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La determinación del pronóstico tiene en Patojogía cardiaca una 
importancia extraordinaria; quizás mayor que en cualquiera otra rama 
d e  la Patología. Trátase aquí, en general, de afecciones en Ias @uaIes, 
bajo el aspecto de un estado anatomopatológico aparentemente análogo, 

s e  desenvuelven cuadros clínicos de intensidad bien diferente; y ia rni- 
s ión  del clínico, por tanto, ha d e  consistir, no sólo en diagaios"iicar tI 
estado anatómico de las lesiones, sino también en apreciar el grado de 
capacidad funcional del miocardio y en predecir la posible evofuclón 

que  ha d e  llevar el proceso. 
NO siempre marchan paralelos el grado de lesión anat&rnica, aprecia- 

blc clínicamente en el corazón, y la intensidad d e  los trastornos funcio- 
nales. Entre aquellos indivíduos que soportan durante muchos anos una 
lesión mitra1 o aórtica sin darse cuenta de  ello, y aqueIIos otros q u e  caen 
en una asistolia irreductible a consecuencia, por ejemplo, de un acceso 
prolongado de taquicardia paroxística, con aparato valvular y miocxdio 

aparentemente sanos, existen todas las modalidades irnaginabies. 
En presencia de un caso de  enfermedad cardíaca, nunca debe con- 

tcritarse el clínico con asentar un diagnóstico actuaI de  la lesión; es pre- 

cisa que formule un pronóstico de gravedad y d e  duración, que en mu- 

chos casos podrá dar lugar a importantes determinaciones respecto al 
ulterior género d e  vida del paciente- 

Para aproximarnos a la mayor exactitud posible en 10s juicios que 
hayamos de formar, es preciso que, sin abandonar los métodos cIásicas 
de exploración, recurramos a los datos que nos proporcionan 10s 
todos expIoratorios de la Cardiología moderna. 
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-25 ,-;,:-:.;-es ple2iiw !a dase y oportunidad del trata- 
-. e.-::+ ; m ~ , z z :  CF I B  c ~ r a  be las eardiopatias, se han de derivar de  un 

. . 
ci:i:*z:e;,::, :c =as exacta $asible, de/ estado de 3a capacidad funcio- 
ra :  se: ea-az;:. T3C05 cé~az~os eieaentos ~i ledan darnos alguna luz so- 
rsi e: 3s;; de_-.sin szi. por i a ~ t o ,  recogidos cuidadosamente. 

9 ? - 
z. es:,<!¿ ue -3s a:teraciones de! ritmo del corazón suministra en 

~:tl-,zis ce@asI~ncs datos de gran valor, que contribuyen a precisar el 
es:a30 ic;r,eioza. del corazbn, a determinar con cierta precisión el pro- 
o5sifira de ,las clsdiopatias, y en no pocas ocasiones suministra indica- 
B S ~ G  ts precisas de tratamienfo. 
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?=a 1, zejor ,aamprei'k5a de ios n,eca----ismos productores <e .a 
a~rirzias* canríene recordar pre-+laser,te 13s !~lndz~ez:as ñaat6~6cos y 
Ssiooi&icos sosre !os que repesa iz prc i~cr ión  de! rr:rr?;o e,srzzI de"o 
C3SBLDL. 

3- J cor9~05: no íori;?a u:: ~06o  homogineaji: !os trabajos de Kee: r'í893;a, 
H35 (1%951, Asckati y Tawara {í%&), hIXnskebesg <iB3), Ari& > 
-ia& dE%ljj,  han p a s t o  de masziEe"8a 1, exisknneia er, d earaz6z. de m 

sidema de fs l ra  museslwes ife naturdaza especiaI, que: pone en mse- 
ae3~c~3as y verzfriculos, y al cud 10s estudios r;l~Eel3~ñcos y ciicifos 

Ha3 asig~~dcn la propiedad de presidir ia regalacGa @e 1e;s m~~-rrrsm~s 
.eahdíae.i.s y de eand-eir la exci:aciQn desde unes a otras S ~ ~ P C ~ D S  del 
~arblazó:. Cons5b~;yen Io que se denomina sisfcmn de ex&faciLn y de 
rm&ccibn wicsmioz~e&13f~udar, y representan ar -0s res&as dei tuba car- 
dtaes pñmIñvo, cuyos eImeatos persisten d a d e  el periodo emhriona- 

P0rei6a ae@aPar d d  sistema, 

Despnks que nammosm ica-es6gacjansls, de Ics ñsibiog~s, Eering. 
RebGsch, Lagendo$, ha%Ban demostrado que el yanto & pkrtida de 
bos mel;imi;entoe; de! mmltan se encuentra ea 1- desemboradaaa de 
%as grades  aj.e~as~ y psesumhsc Ea esísteneisa ea esa reson de ao 

territorio ñrs6iGduaiizada qaa get-csaria E-BEEO e e n h  S Z ~ ~ ~ T ~ O I  y ~ J - D ~ C I  de 
partida $e las excitaciones t5biea.s de Ta c ~ n t ~ a e e i ó ~  cardiaq vinieran 
las o b s t w a ~ i a ~ ~ s  de Ios aanat6micos a conlimar la reaiiád de este 

cenxro- 



* .  
2:X.l :errl:2r~. S5jer^;5ize.ríe diferenciado, descubierto por Keith - " -." 

\ ras:.; e- ,-..+S, :ra aes-~7i;il..x,.on nóduIo senoeuaieuiar, se encrien- 
. 

:T; 5 :9,33 E"? ti r ' o~ ior ra  3 : : c R ~ ~  de Ea desembocadura de la vena 
:a7;: %,=e- Ir: jircbe hcxara forma de .sn muscuiar afar- 

. . =*, 
C-ZZQ, 2s ,r,r~ 2: ~ ~ : . : ~ & - p - :  & j03+d por 2 mijámetros de espesor. - . . 
¿.-.LE jj31 qJe es cusrslaerrdo corno un resto embrionario del seno 

r - -, t - cs9  :cs ar;imaies irsierlores, tiene una constitución histológica 
* - 

e-;pic:z,, ñ;1a4Y;agz a la del R&&do T&ull;4raLI, que más adeiante dcscri- 
rirr-zz~i. Ofrece abvndasrcs cE:njas ;-zog?ionares y fibras nerviosas pro- 
c.-Se-i:rs &! vago ? de! sir@iñ;atic~. Las libras musculares espec:ales, que 
pm-<'7*.,x a- 
-L.a-A;L,lL.. e1 rzDb190 de Keith y Fiack, se continúan con las fibras 
mzsc,iares ~rdinarias de !as a~rícrolas. TiCsrel (1W9j crey6 haber halla- 
~a3 u ~ i  LE de fibras especiales, que pandl?'an en comunicación directa .~ - 
a zirrr: z6daIo ceri el Sascícu!o de Mis. La existencia de estasfiras de 
7 ~ 6 ~ ~ 9  s 3  ka sido, sin e ~ b x g o ,  eodirmada. 

Porcioia amírHHoreaa8rñedar del sistema. 

zz el líniic en& Eas anríenlas y Bos ventri~uIos, prbximo a Ba des- 
ezboeadia3 de !a vena csio~aria, existe un pequeño territorio ~e r fec -  
samen:t i~dicíd~alirado, consiifiaido por fibras musculares especiales, 
;aohres err esn-iaeión ricas ers swaoplasma, que marchan en todas di- 
reecior,es. formando un complicado con un aspecto muy diferente 
del que ofrece eB miomrdio ordinario, y que fué estudiado con todo 
detdle por Tawsra en 1936. Por su contorno posterior, el nódulo de 
T a ~ f s r a  se irradia en zoclas direcciones por el miocardio auricular, 
5al$b,ldose asi e n  continuidad con las fibras musculares de las auriculas. 
Ha& la parte anterior, sus fibras se diswonen paralelamente, constitu- 
yendo uc tronco Narnads Jascicuio de H s ,  que se dirige adelante, 
aaila:ga=re%eu sobre eI tabique veniricuiar y ofreciendo grandes va- 
riasiomc i3di\id~raEes en c~arafo a loragitud, posición y grosor. Esta por- 
riór posee fibras nerviosas, y del mismo modo que el resto de1 sistema, 
está envuelta por una ganga de tejido correcSfvo flojo, que la alsIa del 
miomdio adyacente. 

-4 pa&r del nudo de Tawwa, el haz de His se dirige casi borizon- 
idmente hacia adelante, precismente a Ia altura del borde de inserción 
de ia valva interna de Ia thícaispide. Despues de un trayecto de 15 a 20 
milámetros, 21 fascículo se divide en dos ramas: derecha e izquierda. La 
primera se d i r i~e  hacia abajo y adelante por la pared del ventrícuIo 
derecho, en direccibn hacia la "ase de9 múscuio papiIar antera-interno; 



desde la base de  este músculo papilar, dicha rama derecha se distri- 
buye por las proximidades, y suministra un filamento que, ya saltando 
a modo de  puente incluído en el moderafor band, ya siguiendo a modo 
de arco la pared ventricular, pasa al músculo papilar antero-externo, en 
donde se distribuye. Las últimas divisiones de  esta arborización se  con- 
tinúan con las llamadas j6bra.s de Purkinje. Estas fibras de Purkinje ofre- 
cen mas adelante transiciones a Ias fibras miocárdicas ordinarias. 

La rama izquierda de  bifurcación del haz de His atraviesa Lapars 
membranacea sepii, por debajo del borde de inserción de  la válvula 
sigmoidea aórtica derecha, penetrando así en el ventriculo izquierdo; 
se desliza superficialmente por debajo del endocaadio, abriéndose en 
abanico, y termina distribuyéndose por ambos músculos papilares, con- 
tinuándose ulteriormente también con las fibras de  Purkinje. 

Las fibras del tronco del fascículo y sus ramificaciones, muestran un 
contenido abundante en glucógeno. 

El fascículo de His es el único puente neurornuscular que pone en 
comunicación a las auriculas con los ventrículos, y por él han de pasar 
los estímulos contráctiles desde aquellas a éstos. De aquí su importan- 
cia funcional. 

Marcha de la onda de contracción por  el corazón. 

En el tubo cardíaco primitivo marcha la contracción del corazón a 
modo de  una onda peristáltica, que va del polo posterior al anterior, 
con una velocidad constante en todas sus porciones. En los animales de  
sangre fria (rana, tortuga, etc.) la revolución cardíaca se inicia por la 
contracción del seno venoso, al cual siguen tras de  una corta pausa las 
contracciones auricular y ventricular. En los animales de  sangre caliente, 
como es sabido, no existe separación entre el seno venoso y la auricula, 
habiendo quedado aquél incluido en la pared auricular. No obstante, 
en todos estos animales y en el hombre, la revolución cardíaca se inicia 
eil la desembocadura de las venas cavas, y precisan'do más, en el nó- 
dulo de Keith y Flack, representante de los restos embrionarios del 
seno venoso. 

La prueba exacta de que éste es el punto de partida normal del mo- 
vimiento cardiaco la di6 Lewis en 1910, con el auxilio del método elec- 
trocardiográfico. Como es bien conocido, por ser ello e¡ fundamento 
de la técnica electrcacardiográfica, cuando un punto de un músculo en- 
tra en actividad, se hace electronegativo con respecto a los demás pun- 
tos del mismo músculo que aún permanecen en reposo: si se van explo- 



rando con eléctrodos impolarizables diferentes puntos de  la superficie 
de  la auricula, se llega a precisar una sola región que siempre comienza 
haciéndose electronegativa, respecto a todos los restantes puntos; lo 
cual quiere decir que es la que primero entra en actividad. Esta región 
se halla en la vecindad del ángulo formado por la vena cava superior y 
la aurícuIa derecha, en el sitio en donde el examen microscópico señala 
la existencia del nOduIo senoauricuIar. 

Desde este punto, la onda de excitación cantráctil se propaga en 
todas direcciones, como lo indica el adjunto esquema de  Lewis (fig. l."). 

Fig. l." 

El seno es la región del corazón que posee en más alto grado el 
automatismo, la que produce en condiciones normales excitaciones más 
frecuentes, y, por tanto, la que gobierna el ritmo del corazón. 

Marcha de la onda d e  contracción por las aurículas. 

La onda de excitación, nacida en el seno, se irradia rápidamente y 
por igual, extendiéndose, a modo de mancha de aceite, a lo largo de 
las aurículas, hasta llegar a sus lindes con los ventrículos. Su velocidad 
de propagación, desde el nódulo senoauricular al nódulo aurículo- 
ventricular, ha sido calculada per Lewis en un centimetro por centesima 
de segundo. Hoy se supone por algunos que la onda d e  excitación si- 
gue determinados caminos en su propagación; pero estas vías no son 
en verdad muy conocidas. 



Las dos auricuias no se contraen con una exacta simultaneidad: la 
contracción de  la auricula derecha precede a la de la izquierda en dos 
o tres centésimas de segundo (Fréderieq). Pero en cIinica este asin- 
cronismo es despreciable, y se Ias puede considerar como de acción 
simultánea. 

Paso de la onda d e  excitación d e  lqs aurículas a los ventriculos. 

S e  tiene por bien demostrado que el fasc;ículo d e  His es el peso ex- 
clusívo d e  h excitación de las auriculas a los ventrieulos. El tiempo que 
dura la transmisiós, es decir, el intervalo que media entre las eantrac- 
ciones auricular y ventricular oscila entre doce y diez y ocho centésimas 
de segundo. En condiciones patológicas, este intervalo puede prolon- 
garse considerablemente. 

&%archa de l a  contracción por los ventrículos. 

No todas las porciones del ventriculo se contraen simultáneamente. 
En la sistole normal, la excitación camina por vías bastante complicadas, 
pero bien precisas. Se tiene por seguro que el sistema de fibras de con- 
ducción, con su origen en el nódulo de  Tawara, sus dos ramas ventricu- 
lares y sus ramificaciones terminales, constituidas por las fibras de Pur- 
kinje, es la vía que sigue la excitación para difundirse por los ventrícu- 
las. Según Nicolai (1909) la excitación alcanza primero al sistema de 
fibras de  los músculos papilares, que son, según Hering (1909), la por- 
ción de los ventrículos que primero se contrae; pasaría después al 
Treibweak, o porción impulsora, y par último, a las fibras espirales ex- 
ternas. La velocidad de propagación de la onda d e  excitacion por las 
fibras del sistema de conducción es de cinco centímetros por centésimas 
de segundo; en cambio, a través del miocardio ordinario, la onda pro- 
gresa s910 con una velocidad de cinco milímetros por centésima de 
segundo, o sea diez veces menor (Lewis). 

Se  ha discutido mucho si la contracción de los ventrículos se inicia 
en la base o en el vértice. Es difícil resolverlo de visu, porque estos 
movimientos, a causa de su rapidez, escapan a la expioracibn directa. 
Puede admitirse, como interpretación la más razonable, que la contrac- 
ción ventricular comienza en la punta del corazón y termina en la base. 
Hablan en favor de ello: l.", que las fibras del sistema de cpnducción 
descienden completamente aisladas por el tejido conectivo, que lo en- 



-. . . e :>-",, kSza iSze Sus ~,amtPcacioaes terminales liegan 
" 

., . . 
2 2C7," ,-- ,T. Lr;ri nizs 5:bTs mays;sculares de Era region mnferlor de 

i 

-3 ~ s s -  fe C a 3  xklz-,z ozzijares. 2. qg-, ea veniráculo representa -- n n ~ ~ x i l r n , ~ e  -La .;i,riic-bK de: taba -ar&aco de tal modo, 
G " 

2;-  .: css- : -z:-.ei,er cseia IrjIer:OTme3fP dividida etr dos territorios 
c*-e-pg - -, ,-, e, 2 ss:ertur, bií?cj~ orifi&o arrriculoventfichi1ar, y el 

. ~ - .  " %-:eeci, ~ . - ; ~ : ~ ~  hzc:a fCs 3Tai;d.e~ trasxcoc anerialesg en estos conos 
* "  

&?-+m. . - . ~ F s  es. pzes, ex ios +e 5a de i;~aIizat la onda de contracción ven- 
- - ,  

t?:c;-ar; 3- , ,a conci6eracibrb tc1ea':bgica de que no seria ctil que, co- 
7 .  

X C Z L b 3 1 3  ,a ~ O ~ I H B C C ~ ~ ~ ~  es la base del venkica'cnifo, fuera impulsadla ¡a 
sszove a- kscia ja prr,:a 5- e2 cambio, si 10 es que  sea impulsada de abajo 
am'sa. ya q ~ r :  Hc- 0riScE-s a~ie&Ees par $arde ha de sdir se hallan colo- 

= * 
ca1-io- t e  :a base @e; ¿orazSn. 

zz :ewsl-r:r. ,a mar~:?a de la exciiacióar, y, por tanto, de ia contrae- . 
25:s: en :LIS 6sxerszoa segmeniaas del corazón, se realizaria del siguiente 
=:SEO: $3 e%A c'tirIa-. sarfida del sena marcha a Eo largo de las aurículas, 

T 

pasz -2 CSOPS 3. !01 ve~;:r:m?os~ siguiendo el sistema de fibras de conduc- . . 
&m.--. -' L J ~ ,  1- t2 el rentr;czío, so2 10s ~ & S C " J ~ O C  -apilar= los primeros que 
extra- e3 aeiei~Edad: se cDr,xrae después gran parte de !a masa miocár- . . . 
?@a, pnr;c!pz.mest~ e! T~eiFJIesk, síendo par fin la $ase de los ven- 
triia:cs - i r ~  cnras arter33sos Ia &!rima parte que  entra en actividad. 

Psrc>pie&des EsiaPógicas del rnioírardio. 

S 

Ur m a ~ i t c i m i e a ? ~  del 1311130 normai de% cora29n depende de la con- 
certada e:-caci~r. del corj.;ílio de fi.nQoaes del mioeardio y de su re- 
pIa"E5, por Ios ae rvhs  ewtrarardiacns. 

Lar fibras sraiac3rdEcs son capaces de  reasazar Has siguientes fun- 
Cioees: 

El autom~tismo. o sea 4a pro~igdad de engendrar por si mismas 
ex-ri--- -;iaGmes capaces de hacer e&ar en C O P E ~ ~ ~ C C I Q ~  41 corazón, 

e.x%-,-ifahiiidad 3 sea ;a propiedad de responder, contrayéndose a 
toda exrikaci5a qae ienga a izpresgonarbas. 

ha conduc!ihiii?d, O sea %a propiedad de transmitir de fibra a fibra 
" " 

13 onaa de ftxc:kaci&n. 
L c7~nfrrzrrs'iE&d. o sea Ba propiedad de eztrar en coakaccian d 

ser excáradas. 
la;, r.sdas 1 s  fibras miockdicas posee.- dícálias propiedades en iden- 

&o grado. Defemi~ados tema?jtorios del comzóx~ se hallan m& 
mente diierenciados para algaxas de dicha advidades. 



- 9  A Z . ' ~ O ~ A T ~ S X C I  O PRB?:ED-~.D r"gc~o~~~p:,.-~-. ~~pa=Gr " ,  Caele un 
" fuacio-arcienfo auso-s;&tic~: &f ELSG c,-g-n&a fs ~.to:z::ú¿: :ces y.rz;cB 

qse le haz de hser ertrar en IUOBE~~C:E& I ~ ~ ~ ~ T P ; E s  r t ~ ~ s ~ ~ e ~ .  LB 
v i  ' prodncci5a Ge escs er<cieacieres rieze k98r, tf: nan,a.=*cr,ea i's?zlL;i- 

1c. - , casa e2 la regiQn di: seno: g?. ntdr lo  4e Krai2 y rama pzra nrraz-srse 

desde n911, propapi&ise de fibra a I txa  raiLar,smi-z,:e er, :-das Girec- 
riones. ei, isrma de onda qit rsc se tatiagae h ~ t i  qcc ya nc* 9 ~ e ~ ; r  

a *  porcibn aiTana, dr! z k s c I o  =paz d-: resr$o=der a :a exc::ac:eir. Las 
" 1 1 Sbras ziocikdkas 4t Ea iqmon sek SERO parece CGBS G p5styera:, :a 

* .  prapieaad de eirchz-a- ana ssnbs+~~c:a caza 6 e  prc:.o12r ei r e n c ~ - e x  
. * a  1 . _  de -a ccpcbaccf 3n msscnh-. w t a  su"usszcac;a-- lx ycrt&:4ca-se praCrc*rs 

const;iirrtementr, aeumx!Hr,dose en Yas ZSbras 61~ra1te SU ~ Z U ~ Z B L I  Se re- 
' ,  7 

poso. Cuando se hubiese aenriauiado ez safisteake caTroac, p ro i c -  
* .  

cark ei,~asncits is c3nrracc!5z, garGí=@oae kc&a ei,a 3a3-a risís_~gj-:r- 
do. Pero siesdo cor.E:nua sn ei~bcracicEr., ~-arive:;a si Z C ~ ~ Z ~ S ~ S Z  de . % 

nuevo hassa ~ Y O ~ ~ O C W  oba aae"r-a descarga co-rrrñc:;,, > as! reg~e~isa-  
men:e, 

sena es e! p ü x 3  qae ~~maairce?iie gola. de mzT#;,sr amto-sncíLinrr;a, 
* .  

y pcr ejko es el centro ;-prior y 6e de ?as ~ ~ ~ C I Z ~ C : O ~ C S  

r!trricas de la c ~ a r r - ~ ~ i a ~  cardiaza. Pero r e e  cezirs pueeiz despIazase - " 
en condiciones pataiógieas a otros pu-.r~s de Fa azriczla a Cer \-e3ttZi.i.- 

lo, eamo orarre en los caos de eia~as:slo9es de taq~feer6la pzroxis- 
* - 

sea. Y basta csexis~i: en ei corazón dos ce~:rcs rcromarces 
. t  

difese2~,zs. r o l  ritmo de irecre~cta dtver-.1i, corno se;r:e, por e:ezlp;u, . , 
ea {os e s o s  de bloque5 aalP:~s.;oven:,Tcszi coxp!efo, por 3 ~ ~ 4 0 ~  de3 
i s c i e ~ b  de His, en los csalcs las a~.r3e~;f$as late3 por L r  :ads c o l  ~ r í :  

?~ectzi.nria ordinaria - los venSco:os por otra can nii iir,-io X G C ~ O  E& 

Ee~to. ED opa3;skiÓz a Bas rev~Iuclér?ies cárdEacas cri5i~ades e2 e2 sexo5 
der,om?aí~adas namofop.as, todas las originadas ea obe/ pu~io mdqci2ia 
se den@mi3úm heferrifo,pp.as. 

EXCITAB~LIDAD O PROPIEDAD B A T H ~ R -  f a f~kad  6e: pro- 
diteir ex3sstacfones-antomatismo9-~- ia de ser eli~itabte-exb-E~abili- 
dad-son dos propiedades hota%noe~te distin+ar dé la misma m a ~ e i a  .;;.e 

* .  

io sor,, nna snbstancia e~~losi"siie y EtI ageize q-e provoca sc explosioa. 
La e:tcirabiiidad es la propiedad que permite d m%bccEa carGiaco zezc- 

cisnar he~te a uaia rxcitacibn. 
3 0 s  pzriisoe;!aridades muy interesantes ozrece e r a  excitabilidad: 
2. El dintel de 12 exeirabiIiciad es aaixo. Es preciso q3e 4a ifsiezsl- 

dad de8 excitanze .r*zya aomen*mdo hasta un cieno nivel, para qne e; 
csrazen se co;itrai;a. So"$ep~ado dicho díntei, el cur;arón respcnde 
siempre. cualquiera que sea -a :a i~~ens'sdad de la ex~3ació-r~ con el 





e .  - .  " " -, " S . -  
Sr6 .c7agi3 ?, -eA s-zSp8:~co se naz::-l_a:a"": C C ~ P I ~  a3:agzn:~as e ~ ,  .&SS :i:~- 

* - 
S e J.-: q e ~ c e 3  s z ~ r e  e. 23tazil2: e? vaga e5 i is  S P P * . S  ~.-,3ae- 
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Ciertos trastornos del ritmo pueden ser diagnosticados por los sin- 
tomas subjetivo2 acusados por el paciente. Algunas arritmias se  reco- 
nocen fácilmente por la simple papalción del pulso; otras necesitan for- 
zosamerite el erripleo de los métodos gráficos, indispensables a d e m á s  
e n  todos los casos, cuando se quiere precisar la naturaieza y el meca- 
nismo de  Ias diversas arritmías. 



Estas arritmias se consideran motivadas siempre por una acción 
exagerada del vago sobre el territorio del seno o nóduIo d e  Keith 
y Flack, que es el centro que noraalmente regula el ritmo del corazón. 

El trastorno del ritmo que con mayor frecuencia produce la hiper- 
tonia del vago es la arritmia respiratoria. Consiste esta arritmia en una 
desigualdad en la írecuencia de los latidos cardíacos en relación con 
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Fin. 2.= 
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los movimientos respiratorios; la actividad cardíaca se hace durante la 
espiración más lenta que de ordinario. Dicho fenómeno s e  acentúa con 
los movimientos respiratorios forzados. Las variaciones en la duración 
de 10s ciclos cardíacos recae exclusivamente sobre sx porción diastóli- 
ca; el período sistólico permanece, en cambio, invariable, cualquiera 
que sea la duración de aquéllos. 

A la palpación del pulso y en el esfigmograma (fig. 2.") es  fácil re- 
conocer y caracterizar este tipo de arritmia, observando cómo las pul- 
saciones lentas coinciden con la fase espiratoria de la respiración y 
cómo esta lentitud del pulso desaparece tan pronto como la respiración 
se suspende. 

En los registros grPficos del pulso venoso (fig. 3.") se ve clara- 
mente el mayor espaciamiento de los latidos durante el período es- 



piratorio. A la par se comprueba que la fase sistólica d e  !a actividad 
cardíaca permanece inalterada, viéndose, en efecto, que las tres on- 
das a, c, v, aparecen con sus relaciones normales en cuanto a su for- 
ma, orden y tiempo de sucesión en todas las revoluciones, largas o bre- 

Fig. 3." 

ves. En las revoluciones lentas aparece además la onda de  estanca- 
miento S (1). 

En el electrocardiograma (fip. 4.=) puede verse también cómo, a pe- 
sar d e  la gran desigualdad de  las revoluciones, las curvas son comple- 
tamente normales. 

Que esta arritmia es debida a una hipertonía del vago lo demuestra 
el que si se  suprime su acción mediante una inhalación d e  nitrito d e  

Inspiración 

Fig. 4." 

amilo o con una inyección d e  un miligramo de atropina, todo el ritmo 
se acelera, desapareciendo la irregularidad. 

Esta arritmia s e  presenta a menudo en los niños y en los jóvenes 
hasta los veinte años (pulso juvenil de  Mackenzie) y en todas las eda- 
des durante la convalecencia de  enfermedades infecciosas. 

(1) La onda S, llamada también h por algunos autores, aparece durante la diásto- 
le, es decir, entre una onda v precedente y las ondas de la revolución siguiente; apa- 
rece, por tanto, durante la fase en que todo el corazón se  encuentra en reposo. S e  la 
considera producida por el estancamiento de  sangre en la auricula en los casos d e  diás- 
tole prolongada. En la arritmia respiratoria se ve cómo la onda S mantiene sus rela- 
ciones de  distancia con las ondas precedentes, y en cambio, se aleja o se aproxima a 
las ondas de revolución siguiente, según la lentitud de  ias revoluciones cardíacas. 
Cuando los latidos son frecuentes, la onda S desaparece por completo. 
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Frr la acci jj un I~fhJs exagerado del vago sobre el territorio 

6eP S Y A ~  3 zaabién por aiteraciones anatómicas O funcionales de 
.- 

esta T C ~ Z O ~ ,  puede )Pegar a producirse en algUn caso un bloqueo seno- 
ai;ri:.;":ah, es decir, an en:srpecimiento en el paso de fa excitación con- 
triczil des& e1 seno a la aorícula. - 

=te trastorno del ritmo, que se presenta con bastante rareza en 
cilnica, h e  segisirado por primera vez por Mackenzie (1902). Con- 
s%tt tinas veces en gse de tiempo en tiempo falta una revolución car- 
ciiaca c~m$eb, Gmdo swtituáda por una pausa de una longitud equi- 
valente a 40s te~oiuciones cardíacas. 

Caso cr is~~~.-Hombre de setenta y ocho años. Se queja de 
ligeras molestias precordiales y se muestra preocupado por la 
lentitud considerabie de su pulso. A la percusión, corazón de 

tima& nomd. A la auscultación, ligero refuerzo del segundo 
tono a6rtico. PresiQn aderiai, 180-60 mrn. Hg. Arterias, flexi- 
bles. Pulso a Eá07 irregular, con largas pausas. El electrocardio- 
grama (55. 6.") permite apreciar Ia existencia de un ritmo domi- 
nmte, initemnipido alguna vez por pausas que duran casi exac- 
tamente el doble de una revolución normal, y sin que durante 
dfa aparezca ninguna manifestacion de actividad cardíaca. Po- 
&a presumirse que en ePIa, anriculas y venMculos no han res- 
pondido a Ya excitación de1 seno. 

&ras veces esta falta ocnme regularmente cada dos revoluciones, 
iatiendo entonces e¡ corazón con una frecuencia justamente la mitad 
qhie Ia normal; es decir, a 40 ó 30 por minuto. Esta clase de bradicar- 
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El fascículo de His es el único puente neuromuscular que p o n e  en 
comunicación las aurículas can los ventriculos. Por él tiene que  pasar 
la onda de  excitación desde aquéllas a éstos; el tiempo que media en- 
tre la contracción auricular y la ventricular en condiciones normales es 
alrededor de 12 a 18 centésimas de segundo. Esta propiedad d e  l a  con- 
ductibilidad puede hallarse perturbada en condiciones patológicas en 
muy diverso grado. En los casos más moderados existe sólo un cierto 
aiargmiento del tiempo empleado en dicha conducción, sin ir acom- 
pañado de modificación alguna en el ritmo cardíaco. Acentuándose 
progresivamente esta dificultad en el paso de-la excitación, se produce 
de tiempo en tiempo la ausencia de una sistole ventricular, constituyen- 
do el llamado bloqueo incompleto. En los casos extremos, toda comuni- 
cación entre aurículas y ventricu10s'~ueda suprimida, produciéndose un 
bloqueo cardíaco completo con automatismo ventricular. 

Las lesiones histológicas encontradas con más frecuencia e n  los  ca- 
sos de bloqueo cardíaco han sido de  origen sifilítico: bien gomas, bien 
antiguas Iesiones sifilíticas cicatrizadas. También se han encontrado 
nódulos calcáreos, alteraciones inflamatorias crónicas, degenerativas ,o 
esclerósicas. Con frecuencia la lesión no se encuentra localizada exclu- 
sivamente en el fascículo de His, siendo sólo parte de un proceso mio- 
carditico más extenso. El grado de bloqueo se  encuentra en relación 
con la importancia de  la lesión; los grados ligeros corresponden a gra- 
dos moderados de infiltración; el bloqueo total, a una completa sección 
del fascículo de  His. 

Experimentalmente han podido producirse todos !os g rados  del 
bloqueo mediante ligadura del fasciulo de His (Humblet, 1905); com- 
presión gradual (Erlanger, 1906); sección (Cohn, 1910; Trendelen- 
burg, 1909; Calandre, 1918). También ha sido producido el bloqueo 
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-a*p...-- . , r j t a , - I ~ - .  ?el VB~D:  sobre todo el vago izquierdo (Chauveau, 
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7 % - -7 :a y:g:-aa i3-i~Iyj I@T; -&ora, 1906); por la muscarina y la fisos- e-. 
iap.-.3 iRi.:tue:rer, 19jO) g nicwtiria (Pezzi y Ckrc, 1913). 

~r:ciGc~U.--~par:e - de la &$Es, que parece ser la causa más frecuente 
Je: b:oqXee, 3 -  si& o$se,rrados trastornos de la conducción de ma- 
> > r  o I;e-.cr ilressidad, a ronsecuerscia de la fiebre tifoidea, gripe, 
-e .. -,-.-.,:a t.----- y re.axzatisnis-9 apdo .  En iao pocos casos, el trastorno ~ u e d e  

Eepe-ier $1 alte,.aciones de las coronarias o de procesos infiamatonos 
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cr~r,:crs de ef~clogia z naehiudo oscura. 
1 - 
LH a:gtaOp que asmeata el período de Ia conducción, puede produ- 

v - 
5 s  ;.n btsq"aco en aquelios casos en los que esta conducción se halle 
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a13"o eniorpecraa. 

E X P ~ S ~ F ~ ~ O S  sncesi~amente las manifestaciones de los diversos 
> " "  

gré~cos ari bloqueoi 

Cccndo el iscicuio d e  Mis se encuenba completamente lesionado, 
no H;*"~eden i l q a r  a Boa %-en~cápIos las excitaciones rítmicas que normal- 
mc2te les I i ep  desde las: amícrrBas, y entonces, a falta de ellas, los ven- 
trlc.sÉes adoptan una regr~lacióai propia, automática, independiente de  la 
a~gb~ldaa  saricuiar. Este. ritmo ver.trieuIar automático es siempre muy 
learo, oscilando su frecuencia alrededor de 50 pulsaciones por minuto. 
L s  audcdas, ern fmfo, siguen latiendo con la frecuencia de su ritmo 
ordinario y en completa disociación con el ritmo de los venfxículos. 

Cuíirdo en un animal puesto su corazón d descubierto, previa tora- 
sobomia, se secciana el tronco de1 fascículo de His, provócase siempre 
nn f poqueo areric&verí$-am1~. Esta es una experiencia que hemos te- 
nido ocasión de pmcticar repetidas veces. Cuando se consigue realizar 
e33 6x20 espe,mento, puede ohsewarse cómo inmediatamente que 
se secciona e% iaciculn de Mis, I ~ p s  ve.en~icdas se paran en diástole, en 
taisho q-e las amículas coatisiaínao latiendo sin interrupción, ritmicamenie. 
Pasados dpnoos sepndos, 10s ventriculos comienzan a latir de  nuevo, 
pero mccho más l en+aen te  y c o ~  un ritmo propio, independiente de1 
de las aaiaculas. Queda esitablecido entonces el automatismo ventricu- 
lar, con un Sloqliles zinricaaf.ovent8ñcuSw completo. 

Deciciir si e110 es debida a Ba sección exclusiva de las fibras muscu- 
Izes del: %.,a de Hís u a Ia lesión de las ilsfilzra nervio= del mismo es 
sumamente dificil, ya que ambas clases de elementos marchan en intima 
conti0@idad. 



Un cuadro análogo a este que se  
produce experimentalmente, es el que 
se observa en clínica. 

Lo que más sobresale en los enfer- 
mos portadores d e  bloqueo cardíaco 
completo, es la extraordinaria lentitud 
del pulso. S e  suele denominar por ello 
a esta enfermedad pulso lento perrna- 
nenfe. 35-30 pulsaciones por minuto son 
cifras corrientes; alguna vez llega a des- 
cender a 20 y aun menos por minuto. 
El pulso es de  una regularidad caracte- 
rística. 

Auscultando sobre el corazón se  
oyen los tonos o los soplos, si los hay, 
muy distanciados e intensos. Algunos 
autores afirman que pueden llegar a per- 
cibirse por auscultación las contraccio- 
nes de  las aurículas, aunque no exista es- 
tenosis mitral, y han sido registradas grá- 
ficamente (fonocardiogramas) por Lewis. 

La presión arteria1 muestra de  ordi- 
nario una acentuada diferencia entre la 
presión sistólica, que es alta a causa del 
gran volumen d e  sangre que lanza el 
ventriculo a cada contracción, y Ia pre- 
sión diastólica, que desciende mucho a 
causa de la gran duración d e  la diástole. 

Si se explora el corazón d e  estos en- 
fermos con los rayos X, se  aprecia muy 
claramente la existencia de una disocia- 
ción completa entre los movimientos de 
las aurículas, que laten con su frecuencia 
ordinaria, y los de los ventrículos, que 
s e  contraen más de  tarde en tarde. 

El registro del pulso venoso, reve- 
lando simultáneamente los fenómenos 
auriculares y ven t r i cu l a r e s ,  esclarece 
completamente la existencia del bloqueo 
y de  la disociación auriculoventricular 
(fig. 7."). Los grupos de  ondas ventricu- 



Iares c y v aparecen muy distanciados entre sí, marcando un ritmo 
ventricular lento. Las ondas auriculares a, se repiten según un ritmo más 
frecuente. La independencia entre ambos es bien manifiesta. 

El electrocardiograma (Eg. 8.") evidencia con toda claridad la exis- 
tencia del automatismo ventricular y la superposición de  los dos ritmos 
cardíacos: el auricular más rápido y e1 ventricular más lento. Las ondas 
auriculares P son normales de ordinario. Los electrogramas ventricula- 
res p e d e n  ser normales, indicando que las contracciones ventriculares 
tienen su punto de origen en el tronco del haz de  His, o pueden, por 
el contrario, ofrecer alteraciones en su aspecto que pueden ser indi- 
cadoras de que el origen de la contracción ventricular se encuentra 
en la rama derecha (fig. 15) o en la rama izquierda de dicho fascicu- 
lo (figs. 9." y 16). 

El fenómeno de la lentitud del pulso es, no solamente el síntoma 
más sobresaliente en los enfermos portadores de una destrucción del 
fascículo de His, sino que muchas veces constituye e1 único trastorno 

Fig. %a 

experimentado por el paciente. La lesión del fascículo de His no tiene 
que ir necesariamente acompañada de insuficiencia cardíaca. 

Otras veces, la lesión del fascículo de conducción es sólo una parte 
de una lesión extendida a una porción considerable del miocardío. En 
estos casos, en verdad los más frecuentes, al síntoma del pulso lento se 
sobreañaden fenómenos de insuficiencia cardíaca: disnea, edemas, etc. 

En ciertos enfermos de automatismo ventricular, la lentitud de los 
latidos ventriculares se acentúa en ocasiones, sin que puedan precisarse 
los motivos de ello, hasta cifras de 20 y aun menos por minuto. En es- 
tas condiciones los enfermos sufren un ataque de pérdida de conoci- 
miento, y a menudo acompañado de  convuIsiones epileptiformes. Estos 
fenómenos se atribuyen generalmente, desde Charcot, a la isquemia en- 
cefálica por la insuficiente irrigación d e  los centros nerviosos, que sobre- 
viene como consecuencia de las largas pausas diastólicas. El cuadro que 
ofrecen estos ataques difiere, sin embargo, bastante del que acompaña 
corrientemente al síncope. Cuando en un ertfermo con lesión del fas- 



cículo de  His se asocian estos trastornos a la bradicardia permanente, 
queda constituido el síndrome descrito por primera vez por  Adams 
en 1827 y confirmado más tarde por Stokes en 1846. 

CASO c~ í~~c~ . - -Hombre  de sesenta y cinco años. Esclerosis 
miocárdica de origen alcohólico. Hace cuatro anos sufrió un ata- 
que con pérdida de conocimiento, que le duró próximamente un 
cuarto de hora. Ataques análogos, de duración variable entre 
unos segundos y veinte minutos, le han repetido después con 
gran frecuencia. Ofrece un pulso extremadamente lento, oscilan- 
do, según las ocasiones, entre 40 y 25 por minuto. El fleboyra- 
ma y el electrocardiograma (fig. 9.*) demuestran la disociación 
e independencia entre la actividad de las aurículas y la de  los 
ventrículos, y aseguran el diagnóstico anatomoclinico de  lesión 
completa del fascículo de His, con automatismo ventricular. 

Fig. 9.'" 

El paciente asegura sentirse muy bien cuando su pulso late a 
40 por minuto, y, por el contrario, manifiesta sentirse muy falto 
de vida cuando la frecuencia desciende por bajo de 30. Si la 
lentitud se acentúa mucho, el paciente sufre un ataque con pér- 
dida de conocimiento Estos ataques suelen comenzar ponién- 
dose el enfermo bruscamente piilido y perdiendo casi inmedia- 
mente el conocimiento, a la par que se suspende la respiracíbn 
y el latido de la punta del corazón deja de percibirse. Instantes 
despues, la cara se congestiona, se  pone cianótica; s e  inicia una 
respiración difícil y estertorosa. En alguna ocasión han apareci- 
do convul~iones tónicas seguidas de convulsiones clónicas. Las 
venas del cuello aparecen hinchadas y animadas de  latidos fre- 
cuentes, correspondientes a las contracciones auricu ares. Des- 
pués de un tiempo variable, los ventrículos comienzan a latir y 
el enfermo va retornando a Ia normalidad. 
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sorqas :eyliosris, o ea los que, pasado un +mer periodo de ataques, 
-.% ,,ena esIrsbi.rri& estadg; de adap:acPtPn de las necesidades del or- 
ga:isma a Yis pasibilídades funcionales del corazón; estado que puede 
percis:Er meses y arrn a5os sjri, acompaiiarse de nuevos ataques ner- 
\'10SOS. 

A~Tcn6s:-tim.-El r-esrtricular indica la existencia de una 
- .  
1rs:o~ !@ti1 y defini&ra de! fascáculo de His. Hecho el diagnóstico de 
r z  b1~qd.t.o aarícrnlovenfricnlrtr, se puede asegurar en absoluto que el 
sizdroae que sngina e~ permanente e irreparable. El pronóstico de 
gravrckd y de dnraG0n depende de la existencia o falta de ataques sin- 
copaies y de 32 existencia, o fdta de sintomas concomitantes de impo- 
kencia cardíaca. Cuando ambas clases de trastornos faltan, p e d e  hacer- 
se posible una I a r p  s~~ervkelicia. Sin embargo, un desenlace brusco e 
irresperado puede sorprender siempre a estos enfermos. 

Trcfarnients.-Un iratamiento etioIógico debe intentarse siempre 
en ias casos en que pueda demostrarse o presumirse un origen sifilitico, 
a-rnqze sin esperar obtener gran éxito, pues se irata ya de lesiones des- 
rrurrr:cas. La lentitud del pulso permanece de ordinario invariable, cual- 
qsiera que sea la medicación que se emplee. En algiin caso hemos con- 
seguido elevar la cifra de pulsaciones desde 30 hasta 50, mediante el 
~ m p l c o  de la mieína. Algunos autores (Routier, Lutembacher) reco- 
ma?Eea;dan para el10 adaninarar la adrendina por vía endovenosa, pero 
todos reconocen que este tratamiento puede dar lugar a trastornos 
serios. 

Ej prob!ema m& importante del tratamiento, es e1 de resolver si en 
iss -asos de pulso lento permanente acompañados de impotencia car- 
diaca se puede o m administrar la digital. Se teme con frecuencia su 
empdeo en estos casos, pensando que la digital hace de ordinario más 
rentas las reuoiaiciones y aceniúa los irastornos de conducción. Estas 
consideraeáones no tienen realmente aplicación en estos casos, pues es- 
fando suprimida toda conducción, la digital no puede ya ejercer acción 
ref~&.iriz a8guaa. En 10s casos en que la digital se encuentre indicada 

4a existencia de fenómenos de impotencia cardíaca, se la puede 
~~ sin temor- Hemos en-ipleado la dieta1 en algunos de estos casos 
coa muy bsten resultado. 



Cuando el haz de His está &cmda, pe70 XG c3zp!efamen~e ~ - 2 c : o -  
I. nado, la madnecibn encaecka pr,a&es d:np.."+ .--urrXl* ~ a ~ a  c~zI',;:,:s~, 2 5 . a ~  

gándose rno"eab1eme;aae 1-1 espa-io A- iy- es decir, el ge=-,o ea-Iea60 e- 
pasar los impulsos desde Ias isauficii-ls a los ve~tai*iainz, 

-. Los casos más leves, aquelios e D  los que simp3emeote e: apaci  3 A- L 
se hace algo mayor qae lo nomdal., i k ~  i~'ñn ac~~éi?ít%ados de z¿a~omos 
del ritmo cardiaeo, y s6lo pueden recs3ccerse ree~rriendo a ~ C S  =C:Q- 
dos gráficos (fig. 101. 

En alguna ocasión, Gn embargo, h a;isrrsPt&6rt p.~eGe s-mkistrrir 
algYn indicio de s u  existencia. Nos reIcEsgos a c3-a~ casas Ee esirc- 

chez mitra1 en los que el sopTo prwisiólias originado par 9- f432IT1C- 
llwrer sur;o, zoma ción auricular, en lugar de ha1Sars.e mny prAximo al E..-:.- 

ocurre de ~rdiníoYio, se aa&ipa hastmte, t!iioitaaei&~dose cors2Qera3ie- 

mente de 61. Este síntoma de awcolkión reweia la exkte-scia ie3 setas- 
do entre Ia mrnbaccibn aanrPcralar y la t-t-nkricrsIar. 

Cuando el obsfácrilo a Iza conducci6n es pro-rucciado, d ven- 

Mculo deja de responder de tiempo e n  tiempo a h ezcákcii3s. qae le 
llega desde Izs aauriculas, siendo stasfahas tasto rnká Ere~~eimites cerwko 
más pronunciado sea el tr&osno. Unas veces, el ventricuio, respan- 
diendo corrientemente a cada estirngclo aurim%ars sGIs de tarde ec tarde 
permanece sin coni-t.aeme. En o t r s  casos =&S aecenbados, el ves.~rZculo 
responde sólo a cada segfnnba o cada tercera contracci6-r o-wimlar. 

Este trastorno del ritmo, caando es pronaa&ado, reduce consGe-2- 
bleniente el rnlámero de pulsaciones por minuto. LI estas casos SE debe 
explorar e1 pulso a la par que se a . ~ c d k a  ir) corazb~, cm objeto de te- 
ner la certidumbre de qae en esos momentos el venkiciiPo GO se con- 



- . -  . . , - - ,, =, . , - = ~ _  , --. , -,,. :-, ;, SL-.a,.210.es ir--:-; niny premahras O S ~ S ~ O ~ S  

:::s:rz:: ,; .  :.,.?:, A .  
:: ::ecar j I,z re&is!, pzúierar! simular ausencias d e  

. . . - < ..a- - = --. 6 ..,-.-..e-. - , , 
, ."< .% ,*" ".- a**-- -. -_ -  - --, - u--_, _--, , i e  Xoqceo auricuioventricular in- 

. 7 :  

2iynz:3:C, I I cT2  :r17L7:83-2:1: A, , 33:q-z indica la existencia d e  una 
. . .  . - 1  

'.A;. - -  - J- ;$ I:-. : r E f i r l s = ,  = : T C C ~ ~ U C ~  u2 ?ronóstico severo; 
2 - - .  - 

. *  " 
2,  . ~1::;~ Cz--=zzzj es z i ~ : ~ ; : ,  C= esiij?;ecer, si fuera posible, un tra- 

. . .. . "  . ".-- -,-".^)-. .n .: : .... .. e ....,,.,,. 2.  3. ? C T ~ Y I  e3 estos casos el empleo de  la di;ital 
" .  - _ . 7 .  * .* ,. 

-5:: f:~:.::~.=.~~:~ :=crz::r:carc, ?.;es ci!n~ltal;do aUn más la conduc- 
. . - "  -. ." -. . . . . . 

,-...... .. -,..-.r; r z r  ,:ga: S ' 2  s ~ k i t o  bloqueo total que ~ u d i e r a  acarrear 

EZ:uqueu cardíaco congénito. 

- - - - 4  - -  .4 *.-,.p.:r - * S  -. -A -, . .L. ,. -,.,. -,e .;~rrferideo, seria% una enfermedad particu- . " :- VV.:  ..... -- -,., ~ r r  ;e:?!::& percai.enfe ei. el pulso, con ataques sin- 
- . - -  . . -  .- . 
.,-Les . . .  - r=:.ztr:r:rzrs, ex cinco -,izas ae una misma familia. Otros . " -. .. -,-- - "  . .. - - 
,-. . "-3 z E-: zrr. r,eiie;, Z'oIl-,a.z. i n i t o ~ ,  Gil, julf, Massary y Lian, 
n .  . . .  . . 
>Y.::. 3-c;.:, e::.; 2-2 cescr.:~ C ~ O S  ar,áIogos, con disociacion auricu- . . 
::;en-.:::-.sr. e:. 13s ;:e e; :rzsori.o Gataba de la infancia, siendo en la 
m- : 3 * - 0  

...-- .,r.=, z:r.:s :ras:rrr.o Eier. soportado; y con la parsici;laridad además, 
7 .  

e:. -:;--;S -o :cs casos esti.=:ados, de q3e el bioqueo cardiaco desapa- 
T . 2 . f  er. UCBs:CT.%. 

e. , . 
r. s : ~ - : ~ - < T J  CZSG, 5e ~:IICZIW cardiaco congérrito, oirece ciertas 

. . -  
-s..- ..,, - izr.ca&s !r.ttrzsastes. 

a-. c.:-sc e:::*rca.-Eolrbre de veir.S;,úr anos; ofrece de  ordina- . ," . . " - 
7:s =Y ?:.s~:icnes, y sa%, por nr~erno  oids a su padre, que des- ., - ie = r e  XX:C~ OT~C": 322 lertirrd azálcgíi de los latidos caidia- 
czs. S: maire tt-.ía tarnSI6rs pzlso lexto perniazente. Este joven 
:zre:r S r  ai.:ezrdez:es psrc18JIcos y sIezpre s e  ha encontrado - .  " . ,  . , 
2x2, 2aae2us 2 2  %-.=a eo~$eiamente n o r d .  La lentitud de  

. . 
s;s :a"5cc czr"u:icos ~ I e z p r e  es peraanecte, pera experimenta . . 
a:gznz~ \7zt:s~~u.;e~. kaCEeido csrilaco entre 31 y 50. A la ex- 
. .. 

~.3:21:w-. 20 s e  aprec!a :=si& a1gui.z e:, e? corazón. -. . . . . . 
5. ~ . ~ C Z ~ ; C Z T Z : O ~ ~ ~ I S L ~  reccg;co er. una primera esplora-,i.jn 

.. , - 1 r !:a. 1 - ; ziesrzr  ni,' c : s r inei re  ra txis~eriria de i.n bloqueo car- 
" I  .- . . m  I - a 3 -. cizcc . r~z- ie to .  207 o:s~z:sc:c~ asr:cu:~vez.ir,ciiar, que permitio 

. .  . . I- .~li ir  e: cracro J:L:CILZICO o5ecido pcr es:e sujeto entre los 
c s c s  2t r:adicard;a co-gbni-la, posibiemez:e nerediraria, de"oida -. 
a 5:: ;ESO carc:aro completo por alteració3 del fescieulo de HIs. 





- - S I 
3::s 2'r-r~rri~rc~vCriiiT;a - rerog:CD ei. rr, momento de 

- m . p  .. , . . , 
-;Gi;r rczCf3 :-) 236e d:::c:B la 13terpretaclun del me- 

** * - = , S  

:anfsEz >S.-ipa:a,sg - w  -,i,3$2cfur de aqneirna disociacibn anrícn- - " - P 

~U~~-ls:rlrllLQPT e;--_ c. =iele a?recgaPse q-5 las anaicarias faten 
3 

:-i-a3l@ro i o ? ~  9 g ~  it:.::;~"r 33e 10s Y ~ I I ~ P ~ C ~ I ~ O L B C ,  a 10s cuales pre- 
c - 3 , ~  -.o- z-3 a-,ticioaci~r, aprc3ni.lñaCamerafe de menos de 
rr ~ r a i r . ~  ?e segzitCu, o sea el su seBa618n narmal; y por el hecho 

" 7 .  

S ~ O  e: b:32ze3 ir2 hay PZSÓE para que las anrican!as hayan de 
B 
.ai;:lr Eamo%n leztaneste, Adenk,  a la vista de esta segunda grá- 
Ecn re:~;ida e n  el ~ i s m o  Endividno un día después de 9a pri- 
=era, n i  se podria sea9ro;ente hablar de disociacian auriculoven- 
trir~:xr LI  de e~L1-4rp~cámieato er  la eondncci6n a 10 h g o  del 
faclrlrh de His. 

Bajo la acri6n del &%:o de a d o  (fig. 13) las aeiriculas se 
-~g%rirz- ,  per-aaecienda, ea cambio, muy poco alterada la fre- 
r;eaa:a Ce 10s %&idos vensculares, y manifestándose entonces 
$ 2 ~  cnevo ei bloqueo y Ha dPs~3ciac~óno aurácuioventricuiz. 

T- 

ta esta iisr-za especia% de $1oqueo llamara la atención las siguientes 
Farriralasída&s: - so ofige:: cocgknito y hereditario; 
bl fa absolura Pntddad ai,ai:jmica y de la capacidad de trabajo del 
carz ic ;  cj la moderada pero real nraodificacifin de la frecuencia de 10s 
iai id~s venrriealares por diversos wictímuios; 4 la coexistencia de una 
hmdlmrdiar aurkuIa., que a veces llega a ser tan acentuada como la 
.*.erabienlar; ea estas ocasiones, a aas contracciones zuaicuiares respon- 
den los venrricdos kas de un intervalo de tiempo an&logo al normal. 
La h3ds0cHacíeP.s auricnIoventric~far aparece, en cambio, tan pronto como 
!as waP?c.~ias aceleran su ritmo. 

Podria Pnterprekwe este caso suponiendo que en este sujeto existe 
c~nstz'rncionalmesl~ nn rebajamiento de  la excitabilidad d e  su corazón, 
una especie de alargaziento anormal del período refractario. Cuando 
las auriwaas se contraen muy lentamente, a 40 por minuto, 1a onda de 
exá:ació.n contráctil qae ellas pasa a b Iargo del fascículo de  
HEs, adcanza a! ventr;calo y este responde contrayéndose. Las revolu- 
ciones cardiacas son entonces nomdes, sólo que Ias pausas diastóli- 
cas son m . 1 ~  aiqadas. Caando por un motivo cuaiquiers se aceleran 
las a u r i c ~ l a ~  Jiempre m& excitables que Ios ventriculos, sus impulsos, 
aunque pasers "seo? a Eo largo del fasciculo de His, encuentaan a Ios 
W ; P ~ Z ~ I C U ~ O S  en periodo refractario y no ac~spowden a Ba exaitacióa. Los 
venbkulos asi bbqneados se gobeniaiw con su ritmo propio e inde- 
pendiente. 



= p&~lxi.ldñdes j d e  &rece es:.:c cas-jpz, y jcz -S:ZC:$~T; ~'-ii:  :as 
e" " . ~ b ~ i - ~ k ' a d a  por r;?gaos oZ3d aci~zrics, -~ili,itec rr,$e:j?rn: :a 3iis.~,~:- 
? da6 dz qise af & :as ciq jii~tlJ~DBe~~T=~~~ar a;;:~- - . *  . rido, debidos a --,a ;eci-,'i siej:rAc%a fme~.=L.;c+ 51 s ? ~ ,  e~:js:a ;nj; 

" *  * ulladdidad, rebasando %pez= :a-> !j-?&w~g de :e ~ s z 2 . o g . c ~ ~  el., c- A- .. . , - *  = w *  

Tz; brs@.ciaei.ráx x a & c ' ~ ~ o v p s ~ ~ ~ ~ a r  ceo:p-a a ai,israsseraz cgqgg- " . "  sita y acaso krredimria. :eractcrizada p-s: a*, S~SS?SLL &-;SO 2z ia capa- 
" -  % ' ( *  cidad de respazbrr 403 ddisGz:=..s, :sxznxln;mras carc;zrcCs a ics es- 

el troaco prir,cSpad de2 iasciczi~ dz ai",is. %as rxg;rekme2tw jr~stkad06 
ea peares, fzei"03 descritos csx, m k  deralKe en un s-egmda l=?z7mjo p- 

- i %hado a-, a5a más tarde. Sg&n -%$SCP-I> Ia i&ón zniiaterai de :S razas 
del fmsr~cu!o de Mis, ~ h i g k & b E t  en el mmplej:30 e&etTicca a-en~+~i*3ar m- 
~ é i b i ~  ill06ificací0nes que ressii¿~~kan a=ara~ter:;"I&cas e;~ eada CESO para 

edzf-rrrnoq que murieron, Bas ohservaeioaes ise~rbpsi-as demosharon le- 
siones I~ap i imh  jasta~ente e s  !a rama qae se habis, diaga4eadez ea 
vida. AqaeBas in~et-;gacima experimtritdes y estas ubsenracíoiles pa- 
td6$cm, mnPCKp-ds ~ecrópsicarne~te~ CO~S~~B>-~T~FI: p n t o  de partida 
y base s&Jáifda para ef diap6siieo de joraExírc36n de Bais aherac5on.e~ p- 
Loi6gbs de  las ramas del íadcnlo de His. 

Otros aatrcr.e;s, Cartea, CoBn y Le~is ,  %4aLecwmn, RotUoe~er y 4p";iu- 
terberg3 .&su& Esmein, WBEw gr Bemam, Dar=bHe;opo$a y Dmdzstx, 
QppecHeimer y Rdhs&lr.i, Smisks, hxder, hm eo3tri=fuide3< a3Eterísr- 
=ente a ilustra esta caesGbn. 

Ceando se se:?.rsna eE tronco piaeípd de9 5kscícalo de His, se pro- 
duce d bioqerech auzTcal~vesiicae*i~.ñ-5~ y en HíPl caso, en el eIec30eardio- 
grama se aprecia con toda ci-u2dad rica $~ociaeMn ^om$etz entre 
las andas a-?acuIxes qae pueden cansen-ar sn keeaentia nnmd y Ias 
ondas ven~e-iIues de rima macho m& Ienio. f ero en &os casos ei 



, iCTLI I  -;? ix.Is ..ix~.-:i-.B-~ ;~:TT.P::c& :,UTZI~. Zl a i s m o  aspec- 
7 .  

a * G.. .w-**-e~--"m.T--  -.2.>n - - d--- --. -. +:- ".. u-d. i~ e?- !üpr &e estar lesionado 
" . . . *  , - , . < -  * * ?d.,--" -,,--.m= -- .-  -. .. -*  ~ ~ . , u ~ , ~ - .  2e.  : z s : . 2 : A ~ 5  se L=s:o:az separadameate las 

- - -  
L-: "lX2i .  - . . 

-n 22zi:r, 2 z s r ~ 2  ,is:si.l e~-Ais : i~z~e ; r t e  x a  sola de las ramas: 
a ,. -:-,..,,.-..,- --*-.. *,..-. ~ ~ ~ . s r  ufrcct i;rzas z 3 y  aismalos, que han sido - .  
;=.,rn:.i2tzE 22: xi22:9i aE3drrnias y ?or ¿ew:s confracciones abe- - -... . . 
*-*..-a- 6 <,= "... q-.-.-.-->.>- .= ..rs. ...ui..i..raiiL.. 02 :a Sorma Oe 1o corva de8 electrocardic- 
- S - - -  

. &." - 
i.a...c s:g--:::Ca lit :̂  ~~~~ c= e>;cieaci63 qne descitnde de la auricula - - . * .. . 
E .  ye-:r :e: , l .  2 2  ~:C:~..SD p ~ ~ y  por 12 rama lesionada, sólo puede ser 

. .. . 
::-.=:::=a 9. ;.22:T:L123 zpzes :~ ,  @onservade ileso. Ulteri~~mente, La ex- 
. - .  . . . "  - 

~::=::3-: ;:O?agZTz a. ven:r:r-:o arectzdo a tiavSs de Ea mnsculaiura 
. .  - - a -- m-... ...v.*- 

-" &.. -.-- =-.E23 d ¡ 2 z - L 3 s  

1:s c : z ~ ~ ~ c c x ~ ~ ~ ~ ~ E z E ~ s  ?ne se prodncen en esta clase de con- 
-"- " - : ^ - p .  IC13*TS'~Ps ..-ZesL~-- - .zLw.+- . -a  L-... - sí~s an~malizs afectando sólo a su por- 
. . , ~ 

m . - -  ..a--..- , .,.. ,,....., z.er, car.sis:ier?do 6e orCim.ric dichas anomilias en lo si- 
g1.e:": . -. - vz :zi~to ?re en el e~eci.rccara;sgramaa normal ia duración del 

. . a .  m 

g : : ; ~  :r;:i:a, o r  uzdzs Q R S  29 excede de u3a centhsirno de segundo, 
e- 

- . .  -.. t. 3:2qzr~o ?e 2r2 de 1s razcas, dicha duración se encuentra muy 
~.ifi.e?~i?~_.. Zste Zars> es 23:; i~ipurtante pzra el diagn&stico del bloqueo 
---, ,..::c.,.c,, y sera ui, izdicio farfo más seguro cuanto mayor sea. 

- 2  2 .  C m  f?cr.~er.ca ra cn-l ir~d de estas ondas iniciales se encuen- 
- l - . . q .  ..e ..-ze~tadr. Esre anneci.o de amplitud es debido a Ia falta de 

a ,  .._- -..a ccr .~- .  cczjrarrestaQora del venr~-ículo opuesto. Normalmente el 
D *-trp b:b-..bgrz.-- ve3Licn?ar es nr  blcñrdtograma. es decir, la resultante de  . - 7  . 
:S e~:x:ce3es 21Lci51ca~ 61 ambos ventñiculos, que se contrarrestan 

- 9  xi'szr,er.!+. Curnzao :a ectividad de uao de ellos esiá entorpecida o 
. . 

?tr:ürrrna, prt6smir,a fa Infiuencia del opuesto. Debe tenerse en cuen- 
te, sin ez3zrg0, qie como Ea nagar o menos ainplitud que ofrezcan las 
c ixas  e:. ios 5-30s de bioqueo unilateral depende de !a que primitiva- 
-=e2:e 30seye:ñ el veci;ric-~Io opuesto, y ello es variable de unos indivi- 
e..?- ¿--' a orras, esre ca.lci.er Idel aurnecto d e  amplitud, aunque se pre- 
S C ~ : Z  5i1g-nzs .;eses, 20  es nn carácter iurdameatai para el &agnóstico 

. . - . I  Ce csras -es:3zes. izi~.U:e.r e! predominio hipertróEco de uno u otro . -  --a---. ",, . " 
r - - . . . - u i . 3 :  ;3e 51 3r31;ce: ~ o r  eje-p,s?, e3 12s lesiones valvuiarts, m*- 
1. -. 
c : x r  jor  s u  pace Ic az~?I i t~d  de Ias ondas. 

7 . . ,  3.' l a  03CZ :3:cla2 s d e  cfrecer muescas e irreguParidades, bien . . 
S: verzrce, bie3 e2 sas porciones ascende3tes o descerzdentes. Este 

- ,  
r e 3 s z e r s  2s se prtst:ta e n  todos los casos; pero si aparece, es de 
. ' "' . 9. ..:._G~C.2r. va::os2 Sara e: dnag.r,ejsGco. 



4." La onda final T aparece dirigida en sentido opuesto al de  Ba 
onda inicial, siendo además, demasiado pronunciada. 
Este aspecto de onda diiásica es un carácter de  gran importancia. 

En resumen, pues, en el bloqueo completo de  una de las ramas del 
iasciculo de  His se producen las siguientes alteraciones en la forma del 
electrocardiograma: Una mayor duración del grupo de ondas QRS, que 
con írecuencia excede de  un tercio de  la total duración de1 compiejo 
ventricular. Posible aumento de la amplitud de estas ondas, con apari- 
ción de muescas e irregularidades. Onda final dirigida en sentido 
opuesto al de  la onda inicial, dando al electrocardiograma el aspecto 
de onda difásica. 

Los caracteres anteriormente descritos son comunes para las lesio- 
nes de ambas ramas, pero la dirección de  las ondas es de sentido 
opuesto para cada una de  ellas. En el bloqueo de  la rama derecha, en 
las curvas recogidas en primera derivacibn (electrodos en brazo de- 
recho y brazo izquierdo), la onda inicial aparece dirigida hacia arri- 
ba y la anda final hacia abajo. En el bloqueo de la rama izquierda, 
por el contrario, la onda inicial es descendente y la onda final ascen- 
dente. 

La coexistencia de estas contracciones aberiantes con lesiones dis- 
cretas o totales del tronco principal del fascicu~o de  His se observa ein 
algunas ccasiones. Esta asociación del bloqueo auriculoventricular con 
el bloqueo de  una rama es una pueba  más en favor del valor que tie- 
nen estas imágenes ele~trocardio~ráficas para el diagnóstico topográ- 
fico de  estas lesiones, tan oscuras pcr lo demás y tan imposibles de 
averiguar por otros métodos de  exploración. 

CASOS CL~NICOS.-J. A.? cuarenta y cinco años. Sin antece- 
dentes patológicos. Hace un año, con ocasibn de una bronqui- 
tis, se le apreciaron arritmias por extrasistoles. Desde entonces, 
con frecuencia, palpitaciones. Corazón de tamaño normal. Tonos 
cardíacos normales en punta. Ligero refuerzo del segundo tono 
aórtico. Pulsaciones, 90. Presión arteria] máxima, 170; ídem mi- 
nima, 105. 

EL electrocardiograma (fig. 14) muestra las ondas auriculares P 
normales. El espacio que media entre la onda P y las ondas del 
complejo ventricular es normal, indicando con ello que no existe 
retardo alguno en la conducción aurículoventri~ular. El complejo 
ventricular es atípico, ofreciendo una onda inicial dirigida hacia 
arriba, de duración casi doble d e  lo normal, y con una muesca o 
gancho en su vértice. Onda final, de dirección opuesta a la ante- 



-. 
* -- - "  - - - . - - . - ? m  - -  -..-T.- - .  :- _ - & _  c : ~ - _ . ~ ~ ~ - - ~ ~ - ~ Y ~ ~  > 3% c0!3-rendc que este tipo 

m .  *. . - ,  * 
;:- :-;:::: ;. LC::.;C~ Z . : ~ : ~ - T : . C B  S aScriante r 3  pocirla ser secono- 

* . - -  r - T  --," la-l̂ .- -..a 
- 7  

- ,, ,",. ,-. , ..,,.,,, ,,, :o SEZ el e,ccf.iocardiogrifico. En efecto, 
_ _ - m  

" .. , , - .  . * . " .  , .. ,:.; .E,-.::. -=: , ;LT=:=~.  S: -5-9 2 : s  .ovar:zada, no debe influir, al me- 
-.-- - "  ?---& - -  '.=.*' ._= LA.= ..., ,.. ,:,.A~ ..c., ?,, stbre e: ramziio del corazón. Tampoco 
- - a - =  <*. v -  m.,- 

. * . , 
,,,í, ,,. .¿ ,,.. c:::L B Y S C ~ : ~ B ~ ~ ~ D ,  pues suced~endose normalmen- 

" .  . . " ., 
:r .;-' IZSCS L e  .E I = ~ - ~ , : C . ~ O X  ezrdiaca y no haEEándose afectadas las vál- . . 
, i ~ .  r.2 riisrti. I Z ~ ; ~ C J S  F Z * ~  qze SS a ñ ~ d ~ z c a ~ ~ ,  ri0diflcac:ones aclisti- -. . 1 .  il 

1:s. U, YC~:SZ=TU &tic3 2r: ?.-3:so rua!sd sóEo nos mostrará las oleadas 

szr,JCztas expriisadac por el corazón. El trazado del pulso venoso se- 
- .  .:a.erE col precisibn sólo el E O ~ O  coma se suceden las contracciones . . ".-v. G u . , ~ ~ i a r t s  y vrniricniares. Sólo e1 electrocardiograma nos permite ave- 
rigxar q r t  en rsIe caso 12 onda de contracci8n nacida rítmicamente en 
si S I Z Y  722050, que ha recorrido las auriculas de  un modo normal, y 
3i t  ~anlbikn de ~;i modo normal ha pasado a Io Iargo del tronco del - . "  iasc:ciio de His, ;la sido interñunpida en su curso por fa rama derecha, 
?" -:$.,.A9- :-=~.,..,c.s s ~ n  obssfácrls por 12 rana  izquierda. Ello constituye sin duda - .  
23 n~~c iona l~~ iez to  dtiiciefite del corazón, que a la larga puede condu- 
23: E pe*~rbaciores de la capacidad de  trabajo del miocardio, y que 
par iazto es 336' iiecesario seber diagnosticar. 

J. C., k e i ~ t a  y cuatro años. 4 los veintidós años, sífilis no 
batada. Desde hace dos asos, vértigos frecuentes, disnea d e  
ecfileríro. S o  se aprecian lesiones de  orificios. Presión arte- 



na, L a  onda Enal cicscieade en 

6lreccit5i-n opuesta a i- primera 

h e . s  es de 75 cen;és*mas de se- 
w-mdo, o sea m& del ddsdbie de 
1- duzaáón n o m d .  Este aspec- 
to de3 decfropama ver,.r;rEculw 
es carazttrr^sgea, de !a exister,- 
eia dt -r;a Eoqtrm el$- ta rama 
ieni-Lcular derecha del iascícnlo 
n, M:% 

J .  V., cineaenta Gas. Sin e- 
~eeedeates tGédf6gicm. Desde 
hsee cnah aiiaas, p~bo "lento. 
3esde hace tres agns, disnea de 
zsf.iserzo. Desde hace nn aso, en 
dos ocasiones, védpos de poca. 
d~raBO3.  

Cora6n ligerameate aumenta- 
do de taaaiia. Tonos car&acaa;ta 



í..arx&--s 5 ~ Z F  eqa&ados, Pnlsacioaes, 45. iresiba artería! 
s,&xL-laa, 1153; idem misima+ 80. .- Lj c1EC~PGm~iogra,138 g~g .  16) gp,'~estra una mznifiesta diso- 
. .P - 1  

rrac~sn 8s'J$iCa$O; t ~?b i~ ;n l ; qp=  i_x OQJS auricuiares son de aspec- 
to Lo$ eompiejoc veatricu- 
lares es& formados por una onda 
Snicial dirigida hacia abajo, ale Eran 
anchura con una mosca. La onda 
firsai es de diíección opuesta. En 
=te cwo se puede diagnosticar una 
lesión que ha afectado profunda- 
mente -ea4 tronco dd sistema de eon- 
drsceiórn y a su rama izquierda. 

J. 3.k C., cuarenta y ocho aiios. 
Hace cuatrs aEos, un ataque de 
sincope, que !e repitió dos aiíos 
despues; desde entonces, vértigos 
frecuentes. Pulsaciones, 40 a 30, 
Habiendo descendido esta cifra al- 

; guna vez a 20. Tonos cardíacos nor- - 
. males. PresiOn máxima, 200; Pdern 

% 

S míniirna, 85. Wasserrnann negativo. 
EI eHectrocardiograrna (fig. 17) 
menestra automatismo veñitricarIar 
con disociación auriculoverntricular. 
Ondas auriculares, 108 por minuto. 
Ondas ventriculares, 35. En este 
caso es muy interesante Ba existen- 
cia en dos &pos de complejos ven- 
ttícolares aberrantes. Un tipo, A. 
con nna primera onda dirigida ha- 
cia abajo, de gran amplitud y an- 
chura, seguido de una onda final 
también muy elevada y de direc- 
cióm ascendente, característico de 
la existencia de un bloqueo de la 
rama ventricu3ar izquierda. El otro 
tipo, B, consiste, por el contrario, 

en ma onda inicia8 ascendente, ancha y de vértice redondeads, 
s~a$.imida de una segunda anda muy amplia y de  o p u e b  dilec- 

3 8 



a 

clan, ~~ae.terEzandra un 5l0- 
queo de ?a rama derecha. 
Estos 60s 'tipcs de c x s w  
aberrzntes aitemaz en* SI, 
pero en ZOS %argos trazados 
absnda m& eei tipo de bEo- 
que0 de 1- rama i zqu i~da .  

Ohécese, gicq aqxí xn caso 

muy interesante de bloqneo, q3t 
unas veces afecta a ia mma dere- 
cha y otras a la rama izquierda- 
Como esta derivaeibn dtemagva 
de 3 3  onda de conbac&ón, ya por 
una rama, ya por 811 opuesta, es fa- 
eompaGbSe can una lesi63 tocd y 
deEnlGva de estas 57ias, se deie 
admitir q u e  existe un b2oqeo 5 ~ -  
caampIeto en ambas r m a .  La o& 
de asibción se de~s.i:.arA cada. vex 
por Iza mmz qse encaenke m e ~ w  
iatisda por e! proceso de %a con- 
d~ac~ióis precedente. 

Puede aseparse, puess que 
en este caso existe uoa a8trr.-cibn 
mat&mEcza definitiva en eF: tr53co 
dd :'ascicdo be M;s3 y usrsLa altera- 
ción iunciond eoi ambas ramas, 

en áa izquierda. 

Ea ciertas casos, p"dede prea-u- 
rnirse 4a existencia de %esioaa mis- 
c&dícas dicretéĉ  que afecka~, no 
ya a ur,a de las ramas venScniar-res 
del sñstena de wndncciCsn, sino a. 
aigunas de sus afí9-~azacimes. Es- 

? - 
tos casas, lzmiadoc de va'oqueca de 
arboskrec!6n, se reconoces por 
m~difheacio~~;es eeíl el e~eekr~gra- 
ma F-enti-Hculw menos acenIl~a& 
qse las ante~iorrne~fe descritas. 



Al examinar el pulso en ciertos individuos cuyo corazón late de un 
modo regular, nótase en ocasiones una perturbación aislada que inte- 
rrumpe bruscamente eI ritmo del pulso. Manifiéstase en la mayoría de 
los casos como una rápida pulsación que aparece antes del momento 
en que le correspondía y que va seguida de una pausa prolongada, du- 
rante la cual la arteria aplastada no se siente bajo el dedo. Si se aus- 
culta simultáneamente el corazón, se perciben unos tonos anticipados, 
correspondientes a la pulsación precoz y seguidos también de un silen- 
cio prolongado. Este fenómeno recibe el nombre de extrasisfoZe o con- 
fracción prematura. 

Las extrasistoles se presentan unas veces aisladas y muy de tarde en 
tarde; otras son, por el contrario, frecuentes; en ocasiones alternan de 
un modo regular una contracción normal con una extrasistole seguida de 
su pausa, constituyendo el ritmo bigémino, o bien sobreviene tras de 
cada dos pulsaciones normales una extrasistole, constituyendo el rifrno 
frigémino. Alguna vez se presenta un grupo de extrasístoles consecuti- 
vas, y en este caso sólo la última va seguida de su pausa compen- 
sadora. 

ETIOLOG~A.-L~S extrasistoles pueden ser provocadas experimen- 
talmente, bien por estímulos eléctricos, bien por acciones mecánicas 
-obstrucción de las grandes venas (Stasen, 1905), compresión de la 
aorta (Hering, Pletnew, 1908), ligadura de una rama de las arterias CO- 

ronarias (Lewis, 1909)-, bien por agentes quimicos-dígitaI, atropipa 
(Cushny, 1897), adrenalina (Kahn, 1909), muscarina y fisostigmina 
(Rothberger, Winterberg, 1910). 

En el hombre las extrasistoles ~ u e d e n  presentarse en casi todas las 
edades. Raro es el individuo que en alguna ocasión no las haya ofreci- 
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a2. e31:rackra2es pfemat-ras son extremadamente comunes en in-  

zf.,saurs ae ii3enr~sjco. :rj~i a menudo las extrasístoles se asocian 
*. 

a ; F ~ ~ ~ ~ E ~ ~  03gtsrib-os, todo a la flabdencia y a la coiitis. Son . "  ana1,é3 ?rer-er,tes en Ha c.pbn.vdecencIa de enfermedades infecciosas. 
NQDerosss azentes t&xicoc influyen en Ba aparición de este trastorno 

* " de, CabdjaeO; tal ocurre en ciertos estados febriles, y muy espe- 
eaimente en es reumatismo apdo. Es reconocida la fre- 

ten que se producen extrasístoles con la administración de 

gpac,les derSiS de digtal, adoptando entonces a menudo el tipo de ritmo 
6idGmin0, indfdO $e ~ a r n  valor para reconocer la saturación del orga- 
121srno por la digiraf. IpaIrnente las provoca el tabaco, el café y el té. 
No e bien cOnOcH$a fa m ó n  de por qué estos Ultimos excitantes pro- 
yorzn constantemente extrasistoles en unos individuos y en otros no. 

L~ ear$iopanas orgini.cas se acompaíían también a menudo de ex- 
r~mSt~les ,  y su aparición en estos casos puede significar un primer 
izdicio de, decaimiento de !a capacidad funcional del corazón, consti- 
kyenaio, por tanto, por Ho que se refiere al pronóstico, un signo de 
--ama. 

En Hos ip7$íGdae>s hHpertensos~ las contracciones prematuras se ob- 
serva~. con Sre~uencia, y en muchas ocasiones constituyen un signo re- 
velador de aqu&%la. 
La administracitjn proi.ongada de salicilaio de sosa puede provocar 

extrasist-toies. Esto puede dar lugar a que, por ejemplo, ante un enfermo 
coro una afeccibn cardíaca reumática, tratado por salicilatos, sea preciso 
distinguir si !a arritmia es debida a la cardiopatía, a la afección reuma- 
ii;ca o a9 medicamento; eI pronóstico y eI comportamiento terapéutico 
B=ba;Im de variar en cada una de estas tres circunstancias. 

DATOS s~'BJET~^TI\~os.-E~ machos casos las extrasisto1es pasan inad- 
ex.&das para el paciente; son un hallazgo fortuito de la exploración. 
Algonos pacientes Izas refieren corno simples palpitaciones; de ordinario 
.?atan una sensacibn desagradable en el corazón en el momento en que 
se prodiice 3a extaasistole; la larga pausa que sigue, despierta una sen- 
sac ih  de opresión s de vacPo en el pecho, y con frecuencia la sistole 
noma1 -.se Ee slrcede suele acompafiarse de una sensación de golpe 
contra Ias  ared des del pecho y a lo largo de los vasos del cuello o ha- 
@a 19 base de1 crheo. Alguna vez llega a producirse un Iigero vértigo. 

. pdpitacíonm, &S parabas del corazón, cuando se hacen fre- 
@s&= Peden llegar a atormentar a1 paciente, a preocuparle y hasta 
a condncirfe a un &ado neurasténico. E! porqué unos individuos per- 
ciben claramente las irrephridades cardjiacas debidas a extrasístoles y 
~~~s no, es casa aa4n no podemos determinar, 



PATOGENIA.-Las extrasistoles son debidas a un trastorno de ia ex- 
citabilidad o propiedad bathmotropa del miocardio. Para comprender 
bien su mecanismo de  producción es preciso tener en cuenta los datos 
que suministra el método experimental. 
. Si excitamos directamente (por ejemplo, con un choque de induc- 

ción de  intensidad adecuada) e1 corazón de un animal en un punto del 
ventrícuIo, podemos obtener resultados diferentes, según el momento 
de la revolución cardiaca en qire hayamos hecho la excitación. En tanto 
que dura Ia sistole, el corazón se halla en la fase refractaria (Marey); 
cualquiera excitacibn que practiqueriios en este periodo quedará sin 
efecto; el rniocardio es entonces inexcitable (fig. 98, x). Pasado el pe- 
riodo sistótico, la excitabilidad y la contractilidad se van recobrando 
lentamente, y ya cualquiera excitación obtendrá como respuesta una 
contracción, sólo que cuando más adelantada se halle la diástole, basta- 

Fig. 18. 

rán excitantes más débiles, y la contracción será más enérgica (fig. 18, 
x' y x"). Esta contracción prematura que ~odemos  obtener con la ex- 
citación artificial es una exfrasístole, equivalente a las observadas en 
clínica. 

Después de la extrasístole sigue constantemente una pausa, en la cual 
se había qirerido ver una compensación para el sobreesfuerzo de la ex- 
tracontracción, por lo que Marey la Ilamó pausa compensadora. La ex- 
plicación satisfactoria de este fenómeno la dió Engelrnann, mostrando 
experimentalmente que por causa de la extrasístole el ventriculo se halla 
todavia en la fase refractaria cuando le alcanza la siguiente excitación 
fisiológica que Ie llega de  la auricula; ésta no produce efecto y la exci- 
tación correspondiente falta, permarieciendo el ventriculo sin contraerse 
hasta que le alcanza la siguiente excitación. La contracción que sigue a 
la pausa compensadora aparece en el momento en que hubiera apareci- 
do de no existir la extrasístole. Se conserva, por tanto, el periodo rít- 



mico de la excitacien normal proveniente deI seno. El esquema repre- 
sentado en ka figura 19 indica cómo ocurre ello. S e  ve e n  61 cómo la 
actividad del seno y de la auricnla conservan s u  ritmo; c6mo aparece 

Fig. 19. 

una extracontracción ventricular prematura; cómo la excitación, que 
entonces llega desde los territorios superiores, encuentra al ventrículo 
en la fase refractaria, y cómo, por último, el tiempo ocupado por una 
sistole normal, más Ia extrasistole con su pausa compensadora, es exac- 
tamente igual al ocupado por dos sístoles normales. 

Es interesante el hecho de  que cuando existe una lesión del fascículo 
de His que impide el paso de  la excitación de  las aurículas a los ven- 

Fig. SO. 

triculos, dando origen al pulso lento permanente por automatismo ven- 
tricular, si se producen extrasístoles, éstas no van seguidas de  pausa 
compensadora (fig. 20). De ningún modo s e  trata en este caso de  un 
fenómeno extraordinario, sino de  una coincidencia muy instructiva y 



que contribuye a dar más fuerza 2 la hipótesis Ee Engel~snanfi. Eilo es  
debido a que  como entonces el ventriculo se Cge por si propio, desli- 
gado de todo gobierno superior, independiente de  las excitaciairies que 
le pudieran venir de las aurieuIas (fig. 21), ya no podrá llegar una exci- 
tación que pudiera encontrarle en periodo iefractario, y por tanto co  
habri pausa compensadora, y una vez producida la extrasistole, Las de- 
mis le seguirán ritmicsmente con eI adeianto adquirido. 

En vista de  estos datos, ?odemos definir a las extsasísto;es corno 
contracciones cardíacas andmahs  y generalmenfe prematuras, que par- 
ten de un  punto ecfópico, y que por inferferir con tas excifaciones nor- 
nzales que provienen del seno, van  seguidas de una pausa compensado- 

ra más o menos larga. S u  produccio'n indica un trastorno de la excita- 
bilidad del corazón. 

Las extrasistoles pueden tener su punto de partida en las auricuIas, 
en los ventriculos o en el puente d e  unión auriculoventricuiar. 

EXTRAS~STOLES V E N T K I C U L A R E S . - C O ~ ~ ~ S ~ O ~ ~ ~ ~  tipicamente a la 
descripción que dejamos hecha. En ellas la pausa compensadora es  
completa; es decir, el tiempo ocupado por una revolución normal, más 
la extrasistole y su pausa, es igual al ocupado por dos revoluciones nor- 
males completas. 

EXTRAS~STOLES AURICULARES.-Su punto de partida s e  halla e n  una 
región cualquiera d e  las auriculas más o menos alejada de  la desembo- 
cadura de  las venas cavas; desde allí la contracción, después de  reco- 
rrer las aurículas, gana el territorio ventricular a lo largo del fascículo 
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c;~ryz, es ;e::?, q:e ;as ~~</- I ) : ;~~IoJJs  cardi'acis post-exlras:st6~:cas no 
i-r:.--:3: cr. - ~ z e n t a  en que lec rorrespond%., sino sigo adelanta- . s . .  - *-  

. v .  

::$el- sea crC:dQ a q6e ;a excrtacron, qze $urente !a esirasistole 
- 7  7 

.a--.,-+ 4-4-  - --ir...-, 
. -. .. . . .-,,.., lU-rL -a suirrilaj aleasma en sn Irraazaciop, e n  sa propagacion 

. - "  
.,e.v--.,--5 -.. - -. ~ , 5 = 1 0 .  srcj;orar,f o en éste el aactmEento de una  revolución - 

, . 7 .  

CETILSZB z : p  z=;e:2ziada, y i a s  de ia mal c i p e n  las sucesivas con ei . . 
i_ i szv  zce.rnta aiiqi;irSdo (Eg. 22). 

Z X T Z A L - ~ S T O ~ E S  .~ IXICCLOYFSTRIC~LXRES O SODALES.-SU punto . - 
e par::ca se ;7e:;a en el iasciculo que pone en  coitexión auaiculas y ven- 

r t  

-,. ,-,,-.cs. .. . 3 t s d e  esti: -unto la tsciraciór; se  transmite simuitáneamente 
r.cia sr-lba z las a~ r : c~ l a s  y Baria abajo a Ilss ventricalos. Ambas regio- 
c r s  se cy-traezq ?.;es. a& O rVenos sirnukiceomenre. - 

IS:.?AS!S:.UÍES ~ X ? B R P O ¿ A Z A C . - C O I ~ S $ ~ J ~ ~ ~  una variedad de con- 
-y-- ..~-*--> -wn-q-..,.-- 

. . 
..;--:V.--- _. L - u a . a - ~ ~ ,  rara en e! zambre. Son siempre estrasisioles de 

. . 
-Jr:Ja- ',,+. va-- ,.--~.,-,ar --.- qir se pro6acez en e: Intervdo de dos revoHeiciones 
---- .-d. .-=:es, sin gxr. SI perturbe por elEo el rit310 auricular ni el ventricu- 

. . 
:=T. No var, seg~:<as, por taxo,  de pausa algana (ii5. 32). 

. . i z s  esrrasis:u;es suelen nai.~tesIarse con más facilidad cuando el 



ritmo cardíaco es lente, debiéndose ello a que entonces dura más ¡a 
pausa diastólica, que es ei excitable de la revolución cardíaca. 

Fig. 21 

Fig. 26. 

También es corriente que aparezcan más fácilmente durante la espira- 
ción que  en  la inspiración. 

EXPLORACI~N.-La palpación atenta del pulso permite  de ordinario 
reconocer con facilidad la extrasistole por aparecer c o m o  una pulsación 
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2: c. -~:.sy;?cgyeze se epi-riar, darznerrte las . ., 
ci;-:as:cfc~rs :a apzrlrlen de nxa onda mAs o 
,E:z)s ;%ctz1 srg=fda de una pansa compensado- 
72, =V1?3;etz &: la- ex:ra.sfstoles ve~tricuiares (&u- 
ras 23 .; 251, Ir.cczpEeIa en ros auriculares (fig. 29), 
o csz r_l.igcza e2 Ios EnterpoBados. U de  igual 
-ir,err se esreviorizan claramente el pulso bigé- 
i,ino (fig. 24) y trigkrnino (fig. 25) y los grupos 
Sr estsasisto:es (iig. 26). 

" ur. ccas!oies, ?a onda extrasistblica no se mar- 
ca en. e! csf,zrn~grama, constituyendo entonces 
e: ,;zzado pu2s~ dnefiienfe (fig. 27). Para con -  

< ?: ?reío&er bien por qué las contracciones prematuras 

3 de! csraz6n no llegan a inscribirse algunas veces - 
en el esfigmograrna, hay que tener en cuenta que 
ja aparicibn de una extrasistole depende de  tres 
iactorec: l.", de la energia de la extracontracción 
ventrícular; 2.", de la cantidad de sangre que hay 
en ef ventrícillo; 3.", de la presión en la aorta. 
Estos tres $actores dependen, a su vez, del mo- 
mento de la rrvobución cardiaca en que la extra- 
sísiole aparece. En el comienzo de  ia diástoie, en 
seguida inmediatamente de la sístole precedente, 
la energía de IE extrasistole es aún pequeña; hay 
además poca sangre acumulada en el corazón, 
y la presihñi d t  la aorta está entonces muy ele- 
vada. En estas condiciones puede no tener ape- 
nas fuerza para abrir ias válvulas aórticas, y por 
lo tanto no pasa onda sanguinea a ia periferia. 
Si la extrasistole ocurre en un momento más 
ava~,zado de ia revolución cardíaca, entonces va 

?-;ir pasar la olda a 11s arterias. 
El pdso venos= es ua excelente medio para conocer Ias extrasístoles 

" ,. y ~cr¿ilzar su punto de origen. En las extrasístoles veniriculares (figu- 



U "  r a  25) aparecer5 usa csda e ,  ~ ~ d i o 7 e s p o z ~ ; ~ ~ k  a Ia exr~e03baci=i&.1 
ventriealar, sin ir pre-fcEda &e Ñ O ~ P I  presis15lIm 2, Para r.tocoz-,eer 
qze se trata eedectiva%z:e de una O G % ~  E se ?exda& ea cle.í1:e sc coa- 

% *  . * .  t-odaacnlicia coaa3isssca con la onda eexbasirtj!ica de: esfikmos-amn?a. 
Las exbasis?oles a ~ ~ ~ ~ ~ a r e s  re seEaiíi3 e3 el ps359 vr;soso t'Iig. 29% 

por las sucesi6n de tres oaidibcl, a, c, zF, corno e~ i Bebograma nomd, 
só%o que adelaniadas y seguidas de la pausa. 

-Las extrasísioles nodales se recor?ocer& porque Bs andas a 4- e 
aparecerán muy aproximadas o ~,sikpetrpn&as- 

El irazado ~6fag0clrdHa~%co, annqae de un empleo macho m% 
restringido, proporciona datas qne SOB ~ ~ ~ e ~ o ~ i b ~ e s  a 10s que da el 
pulso venoso. 

?h dectroca&osafia cons5hye e! proce&mien'éo eq8oraiorio de 
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elección para apreciar la existencia d e  las extrasístoles y para deter- 
minar su punto de  origen. 

En las extrasistoles ventriculares la onda de contracción no sigue las 
derivaciones y preferencias de  caminos por donde camina normalmen- 

Fig. 33. 

te, sino que, a partir del sitio en donde se inicia la extracontracción, ésta 
va transmitiéndose de  fibra a fibra por igual y simultáneamente en to- 
das direcciones, a través de  la masa muscular, como si para ella la es- 
tructura del miocardio se hubiese hecho más homogénea, como si se 
hubiese simplificado su complicación estructural; y en consonancia con 
ello, se modifica también e1 aspecto del electrocardiograma, que se ma- 
nifiesta con una forma muy diferente de  la normal, asemejándose de 
ordinario a una sencilla onda difásica, que aparece prematuramente y 

Fig. 34. 

que va seguida de la pausa compensadora, Cuando el punto de partida de 
la extrasístole se encuentra en la masa ventricular izquierda, la ondula- 
ción difásica aparece, en los trazados recogidos en primera derivación, 
con la forma de  una onda aguda dirigida hacia arriba, seguida de otra 
ancha dirigida hacia abajo (fig. 30 A). Cuando su origen se halla en el 
ventrículo derecho, ocurre una cosa análoga, en sentido contrario (figu- 



- -b ;. ~ i l a 3 ~ a  h exka;istofe parte de rana regijn situada hacia un 
- .--* ~r.crir3e=iin, ia cJWa marca una tremulaciOn indecisa (fk. 30 B)- 

?ErG is jCctrocar&jrai:a permite reconocer en ocasiones la exis- 
- Y 

-p..p. ,,.,-A a ..@ ,, pii.v--. .-ds:sto:es \-e2is-;ifarires, con SU aspecto bien caracte~ístico, 
a-.-ecca en FP:ecljo momento eo que segiin el ritmo cardia- 

exi-:l12te les aorrespoo&a8 y que, por 90 tanto, ni aparecen anticipa- 
-;i van sepidas de pausa compensadora alguna, yendo precedidas 

ae íIza rs;rs~h-ce~ón auficuiar normal ffig. 31). Esto permite establecer 

r+firaP6bn de q-je earaeteristica esencial de estas extrasístoles no 
esrsbe en su apaiiribn precoz, sino en su manera atípica de realizarse, 

sea cualquiera el momento en que se ~roduzcan. 
Ls extrMisbla veniriculares iratevoladas (fig. 32) se intercalan 

e.ike dos latidos ~omdes sin producir alteración en el ritmo. 
Ea Ia estraistdes que tienen su origen en el fascículo de conduc- 

. 
cion que une  a las auriculas con Pos ventrículos-extrasístoles nodales 
(figum 33)-el eIecthograma ventricular es normal, lo cual significa que, 
a partir de su origen en el haz de His, la excitación anormal se ha trans- 
r;itido par la masa ventricnlar siguiendo sus cauces fisiológicos. Alguna 
vez se puede apreciar la simultánea ~roducción y superposición del 
eleckroprama veotricular y de ia onda auricular. Estas extrasístoles, 
i,dme.r?te que las ventriculares, van seguidas de una pausa compen- 
sadora completa. 

En las enkasistois auriculares la excitación prematura nace en las 
anrícuias, pero en un lugar más inferior que e1 normal. La perturbación 
fa3cionaI no qneda entonces limitada a la auricula, sino que se trans- 
mite a los venMcoBos, provocando en ellos una sistole normal (iig. 34). 
Cuando Ia exhistole nace en regiones bajas de la auricula, la onda P 
puede ser invertida, indicando con ello que eI punto de partida de  la 
contracción aahicular es diferente del normal y que el impulso sigue en 
ella un camino retr+do. La pausa compensadora es aquí menor que 
e n  Has demk ckases de extrasístoles. 

~OKÓSTICO.-L~S extrasistoIes, por si mismas, no tienen realmente 
una sipiffcación especial; su valor pronóstico está ligado al grado de 
capadad funcional del corazón. Su gravedad, en general, es menor 

V e  la de otras clases de arritmia. Hay personas que durante su larga 
padecido frecuentemente de extrasistoles, sin experimentar 

otras maIestk. Sin embargo, c u ~ d o  las extrasistoles se repiten con 
excesiva frecuencia, es preciso hacer un pronóstico no tan favorable, 
Pues a menudo son un signo de alarma que precede al desfallecimiento 
def miomdio  y a la asistolia. Conviene tener en cuenta que huchas ve- 
ea? d e s ~ u 6 ~  de un penodo de extrasístoles, sobreviene una fase defini- 
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establecer -21 p~or,Ls~:cv3 becigzs. Ea c a x b ; ~ ,  cuando SE FHeie*Tara y 
7 .  m + ~ x d e a ~  nasadas ya aos clrzwenta zScsJ ~~ns5i~yt-~g u3  6eid53or,;; qie . . . =  . . . *  

d e ~ e  :t.¿i;;cir a buscar SU oriae~ e2 s n a  ewasa orgar~rzea rli~e~er~s;oo.;. 
=~G~~-;;.LL:S~ ef~,~ - debe pa3u.r er gzaiiia saSore e! prozl6stko. NG es . " 
raro q ~ e  pasaGss afgnrsa3 meses a ~Eas a m i k n ~ e 3  fenóme;lsair c e  Zrupr- 
tezcZn iard)aea. 

* -  7 r 
,s :eaomer,o que caailcre a la exe~asIs~ii7~ as prcn$jsiri~-, ~ B I R  es la 

a]fer-- .,GLs,Aa de las eoztra~cioaes F~~t-e~:~~sisfQlic Q5g. 2.1: esta scce- 

si62 de i-snbacciorrs dte~aGvamea.te iverxes y d&kiács es gc~erd- 
meate p s a j e ; ~ ~ ,  pero fiecc. !a misma sfg~%Eeac%~ prozzisiii-a d&G~*i~ra- 
'Eie qíse ei prhss a l t te rna~te  csnriiwo. 

-?- , ~n:~xzs?a~s.-En e1 3aEazierito de las e&si.átoks cms&errtei, 
que caz s u  persistencia iacoil~ada-,, preocupan y okseoiocan a Pos pz- 
cientts r,eur&caps, se hace preciso a-8e ko40 practkar zza acertada 

. * 
psicoterapia, para Suprimir e'P elemento de temor y de zA53e&;13 qae 
acamaaza a estos &as:omo~-, hay que is,:r.nk eanvencedcs fe cpe se 
trata de nsn fe-ra6memo si3 iaprta~3ciá (aznque en mestaa ~pisf&a p e E a  
teierlaj; que, a pesar de  orar las mgs~e~as en su coraz&an 120 eXjSfe 
ltisI.3~ a i juaa  ea él; que s6fs es an Ieaómerro renejo que pme del es- 
tónag-., q3e acorspS.a a la rneneapanaiii, e:~. Como remedios sl;ges~Pvos 
se p ~ + á n  ensayar los nox6,im%tztos ghu&trcos, la electTjeEde6 esfSca. 
e! r@9;eaje vibratorio ea la oegi3n prerordiai. En a1-na oca&S.~r seCa 
etii recarnezda- lsosa temporada de -pa o la  pem.men&a en 33 Sa- 
natorio. 

La existencia de exbmistoles que zo sr-iginan senslsirsnes subfeiákkas, 
cuanda eS hncionamiezta de3 cozazb~ es por 10 demiias ~?o-=al, =o es 

aokivo para someter d paciente a un regimen de 8Í3da especial n:i a nr. 
tratamiento farmaeo~6gieis;. 



Los tO~?leos C E ~ $ ~ P C O S  $63g;i-a;, es:sofa3to3 esporteí;ia. etco.) están con- 
* * trai~dicadcs~ rro sola F;sr ira~tiles, si.-o porqce puedei! acentuar Ios 

irasromos. 
Ccasdo !as exrras!sta?rles acompaían a Ia IP,iperáesióiñ arteriaI, es pre- 

e-- '% 
l i  ' - . 

-.*e e;,g:?ariias tur,c;oces reodes, el estado de la aoea y de los vasos 
pefir"ci-;css, y, ea -o uecesífrBe?, presc513Sr m régimen iactovegetariano 
y ad=inEs&ar yoduros c! otros hipotensores. 

Las e~:msístoles iigadas a 10s trastornos me~~opárisicos se benefi- 
cia& de uu tratamknto opoterápico ov5rico. 

Ea kas exSsístoles debidas a dispepsir;s, aI aso del tabaco, café o 
dcohoh a wzbajos eaceuivos J a prescupacionps, se atenderá a tratar la 
aiecQ6n &gesáva, se suprimiriin los ex~itmtes, se hi~enizará Ha vida, 
etcktesa, se@c Ias condiciones de cada caso. 

Criado i.zs extrasistsIes forman parte del cuadro sintomático de la 
impotencia cardiam, entonces la indicación terapéutica ha de consistir 
irndudzblrmente en el empieo de tónicos cardíacos, principalmente a 
Sase de digitd,y en alguna ocg~iÓ)n, de pshaoianto (estrofantina, uabaina). 

En a@n caso la qninldkna p e d e  modificar la producci6n de las 
íixbaistoles, pudiendo por ser erasayada cuando son excesíva- 
mente pertinaces. El siguiente caso es demostrativo en este sentido: 

Meseedes de A., veinticuatro aáios. Hija de madre nerviosa y 
aerofázica. Sin antecedentes personales. Desde hace seis anos, 
accesos de taquicardía paroxistica (a esta paciente pertenece el 
esfi,mograma presentado en Ia fig. 38.) Sensaciones cardíacas 

-35. 35.-Riimo bigkmino par estrmístoles. 

vagas, pera que la molestan por su persistencia. A la palpación, 
palsj muy leoto. La aviscu!tación permite asegurar que se trata 
de un ritmo bigémino, en  e1 que Ias exirasistoles no alcanzan a la 
radial. El eleckocardiopma (fig. 35) muestra ritmo bigémino 
con eñkasistoles nacidas en ventriculo derecho. 



'. , n. coa en R b 3  de I B ~  durader~ Can la i:á$~:;l:5:rac:a~ 
de qui.,:dir.z (fig, 36.1 

La. ka raz i ec :~  r i ~ c ~ m i i 2 s o  p d r &  hacerse, sIn cmbargs, e n  :=das 
:os casos de cxtrsZstc:m 20rn a t ? j t ~ r i a  s~bie t iva  ~lrigidia~:~ se5a;~t- t~ . -  
qae ~ ~ Z E E I S  la excira$i!tda$ ~emiosil, L-s prepfarados de +iec.c;sz na- 
brii~i Ge ser a hare de b r o ~ z r o  0 de k-aEeGi~a. 



TAQUICARDIAS 

El aumento de la frecuencia del es uno de los fenómenos que 
más a menudo se observan en clínica. Pero es necesario establecer una 
distinción fundamental entre la taquicardia ordinaria o simple acelera- 
ción del corazón y la llamada taquicardia paroxistica. 

La distinción c h i c a  entre ambos tipos de taquicardia se funda prin- 
cipalmente en que en la aceleración cardíaca la transición del pulso 
normal al pulso rápido y la vuelta del pulso rápido al normal se hace 
gradualmente. En la taquicardia paroxística, por el contrario, eI esta- 
blecimiento y la desaparición del trastorno tiene lugar de un modo ins- 
tantáneo. 

Aceleración cardíaca. 

En todos los casos en que se produce aceleración simple del cora- 
zón, ejercicio, emociones, fiebres, hipertiroidismo, anemia, debilidad 
del miocardio, etc., la contracción del corazón se realiza como normal- 

Fig. 37 

mente. Los diferentes registros gráficos demuestran claramente que los 
diversos tiempos de la revolución cardíaca se suceden de un modo nor- 

5 7 



mal, sólo que muy aproximados. El acortamiento de las revoluciones 
cardiacas se realiza muy especialmente a expensas de la pausa diastóli- 
ca, aunque también los períodos sistdicos participan en ello (fig. 37). 

La significación clínica de la taquicardia simple depende del cuadro 
sidrómico de que forme parte. 

Taquicardia paroxística. 

Este trastorno del ritmo cardíaco, aislado del grupo general de las 
taquicardias por Bouveret en 1889, se caracteriza clinicamente por la 
brusquedad con que se instala la taquicardia y por la brusquedad con 
que retorna el ritmo a la frecuencia normal (fig. 38), después de un pe- 
ríodo más o menos largo, durante el cual el corazón ha estado latiendo 
con una frecuencia de 160 o más por minuto. Es muy característico 

Fig. 38.-Terminación de un acceso de taquicardia. 

que esta cifra se mantiene bastante constante durante e acceso, no sien- 
do influenciada por la posición ni por el ejercicio. 

La duración de estos accesos paroxísticos de taquicardia es muy 
variabIe, oscilando desde sólo fracciones de  minuto hasta días y aun 
semanas. Este ritmo paroxístico no se encuentra bajo el control del 
sistema nervioso central. Los accesos están constituidos por revolucio- 
nes cardiacas anómalas, que pueden ser consideradas como series de 
extrasístoles. C. Lian denomina a este estado fachy-exfrasystolie paro- 
xistique. 

La taquicardia paroxística origina casi siempre fenómenos subjeti- 
vos. El paciente percibe el comienzo del acceso como una sensación 
de golpe o latido fuerte, al cual sigue una tremulación o movimiento 
de aleteo en el pecho, debido a la frecuencia desmedida del corazón. 
El acceso termina también bruscamente con un fuerte golpe o pal- 
pitación. 

Una de  nuestras enfermas nos refería que cuando sufre uno de  es- 
tos accesos tantea ciertos cambios de  actitud de su cuerpo hasta que 
en uno de ellos consigue hacer cesar el ataque, y entonces siente como 
si el corazón, salido anteriormente de  su sitio, volviera a encajarse en 



este momento intantáneamente, comenzando desde entonces a latir ya 
de un modo normal. 

Durante los accesos, cuando éstos duran media hora o más, el pa- 
ciente experimenta una sensación penosa de ansiedad y de alarma que 
se va acentuando conforme el ataque se prolonga. Con frecuencia se 
acompaña de  hondo malestar, náusea, sensación de flojedad o disnea. 

En los ataques de  larga duración, sobre todo cuando existen a la 
par alteraciones valvulares o rniocárdicas, llega a producirse la fatiga 
del corazón, apareciendo dilatación cardíaca y los demás signos funcio- 
nales de  entorpecimiento circulatorio, cianosis, aumento de tamaño del 
hígado, edernas de las extremidades, así como también dolor precor- 
dial, a veces con caracteres anginosos. En alguna ocasián se ha produ- 
cido dilatación aguda del ventricuIo izquierdo con edema agudo de  
pulmón. 

Cuando termina el acceso, todo el cuadro se modifica rnomentánea- 
mente, cesa el malestar, la disnea y la ansiedad; la facies cambia de  ex- 
presión, acusando el tránsito a un satisfactorio estado de alivio y de 
tranquilidad. 

ETIOLOG~A.-Los accesos de taquicardia paroxística pueden provo- 
carse experimentalmente por los mismos procedimientos que, según in- 
dicamos anteriormente, hacían aparecer las extrasístoles, siempre que 
la acción de  los estímulos sea persistente. 

En clínica se observan los accesos de  taquicardia en todas las eda- 
des. Si en otros tiempos se consideraba a la taquicardia paroxística 
como una manifestación de neurosis cardíaca, hoy las presunciones se 
inclinan a considerarla ligada casi siempre a lesiones orgánicas del mio- 
cardio o de  las arterias coronarias. Las observaciones necrópsicas son, 
sin embargo, aún escasas, y aunque en los casos estudiados se hallaron 
diversas lesiones, esclerosis, atrofia, alteraciones vasculares, etc., no se 
puede por hoy determinar una lesión histológica especial, a la cual se 
la pueda considerar como el fundamento anatomopatológico de este 
trastorno del ritmo. 

La coexistencia de taquicardia paroxística con la enfermedad de  
Basedow no es rara. También en algún caso entran en juego trastornos 
endocrinos ováricos, excesos de masturbación, etc. 

PATOGENIA.-LOS métodos gráficos, sobre todo la electrocardiogra- 
fía, han demostrado con toda evidencia que en la taquicardia paroxís- 
tica el centro de la formación del impulso cardíaco se ha desplazado 
del seno durante el ataque. Este nuevo centro se encuentra ordinaria- 
mente, bien en un punto situado en regiones bajas de la aurícula, bien 
en el nudo auriculoventricular de Tawara, bien en los ventrículos. 
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fig. 33-.-Camieuro de un ameso de taquicardia. 

T E  3s cndw au&z&res. Se ha estabiíecido, pues, un nuevo ritmo, cuyo 
~ X E T O  de paslba se encuentra probabiemente en el nudo de Tawara. 

Dzxcr\16s-:co.-E dáag~&tico de la taquicardia paroxística se 
e > :u36menPará en rf!ni-a, prPiicipalmente, en la brusquedad del comien- 
z s  y del 5na3 del acceso y en la comprobación, mientras éste tiene 
1zgu, De sn de p;na frecnencra invariczbhe, por encima de 160 por 
mizrto. 

%os regisbos del pulso venoso y del eIectrocardiograina confirma- 
&> qae el aumente, de la frecilencia del corazón es debido a la apari- 
eij, rile us: nnrac ritmo, de contracciones atipicas, comparables a ver- 
daderas cxtrasistoles, bien auriculares, bien ventriculares, bien nodales. 

Two?*ósi:eo.-La signP5aeián pronóstica de  los accesos aislados 
es sw~amesate dificil dé establecer. Existen muchos individuos en los 
cs-Its, aesp~és  de haber aparecido varios ataques de taquicardia pa- 
roxlsiica, estos van siendo cada vez w k  raros y terminan por desapa- 
recer deEnitivament Otros enfermos, en cambio, mueren durante uno 
de 5m ataques. ES, p ~ r  IO tanto, muy aventurado deducir un pronóstico 
de Iíi mera existencia de accesos de taquicardia. La duración de los pa- 
rolisaios, el estado del corazón en los intervalos de los ataques y el 
composiamiento de sus energfas durante ellos, serán Ios indicios que 
nos guiar& para formular un pronóstico de  probabilidad. 

Cuando durante el acceso de taquicardia se produce alternación del 
corabn, eI pronósticca se hace verdaderamente serio, pues indica que 
la contraeglidad del rniocardio se resiente del exceso de trabajo que 
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P u. lace, y, erectiv&~ea,te, poco $esF;&s -n-nan:a en sao & 
ata- -ues. 

TRATAMIEXTO.-- L ~ s  accgscs de iBhSnieam:z pEcx~5~ca G:recssn 
grande diíerencia en ~ l j m t o  a Er,tslioridaa, israci.s;a3 ,p,ve&z, 

* - . " m  - unos caos a oDr.ras. h ekaeia 6ii .es & ~ ~ s ~ ; : z s ~ o s  exp;i:aaos hae;rad- 
. + mente es tamhiér, ~ u g -  direreate para ea*. & :ilecjde3ee ocsen-ar 

q-e el acceso de raqaimrliai cese i ~ n s ~ e h a d ~ ~ ~ i r .  $,IzCbB veces 
pm-iss pacientes coaocen ciertos poosie&-nIeritos que !es pemiterz, .ir, 
ocasiones3 vencer ~qés ataqws. Coasistm en d&cph~ ~ie%as actit-d-S o 
en realizar detemi~adas ~oraforsiona muy esgmPa~a para E;& EY- 
dividuo. 

Un enfermo de veintiskis azos, a qziea o~asjón Cc: sbser- 
var durante varios ataques de taqni~ardia~ padeeia SU? acrecm 
nino. Le sorprendían a veces durante d jxego, y kL &$ia aPrtzdido 
por propia esperieaeia que poniéndose con las maaos ez el sotio. rDn - 
Xa cabeza abajo y 10% pies en alta, le cesaba eZ ataque. ~s tas  prssceZI- 
mientos ~ubjetivos Iracasan, si2 embargo, a mei-,ado, aria en los akqrcs  
de escasa intensidad. 

Cuando los accesos no terainan espontkneamenic, y si si dnraz;br; 
se prolonga mucho, los pacierafa redaman nuestra I~.teraieas;&r para 
que tratemos de frenar a agael csraz6n que e ha des8mado. De5emos 
intervenir, en primer lagar, krnq~rumdcp d paciente, cahaado 4 W- 

tado de ansiedad y de d a m a  de q-e ordi~aGmeate se bdla irs~-adido, 
Se deben despnisc paacaHw ciertas raaarxirjbras, qae s i e ~ j r e  sor. de 
aconsejar, aunque no pocas veces aesdbm EaaeiCOcace~~ ConPstea t ~ d a  
ellas en ex&br al prñeramo,o&6eo3 ya directamente compl"smi&2doiñs 
enérgicamente en el cndlrs, bien indirebmente, pro\~aaazdo Ias náa- 
seas y los iesfwenos del v6mEto, medianite 66h&olaa de h garage o 
mediante ia coinpreihn de los ocu8are~ (reBeja @cnber&aco 
de hchner). Recordarnos haber hecho cesar un ataque de bqaicarird2a 
en un enfermo mediaate la comprwian del vago derecha, a Iat p w  que 

*orrn occ:ar, p&zaba un moVImie13to de inspPraciOn forzads. La wmp& '- 

a pecar de ponerla era prsiciim ea todos los caisos, no nos ha pemi~ido 
obtener resaltado alguno. 

Los pPocediniiewtos de excitaci6i.l del pneurisaJ&kieo tienen na ?m- 
darnento todmente empxcq pues no es s e g n m  cual sea la 

participación que la inemación exkinseca d d  corazón k q a  en h pro- 
ducción de estos abques de taqu9@ardia. Sin embargot  PO^ 5.g posible 



." = 
excacia, y ""be xQ& par 52 i3oczi6ad7 teberemos siem- 

EYE tz estas OC~EOZ~S.  G-slabiez, can ci aGs~1410 En, p e d e  hacerse uso . . 
ae :a ->so%t,grs;;ns, 

Ljzesqaciarlaxe,i,te, sin embargo, abguzios accesos de taqimicardáa pa- 
* - 

roo;;s::cs resiste2 a t s d a  estia- IriervencEo~es. Si son muy duraderos, y 
%abre :o& si exSs:ez diera&iones valvulares o mié)~&;rdSc~, pueden Ile- . , 
gar  a yr3~1;:rr ui Besfaasllea?mignro agudo del corazón, y entonces es . . , 
pre~:s- tz:p.rt-er-i~ e~&gicmtnte  para atajar la aparic~on de la asisto- 
Ifa. ES t,=tonce,r cuando se $ap~tea el problema del empPeo de los tó- 
3 1 ~ 0 ~  C S ~ '  raEOS. 

La-: rneaicamentos cuya eleceigal debe discutirse erm estas circuns- 
t a ~ & a s  son ;a dSgitd y t eskofantina. La digihi actúa más sobre la ex- 
cisablidad y la conduc5biiida$; la estrofantina, más sobre Ia contracti- .-. 7 " 
o;j;na- p el tono. La dtgiial es de acción más lenta; la estrofaniina es 

. . 
Be a c c m  mis rgplda Por la rapidez de su acción y por su compro- 
bado escecia en ef tratamiento de las asisto8ias agudas, parecería que 
ia estrslaxizla, o DAS especiafmeate Ia uabaina, habria de ser ei medi- 
czmenio iz&icado para prevenir o para vencer las crisis de desfallecí- 
mren:a a-rda del m i o ~ d i o  que pueden acarrear consigo los accesos 
L.t faq:icardia paroais6ca. Los dos casos siguientes hablan en favor de 
dicka aecl6n eficaz. 

@ASOS ~~:it~~os.-EnSerarao de cincuenta y seis aEos, sin an- 
tecedentes patológeos. Sufre un primer ataque de taquicardia 
parosisticn. Obsewaeión a la hora y media de haber comenza- 
do ei ataque: eel eniemo aparecía incorporado en la cama, 
Jp cianótico, grm ansiedad, estado nauseoso; pulso dificil de  
contar psrssiii extremada freenaencia. A la percusión, corazón de 
tamario nsrniaf, y a la auscukación, gaIope presistólico. 

Para combatir ei! acceso de taquicardía se le practicaron 
sucesivamente fm maniobras de excitación del pneumsgástrico, 
aiiie~iomente citadas, sin obtener por ello beneficio alguno. 
Considerando que aunque e1 paciente no tenía antecedentes de  
fesioces circalatot-ias, era de temer, dada su edad avanzada, que 
aH duraba mucho eI acceso no pudiera soportar bien su cora- 
zón la taquicarckaa, se Ie dió digatal, pnmero por vía oral, pero 
a causa de su intolerancia gástrica fué substituida por inyeccio- 
nes de digalena AP &a siguiente Ias condiciones no habían va- 
riado. No podia almentarse a causa de los vómitos; el sueno le 
era imposible, y asi cormhn5 hasta el tercer dia, en que la dís- 
Qea se hizo muy graode; se notaba, por percusibn, dilatado el 



corazón a derecha e izquierda; comenzó a tener tos con expec- 
toración sanguinolenta y dolor grande en el pecho; todos sínto- 
mas que nos hacian pensar que comenzaba un estado de edema 
agudo de pulmón por dilatación de1 corazón. Entonces le admi- 
nistramos una inyección intravenosa de  un cuarto de miligramo 
d e  Uabaina. Aquella misma noche, a las pocas horas, el enfermo 
comenzó a mejorar. A la maiíaaia siguiente e1 pulso estaba a 80, 
quedando después completamente bien. 

Hombre + veintiocho anos, portador de una insuficiencia 
aórtica reumática y que desde hacía algunos años venía experi- 
mentando accesos de taquicwdia paroxística que le duraban 

Fig. 40.-Taqaiicardia paronística de forma veniricular. 

Fig. 41.-Restablecimiento del ritmo despues de la administración de uabaina. 

siempre de  seis a ocho horas. Todos habian sido accesos serios 
en los que, cuando iban transcurridas ya dos o tres horas, co- 
menzaban a ~roducirse náuseas y vómitos con lo que terminaba 
por cesar el acceso bruscamente, pero quedando después en 
un estado de  postración tal, que necesitaba que le pusieran 



inyecciones de aceite alcanforado. En el innico ataque que tuvi- 
mos ocasión de estudiarle llevaba ya una duración de  una hora. 
El paciente ofrecía gran ansiedad, palidez, malestar acentuado en 
la región precordial. El pulso latía a 200 por minuto. En aquel 
momento obtuvimos el electrocardiograma representado en la 
figura 40, demostrativo de Ia existencia de una taquicardia pa- 
roxística de origen ventricular. En efecto, no sólo se aprecia que 
las revoluciones cardíacas se producen con un ritmo extremada- 
mente frecuente e invariable, sino también que el aspecto de  
cada revolución cardíaca es anómalo y totalmente diferente de  
los eIectrocardiogramas correspondientes a las revoluciones 
cardíacas que tienen su punto de partida en el nódulo sinusal. 
Las curvas gráficas muestran constantemente una primera ondu- 
lación ascendente, elevada y aguda, seguida de otra más dura- 
dera y menos pronunciada dirigida hacia abajo. Esta forma 
especial que ofrece la curva de cada contracción cardiaca es 
análoga a la que ofrecen las extrasistoles cuyo punto de origen se 
encuentra en el ventrículo izquierdo (véase fig. 30, A). Es de  pre- 
sumir, por tanto, que en este caso el foco de origen del nuevo 
ritmo taquicárdico estuviera localizado en dicha región del co- 
razón. 

Practicamos en este enfermo la compresión del pneumogástri- 
co en el cuello y la compresión de los globos oculares, también 
sin resultado. Le administramos una inyeccihn intravenosa de  
Uabaina; un minuto después cesaba bruscamente el acceso y el 
enfermo retornaba a un estado completamente normal, no apa- 
reciendo aquel estado de decaimiento en que, según relataba el 
enfermo, quedaba postrado siempre después de sus anteriores 
ataques. Un segundo electrocardiograma obtenido entonces 
(figura 41) demostraba la reaparición de un ritmo cardíaco nor- 
mal a 70 por minuto con las ondas auricular P y ventriculares 
R y T, en sus relaciones normales, indicando un retorno del ori- 
gen de la contracción cardíaca al nódulo sinusal. 

Casos análogos de cesación de paroxismos de taquicardia por la 
estrofantina han sido publicados por Vaquez y Lutembacher, Donzclot, 
Hart, Frankel y Volhard. 

Como resumen de lo que a la terapéutica de  la taquicardia paroxis- 
tica se refiere, podemos decir que para los casos leves, las terapéuticas 
anodinas anteriormente enumeradas se deben emplear, y a veces bns- 
tan. En los casos graves debemos intervenir activamente tonificando al 
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&te ba3f;omo de !a acxkidz6 cardiaca, $ ~ s - s - ~ ? Q  -a  pnr aradbe 
* e;-? - 

ez i - -, ro~sisre en rza sucea;or. rc-,aic=~dt de s;stole,,e reg i ia .~"e~-?z  
m 

aq.J;idisiac~es, pero ai~ernai:ra-,e2~e il;errcs 3 EEEhts. .acto en a,&- 
7 i . e -  

3 3 s  corno en Gstas* San disziztos ;iso-;ear3s de ~a rreaci~ei5;3 =ci:arz 
J .  

se cczip;dea, si2 enaarg~, Ge un zodo ooormaf; 5zicam.cnte -a inrt-153- - - *  &id & las eu~:wc@ior,es ES :o zpe va&. h x x  ak,eraac:an rtfecta c r , ~  
- S  . " =UUCEB r~as I T ~ W I E T ~ Z ~  a8 venb-?ri.io izqrrirrdo jrre al dereci-c. LES anr:- 

cugBS - .-.-Apzn m-mexte  de es& perrur~aczoc. . - .  El riiac &te rz~  5e 
* - . 1 ,  aazit;e&z ir~n2aez", ee-, la -Erciacrsx periferisn p3r ei !laxada ~ a k o  

er ire~nade .  
Sí: admiáa ñasra hace dgUi.. t.emps, q3.r esia a;:tmaci5n; era iz: ir=- 

zorr.o qiie se presentaba -non bastaz;e iaoezz copifome se \-aa sefizzo- 
do iris *ot:odos; ex-ioratorios y SE se 7a Inves5ga mks ate~%zlzense, se :a 
eacnmtsz mk a ~ S I C L C Q O .  

E~~o~ocíx.-La alternación se o&err.a a02 m% freziecrir ea tda- 

des z~+-mzadps qne en IrdivSdncs jóve~es. ?Zara en eaiemuar mirdess es 

=&S frecuente, p o r  e3 coclrarío, en enierzms co- :es%ses a&s?ies, y . . -, 
sobre ea la escferssis del miocardio ac~apa?.a& de hiyer5emoe, 
así eaa~~s  también m msos de -,tPrixis rr0nicas o de arterises~r":erosk 

je;lera!izada. Acompaffa a veces a atxesas de aagira de 

CASO ~~:zEr*;iio.--HomDre de cicczlie-,ta y seis asos. Tipó~aio. 
Enfemo de  arS9sie4esckrosic. miecarditi-i eoGnZca - esrlero&s 

P renal C O T ~  poii~oia G O C P C ~ ~ P .  r rec~e3 tea  acresos de oo$re&Un er? 

el pecho sobre rE. ester-bOa, con irzadiaeioces a. brazo iaqxierdo. 
Ataques. astmatiiormes. Des& hacia 60s meses, fuerte 2iis~ea al 
ejercicio. 



,A la esplora&6n, ortopcea, cianosis, punta del corazón, en 
sexto espacio irrtercostaf, en Ikea axtlar; extencibn de la mati- 
41-2 ca;"díac~ hacia la derecha, basia dos traveses de dedo por 
fcnera det borde esrernd. Yn el foco nnitral, primer tono debili- 
tado, COZ sapla sisrbiíco suave; segundo tono aórtico, resonan- 
re, casi masiml. Presihr, arteria! máxima, 250; presibn rninima, 
1%. Arterias algo rígidas. La palpach8n, y mejor a6n el efigmo- 
grama (5%. 421, revelaban claramente la existencia de una su- 

cesiós a8teraada y co~stante, de pulsaciones grandes y de  PUI- 
sacioeies pequenas; equidistando cada pulsación pequeiía de  las 
inmediatas grandes, anterior y posterior. 

La evolucibn de! caso continuó empeorando, y el enfermo 
rrsurib nn mes después en un acceso de disnea. 

El ritmo alternante se presenta también, aunque con bastante rare- 
za en eaniesmedades agudas, corno el tifus, la  neumonía y el reumatis- 
mo agudo. 

Se preseata a veces en combinación con la taquicardia paroxística. 
En este caso parece como si fas revoluciones cardiacas, enormemente 
zcelerzdas, no tuvieron tiempo de reposo suficiente para que la nutri- 
ciBa del ~oraz&n, que se rediza durante las pausas diastólas, se cum- 
p!a satisfactorimentg. jT para que la conttactilidad se pueda restablecer 
bien, y de este modo eH mkocardio puede fatigarse extraordinariamente 
y aparecer entonces Ba dternación. 

En wai@rnes, las extrasistoles provocan una alternación en  Ias con- 
tracciones que les siguen. Esta aiternacián post-extrasistólica (E;. 27), 
que es pasajera y que no suele proIongarse más allá de diez a doce 
p~baric~~mes, ttesie análoga significación patologíca que el ritmo alterno 
pemagente. 

AXATO%~A PATOLÓG~CA.-L~ histologia patológica de  los corazo- 
nes qae ofrecieron ritmo alternanfe es muy POCO conocida. Casi todos 
los corazoaes examinados han ofrecido lesiones anatómicas más o me- 



nos extensas; lo mas frecuente es hallar hipertrofia ventrIcuPar con un 
cierto grado de degeneración de las fibras miocárdicas, debida a la es- 
clerosis perivascular. Estas alteraciones son difusas, no estando limita- 
das a ninguna porción especial del rniocardio. Actualmente no estamos 
aún autorizados para atribuir este disturbio funcional a una lesión ana- 
tómica de localización determinada. 

La facilidad con que puede provocarse la alternación en et corazón 
normal de los animales con ia administración de substancias tóxicas, 
puede sugerir la idea de que esta anomalía funcional pudiera ser la 
consecuencia de una Intoxicación. También habIa algo en favor de elio 
su frecuente aparición en los casos de nefritis avanzadas, en !os que 
podemos pensar la intoxicación urémica. 

PXTOGEN!A.-La desigualdad alternada de la energía contractii del 
miocardio tiene un origen oscuro. Este fenómeno ha sido provocado 
experimentalmente en animales de sangre fria y de sanjre caliente, bien 
con corazones aislados, sometidos a circulación artificial con soincio- 
nes de Ringer o Locke cuando se interrumpe transitoriamente la perfu- 
sión o se substituye el oxigeno del liquido nutritivo por óxido de car- 
bono. o bien en corazones in sifu, mediante la intoxicación con ~ntiari- 
na (Straub), aconitina (Cushny), digital (Pletnew, Cushny), y sobre todo 
con ácido glyoxílico (Hering, Adler, Kahn). En estas condiciones la 
actividad cardíaca Ilega a mostrar una sucesión alternada de contrac- 
ciones grandes y pequeñas. 

El mecanismo de producción del ritmo alternante no está aún total- 
mente esclarecido. Existe, sin embargo, conformidad en admitir que re- 
presenta una alteración de la contractilidad del miocardio y que parece 
acompañar siempre a un estado precario de su nutrición. Las teorías 
que han intentado explicar el mecanismo del pulso alternante por cau- 
sas extracardíacas, por influencias nerviosas o por trastornos de Ia con- 
ductibilidad, no se aceptan hoy. 

Entre las hipótesis más verosímiles que se han emitido para in- 
terpretar la alternación del corazón ocupan un lugar preferente la de  
Venckebach y Irt de Hering. 

H I P ~ T E S I S  DE LA HIPOSISTOLIA TOTAL ALTERNANTE (Wenckebach). 
La onda débil y la onda fuerte del pulso alternante son debidas a una 
contracción débil y a una contracción fuerte del corazón en su  totali- 
dad. Teniendo en cuenta la ley de Bowditch del todo o nada, no pue- 
de explicarse la diferencia de energia de las dos clases de contraccio- 
nes por una intensidad diferente de las excitaciones, ya que el corazón 
o bien no responde a una excitación si ésta es muy pequeña o le al- 
canza durante el periodo refractario, o bien responde, haciéndolo en- 
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..*S -;< l.+- - .. . -, -- ,.. 3t ,E:S"101;C:3? aiteriizizte de ia potencia contractil del 
- .+. .-y-. . ,  

9 . .  J:,, es aei:r, :e 2x2 >i,-s!stoiiz aiternante. Para Wenckebach 
,.s.. - - 

-S;= ze:.r,:: CP .a cOx:racrt jiiffiaL; recae simultáneamente sobre todos 
" L 

- 2 5  ~-IX_PI:*~S 232tr~:<;t~ de: corazbn; seria pues, Ena hiposistoIia a¡- 
-*-*---* - - & - .  ¿-<&> ;: '* -: .,... = ..-, -,.,.. ,--, .,.lo.ei4s ?o explica, sin embargo, satisfactoriamen- 

* .. 8 . , 
1% Ir r;=ris;:cinad de &a aizernacron. . - 

7-3'3----- , ,.. , . -i,s 3 E  :A .?ISiSTOLIX PARCIAL ALTERSANTE. (Hering).-Las 
* . 1 , a  .. - 

s,sro,rs itS:,es del :?m0 alteraante se deberían a que durante ellos, un . . c;er:o n z ~ e r v  so13 de ilbras cardáacas quedan asistólicas; es decir, que 
2er232zeser, si2 co;atraerse cada dos revoluciones. Habria, pues, en lu- 
.?y -a -.-> - .  11, ,-.- i:pos%toiie "21, sna asistolia de  parte de las fibras cardía- 
s s .  La re?ro",ecció3 pertódica def fenómeno se deberia a que las 
+.. 
::=ras e2 asisz33ia alternailte son fibras cuyo período refractario ha ex- 
?-,..- ,.;.Le..~z,o ..+-4 ~3 alargamiento anormal, que ha llegado a ser mayor que 
e; Ir.tcn.ch qse separa dos excitaciones consecutivas. Resulta por ello ,. - 
;re es ta  z x a s  o sistemas de iibras, después de haber respondido con- 
-.x , - -.,yenl;ose E uxa primera excitación, no podrán hacerlo al llegarle ia . ., . . 
exi::ac:oz s:g,:erote por hallarse aun en período refractario: a ello se  

7 ,  z rc r  reronii,liroente que la alternación se manifieste sobre todo 
e3 !os casos de elevada frecuencia del pulso, pues entonces se  acor- 
raz las interva3os intersistólicos. La fórmula del ritmo alternante, 
s e g k  esta hipótesis, seria 

e- :a qxe V representa la contracción de  la totalidad del corazón y xT 
a-lielia porcióz de fibras que deja de  contraerse alternadamente. Pero 
i.o has q3e olvidar que esto es sólo una mera hipótesis, y que realmen- 
;e :E na:.ira;eza de la aiternaciOn nos es aún desconocida. 

ESPLORAC:~S.-Gna palpación cuidadosa de la radia! puede des- 
cibrirla exis?eacia de alternaciones acentuadas del pulso; pero de 
ordi~.aráo se h c e  indispensable para ello recurrir a los métodos 
grliicos. 

El :ard:ograma no es ea verdad un buen procedimiento clinico de 
est~zio. Son xuc30s los casos de pulso netamente alternante, en los 
que eI e h ~ q u e  da ea pnnta del corazjn no muestra ninguna alternación. 
Es raro en ciiaica poder sacar del cardiograma conclusiones instruc- 
a: ..vas. 

* P. cl ewigxograma es, en cambio, un excelente medio d e  exploración; 
en el puede apreciarse claramente la diferencia de amplitud de las on- 
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, % Esta dtierencia cie amp"iia~d p z d e  ~ar i z r  ~ ; r ~ r " l * l  4~ a ~ :  CSJ.:: 3: QEIC, y . = en d,ounos se hace preciso aecilrik a dencmenahtas ertiEcias pa-a po- 
nerla de manifiesto. 

EE esfi,palg~ma mrrestra bks, a&misl D ~ Z  cara-~iorls~ia del pci- 
so alterno: Ea osada de!$] eq&&ia do :a osda fzerfe q n r  ?a ~re-red- y - .  de Ia que le sigce. &re cm5ctrlr la Z ~ ~ S P : T L . ~ J J ~  ~3mp~ekames ie  6d p-$- 
big6mirio por extmsis:o!es. Y aua maehas veces 19 0n6a dEbfl se apro- 
xima m& a la oada sigb~iente qxae ó 11 preeedéste [Zg. 421. Esti: retar- 
do de la onda pequefia es debido en  parte a- a%appskai-~ de: pe63do 
de ternsión s premE.lgmíeo, y en parte n qae h or,& d&2 .%: propaga 
hacia h periferia cola mesror veiocldad. 

Cermdo el pulso aifernante es muy pom aetzf¿i2& U; ODEm iatcate. 
se p r d e  recurrir a ciertos ahi8cios can ei Iiri de evlUea..&aolo. As!, se 
puede aumentar !a infemidad del fanónaa Eacien20 que e3 paciente 
r d i c e  un esiuerzo, csmigulindose mi a meando psscr de rrfiet-e sna 

alternación larrada. 
Otro proce&mien80 indicado por M o f m m ~  coosisie en ir ejercim- 

do una presian pr>popm:a sobre $a humeral, biea compEmSCndoia zaa 

los dedos, Gies con a3 braza! paeanmktico o de ua a@moma-i,6- 
metro, a fa pw qae se paiP Ia sadml 0 se reeagit-rado ur. esfigmo- 

grama. Obsémae asi, que p3co a poco L dikzeicía de aspiizud de 
la oada fuerte y de Ea oada dEb98 se va aceir~~acdo, icorno lo m a e s i a h  
figura B. 

El eleckrocardiograrna osamiakba rara vez datos de -dar para e! es- 
tudio de este trastorn~ del ritmo. Es ~n hecho curiam que ea msehos 
casos de serara dter~ación cdiaea n o  se aprecal. mstorno &grano ea 
Ias aladas déebieas. 

Es %ciP de diierencHar totalmente por medio dd  efecnomdlopihma, 
al pabo 21ternailste del &gkaIno, que produce aila imagen biela 
diferente, 



Ea auscultación del corazBn no ofrece datos de  interés; en cambio, 
se pueden apreciar cambios ackticos alternantes, auscultando sobre los 
vasos. 

DIAGN~STICO DIFERENCIAL.-La confusión posible, aunque remota, 
con un pulso dicroto cuyo dicrotismo fuera muy acentuado, se  desvane- 
ce inmediatamente haciendo la palpación del pulso combinada con la 
auscultación del corazón; la onda débil del pulso alternante s e  acompa- 
ña de los dos tonos cardiacos y la onda dicrota no. 

Cuando existe disnea frecuente, puede simularse alguna vez un fal: 
so pulso alternante, debido a la aspiración que cada movimiento inspi- 
ratorio ejerce sobre los vasos periféricos. En estos casos la detención 
de  la respiración suspende instantáneamente el fenómeno. 

El pulso bigérnino continuo es lo que más semejanza ofrece con el 
pulso alternante. E1 pulso bigémino es producido por extrasístoles que 
alternan de  un modo regular con contracciones normales. Pero cada ex- 
trasístole va seguida de una pausa compensadora, y, por tanto, se  halla 
más próxima a la pulsación anterior que a la que le sigue (fig. 24). En 
el pulso alternante, por el contrario, la onda débil está más próxima a 
la siguiente, o por lo menos, equidista d e  ambas. El registro elec- 
trocardiográfico podrá ilustrar este punto d e  un modo definitivo. Im- 
porta mucho determinar con exactitud si se  trata de uno o d e  otro 
de dichos trastornos, porque su significación pronóstica es muy di- 
ferente. 

PRONÓSTICO.--L~ existencia d e  un pulso alterno es un indicio des- 
favorable respecto de  las condiciones dinámicas del corazón; denota un 
estado precario del miocardio. Es un síntoma grave y su pronóstico es 
severo, aunque no indica necesariamente una muerte próxima. Sirve al 
clínico d e  advertencia, de señal de alarma. 

S e  puede asegurar que todo enfermo con pulso alternante no vive 
más allá d e  algunos meses. Sin embargo, los grados moderados d e  alter- 
nación que no son persistentes, asi como los que aparecen en el curso 
de  enfermedades agudas pueden no tener una significación tan desfa- 
vorable. 

TRATAMIENTO. - La alternación es verosímilmente un signo d e  
cansancio del corazón; hay que suprimir, por tanto, todo ejercicio, 
toda fatiga, y a ser posible, evitar las emociones. Para muchos cIínicos, 
la digital es no sólo inútil, sino hasta perjudicial en estos casos, y 
convendria recordar a este propósito las experiencias de  Pletnew y d e  
Cushny, que han demostrado que la alternación podna producirse 
mediante una intoxicación por los cuerpos digitálicos. Nosotros hemos 
conseguido, sin embargo, en alguna ocasión, vencer un estado d e  



impotencia cardiaca mediante el empleo de la digiial, en casos con al- 
ternación. 

Vaquez es decidido partidario del empleo en estos casos de la digí- 
tal a altas dosis. 

Siempre que sea posible se establecerá un tratamiento etislógico 
(aortitis sifilítica, nefritis, etc.). Se administrarán diuréticos y se hará 
seguir un régimen severo lácteo o Iáctovegetariano. 



ARRITMIA COMPLETA 

Los casos de arritmia completa constituyen casi la mitad del con- 
junto de  alteraciones del ritmo cardiaco que se observan en clinica. 
Esta frecuencia explica el interés con que por experimentadores y clí- 
nicos ha sido estudiado este profundo trastorno de Ia actividad cardía- 
ca, cuya interpretación ha permanecido totalmente obscura hasta estos 
últimos años. 

Hering en 1903 constituyó, bajo la denominación de pulsus irre- 
gularis perpetuus, uii tipo de arritmia caracterizado por una total des- 
igtialdad en el tamaño y duración de las revoluciones cardíacas, no guar- 
dando la energía de las sistoles ninguna relación entre si ni con Ias 
pausas precedentes, siendo imposible descubrir la existencia de ningún 
ritmo dominante. 

La frecuencia de  las contracciones cardíacas en la arritmia completa 
es variable, estando con preferencia aumentada, pudiendo llegar a ve- 
ces hasta 150 o 160 latidos por minuto. En algún caso, sin embargo, la 
frecuencia puede estar disminuida hasta por debajo de lo normal, y aun 
ser acentuadamente bradicárdica (fig. 48). 

ETIOLOG~A.-L~ arritmia completa se presenta con mayor frecuen- 
cia en hombres que en mujeres: en los casos recogidos por mí 
aparecen en la relación de  3 a 1. Puede presentarse eri todas las eda- 
des; he observado casos de trece, diez y siete y diez y nueve aiios 
y otros de,  más de  setenta años. La cdad en que con más frecuencia 
aparece esta arritmia es entre los cincuenta y los sesenta y cinco años. 

En una mayoria de casos, la arritmia completa se presenta en enfer- 
mos con alteraciones miocárdicas, miocarditis crónica o cardioesciero- 
sis. Acompafia con más frecuencia a los casos de lesiones mitrales que 
a los de lesiones valvulares aórticas. Otras afecciones, como las altera- 



cienes de la aorta, el enfisema puhonar,  el hipertiroidismo, abundan 
como factores etiológicos O acompañantes d e  esta arritmia. En algún 
caso la arritmia puede existir sin que pueda descubrirse en el paciente 
ningún signo de lesiones orgánicas. 

E ~ ~ ~ ~ R A c I Ó N . - L ~  auscultación del corazón en los casos de arrit- 
mia de forma taquicardica, ofrece a m e n ~ d o  serias dificulta- 
des aun para un oído educado. S e  hace preciso en muchas ocasiones 
esperar a que la taquicardia se aminore, para poder precisar los sínto- 
mas aisiultatorios. La arritmia completa puede acompañarse de  las alte- 
raciones de los tonos O de 10s ruidos de  soplo, característicos de deter- 
minadas lesiones vaivulares, O bien, como ocurre con gran frecuencia, 
pueden 10s tonos aparecer sin ninguna anomalía, aparte de  su irregulari- 
dad. En aquellos casos de estenosis mitra1 que s e  acompañan de  arritmia 
completa es regla general que no se perciba el arrastre presistólico 
mitral. Esta se da como muy característica d e  esta arrit- 
mia e indica que en estos casos la actividad presistólica auricular se 
encuentra suspendida. 

A la exploración radioscópica se puede apreciar el hecho interesante 
de que la porciiin de sombra cardíaca correspondiente a las aurículas no 
acusa movimientos de sistole ni de diástole, contrastando con los movi- 
mientos irregulares que ofrecen los contornos d e  la sombra ventricular. 

Fig. 44.-Tipos de esfigmograma en la arritmia completa. 

El esfigmograma y aun la simple palpación del ~ u l s o  bastan en gene- 
ral para establecer el diagnóstico de  la arritmia completa. Lo que ca- 
racteriza a este trastorno del ritmo es la absoluta irregularidad y la des- 
ipaldad de tamaño de las pu!saciones (fig. 44). Esta irregularidad, ex- 
tremada en los casos de frecuencia media, s e  nota menos en aquellos de  



acentuada taquicardia o bradiacardia, pero casi siempre es indudable. 
Puede en algunas ocasiones e! pulso radial no manifestar exacta- 
mente la frecuencia de  los latidos ventriculares a causa de  la exis- 
tencia de  contracciones frustradas o sistoles excesivamente débiles, 
que no llegan hasta la arteria radial. De aqui la conveniencia de  
contar la frecuencia en estos casos, auscultando sobre el corazón. 
Dc ordinario, es raro encontrar grupos de  pulsaciones que se parezcan 
entre si. 

Muy a menudo Ias venas del cuello aparecen ingurgiiadas y anima- 
das de latidos muy ostensibles. Con una inspección atenta se puede 
apreciar que la pulsación venosa es sincrónica con el latido de la punta, 
no yendo precedida por Ia ondulación presistólica. Es la llamada forma 
ventricular del pulso venoso. En muchos casos se puede comprobar 
que la oleada pulsátil se  propaga de abajo arriba, denominandose en- 
tonces pulso venoso positivo. 

El flebograma (fig. 45) demuestra la caracteristica a~sencia de Izn 
onda presistólica a, que en el ~ u l s o  venoso normal indica la sistole de la 

auricula. Ofrece sólo dos elevaciones: la primera, c,  coincide cronoló- 
gicamente con el comienzo de la sistole ventricular; el descenso de  la se- 
gunda onda, u, corresponde ai momento de la apertura de Ia tricúspide. 
Entre ambas ondas hay una depresión más o menos profcnda, más o 
menos borrada según los casos. 

La forma ventricular del pulso venoso acompaña siempre a los casos 
de arritmia completa. Este pulso venoso ventricular es ordinariamente 
positivo, sobre todo cuando hay éstasis en el corazón derecho. Este 
carácter d e  positivo se acentúa notablemente cuando se produce a Ia 
par una insuficiencia tricúspide funcional. La fibriiación auricuiar, con 
la inmovilidad en que quedan las auriculas y el remanso sanguíneo que 
con ello s e  produce, favorece notablemente la producción de la insufi- 



, . , - .  " .  c:=::crz :i:izi:Cr. 5i;r ex;7;rgo, ha;; auchos casos de arritmia com- 
--a .-, v . ~ p  :;3 5 1  zc~i1" ,~ ;5cz  ee i~.saiiciencta trlcúsplde. 

5.. aijncos f:ebogramas puede apreciarse, sobre todo durante las 
:argas p2r;sas diasi6'risas, una serie de pequehas ondulaciones suplemen- 

- -- 
fig. 47.-ioiigrama de puiso radial y de prilso hepático. 

Farias, correspondientes a las contracciones fibrilares de  las auriculos 
(5g. 45). Este hallazgo, sin embargo, es poco frecuente. 

-. 
>:J. 48.-Fibrilación auricnlao con bradicardia: 4S pulsaciones por minuto. 

El pulso hepático, en lugar de ofrecer las dos ondas A y V propias 
de los casos normaies, posee sólo una, V, que coincide con el pulso 
arteria! (iig. 47). 



En el electrocardiograma (figs. 48, 49 y 50) se puede apreciar 
con claridad: l.", ia irregularidad con q u e  suceden :as ondas ventricrr- 
res; 2.", la ausencia constante de  Ias ondas presistOEicas P; 3.", la pre- 
sencia de  finas oscilaciones de  pequeña amplitud, numerosas e irregu- 
lares, correspondientes a lo que después se estudiará con el nombre de  
fibrii~ciÓn auricular. Estas finas trernulaciones se ven, sobre todo en 
las pausas diastólicas; son numerosísimas, pudiendo calcuiarse en unas 
400 o 600 por minato; es de  notar el hecho de que estas tremulaciones 
en unos momentos se hacen más aparentes que en otros. 

Combinación de la arritmia completa con otras arritmias. 

' 

Es bastante frecuente la combinación de  esta arritmia con extrasísto- . 
les ventriculares. La figura 49 muestra un caco de  fibrilación auricular en 

el cual aparece una extrasístole ventricular de  tipo de ventriculo izquier- 
do. En la figura 50 aparece combinada con extrasistoles de ventrículo 

Fig. 50. 

derecho. Se comprende, desde luego, q u e  las extrasístoles auriculares 
nunca podrán producirse en casos de fibrilación de las auriculas. 
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p:2$ C S ~ S I S ~ T  12 :;orIiación auricular con un bloqueo 

, .  r i z,:,ru,cy;e:.-,r;ciipr 332. jtS:ik del tronco del fascículo de  Kis, como se 
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22seri.a e: JZ r.;ira 69. 
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Lsr, X=/O~ yareza qlre ~ibziiacjón auricular,se presenta una afección 
. . 

eegcri:a por vez por Heriz y Goodhart en 1908, y por Jolly y 
v .  

xi:,-2:e :9*. la de~ominaron auricular flufter (aleteo O tremula- . . . " 
=:-E err:viArr), a 12 cr;ai les autores franceses denominan taquisistoiia . .  - 
E;::C;.~:. 25 ~re:a :3 esta80 anormal de ?a actividad de las awriculas, 

. " 1% ~ 2 a . t ~  .are: con una extraordinaria frecuencia, aunque de un modo -. 
rez:!ar, ?xc;:ezdo contarse hasia 250 o 300 por minuto. Esta taquisisto- 
;:a u,xefz loca;izada a las asriculas. Los ventriculos no participan de  

Cig. 51.-Electrocardiog~ama de taquisistolia auricular. 

ella; pero ei? la mayorha de Pos casos están afectados de una arritmia 
-.;e ex rada se distingue de la arritmia completa ocasionada por fibri- 
lac!Crn aznricniar (fig. 51). El eiectrocardiograma muestra muy clara- 
mezie las rQ?idas ondelaciones auriculares, las cuales, no obstante su 
5ecuelicia, se suceden ritmicamente con absoluta regularidad. 

La distincióa cPi~ica ecke la arritmia compieta producida por fibrila- 
c i a ~  mricrilar 5 la producida por flutter es imposible si no se recurre a 
30s n6iodos gráPicos de exploración, sobre todo a la electrocardiografn'a. 

Pnóiera acaso considerarse al flutfer como una forma regular, y a la .., 
r:~r39ación como una forma irregular de un mismo proceso. En ocasio- 
Res se observan estados de transición entre ambas formas. Y aun a ve- 
ces, baje ?ü acción de ciertos agentes farma~oló~icos, se ve transformar- 
se un estado de fibrilación en otro de clara taquisistolia auricular. 

Debe Leaerse en cuentz que en algunos casos, elflulfer p e d e  acom- 
pa5a~se de 83 ritmo ventricular completamente regular. En estos casos 
el rismo venzricnlar suele ser algo taqriicárdico. 



Arritmia completa parosística. 

La arritmia completa ha sido considerada de ordinario como per- 
manente; es decir, que at establecerse lo hace de un modo definitivo 
y por ello la denominó Hering puIsus irregalaris perpefuus. Existen, 
sin embargo, casos de arritmia completa indudable, en ios cuales la per- 
turbacijn del ritmo sobreviene por paroxismos, pasados los cuales Ia 
actividad cardiaca retorna espontáneamente de nuevo a su regularidad 
normal. 

Actualmente el numero de  casos de  arritmia completa de duración 
limitada ha aumentado considerablemente, gracias al tratamiento por la 
quinidina, como veremos más adelante. 

ANATOM~A PATOLQGICA.-Las lesiones anatómicas existentes en la 
arritmia completa están mal conocidas. Se han descrito lesiones escle- 
rósicas difusas de !a musculatura auricular. Algunos autores han llamado 
la atención sobre la existencia de lesiones en el nódulo sinusal. Y no 
falta quien, como Jarisch (1914) y Va~naga (1318), hayan podido com- 
probar la ausencia de lesiones en buen n6mero de casos que fueron 
portadores de  indudable arritmia completa. Es este un asunto que me- 
rece ser investigado, pues aunque la fibrilación auricular se considera 
actualmente como un trastorno funcional de la actividad auricular, es 
muy verosímil que haya de  tener su subsfrafum anatomopatol8gico. 
Cabe en lo posible que la alteración del miocardio haya que buscarla 
en modificaciones de las finas estructuras del material contráctil de las 
fibras, y so ,  como ordinariamente se ha hecho, examinando sólo lesio- 
nes groseras de1 tejido conectivo perifascicular. 

P A T O G E N I A . - ~ ~  conocimiento detallado de la arritmia completa 
sOIo empezó a tenerse desde que Mackenzie aplicó a su estudio el mé- 
todo poligráfico. Este autor demostró (1904) que en esta forma de arrit- 
mia falta toda manifestación de sistole auricular. 

Teniendo en cuenta ]la ausencia de onda presistólica auricular en el 
flebograma de  esta clase de  enfermos, Makenzie creyó que la causa de 
la arritmia completa radicaba en una parálisis de las aurículas. Más tar- 
de (1907), observando cómo muchos enfermos que en vida habían ofre- 
cido arritmia completa, mostraban en la autopsia hipertrofia de las pa- 
redes auriculares, llegó a admitir que la causa de dicho trastorno se 
hallaba, no en una parálisis auricular, sino en que el punto de origen 
de la contraccibn cardíaca se localizaría en estos casos en el nudo de 
Tawara (ritmo nodal), propagándose la onda de excitación simultánea- 



mez:r hacia a a;nrí--jss, y hacia abajo a 10s b7entrícu!os, y por 
.. . a-Is:bie. gs:s ini~erpr.retacian, a base de un ritmo nodal, 

20 ha le21da desjufr co;r5rmaeió-. 
;XieEsLeba& :hg~-xco qxe se frdfara de sna %esibn de Ea musculatura 

* .  >. . . aJs3cz,ar, rer: tai ~UcaiLraclo~,  que interrumpiría el paso de ia excita- 
. . c.*;sn p t i e  su;,to el: donde normalmearte se origina y el resto de la 

a-r:~i-la. 
Eses fr,ieTretacioness si bien intentaban expficsr la falta de la sistoie -. 

auricl;lar, no expr:cabar,, en cambio: por qué se produce la arritmia de 
las c5n,:rseciortes ventricahres. 

Ajgaaas Fs1610tos, romo Frédeaicq y Philips (1905), habían Ilama- 
d3 ha aieEeióE scbre el hecho de producirse un estado de arritmia des- 
ordei-,ade de Eos venfric~los en aquellos animales a los que se producía 

estads & s'$l.ijacibr, de las anriculas, excitándolas farádicarnente. En 
4 0 -  l~&& C'35bI'ry y Edsllunds identificaron la arritmia completa que se pre- 
s e n x  e2 r;iziaa con la irregularidad de1 pulso producida por la fibrila- 

m eiaz anricu8ar experimeatzl e n  el animal. 
PT 19G9: Zotbberger y qbinterberg demostraron, a base de explo- 

w@-;orres ele&ocardiop&f-;ca, que en la arritmia completa, la actividad 
sist6lica anrlci2Har se encuentra substituida por Lina tremulación fibailar 
corotiaua. Las ir,obsemeiones clinicas de Rothberger y Winterberg fue- 
ron zonfirma6as en aquel mismo año por Th. Lewis en un gran número 
de casas de arritmia completa. 

adndmente todos Pos clinicos admiten esta interpretación de la 
EbriLrib;.: a&cular para explicar la groduccisn de la arritmia completa. 
P c,n espsiac casas, en Iugar de contraerse las aurículas para vaciar de una 
im~dstói: SJ coatenido, como ocnrre en condiciones normales, la mus- 
c ~ l a 3 ~ r a  de sus paredes se encuentra recorrida por una infinidad de 
ondas riipidac y muy pequeñas, be puntos de partida múltiples, a modo 
de contr-ice:i~ales ffibrilares que recuerdan a los q u e  ofrece la lengua en 
los casos de pargisis bLiIbar. Esta fibrifación se revela claramente en el 
eHeckescardiogsana, p en ocasiones también en la gráfica del pulso ve- 
20~0. No Seae lugar, por tanto, la sistoie de la aurícula, la cual perrna- 
neee en posició~ de &tole y recorrida incesantemente por levisirnos 
mo-P-3mienti~ ondnlatoaios. Esta paresia auricular dificulta realmente 
aB~aan tacto la mecánica de la revoliaci6n cardíaca, pero dada la escasa 
energía impu8siva de fas amiculas, no la trastorna fundamentalmente. 
Mue6ai, de aquellas contracciones iibrilares quedan detenidas en el fas- 
cícdo de His y no alcanzan a los veiltriculos. Sólo pasan algunas inci- 
tefciones imeg~iares, a Iao; cuales responden los venkículos con las con- 
fswclones desordenadas características de la mitm a 



Aliov3miento circular conathbac de Ia excitaei~n auricular. 

Basándose en experiencias realizadas por %%ayer en 1908 con seg- 
mentos musculares circulares dei manto de las medusas, Garrey y Mines 
en 1914 demostraron, trabajando sobre segmentos circulares de  cora- 
zón de  mamiferos, que se puede provocar en ellos un movimiento con- 
tráctil circular contHnuo sumamente rápido, y que este movimiento cár- 
cuIar continuo constituye el fenómeno fundamental del proceso de  %a 

fibrilación. 
Si se excita un anillo de miocardio en un punto cualquiera de  61, 

con un simple choque de inducción (fig. 52, 11, se produce una onda 

Fig. 52.-Propagación de la onda de contracción tras de una erciiacióo Unica, 
segiin Lewis. 

de excitación que se propaga rápidamente por uno y otro lado del ani- 
llo, progresando como dos crestas hasta llegar al punto opuesto a aquel 
en que la excitación tuvo su comienzo. En este instante ambas crestas 
se encuentran y se  detienen en su marcha. Como dos regueros de  pó1- 
vora inflamada, cada una forma una barrera insuperable para la otra, 
porque dejan a todo el territorio por donde han pasado, en estado inex- 
citable o, como se  llama en fisiología, en estado refractario. El anillo 
permanece en estado refractario durante un cierto tiempo, y despues se 
va restableciendo de nuevo su excitabilidad, siguiendo en ello una mar- 
cha anAloga (fig. 52, 5 a 8). 

Cuando las excitaciones son repetidas y frecuentes, como cuando 
se lo excita con una corriente farádica, puede ocurrir que en un mo- 
mento determinado, bien porque con una compresión ejercida por un 
corto tiempo a uno de  los lados del punto excitado se impida el 
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L ~ ~ P S B  13 ozda dr excira-lón en dicho sentrdo y so en. el otro, bien 
zorq-de $3 pxsb  el estado refractario de Las fibras musculares 
~ : C ~ S I V ~ S  313 510~ueo 111 paso de ia exci:actbn, ésta, quedando detenida 
-2 sc xrrcbs ?o: Una de las d5resziories (5g. 53, A), puede, en cam- 
. ,  a ::o, ~ ~ . - z r i ~  pp¿r l a  atrñ, iorrtinnando par esfe lado su movimiento. Si 
e- esrz greci-;~, ~cmerifo cesan 10s estirsuBos, Ea onda de  excitación se 

SI. 

e-*,-.-+V- ,.,,uh.Ai~rí4 I I - ~ P E :  para -ircalar, psesfo q u e  ca4a segmento muscular que 

L P  .ia31a~ldo $e?znfe de sí Is encuentra ya con la excitabiiidad res- 

; - k v  " ,*b&ec:aa. Esta cresta 6nica marcha, por tanto, alrededor de todo el an3- 
iri3 ;2*:~mii:ar y conlinB?i incesantemente su curso como una onda clrcü- 
jante q-le no tiene Ea. 

En esros &)rirnos aTPos, Lewis y sns colaboradores, a base de sus es- 
--,>- L - ~ l i : ~ s  PehitrccardiogrAr9~3s, han demostrado que el origen de Ia fibri- 
- .r . . ~acior azsreaizr y del , W e r  se ecraentra en ei esfabfecímiento de un 
zmvIm-Pdieato eEre=iHw continua de la excitacic5n conirícfii, que  recorre 
Ias azri.-nlzs de ure modo beesaate. La actividad ~egutadora del aódnlo 

= 9 

s:nnsar quedaea suphmida en estos esfados. La vejocidad de este mo- 
-lvnn. LbLedo circ-alar puede variar desde 200 a 600 vueltas por minuto. 

Cnaaio Ia 8recoencia es seílo de LtSO a 600 por minuto, se produce el 
549aad9 aflizffes 0 :aqnkistolia auricular. El circuito recorrido por este 
arvimieli to rircraimie marcharía como si partiera de Ba vena cava su- 
perior, recorriera la srejnela dererk,  contornea~a por debajo Éa vewa 
cava inferior, para %&ir desps6s por Ia orejueaa derecha y retornar a su 
-;siato de partida. Et piano en que se prodace la rotación de este mo- 
vimieatei s e h  siempre constante. Desde esfe anillo recorrido por la 
onda circu:eL1aafe se va9 emiiiendo excitaciones centrífugas, como en el 
esquema (fig. 5 8  A). 
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Boer, Ia causa de esta rareza está en que, para que se produzca la fibri- 
lación, es preciso que la excitación se inicie en un solo punto, y en cam- 
bio, como se sabe, al ventricu%o la excitación le llega simultáneamente 
por diferentes puntos, llevada por las ramificaciones terminales d e  las 
fibras del haz de Mis. SoPo en los casos en que existe bloqueo de una 
de las ramas ventriculares de dicho fascículo de His sería más fácil la 
aparición de la fibrilación ventricular. 

La causa de este movimiento circular de la auricula se encuentra, 
para la mayoria de los autores, en una hiperexcitabilidad del miocardio 
auricular, que disminuiría la duración de la fase refractaria. Para de 
Boer, la causa primera de la fibrilación debe buscarse en un estado de 
deficientes condiciones metabólicas de las fibras miocárdicas auricula- 
res. Las condiciones metabólicas de las aurículas se realizan peor cuan- 
do se las somete a un sobreesfuerzo. 

No puede extrañar, por tanto, que con gran frecuencia se observe 
la fibrilación auricular en los casos de estenosis mitral, pues en ellos las 
aurieulas tienen que vencer el obstáculo de la estrechez vaivular. Tam- 
bién el metabolismo del miocardio auricular se realiza en malas condi- 
ciones en los casos de degeneracih míocGrdica y en la esclerosis de las 
arterias coronarias. 

T R A T A I \ ~ I E N T O . - T ~ ~ ~ ~  una gran importancia el hecho, ya bien com- 
probado, de que en los casos con impotencia cardíaca que se acompa- 
ñan de arritmia completa es en los que se obtiene un resultado más 
brillante y mas inmediato con el tratamiento por la digitaI. Hasta tal 
punto es asi, que para muchos autores constituye la existencia de  esta 
arritmia la indicación casi exclusiva del tratamiento digitáiico. Sin Ile- - 

gar a este exclusivismo, podemos afirmar plenamente que en infini- 
dad de casos de asistolia, acompafiados de pulso regdar, fracasa la di- 
gitaI, obteniéndose, en cambio, éxitos brillantes en casos idénticos 
clínicamente a aquéllos, pero acompañados de arritmia completa. Pue- 
de ocurrir, por tanto, que la presencia de un puIso totalmente arritrnico, 
debido a fibrilación auricular o a fluffer, constituya en ciertos casos, en 
Iugar de un síntoma agravante del cuadro de un asis~ólico, un signo que, 
por el contrario, nos permita esperar el restablecimiento de  las ener- 
gias cardíacas. 

La interpretacicín del beneficioso influjo de la digital en los casos 
de fibrilación auricular, se encuentra verosímilmente en que disminu- 
yendo este medicamento la conductibilidad del fascículo de  His impide 
el paso de muchas de las incitaciones frecuentes e irregulares que 1Ie- 
gan desde la aurícula, y, en consecuencia, el ventriculo late más de  tar- 
de en tarde y tiene así más tiempo para reponerse. 



Ante un individuo con arritmia completa en fase de asistolia, siem- 
pre qze no haya sufrido ya muchos ataques análogos, podemos asegu- 
rar, casi con seguridad, un éxito terapéutico con el empleo de  Ia dPgí- 
tal, si se la administra a dosis sufieienfes. Muy pronto se verán desapa- 
recer los sintomas de la asistolia y recobrar el enfermo un bienestar 
muy notable. EI pulso se hará más lento y menos arritmico. No obstan- 
te, la irregularidad cardiaca no sude llegar a desaparecer. 

Cuando el tratamiento digitálico se hace demasiado prolongado, se 
ve aparecer con frecuencia un ritmo bigérnino, eonstituído por la sute- 

Fig. 55.-Pulso bigérnino por entrasistoles: en el pulso venoso faltan las ondas 
auriculares. 

sión de  una pulsación ventricular seguida de un2 extrasistole y su pausa 
compensadora (fig. 55). 

La oportunidad del tratamiento Ia indicarán, por una parte, la inten- 
sidad de  los fenómenos concomitantes de impotencia cardíaca, y, por 
otra, la frecuencia del pulso. Cuando éste sobrepasa de 100, estando el 
enfermo en reposo, hay que instituir el tratamiento. 

En algún caso la digital puede también suprimir la fibrilación auri- 
cular, haciendo cesar la arritmia, como ocurrió en el caso siguiente: 

F. L., de sesenta y seis años. Antecedentes alcohóIicos. Des- 
de muchos años, en ocasiones, extrasístoles ventriculares. Desde 
hace tres semanas, con ocasión de un fuerte catarro, disnea y 
pulso muy arritmico. El electrocardiograma (fig. 56) muestra 
una típica arritmia completa con fibrilación auricular. S e  le pres- 
criben tres comprimidos diarios de Digifolina. Al cuarto dia de 
medicación el ritmo del pulso se restablece (fig. 57), con la re- 
aparición de  las ondas auriculares P. 

Wenckebach y Edens han publicado casos análogos. Esta acción 
directa de  la digital sobre la fibrilación y la arritmia hemos de conside- 
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bien del tiempo desde el cuaI la fibrilación auricular se  estableció. En 
los casos antiguos, la fibrilación auricular se ha asentado ya definitisa- 
mente o, como dice v. Frey, en tales casos %< el néldulo sinusal olvidó ya 
su actividad automáticas. 

El ritmo s e  restablece con más facilidad en los casos en que no exis- 
te  descompensación y en los que las aurículas no están muy dilatadas, 
que en los casos contrarios. 

Para v. Frey habría que distinguir dos formas de  fibrilación arnrícu- 
lar: una miógena y otra de  origen neurógeno. A ésta pertenecen io ca- 
sos de fibrilación auricuiar que se iniciaron por un esfuerzo corporal, 
una emoción, etc., en los cuales la causa se encuentra en influjos ner- 
viosos anormales; estos pacientes son los más a propósito para ser tra- 
tados por la quinidina. El otro grupo conesponde a casos de  alteracio- 
nes miocárdieas, los cuales suelen tener un carácter progresivo. Aquí la 
causa s e  encuentra en las lesiones orgánicas, y en ellos el tratamiento 
seria menos eficaz. En realidad, ambos tipos no están completamente 
delimitados, existiendo entre uno y otro todas las transiciones posibles. 

Las estadísticas de  los resultados obtenidos por diversos observado- 
res con la quinidina en Ia fibrilacióin auricular, sanan bastante. En gene- 
ral obtienen un resultado eficaz en algo menos de  la mitad de los casos. 

Las dosis empleadas han llegado en algún caso hasta 2,s y 3 gramos 
por día. De nuestra experiencia entresacamos el siguiente caso: 

l. G. M., d e  sesenta y tres anos. ArterioescIerosis. Moderada 
dilatación aórtica. Presión máxima, 190. Presión mínima, 140. 
Desde hace un mes, pulso completamente irregular y taquicár- 
dico: 150 pulsaciones. Alguna disnea d e  esfuerzo, aunque no 
acentuada. El ele~trocardia~rama (fig. 58) muestra arritmia com- 
pleta con fibrilación auricular. 

Toma 2 mg. d e  digitalina en cinco días. A continuación co- 
mienza una cura de Quinicardine (sialfato d e  quinidina Nati- 
velle), tornando tres comprimidos d e  0,20 gramos el primer dia, 
cinco los tres siguientes, y continuando después con dos durante 
cinco días, o sea en total 5,6 gramos, A1 finalizar esta cura, el 
pulso se regulariza completamente, Ia frecuencia desciende a 68 
por minuto. La presión díferencial aumenta, Presión máxima, 200. 
Presión mínima, 135. El electrocardiograma (fig. 59) demuestra 
la vuelta al ñtmo sinusal normal con la reaparición de las ondas 
auriculares P. Desde entonces, va transcurrido cerca d e  un año 
y e1 paciente no ha vuelto a sufrir d e  arritmias. D e  tiempo en 
tiempo continúa tomando pequeñas dosis d e  Quinicardine. 
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Fig. 58.-Fibrilación auricular. 

Fig. 59.-Restablecimiento del ritmo normal, después d e  una cura d e  quinidina. 

EI mecanismo de los efectos terapéuticos de  la quinidina en la fibri- 
lación auricular consiste en que bajo su acción, el movimiento circular 
continuo de !a onda de excitación auricular se llegaría a interrumpir, 
cesando instantimeamente este movimiento circuIante, recobrando el 
seno el dominio del ritmo, reapareciendo las contracciones auriculares 
y normalizándose con ello el ritmo de Ios ventricuIos. 

Para De Boer y Lewis, la quinidina alargaría el período refractario, 
hasta tal punto, que la cresta de  Ia onda circuIante llegaría a quedar 
detenida en su rápido avance por fibras incapaces de  ser excitadas. 
Toda la masa auricular quedaría por un cierto período, inexcitable en su 
totalidad, y cuando un instante después volviera a recobrar su excitabi- 
lidad ya no existirian otras excitaciones que las provenientes con ritmo 
regular del seno venoso. 

 cómo se explican los fracasos de la quinidina en la arritmia com- 
pleta? 

Según De Boer, no son curables aquellos casos de fibrilación auri- 
cular en los cuales el estado del metabolismo del miocardio auricular 
es ya tan deficiente que, aunque el medicamento llegue a conseguir la 



cesación del mcvimiento circular, a la revolución siguiexte el irnpiliso 
normal del sinus provoca de nuevo la fibrilación. 

+ o Para GaIlavardin, Ia quinidiraa actnaria sobre el corazóa: 1. , dismi- 
nuyendo la conductibilidad, dificuIiando, aiargando pudiéramos decir, 
la trayectoria que tiene que recorrer Pa excitación circulante; bajo Ea 
acción de Ia quinidina, el nhmero de movimientos cIrcuEa>tes se ha 
visto disminuir de 403 o 500 a 369 y hasta a 2550; 2.", alimentando 1a 
duración del periodo refractario. 

Esta acción es justamente ia opuesta al acortamiento del período 
refractario producido por la Liperexcitabilidad de la aiiricda, que es ia 
causa de  Ia aparición de Pa fibrilación auricular. Cuando este alarga- 
miento del período refractario alcanza a ua grado snfieiente ?ara qEe la 
cresta de la excitación circulante n o  er,cnentre delante de si iiSras mio- 
cárdicas en situación de responder, se suspende eI movimiento circurar, 
cesa la fibrilación y se restablece el ritmo sinusal normai. 

Pero la quinidina actfia también simultáneamente sobre la cocdocti- 
bilidad, entorpeciéndoia considerablemente, obligando a la onda de ex- 
citación circulante a caminar más lentamente. Consecuencia de ello 
puede ser que al avanzar con mayor lentitud Ia cresta de la ozda circa- 
Iante, el miocardio que encuentra delante de sí, disponga de mayor 
tiempo para reponer sii escitabilidad, favoreciéndose asi ia persistencia 
del movimiento circulante. 

Ambos efectos de la quinidina tienen, por tanto, efectos opuestos 
sobre el fenómeno de la fibrilación. Cüando predominan Ics efectos 
farmacodinárnicos aPargadores del periodo refractario, puede conseguir- 
se la curación de Ia fibrilación. La medicación fracasará, en camjic, 
cuando predominen los efectos refentizaztes sobre la conductibiiidad. 
De esta manera se expiica la irregularidad de ia acción de la digttai en 
los casos de  arritmia completa. 

Por Io que se refiere a Is asociacibn de la digitai y de la quinidina 
en la a r a  de  Ia arritmia coxpleta, debemos apuntar que ambas suos- 
tancias ejercen una aeci6n inversa, priesto que Ia digital, aumentando la 
escitabilidad de las fibras auriculares, acelera el movimienio circular 
que con la quinidi~a tratamos de hacer más Iento. Sin embargo, la ac- 
ción de Ia quinidina predomina siempre sobre la de Ia digltai, y por ello 
no hay inconveniente, y de ordinario asi se hace, en preceder Ia cura 
quinidinica con un tratamiento previo por la digital. 
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8." Las extrasistoles por si mismas no tienen una significación cli- 
nica especial. S u  valor pronóstico estrP ligado al grado de capacidad 
funcional del corazón. 

9 .  Ea electrocardiografia permite reconocer a veces la existencia 
de extrasistoies ventriculares con su aspecto bien caracterísiico, pero 
no anticipadas. La característica esencial de  estas extrasistoIes no esta 
por tanto, en su aparición precoz, sino en su manera atípica de produ- 
cirse. 

18. EI pronóstico de la taquicardia paroxística, se hará basándose 
en  la duración de los paroxisinos, en el comportamiento de las ener- 
gías del corazón durante los ataques y en el estado del mismo durante 
Ios intervalos. 

11. Ea existencia de un pulso alterno denota un estado precario 
de las energías del miocardio. Es un sintoma grave y su pronostico es 
severo, aunque no indica necesariamehte una muerte próxima. 

12. La arritmia completa constituye Ia indicación más precisa del 
tratamiento digitálico, siendo en Ios casos de  impotencia cardiaca 
acompaiiados de arritmia completa, en los que se obtienen los éxitos 
más brillantes con ei empleo de este medicamento. 

13. El pronóstico de las arritmias complejas es siempre m& desfa- 
vorable que el de [as arritrnias sencillas. 
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