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La determinacién del pronéstico tiene en Patologia cardiaca una
importancia extraordinaria; quizis mayor que en cualquiera otra rama
de la Patologia. Tratase aqui, en general, de afecciones en las cuales,
bajo el aspecto de un estado anatomopatolégico aparentemente analogo,
se desenvuelven cuadros clinicos de intensidad bien diferente; y la mi-
sién del clinico, por tanto, ha de consistir, no sélo en diagnosticar el
estado anatémico de las lesiones, sino también en apreciar el grado de
capacidad funcional del miocardio y en predecir la posible evolucién
que ha de llevar el proceso.

No siempre marchan paralelos el grado de lesion anatémica, aprecia-
ble clinicamente en el corazén, y la intensidad de los trastornos funcio-
nales. Entre aquellos individuos que soportan durante muchos afios una
lesion mitral o aértica sin darse cuenta de ello, y aquellos otros que caen
en una asistolia irreductible a consecuencia, por ejemplo, de un acceso
prolongado de taquicardia paroxistica, con aparato valvular y miocardio
aparentemente sanos, existen todas las modalidades imaginables.

En presencia de un caso de enfermedad cardiaca, nunca debe con-
tentarse el clinico con asentar un diagnéstico actual de la lesion; es pre-
ciso que formule un pronéstico de gravedad y de duracién, que en mu-
chos casos podra dar lugar a importantes determinaciones respecto al
ulterior género de vida del paciente.

Para aproximarnos a la mayor exactitud posible en los juicios que
hayamos de formar, es preciso que, sin abandonar los métodos clasicos
de exploracién, recurramos a los datos que nos proporcionan los mé-
todos exploratorios de la Cardiologia moderna.
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Las indicaciones precisas sobre la clase y oportunidad del trata-
miento a emplear en la cura de las cardiopatias, se han de derivar de un
conocimiento, lo més exacto posible, del estado de la capacidad funcio-
nal del corazén. Todos cuantos elementos puedan darnos alguna luz so-
bre ellos, deben ser, por tanto, recogidos cuidadosamente.

El estudio de las alteraciones del ritmo del corazén suministra en
muchas ocasiones datos de gran valor, que contribuyen a precisar el
estado funcional del corazén, a determinar con cierta precisién el pro-
néstico de las cardiopatias, y en no pocas ocasiones suministra indica-
ciones precisas de tratamiento.



FUNDAMENTOS ANATOMOFISIOLOGICOS

Para la mejor comprensién de los meeanismos productores de las
arritmias, conviene recordar previamente los fundamentos anatémicos y
fisiolégicos sobre los que reposa la produccién del ritmo normal del
corazon.

El corazén no forma un todo homogéneo: los trabajos de Kent (1893),
His (1893), Aschoff y Tawara (1906), Manckeberg (1908), Keith y
Flack (1907), han puestp de manifiesto la existencia en el corazén, de un
sistema de fibras museulares de naturaleza esperial, gue pone en cone-
xi6n auriculas y venirieulos, y al cual los estudios fisiolégicos y clinicos
han asignado la propiedad de presidir la regulacién de los mecanismos
cardiacoes y de conducir la excitacién desde unes a otros segmentos del
corazén. Constituyen lo que se denomina sisfema de excifacion y de
conduccion euriculeventrionlar, y representan a los restos del tubo car-
diaco primitive, cuyos elementos persisten desde el periodo embriona-
rio, incluides en la masa general del miecardio.

Porcién amricular del sistema.

Después gue numerpsas ipvestigaciones de los fisilogos, Hering,
Rehfisch, Langendorff, habian demosirado que el punio de partida de
los movimientos del corazén se emcuenira en la desembocadura de
las grandes venas, y presumian la existencia emn esa region de un
territorio individualizada que aeinaria eomo centro superior y punio de
partida de las excitaciones ritmicas de la contraceién cardiaca, vinieron
las observaciones de los anatomices a eonfirmar la realidad de este
eentro.



Este territorio, especialmente diferenciado, descubierto por Keith
y Flack en 1906, que lo denominaron nédulo senoauricular, se encuen-
tra situado en el contorno anterior de la desembocadura de la vena
cava superior; ofrece en el hombre la forma de un plexo muscular alar-
gado, de unos 20 milimetros de longitud por 2 milimetros de espesor.
Este nédulo, que es considerado como un resto embrionario del seno
venoso de los animales inferiores, tiene una constitucion histolégica
especial, aniloga a la del nédulo de Tawara, que mas adelante descri-
biremos. Ofrece abundantes células ganglionares y fibras nerviosas pro-
cedentes del vago y del simpético. Las fibras musculares especiales, que
constituyen el nédulo de Keith y Flack, se contindian con las fibras
mausculares ordinarias de las auriculas. Thérel (1909) crey6 haber halla-
do un haz de fibras especiales, que pondrian en comunicacién directa
a dicho nédulo con el fasciculo de His. La existencia de estas fibras de

Thorel no ha sido, sin embargo, confirmada.

Porcién auriculoventricular del sistema.

En el limite entre las auriculas y los ventriculos, préximo a la des-
embocadura de la vena coronaria, existe un pequeio territorio perfec-
tamente individualizado, constituido por fibras musculares especiales,
pobres en esiriacidn y ricas en sarcoplasma, que marchan en todas di-
recciones, formando un complicado plexo con un aspecto muy diferente
del que ofrece el miocardio ordinario, y que fué estudiado con todo
detalle por Tawara en 1906. Por su contorno posterior, el nddulo de
Tawara se irradia en todas direcciones por el miocardio auricular,
hallandose asi en continuidad con las fibras musculares de las auriculas.
Hacia la parte anterior, sus fibras se disponen paralelamente, constitu-
yendo un tronco llamado fasciculo de His, que se dirige adelante,
cabalgando sobre el tabique ventricular y ofreciendo grandes va-
riaciones individuales en cuanto a longitud, posicién y grosor. Esta por-
cién posee fibras nerviosas, y del mismo modo que el resto del sistema,
esta envuelta por una ganga de tejido conectivo flojo, que la aisla del
miocardio adyacente.

A partir del nudo de Tawara, el haz de His se dirige casi horizon-
talmente hacia adelante, precisamente a la altura del borde de insercién
de la valva interna de la tricispide. Después de un trayecto de 15 a 20
milimetros, el fasciculo se divide en dos ramas: derecha e izquierda. La
primera se dirige hacia abajo y adelante por la pared del ventriculo
derecho, en direccién hacia la base del misculo papilar antero-interno;
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desde la base de este misculo papilar, dicha rama derecha se distri-
buye por las proximidades, y suministra un filamento que, ya saltando
a modo de puente incluido en el moderator band, ya siguiendo a modo
de arco la pared ventricular, pasa al misculo papilar antero-externo, en
donde se distribuye. Las ltimas divisiones de esta arborizacién se con-
tindan con las llamadas fibras de Purkinje. Estas fibras de Purkinje ofre-
cen mas adelante transiciones a las fibras miocardicas ordinarias.

La rama izquierda de bifurcacién del haz de His atraviesa la pars
membranacea septi, por debajo del borde de insercién de la valvula
sigmoidea adrtica derecha, penetrando asi en el ventriculo izquierdo;
se desliza superficialmente por debajo del endocardio, abriéndose en
abanico, y termina distribuyéndose por ambos midsculos papilares, con-
tinudndose ulteriormente también con las fibras de Purkinje.

Las fibras del tronco del fasciculo y sus ramificaciones, muestran un
contenido abundante en glucégeno. .

El fasciculo de His es el tnico puente neuromuscular que pone en
comunicacién a las auriculas con los ventriculos, y por él han de pasar
los estimulos contractiles desde aquéllas a éstos. De aqui su importan-
cia funcional.

Marcha de la onda de contraccién por el corazon.

En el tubo cardiaco primitivo marcha la contraccion del corazén a
modo de una onda peristaltica, 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 revolucién cardiaca se inicia por la
contraccién 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 separacidn 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 revolucién cardiaca se inicia
en la desembocadura de las venas cavas, y precisando mas, en el né-
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 dié Lewis en 1910, con el auxilio del método elec-
trocardiografico. Como es bien conocido, por ser ello el fundamento
de la técnica electrocardiografica, cuando un punto de un misculo en-
tra en actividad, se hace electronegativo con respecto a los demds pun-
tos del mismo misculo que atin permanecen en reposo: si se van explo-
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rando con eléctrodos impolarizables diferentes puntos de la superficie
de la auricula, se llega a precisar una sola regién que siempre comienza
haciéndose electronegativa, respecto a todos los restantes puntos; lo
cual quiere decir que es la que primero entra en actividad. Esta regién
se halla en la vecindad del dngulo formado por la vena cava superiory
la auricula derecha, en el sitio en donde el examen microscépico sefala
la existencia del nédulo senoauricular.

~ Desde este punto, la onda de excitacién contractil se propaga en
todas direcciones, como lo indica el adjunto esquema de Lewis (fig. 1.%).

+ Y Cove. s4f°

El seno es la region del corazén que posee en mas alto grado el
automatismo, la que produce en condiciones normales excitaciones mas
frecuentes, y, por tanto, la que gobierna el ritmo del corazon.

Marcha de la onda de comtraccién por las anriculas.

La onda de excitacién, nacida en el seno, se irradia rapidamente y
por igual, extendiéndose, a modo de mancha de aceite, a lo largo de
las auriculas, hasta llegar a sus lindes con los ventriculos. Su velocidad
de propagacién, desde el nédulo senoauricular al nédulo auriculo-
ventricular, ha sido calculada per Lewis en un centimetro por centésima
de segundo. Hoy se supone por algunos que la onda de excitacion si-
gue determinados caminos en su propagaciéon; p»nro estas vias no son
en verdad muy conocidas.




Las dos auriculas no se contraen con una exacta simultaneidad: la
contraccién de la auricula derecha precede a la de la izquierda en dos
o tres centésimas de segundo (Fréderieg). Pero en clinica este asin-
cronismo es despreciable, y se las puede considerar como de accién
simultinea.

Paso de la onda de excitacién de las auriculas a los ventriculos.

Se tiene por bien demostrado que el fasciculo de His es el paso ex-
clusivo de la excitacion de las auriculas a los ventriculos. El tiempo que
dura la transmision, es deeir, el intervalo que media entre las contrac-
ciones auricular y ventricular oscila entre doce y diez y ocho centésimas
de segundo. En condiciones patolégicas, este intervalo puede prolon-
garse considerablemente.

Marcha de la contraccién por los ventriculos.

No todas las porciones del ventriculo se contraen simultaneamente.
En la sistole normal, la excitacién camina por vias bastante complicadas,
pero bien precisas. Se tiene por seguro que el sistema de fibras de con-
duccién, con su origen en el nédulo de Tawara, sus dos ramas ventricu-
lares y sus ramificaciones terminales, constituidas por las fibras de Pur-
kinje, es la via que sigue la excitacién para difundirse por los ventricu-
los. Segiin Nicolai (1909) la excitacion aleanza primero al sistema de
fibras de los musculos papilares, que son, segiin Hering (1909), la por-
cién de los ventriculos que primero se contrae; pasaria después al
Treibwerk, o porcién impulsora, y por ultimo, a las fibras espirales ex-
ternas. La velocidad de propagacién de la onda de excitacién por las
fibras del sistema de conduecion es de cinco centimetros por centésimas
de segundo; en cambio, a través del miocardio ordinario, la onda pro-
gresa s6lo con una velocidad de cinco milimetros por centésima de
segundo, o sea diez veces menor (Lewis).

Se ha discutido mucho si la contraccion de los ventriculos se inicia
en la base o en el vértice. Es dificil resolverlo de wisu, porque estos
movimientos, a causa de su rapidez, escapan a la exploracién directa.
Puede admitirse, como interpretacion la mas razonable, que la contrac-
cién ventricular comienza en la punta del corazén y termina en la base.
Hablan en favor de ello: 1.°, que las fibras del sistema de conduccién
descienden completamente aisladas por el tejido conectivo, que lo en-
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vuelve en todo su curso, hasta que sus ramificaciones terminales liegan
a ponerse en conexién con las fibras musculares de la region inferior d-e
la base de los musculos papilares; 2.°, que el ventriculo representa ori-
ginariamente una incurvacién del tubo cardiaco primitivo, de tal fnoc.io,
que la base ventricular queda ulteriormente dividida en dos territorios
diferentes, el posterior, vuelto hacia el orificio auriculoventricular, y el
anterior, dirigido hacia los grandes ironcos arteriales; en estos conos
arteriales es, pues, en los que ha de finalizar la onda de contraccién ven-
tricular; 3.°, la consideracién teleolégica de que no seria itil que, co-
menzando la contraccién en la base del ventriculo, fuera impulsada la
sangre hacia la punta, y en cambio, si lo es que sea impulsada de abajo
arriba, ya que los orificios arteriales por donde ha de salir se hallan colo-
cados en la base del corazén.

En resumen, la marcha de la excitaci6n, y, por tanto, de la contrac-
cién en los diversos segmentos del corazénm, se realizaria del siguiente
modo: la excitacién partida del seno marcha a lo largo de las auriculas,
pasa de éstas a los ventriculos, siguiendo el sistema de fibras de conduc-
cion; ya en el ventriculo, son los misculos papilares los primeros que
entran en actividad; se contrae después gran parte de la masa miocar-
dica, principalmentea el Treibwerk, siendo por fin la base de los ven-
triculos y los conos arteriosos la dltima parte que entra en actividad.

Propiedades fisiolégicas del miocardio.

El mantenimiento del ritmo normal del corazén depende de la con-
certada ejecucion del conjunto de funciones del miocardio y de su re-
gulacién por los nervios extracardiacos.

Las fibras miocardicas son capaces de realizar las siguientes fun-
ciones: '

El automatismo, o sea la propiedad de engendrar por si mismas
excitaciones capaces de hacer eatrar en contraccién al corazén.

La excitabitidad, o sea la propiedad de responder, contrayéndose a
toda excitacién que venga a impresionarlas.

La conductibilidad, o sea la propiedad de transmitir de fibra a fibra
la onda de excitacién.

La contractilidad, o sea la propiedad de entrar en contraccién al
ser excitadas.

No todas las fibras miocardicas poseen dichas propiedades en idén-
tico grado. Determinados territorios del corazén se hallan mas especial-
mente diferenciados para algunas de dichas actividades. '
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AUTOMATISMO O PROPIEDAD CRONOTROPA.—EI corazén posee un
funcionamiento automatico; él mismo engendra las excitaciones ritmicas
que le han de hacer entrar en contraccién a intervalos regulares. La
produccién de estas excitaciones tiene lugar, en condiciones fisiolégi-
cas, en la region del seno, o nédulo de Keith y Flack, para irradiarse
desde alli, propagandose de fibra a fibra radiadamente en todas direc-
ciones, en forma de onda que no se extingue hasta que ya no queda
porcion alguna del misculo capaz de responder a la excitacién. Las
fibras miocardicas de la regién del seno parece como si poseyeran la
propiedad de elaborar una substancia capaz de provocar el fendémeno
de la contraccién mmcnia: Esta sabstancia-—hipotética—se produciria
constantemente, acumulindose en las fibras durante su periodo de re-
poso. Cuando se ku%bme acamulado en suficiente cantidad, prove-
caria entonces la contraccidn, gastindose toda ella para conseguir-
lo. Pero siendo continna se elaboracién, volveria a acumularse de
nuevo hasta provocar otra nueva descarga contractil, y asi repetida-
mente-

El seno es el puato que normalmente goza de mayor automatismo,
y por ello es el centro superior y punto de partida de las excitaciones
ritmicas de la contraccién cardiaca. Pero este centro puede desplazarse
en condiciones patolégicas a otros puntos de la avricula o del ventrica-
lo, como ocurre en los casos de extrasistoles y de taguicardia paroxis-
tica. Y hasta pueden coexistir en el corazén dos ceniros autométicos
diferentes, con ritmo de frecuencia diversa, como ocurre, por ejemplo,
en los casos de blogueo awriculoventricular completo, por lesion del
fasciculo de His, en los cuales las auriculas laten por ur lado con su
frecaencia ordinaria y los ventriculos por ofro con un ritmo mucho mas
lento. En oposicién 2 las revoluciones cardiacas originadas en el seno,
denominadas nomofopas, todas las originadas en ofro punto cualquiera
se denominan heferofopas.

EXCITABILIDAD O PROPIEDAD BATHMOTROPA.—La facultad de pro-
ducir excitaciones—automatismo—y la de ser excitable—excitabili-
dad—son dos propiedades totalmente distintas, de la misma manera que
lo son, una substancia explosible y el agente que provoca su explosién.
La excitabilidad es la propiedad que permite al miisculo cardiaco reac-
cionar frente a una excitacidn.

Dos particularidades muy interesantes ofrece esta excitabilidad:

1.° El dinfel de la excitabilidad es alto. Es preciso que la intensi-
dad del excitante vaya aumentando hasta un cierto nivel, para que el
corazén se contraiga. Sobrepasado dicho dintel, el corazén responde
siempre, cualquiera que sea ya la intensidad de la excitacion, con el
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maximum de energia necesaria para vaciar la sangre que liena sus cavi-
dades. Esta es la ley del fode o0 nada enunciada por Bowdicht.

2.° La excitabilidad no es continua, sino que varia segin el mo-
mento de la revolucién cardiaca, Mientras esta contrayéndose, es total-
mente inexcitable, cualquiera que sea la intensidad de la excitacién. Pu-
diera compararse este fendmeno con la propagacién del fuego en una
pradera incendiada, el cual se difunde en todas direcciones en tanto
que encuentra ante su paso material inflamable. La onda de excitacién
deja al misculo por donde pasa en un estado no inflamable, o sea en
estado refractario, es decir, incapaz de conducir una segunda onda de
excitacion en tanto que no haya retornado a su estado inflamable ori-
ginario. Esta es la ley de la inexcitabilidad periddica de Marey.

CONDUCTIBILIDAD O PROPIEDAD DROMOTROPA.—Cada fibra mio-
cardica en actividad, transmite la excitacién contractil a los territorios
inmediatos, con los cuales se continfia. Estan muy especialmente dife-
renciadas para esta misién las fibras del haz de His, que conducen la
onda de excitacién desde las auriculas a los ventriculos.

CONTRACTILIDAD O PROPIEDAD INOTROPA.—Iamediatamente des-
pués de cada sistole el poder contractil del miocardio es muy escaso, y
lentamente se va restableciendo conforme se avanza en la pausa diasto-
lica. Consecuencia de ello es que una misma excitacién provocara una
sistole tanto mas enérgica cuanto mas tardia aparezca. En general, la
fuerza de la contraccion depende del tamano de la pausa que la prece-
de; v por ello, las sistoles suelen ser débiles cuando la accién cardiaca
esta acelerada, y enérgicas cuando la frecuencia de los latidos es lenta.

La cuestién de si estas diversas propiedades del miocardio son in-
herentes a los elementos musculares o a los elementos nerviosas intra-
cardiacos, ha sido desde hace muchos anas muy controvertida. Tanto la
teoria midgena como la teoria neurdgena tienen sus partidarics, apor-
tando cada cual por su parte datos demostrativos y razones de consi-
deracion. El probiema permanece aiin sin resolver definitivamente y su
esclarecimiento habra - ofrecer siempre serias dificultades, dada la
intim dad de relaciones que establecen entre si las fibras musculares y
las fibras nerviosas en todas las regiones del corazén.

De las funciones que desempenan normalmente los ganglios nervio-
sos intracardiacos, nada ce sabe con certeza. Y menos atin se conocen
sus alteraciones patolégicas. Por tanto, toda teoria que trate de inter-
pretar algin trastorno del corazén por perturbaciones de estos ganglios
no puede tener por hoy valor cientifico alguno.

Las propiedades fundamentales del miocardio se encuentran regu-
ladas por la accion de los nervios extracardiacos. Las fibras nerviosas
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del vago y del simpatico se manifiestan como antagénicas en los infle-
jos reciprocos que ejercen sobre el corazén: el vago es el nervio mode-
rador, frenador, inhibidor; el simpatico, por el contrario, es el nervio
estimulante, acelerador.

Cuando alguna de estas actividades especiales del miocardio se per-
turba de algdin modo, suelen originarse los diversos tipos de alteracio-
nes del ritmo que hemos de estudiar.
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CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS

Aunque la palabra arritmia significa ausencia de ritmo, hemos de
incluir aqui, como lo hacen todos los autores, todos aquellos casos en
los que el ritmo cardiaco se ofrece con caracteres anémalos; tal ocurre
con las taquicardias, las bradicardias y el ritmo alternante.

Para individualizar justamente cada tipo de arritmia seria preciso
poder caracterizarla etioldgica, anatémica y clinicamente. No en todos
los casos se alcanza hoy a conseguirlo; existen ademas ciertas formas
de arritmias complejas y aun otras dificiles de clasificar; no obstante, se
las puede agrupar en los siguientes tipos: '

Trastorno de

) Arritmia respiratoria......... z

Arritmias sinusales.( Bradicardia sinusal.......... Automatismo.
Bloqueo senoauricular.. . ... .. g
Completo. . ..ovvvuuveinn... )

Bloqueo cardiaco. .{ Incompleto ..... e 'Conductibilidad.
Deramas....ovovvuevniunnnn.
Auriculares............ ... .. _

Extrasistoles . ... .. Ventriculares............... Excitabilidad.
Nodales - o oovvvevinn..

T icardi Simple . .............lL L Automatismo.

aquicaraias. . - - . Paroxistica.....ooovvvinon.. Excitabilidad.

Ritmo alternante... .« ovvuer e eneeiienennennnns Contractilidad.
Fibrilacién auricular.........

Arritmia completa.{ Taquisistolia auricular. ....... Excitabilidad (?).
Arritmia completa paroxistica.

Arritmias complejas.
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Ciertos trastornos del ritmo pueden ser diagnosticados por los sin—
tomas subjetivos acusados por el paciente. Algunas arritmias se reco-
nocen facilmerte peor la simple papalcién del pulso; otras necesitan for-
zosamente el empleo de los métodos graficos, indispensables ademas
en todos los casos, cuando se quiere precisar la naturaleza y el meca-
nismo de las diversas arritmias.
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ARRITMIAS SINUSALES

Estas arritmias se consideran motivadas siempre por una acci6n
exagerada del vago sobre el territorio del seno o nédulo de Keith
y Flack, que es el centro que normalmente regula el ritmo del corazén.

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 frecuencia de los latidos cardiacos en relacién con

Inspiracion Espiracién Inspiracién

Fig. 2.2

los movimientos respiratorios; la actividad cardiaca se hace durante la
espiracién mas lenta que de ordinario. Dicho fenémeno se acentia con
los movimientos respiratorios forzados. Las variaciones en la duracién
de los ciclos cardiacos recae exclusivamente sobre su porcién diastoli-
ca; el periodo sistélico permanece, en cambio, invariable, cualquiera
que sea la duracién de aquéllos.

A la palpacién del pulso y en el esfigmograma (fig. 2.%) es facil re-
conocer y caracterizar este tipo de arritmia, observando cémo las pul-
saciones lentas coinciden con la fase espiratoria de la respiraciény
cémo esta lentitud del pulso desaparece tan pronto como la respiracién
se suspende.

En los registros graficos del pulso venoso (fig. 3.%) se ve clara-
mente el mayor espaciamiento de los latidos durante el periodo es-
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piratorio. A la par se comprueba que la fase sistolica de la actividad
cardiaca 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 sucesién en todas las revoluciones, largas o bre-
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Fig. 3.2

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

En el electrocardiograma (fig. 4.*) puede verse también cémo, a pe-
sar de la gran desigualdad de las revoluciones, las curvas son comple-
tamente normales.

Que esta arritmia es debida a una hipertonia del vago lo demuestra
el que si se suprime su accién mediante una inhalacién de nitrito de
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amilo o con una inyeccién de un miligramo de atropina, todo el ritmo
se acelera, desapareciendo la irregularidad.

Esta arritmia se presenta a menudo en los nifios y en los jévenes
hasta los veinte afios (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 diasto-
le, es decir, entre una onda v precedente y las ondas de la revolucién siguiente; apa-
rece, por tanto, durante la fase en que todo el corazén se encuentra em reposo. Se la
considera producida por el estancamiento de sangre en la auricula en los casos de dias-
tole prolongada. En la arritmia respiratoria se ve cémo 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 revolucién siguiente, segin la lentitud de las revoluciones cardiacas.
Cuando los latidos son frecuentes, la onda § desaparece por completo.
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La significacién clinica de esta arritmia es bien escasa. Su conoci-
miento sélo sirve para distinguirla de otras arritmias de significacién
mas seria. Su pronéstico es absolutamente benigno; en la mayoria de
los nifios desaparece espontineamente este trastorno antes de la pu-
bertad.

No exige tratamiento alguno.

Bradicardia sinusal.

Aparie de la arritmia respiratoria, los estimulos direetos o reflejos
del vago, producen en el hombre otros desdrdenes, entre los cuales el
mas frecuente es la bradicardia normat o bradicardia sinusal. No es

Fig. 5.*

raro encontrar individuos que ofrecen de un modo transitoric o persis-
te, 60 pulsaciones, 50 y aun menos. Este fenémeno tiene escasa signifi-
cacién clinica, aparte de ser una manifestacién de un estado de hiper-
tonia del vago. A menudo aparece unido a otros sintomas de vagotonia:
palidez, tendencia a la miopia, hiperclorhidria, aumento de motilidad
gastrica, estrefiimiento espasmédice, eic. Algunas veces la lentitud del
corazén es sumamente aceniuada, descendiendo hasta 40 pulsaciones
por minuto. Esta bradicardia es debida 2 una persistente sobreexcita-
cién del seno, por el vago. Dicha hiperionia del vago depende en oca-
siones de una causa organica determinable: hipertensién craneal, com-
presion del vago por ganglios, eic. Puede hacerse necesario en ocasio-
nes establecer el diagnéstico entre este tipo de bradicardia y la pro-
ducida por una lesién del fasciculo de His. La bradicardia sinusal, en
oposicion a esta iltima, se aminora con el ejercicio y desaparece con
las pruebas de la atropina y del nitrito de amilo. Ademas, los méto-
dos graficos (fig. 5.%) demuesiran que la lentitud depende sélo del gran
alargamiento del periado diastélica.
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Blogueo senoauricular.

Por la accién de un influjo exagerado del vago sobre el_territorio
del seno, o acaso también por alteraciones anatémicas o funcionales de
esta regién, puede llegar a producirse en algtin caso un blc?qu?c’) seno-
auricular, es decir, un entorpecimiento en el paso de la excitacién con-
tractil desde el seno a la auricula.

Este trastorno del ritmo, que se presenta con bastante rareza en
clinica, fué registrado por primera vez por Mackenzie (1902). Con-
siste unas veces en que de tiempo en tiempo falta una revolucién car-
diaca completa, siendo sustituida por una pausa de una longitud equi-
valente a dos evoluciones cardiacas.

Caso crinico.—Hombre de setenta y ocho aios. Se queja de
ligeras molestias precordiales y se muestra preocupado por la
lentitud considerable de su pulso. A la percusién, corazén de

Fig. 6.2

tamabo normal. A la auscultacién, ligero refuerzo del segundo
tono aértico. Presion arterial, 180-60 mm. Hg. Arterias, flexi-
bles. Pulso a 50, irregular, con largas pausas. El electrocardio-
grama (fig. 6.%) permite apreciar la existencia de un ritmo domi-
nante, interrumpido alguna vez por pausas que duran casi exac-
tamente el doble de una revolucién normal, y sin que durante
ellas aparezca ninguna manifestacién de actividad cardiaca. Po-
dria presumirse que en ellas, auriculas y ventriculos no han res-
pondido a la excitacién del seno.

Otras veces esta falta ocurre regularmente cada dos revoluciones,
latiendo entonces el corazén con una frecuencia justamente la mitad
que la normal; es decir, a 40 6 30 por minuto. Esta clase de bradicar-
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dia se diferencia desde luego de aquellas otras bradicardias producidas
por blogueo auriculoventricular, gue mas adelante estudiaremos, en que
no se aprecia por los procedimientos poligraficos una disociacién entre
los latidos de las auriculas y los de los ventriculos. En el blogueo seno-
auricular las revoluciones cardiacas son normales, sélo que las pausas
diastélicas se encuentran alargadas al doble de lo normal.

El blogueo senocauricular se atribuye a una perturbacién del seno.
Esta presuncién no puede pasar todavia del terreno de la hipétesis,
pues faltan ain gbservaciones que confirmen la existencia de alteracio-
nes anatomicas localizadas especialmente en la regién proxima al né6-
dulo de Keith y Flack. Se trata sélo de una interpretacion provisional
para explicar el mecanismo de este raro trastorno del ritmo cardiaco.

Aunque de ordinario las alteraciones del ritmo cardiaco de origen
vagoténico tienen una significacién benigna, el pronéstico del blogueo
senoauricular puede en algiin caso ser serio.



BLOQUEO CARDIACO

El fasciculo de His es el finico puente newromuscular que pone en
comunicacién las auriculas con los ventriculos. Por él tiene que pasar
la onda de excitacién desde aquéllas a éstos; el tiempo que media en-
tre la contraccién auricular y la ventricular en condiciones normales es
alrededor de 12 a 18 centésimas de segundo. Esta propiedad de la con-
ductibilidad puede hallarse perturbada en condiciones patolégicas en
muy diverso grado. En los casos mas moderados existe s6lo un cierto
alargamiento del tiempo empleado en dicha conduccién, sin ir acom-
pafado de modificacién alguna en el ritmo cardiaco. Acentuandose
progresivamente esta dificultad en el paso de-la excitacién, se produce
de tiempo en tiempo la ausencia de una sistole ventricular, constituyen-
do el llamado dlogueo incompleto. En los casos extremos, toda comuni-
cacién entre auriculas y ventriculos queda suprimida, produciéndose un
bloqueo cardiaco completo con automatismo ventricular.

Las lesiones histolégicas encontradas con mas frecuencia en los ca-
sos de bloqueo cardiaco han sido de origen sifilitico: bien gomas, bien
antiguas lesiones sifiliticas cicatrizadas. También se han encontrado
nédulos calcareos, alteraciones inflamatorias crénicas, degenerativas o
esclerésicas. Con frecuencia la lesién no se encuentra localizada exclu-
sivamente en el fasciculo de His, siendo sélo parte de un proceso mio-
carditico mas extenso. El grado de bloqueo se encuentra en relacién
con la importancia de la lesién; los grados ligeros corresponden a gra-
dos moderados: de infiltracién; el blogueo total, a una completa seccién
del fasciculo de His.

Experimentalmente han podido producirse todos los grados del
bloqueo mediante ligadura del fasciulo de His (Humblet, 1905); com-
presién gradual (Erlanger, 1906); seccién (Cohn, 1910; Trendelen-
burg, 1909; Calandre, 1918). También ha sido producido el bloqueo
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mediante excitacién del vago, sobre todo el vago izquien.io (Chauveau,
Robinson y Draper, 1912); por la asfixia (Lewis, Scherrm.gton, 1?09);
por la digital (Cushny, 1897; Tabora, 1906); por la muscarina y la fisos-
tigmina (Rothberger, 1910) y nicotina (Pezzi y Clérc, 1913):

Etiologia.—Aparte de la sifilis, que parece ser la causa més frecuente
del blogueo, han sido observades trastornos de la conduccién de ma-
yor o menor intensidad, a consecuencia de la fiebre tifoidea, gripe,
neumonia y renmatismo agudo. En no pocos casos, el trastorno puede
depender de alteraciones de las coronarias o de procesos inflamatorios
crénicos de etiologia 2 menudo oscura.

La digital, que aumenta el periodo de Ia conduccién, puede produ-
cir un blogueo en aguellos casos en los que esta conduccion se halle
algo entorpecida.

Expondremos sucesivamente las manifestaciones de los diversos
grades del blogueo.

Blogueo completo.

Cuando el fasciculo de His se encuenira completamente lesionado,
no pueden llegar a los ventriculos las excitaciones ritmicas que normal-
mente les llega desde las auriculas, y entonces, a falta de ellas, los ven-
triculos adoptan una regulacién propia, automatica, independiente de la
actividad auricular. Este-ritmo ventricular automatico es siempre muy
lento, oscilando su frecuencia alrededor de 30 pulsaciones por minuto.
Las awriculas, en tanto, siguen latiendo con la frecuencia de su ritmo
ordinario y en completa disociacién con el ritmo de los ventriculos.

Cuando en un animal puesto su corazén al descubierto, previa tora-
cotomia, se secciona el tronco del fasciculo de His, provicase siempre
un blogueo auriculoventricular. Esta es una experiencia que hemos te-
nido ocasi6n de practicar repetidas veces. Cuando se consigue realizar
con éxito el experimento, puede observarse c6mo inmediatamente que
se secciona el fasciculo de His, los ventriculos se paran en diastole, en
tanto que las auricalas contindian latiendo sin interrupcin, ritmicamente.
Pasados algunos segundos, los ventriculos comienzan a latir de nuevo,
pero mucho mas lentamente y con un ritmo propio, independiente. del
de las auriculas. Queda establecido entonees el antomatismo ventricu-
lar, con un blogueo auriculoventricular completo.

Decidir si ello es debido a la seccién exclusiva de las fibras muscu-
lares del haz de His o a la lesién de las fibras nerviosas del mismo es
sumamente dificil, ya que ambas clases de elementos marchan en intima
contigiiidad. vE Y




Un cuadro analogo a este que se
produce experimentalmente, es el que
se observa en clinica.

Lo que mas sobresale en los enfer-
mos portadores de bloqueo cardiaco
completo, es la extraordinaria lentitud
del pulso. Se suele denominar por ello
a esta enfermedad pulso lenfo perma-
nente. 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-
ristica.

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

La presion arterial muestra de ordi-
nario una acentuada diferencia entre la
presién sistolica, que es alta a causa del
gran volumen de sangre que lanza el
ventriculo a cada contraccién, y la pre-
sion diastdlica, que desciende mucho a
causa de la gran duracién de la diastole.

Si se explora el corazén de estos en-
fermos con los rayos X, se aprecia muy
claramente la existencia de una disocia-
cién completa entre los movimientos de
las auriculas, que laten con su frecuencia
ordinaria, y los de los ventriculos, que
se contraen mas de tarde en tarde.

El registro del pulso venoso, reve-
lando simultineamente los fenémenos
auriculares y ventriculares, esclarece
completamente la existencia del bloqueo
y de la disociacién auriculoventricular
(fig. 7.*). Los grupos de ondas ventricu-
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lares ¢ y v aparecen muy distanciados entre si, marcando un ritmo
ventricular lento. Las ondas auriculares g, se repiten segtin un ritmo mas
frecuente. La independencia entre ambos es bien manifiesta.

El electrocardiograma (fig. 8.%) evidencia con toda claridad la exis-
tencia del automatismo ventricular y la superposicion de los dos ritmos
cardiacos: el auricular mas rapido y el ventricular mas lento. Las ondas
auriculares P son normales de ordinario. Los electrogramas ventricula-
res pueden 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 contraccién ventricular se encuentra
en la rama derecha (fig. 15) o en la rama izquierda de dicho fascicu-
lo (figs. 9.% y 16).

El fenémeno de la lentitud del pulso es, no solamente el sintoma
mas sobresaliente en los enfermos portadores de una destruccién del
fasciculo de His, sino que muchas veces constituye el tnico trastorno
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experimentado por el paciente. La lesién del fasciculo de His no tiene
que ir necesariamente acompanada de insuficiencia cardiaca.

Otras veces, la lesién del fasciculo de conduccién es sélo una parte
de una lesién extendida a una porcién considerable del miocardio. En
estos casos, en verdad los mas frecuentes, al sintoma del pulso lento se
sobreanaden fenémenos de insuficiencia cardiaca: disnea, edemas, etc.

En ciertos enfermos de automatismo ventricular, la lentitud de los
latidos ventriculares se acentta 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 acompafiado de convulsiones epileptiformes. Estos
fenémenos se atribuyen generalmente, desde Charcot, a la isquemia en-
cefalica por la insuficiente irrigacion de los centros nerviosos, que sobre-
viene como cdnsecuencia de las largas pausas diastélicas. El cuadro que
ofrecen estos ataques difiere, sin embargo, bastante del que acompana
corrientemente al sincope. Cuando en un'erfermo con lesién del fas-
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ciculo de His se asocian estos trastornos a la bradicardia permanente,
queda constituido el sindrome descrito por primera vez por Adams
en 1827 y confirmado mas tarde por Stokes en 1846.

Caso cLiNico.—Hombre de sesenta y cinco aios. Esclerosis
miocardica de origen alcohélico. Hace cuatro afios sufrié un ata-
que con pérdida de conocimiento, que le durd préximamente un
evarto de hora. Ataques anilogos, de duracién variable entre
unos segundos y veinte minutos, le han repetido después con
gran frecuencia. Ofrece un pulso extremadamente lento, oscilan-
do, segiin las ocasiones, entre 40 y 25 por minuto. El flebogra-
ma y el electrocardiograma (fig. 9.) demuestran ta disociacion
e independencia entre la actividad de las auriculas y la de los
ventriculos, y aseguran el diagnéstico anatomoclinico de lesion
completa del fasciculo de His, con automatismo veatricular.
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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. Sila
lentitud se acentia mucho, el paciente sufre un ataque con pér-
dida de conocimiento. Estos atagues suelen comenzar ponién-
dose el enfermo bruscamente palido y perdiendo casi inmedia-
mente el conocimiento, a la par que se suspende la respiracién
y el latido de la punta del corazén deja de percibirse. Instantes
después, la cara se congestiona, se pone cianética; se inicia una
respiraci6n dificil y estertorosa. En alguna ocasién han apareci-
do convulsiones ténicas seguidas de convulsiones clénicas. 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 ventriculos comienzan a latir y
el enfermo va retornando a la normalidad.
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Este enfermo es, pues, un caso tipico de la enfermedad descrita por
Adams y Stokes, es decir, de un sindrome constituido por el pulso lento
permanente, acompaiado de ataques nerviosos. ]

Pero hay que tener siempre en cuenta que bloqueo cardiaco y
sindrome de Stokes-Adams, no son dos términos sinénimos, pues
hay muchos casos en los que la bradicardia no se acompafia de tras-
tornos nerviosos, o en los que, pasado un primer periodo de ataques,
queda establecido un estado de adaptacién de las necesidades del or-
ganismo a las posibilidades funcionales del corazén; estado que puede
persistir meses y aun afios sin acompafarse de nuevos ataques ner-
viosos.

Pronéstico.—El automatismo ventricular indica la existencia de una
lesién total y definitiva del fasciculo de His. Hecho el diagnéstico de
un blogueo auriculoventricular, se puede asegurar en absoluto que el
sindrome que origina es permanente e irreparable. El pronéstico de
gravedad y de duracién depende de la existencia o falta de ataques sin-
copales y de la existencia o falta de sintomas concomitantes de impo-
tencia cardiaca. Cuando ambas clases de trastornos faltan, puede hacer-
se posible una larga supervivencia. Sin embargo, un desenlace brusco e
inesperado puede sorprender siempre a estos enfermos.

Tratemiento.—Un tratamiento etiolégico debe intentarse siempre
en los casos en que pueda demostrarse o presumirse un origen sifilitico,
aunque sin esperar obtener gran éxito, pues se trata ya de lesiones des-
tructivas. La lentitud del pulso permanece de ordinario invariable, cual-
quiera que sea la medicacién que se emplee. En algtin caso hemos con-
seguido elevar la cifra de pulsaciones desde 30 hasta 50, mediante el
empleo de la cafeina. Algunos autores (Routier, Lutembacher) reco-
miendan para ello administrar la adrenalina por via endovenosa, pero
todos reconocen que este iratamiento puede dar lugar a trastornos

El problema mas importante del tratamiento, es el de resolver si en
los casos de pulso lento permanente acompafiados de impotencia car-
diaca se puede o no administrar la digital. Se teme con frecuencia su
empleo en estos casos, pensando que la digital hace de ordinario mas
lentas las revoluciones y acentda los trastornos de conduccién. Estas
consideraciones no tienen realmente aplicacién en estos casos, pues es-
tando suprimida toda conduccién, la digital no puede ya ejercer accién
retardatriz alguna. En los casos en que la digital se encuentre indicada
por la existencia de fenémenos de impotencia cardiaca, se la puede
usar sin temor. Hemos empleado la digital en algunos de estos casos
con muy buen resultado.



Blogueo cardiaco incompleto

Cuando el haz de His est alterado, pero no completamente seccio-
nado, la conduccién encuentra grandes dificultades para cumplirse, alar-
géndose notablemente el espacio A-V, es decir, el tiempo empleado en
pasar los impulsos desde las auriculas a los veatriculos.

Los casos mas leves, aquellos en los que simplemente el espacio A-V
se hace algo mayor que lo normal, no van acompanados de trastornos
del ritmo cardiaco, y sélo pueden reconocerse recurriendo 2 los méto-
dos graficos (fig. 10).

En alguna ocasién, sin embargo, la auscultacién puede suministrar
algin indicio de su existencia. Nos referimos 2 ciertos casos de estre-
chez mitral en los que el soplo presistlico originado por la contrac-
ci6n auricular, en lugar de hallarse muy proximo al primer tono, como
ocurre de ordinario, se anticipa bastante, distanciandose considerable-

Fig. 10

mente de él. Este sintoma de auscultacién revela la existencia del retar-
do entre la contraccién auricular y la ventricular.

Cuando el obsticulo a la conduccién es mas pronsunciado, el ven-
triculo deja de responder de tiempo en tiempo a la excitacién que le
llega desde las auriculas, siendo estas falfes tanto mas frecuentes cuanto
mas pronunciado sea el trastorno. Unas veces, el ventriculo, respon-
diendo corrientemente a cada estimulo auricular, sélo de tarde en tarde
permanece sin contraerse. En oftros casos mis acentuados, el ventriculo
responde sélo a cada segunda o cada tercera contraccién auricular.

Este trastorno del ritmo, cuando es pronunciado, reduce considera-
blemente el nimero de pulsaciones por minuto. En estos casos se debe
explorar el pulso a la par que se ausculta el corazén, con objeto de te-
ner la certidumbre de que en esos momentos el veniriculo no se con-

29



vstz oo tznis de extrasistoles muy prematuras o sistoles

TEan plos sBus

S, '?egar la ragizl, pudieran simular ausencias de

i
€
!
a
I\: *
[

o
U
O

ﬂ
=

({2
I
=]

=5

[¢]

n

[

Y

[}

<]

9-‘;-

o

=]

(2]

ot

LY

Q.

(44

=

=]

-

; fernagranim

e se, oxremenéa un prondstico severo;
e emfanzss es iz ccasidn de establecer, si fuera posible, un tra-
: . 12 en estos casos el empleo de la digital
ezl zzsoizzamente coniraindic zdo, pues dificultando adn mas la conduc—

iz, pudiera dar luger a un sibito blogueo total que pudiera acarrear

— D
& IZUBIIS.

Blogueo cardiaco congénito.

ig, de Montevideo, sefialé una enfermedad parhcu-
Ee::i':mc permanente exn el pulso, con ataques sin-
""es, en cinco nifos de upa misma familia. Otros
Heuvel, Volhard, Fulton, Gil, Juif, Massary y Lian,

te.) ‘*a descrito casos aralogos, con disociacién auricu-
loveniricular, en los que el trastorpo databa de la infancia, siendoenla
meveriz, :ifc RO rastorzo 'oxe'* soportado; v con la particularidad ademas,
i asos estudiados, de que el bloqueo cardiaco desapa-

.
(e

, de blogueo cardiaco congérito, ofrece ciertas
ansa:;*es.

Casc cLinico.—Hombre de veintin afos; ofrece de ordina-
i puisaciones, y sabe, por haberio oido a su padre, que des-
de gue nacid ofrecia usa lentitud analoga de los latidos cardia-
¢os. St madre tenia también pulso lento permanente. Este joven
carece de astecsdentes patoldgicos v siempre se ha encontrado
oie': aaciendo uca vida completamente normal. La lentitud de
iatidos cardiacos s empra €s permanente, pero experimenta
algzzzzas varizciones, habiendo oscilado entre 37 y 50. A la ex-
ploracién no se aprecia lesidn alguna en el corazén.
iectrocardiograma recogido en una primera exploracidn
{#g. 11} muesra muy ciaramente la existencia de un blogueo car-
ciaco compi to, con disociacién auriculoventricular, que permitié
incluir el cuacro sintomético ofrecido por este sujeto entre los
cases de pradicardia congénita, posiblemente hereditaria, debida
a blogueo cardiaco completo por alieracion del fasciculo de His.
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Pero otro electrocardiograma recogido en un momento de
mayor reposo (fig. 12) hace mas dificil la interpretacion del me-
canismo fisiopatolégico productor de aquella disociacién auricu-
loventricular. En él puede apreciarse que las auriculas laten
también con igual lentitud que los ventriculos, a los cuales pre-
ceden con una anticipacién aproximadamente de algo menos de
un quinto de segundo, o sea en su relacién normal; y por el hecho
sélo del blogueo no hay razén para que las auriculas hayan de
latir también lentamente. Ademas, a la vista de esta segunda gra-
fica, recogida en el mismo individuo un dia después de la pri-
mera, no se podria realmente hablar de disociacién auriculoven-
tricular ni de entorpecimiento en la conduccién a lo largo del
fasciculo de His.

Bajo la accién del nitrito de amilo (fig. 13) las auriculas se
aceleran, permaneciendo, en cambio, muy poco alterada la fre-
cuencia de los latidos ventriculares, y manifestandose entonces.
de nuevo el bloqueo y la disociacién auriculoventricular.

En esta forma especial de bloqueo llaman la atencién las siguientes
particularidades: @) su origen congénito y posiblemente hereditario;
b) la absoluta integridad anatémica y de la capacidad de trabajo del
corazdn; ¢) la moderada pero real modificacién de la frecuencia de los
latidos ventriculares por diversos estimulos; d) la coexistencia de una
bradicardia auricular, que a veces llega a ser tan acentuada como la
ventricular; en estas ocasiones, a las confracciones auriculares respon-
den los ventriculos tras de un intervalo de tiempo analogo al normal.
La disociacién auriculoventricular aparece, en cambio, tan pronto como
las awriculas aceleran su ritmo.

Podria interpretarse este caso suponiendo que en este sujeto existe
constitucionalmente un rebajamiento de la excitabilidad de su corazén,
una especie de alargamiento anormal del periodo refractario. Cuando
las awriculas se contraen muy lentamente, a 40 por minuto, la onda de
excitacién contractil que ellas producen, pasa a lo largo del fasciculo de
His, alcanza al ventriculo y éste responde - conirayéndose. Las revolu-
ciones cardiacas son entonces normales, sélo que las pausas diastsli-
cas son muy alargadas. Cuando por un motivo cualquiera se aceleran
las auriculas, siempre mas excitables que los ventriculos, sus impulsos,
aungue pasen bien a lo largo del fasciculo de His, encuentran a los
ventriculos en periodo refractario y no mponden a la excitacién. Los
ventriculos asi blogueados se gobernarian con su ritmo propio e inde-
pendiente.




Las particularidades que ofrece este caso, y que coinciden con las
observadas por algunos otros autores, permiten conjeturar la posibili-
dad de que al lado de los casos de blogueo auriculoventricular adqui-
rido, debidos a una lesién destructiva del fasciculo de His, exista una
modalidad, m&mndominskndemdeio&miagmn, en la cual
la disociacién auriculoventricular se debiera a una disposicién congé-
mtayamsohcm&:tamwadmnmdawunmbwmﬁomhm
cidad de responder los distintos compartimientos cardiacos a los es-
hmhsmmes.ﬁsdm ww&mﬁa&wmbqumm
no por un frastorno de conductibilidad, sino por un frastorno de exci-
tabilidad.

Blogueo de las ramas ventricmlares.

Eppinger y Rothberger estudiaron por primera vez en 1909 las mo-
dificaciones que experimenta el electrocardiograma cuando se lesionan
aisladamente una u otra de las dos ramas ventriculares en que se divide
el tronco principal del fasciculo de His. Sus experimentos, practicados
en perros, fueron descritos con mas detalle en un segundo trabajo pu-
blicado un afio mas tarde. Segiin ellos, la lesion unilateral de las ramas
del fasciculo de His, originaba en el complejo elécirico ventricular no-
tables modificaciones gue resultaban caracteristicas en cada caso para
dicha lesién.

En el mismo ano, Eppinger y Stoerk describieron cinco casos de
enfermos cuyos elecirocardiogramas mosiraban analogas alteraciones
que las ohtenidas experimentalmente en el perro. En dos de aquellos
enfermos, que murieron, las observaciones necrépsicas demostraron le-
siones localizadas justamente en la rama que se habia diagnosticado en
vida. Aquellas investigaciones experimentales y estas observaciones pa-
y base sélida para el diagnéstico de localizacién de las alteraciones pa-

Otros antores, Carter, Cohn y Lewis, Matewson, Rothberger y Win-
terberg, Josué, Esmein, Wilson y Hermann, Danielopolu y Danulescu,
Oppenheimer y Rothschild, Smith, Bordet, han contribuido ulterior-
mente a ilustrar esta cuestién.

Cuando se secciona el tronco principal del fasciculo de His, se pro-
duce el blogueo auriculoventricular, y ea tal caso, en el electrocardio-
grama se aprecia con toda claridad upa disociacién completa entre
las ondas anriculares que pueden conservar su frecuencia normal y las
ondas ventriculares de ritmo mucho mas lento. Pero en estos casos el
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en el "";'e::::eo de ana de las ramas, dicha duracién se encuentra muy

aumentada, Este dato es muy importante para el diagnéstico del bloqueo
unilateral, v serd un indicic tanto més seguro cuanto mayor sea.

2.- Con frecuenciza la amplitud de estas ondas iniciales se encuen-
ira muy zumentada. Este aumento de amplitud es debido a la falta de
uns zccidn contrarrestadora del ventriculo opuesto. Normalmente el
electrcgrama ventricular es ur bicardiograma, es decir, la resultante de
las actividades eléciricas de ambos ventriculos, que se contrarrestan
mutuamente. Cuando la actividad de uno de ellos estd entorpecida o
perturpada, predomina la influencia del opuesto. Debe tenerse en cuen-
ta, sin embargo, que como la mayor o menor amplitud que ofrezcan las
curvas e los casos de bloqueo unilateral depende de la que primitiva-
mente poseyera el veniriculo opuesto, v ello es-variable de unos indivi-
cuos a oiros, este cardcter del aumento de amplitud, aunque se pre-
senia a.gunas veces, no es un caricter fundamental para el diagnéstico
de estas Eesignes. También el predominio hiperiréfico de uno u otro
veniricuio, que se produce, por ejemplo, en las lesiones valvulares, mo-
difica por su parte lz amplitud de las ondas.

3.° La onda inicial suele ofrecer muescas e irregularidades, bien
en su vértice, bien en sus porciones ascendentes o descendentes. Este
fendmeno no se preseata en todos los casos; pero si aparece, es de sig-

nificacidn valiosa para el diagnéstico.
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4.° La onda final T aparece dirigida en sentido opuesto al de la
onda inicial, siendo ademas, generalmente, demasiado pronunciada.
Este aspecto de onda difasica es un caracter de gran importancia.

‘En resumen, pues, en el bloqueo completo de una de las ramas del
fasciculo de His se producen las siguientes alteraciones en la forma del
electrocardiograma: Una mayor duracién del grupo de ondas QRS, que
con frecuencia cxcede de un tercio de la total duracién del complejo
ventricular. Posible aumento de la amplitud de estas ondas, con apari-
cién de muescas e irregularidades. Onda final dirigida en sentido
opuesto al de la onda inicial, dando al electrocardiograma el aspecto
de onda difasica.

Los caracteres anteriormente descritos son comunes para las lesio-
nes de ambas ramas, pero la direccién 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 derivacién (eléctrodos en brazo de-
recho y brazo izquierdo), la onda inicial aparece dirigida hacia arri-
ba y la onda 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 aberrantes con lesiones dis-
cretas o totales del tronco principal del fasciculo de His se observa en
algunas ccasiones. Esta asociacién del bloqueo auriculoventricular con
el bloqueo de una rama es una prueba mas en favor del valor que tie-
nen estas imagenes electrocardiograficas para el diagnéstico topogra-
fico de estas lesiones, tan oscuras por lo demas y tan imposibles de
averiguar por otros métodos de exploracién.

Casos cLiNIcos.—]J. A.; cuarenta y cinco afios. Sin antece-
dentes patolégicos. Hace un afio, con ocasién de una bronqui-
tis, se le apreciaron arritmias por extrasistoles. Desde entonces,
con frecuencia, palpitaciones. Corazén de tamano normal. Tonos
cardiacos normales en punta. Ligero refuerzo del segundo tono
aoértico. Pulsaciones, 90. Presién arterial maxima, 170; idem 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 conduccién auriculoventri¢ular. El complejo
ventricular es atipico, ofreciendo una onda inicial dirigida hacia
arriba, de duracién casi doble de lo normal, y con una muesca o
gancho en su vértice. Onda final, de direccién opuesta a la ante-
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cardio ograma se coinprende que este tipo
T w.=.:'.:f::::‘z ..-.:c::: én:ica 5 aberrante no podria ser recono-
5 méteds que no sea el electrocardiografico. En efecto,
: d' a, s ests bien localizada, no debe influir, al me-

2 cierio Hempo, sobre el tamafio del corazén. Tampoco
ide por zuscaltacién, pues sucediéndose normalmen-
te lzs ‘ases de le revolucion cardiaca y no halldndose afectadas las val-
tivos para que se produzcan modificaciones acusti-

el pulso radial sélo nos mostrara las oleadas

sznguineas expuisadas por el corazén. El trazado del pulso venoso se-
Relaré con precisién sélo el modo como se suceden las contracciones
auriculares y ventriculares. Sélo el electrocardlograma nos permite ave-
rzguar que en este caso la onda de contraccién nacida ritmicamente en
el seno venoso, que ha recorrido las auriculas de un modo normal, y
ue también de un modo normal ha pasado a lo largo del tronco del

asciculo de His, ba sido interrumpida en su curso por la rama derecha,
zciéndolo sin obsticulo por la rama izquierda. Ello constituye sin duda

» funcionamiento deficiente del corazén, que a la larga puede condu-
ci. a perturbaciones de la capacidad de trabajo del miocardio, y que

por tanto es muy necesario saber diagnosticar.

el

.
b

J. C, treinta y cuatro afios. A los veintidés afos, sifilis no
tratada. Desde hace dos afios, vériigos frecuentes, disnea de
esfuerzo. No se aprecian lesiones de orificios. Presion arte-
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rial, 140-65. Pulso lesto a 30
por minato. El electrocardiogra-
ma (fig. 15) muestra las ondas
auriculares P, produciéndose
con un ritmo regular y upa fre-
cuencia de 90 por minuto. El rit-
mo ventricular es muy lento y
por completo independiente del
auricular, confirmando la exis-
tencia de un blogueo auriculo-
ventricular completo.

mas ventriculares son muy atipi-
inicial dirigida bacia arriba y
cuya base mide cerca de 0,20 de
segundo. Hacia su vértice y en
la linea de descenso se aprecia
un engrosamienio o escotadu-
ra. La onda final desciende en
direccién opuesta a2 la primera
ondulacién. La duracién de la
totalidad de las ondas ventricu-
lares es de 75 centésimas de se-
gundo, o sea mas del doble de
la duracién normal. Este aspec-
to ‘del electrograma ventricular
es caracteristico de la existen-
cia de un blogueo en la rama
ventricular derecha del fasciculo
de His.

J. M., cincuenta ahos. Sin an-
tecedentes etiolégicos. Desde
hace cuatro afics, pulso lento.
Desde hace tres anos, disnea de
esfuerzo. Desde hace un ano, en
dos ocasiones, vértigos de poca
duracién.
do de tamano. Tonos cardiacos
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normales y muy espaciados. Pulsaciones, 45. Presion arterial
maxima, 150; idem minima, 80.

El electrocardiograma (fig. 16) muestra una manifiesta diso-
ciacién auriculoventricular. Las ondas auriculares son de aspec-
to normal. Los complejos ventricu-
lares estan formados por una onda
inicial dirigida hacia abajo, de gran
anchura y con una muesca. La onda
final es de direccién opuesta. En
este caso se puede diagnosticar una
lesién que ha afectado profunda-
mente al tronco del sistema de con--
duccién y a su rama izquierda.

J. M. C,, cuarenta y ocho afios.
Hace cuatro anos, un ataque de
sincope, que le repiti6 dos anos
después; desde entonces, vértigos
frecuentes. Pulsaciones, 40 a 30,
habiendo descendido esta cifra al-
guna vez a 20. Tonos cardiacos nor-
males. Presién maxima, 200; idem
minima, 85. Wassermann negativo.
El electrocardiograma (fig. 17)
muestra automatismo ventricular
con disociacién auriculoventricular.

' Ondas auriculares, 108 por minuto.
Oadas ventriculares, 35. En este
caso es muy interesante la existen-
cia en dos tipos de complejos ven-
iriculares aberrantes. Un tipo, A,
con una primera onda dirigida ha-
cia abajo, de gran amplitud y an-
chura, seguido de una onda final

! también muy elevada y de direc-

cién ascendente, caracteristico de
la existencia de un blogueo de la
rama ventricular izquierda. El otro
tipo, B, consiste, por el contrario,
en una onda mlcxai ascendente, ancha y de vértice redondeado,
seguida de una segunda onda muy amplia y de opuesta direc-
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¢idn, caracterizando un blo-
queo de la rama derecha.
Estos dos tipos de curvas
aberrantes alternan entre si,
pero en los largos trazados
abunda mas el tipo de blo-
queo de la rama izquierda.

Ofrécese, pues, aqui un caso
muy interesante de blogueo, gue
unas veces afecta a la rama dere-
cha y ofras a la rama izquierda.
Como esta derivacién alternativa
de la onda de contraccién, ya por
una rama, ya por la opuesta, es in-
compatible con una lesién total y
definitiva de estas vias, se debe
admitir que existe un blogueo in-
completo en ambas ramas. La onda
de excitacidn se derivara cada vez
por la rama que encuenire menos
fatigada por el proceso de la con-
duccién precedente.

Puede asegurarse, pues, que
en este caso existe una alteracién
anatémica definitiva en el troaco
del fasciculo de His, y una altera-
cién - funcional en ambas ramas,
predominando en la izquierda.

En ciertos casos, puede presu-
mirse la existencia de lesiones mio-
cardicas discretas que afectar, no
ya a una de las ramas ventriculares
del sistema de conduccién, sino a
algunas de sus arborizaciones. Es-
tos casos, llamados de blogueo de
arborizacion, se reconoces por
modificaciones en el electrogra-
ma veniricular menos acentuadas
que las anteriormente descritas.
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EXTRASISTOLES

Al examinar el pulso en ciertos individuos cuyo corazén late de un
modo regular, nétase en ocasiones una perturbacién aislada que inte-
rrumpe bruscamente el ritmo del pulso. Manifiéstase en la mayoria de
los casos como una rapida pulsacién que aparece antes del momento
en que le correspondia 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 simultineameate el corazon, se perciben unos tonos anticipados,
correspondientes a la pulsacién precoz y seguidos también de un silen-
cio prolongado. Este fenémeno recibe el nombre de extrasistole o con-
traccion 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 contraccién 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 ritmo
trigémino. Alguna vez se presenta un grupo de extrasistoles consecuti-
vas, y en este caso sélo la iltima va seguida de su pausa compen-
sadora.

ETioLOGiA.—Las extrasistoles pueden ser provocadas experimen-
talmente, bien por estimulos eléctricos, bien por acciones mecanicas
—obstruccién de las grandes venas (Stasen, 1905), compresién de la
aorta (Hering, Pletnew, 1908), ligadura de una rama de las arterias co-
ronarias (Lewis, 1909)—, bien por agentes quimicos—digital, atropina
(Cushny, 1897), adrenalina (Kahn, 1909), muscarina y fisostigmina
(Rothberger, Winterberg, 1910).

En el hombre las extrasistoles pueden presentarse en casi todas las
edades. Raro es el individuo que en alguna ocasién no las haya ofreci-
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do. Las contracciones prematuras son exiremadamente comunes en in-
dividuos de tipo neurésico. Muy a menudo las e::ztrasistoles se flsocian
a trastornos digestivos, sobre todo a la flatulencia y a l?. colitis. Son
también frecuentes en la convalecencia de enfermedades infecciosas.

Numerosos agentes téxicos influyen en la aparicién de este trastorno
del ritmo cardiaco; tal ocarre en ciertos estados febriles, y muy espe-
cialmente en el reumatismo agudo. Es generalmente reconocida la fre-
cuencia con que se producen extrasistoles con la admin.istracién de
grandes dosis de digital, adoptando entonces a menudo el tipo de ritmo
bigémino, indicio de gran valor para reconocer la saturacién del orga-
nismo por la digital. Igualmente las provoca el tabaco, el café y el té.
No es bien conocida la razén de por qué estos ultimos excitantes pro-
vocan constantemente extrasistoles en unos individuos y en otros no.

Las cardiopatias orgénicas se acompafian también a menudo de ex-
trasistoles, y su aparicion en estos casos puede significar un primer
indicio de decaimiento de la capacidad funcional del corazén, consti-
tuyendo, por tanto, por lo que se refiere al pronéstico, un signo de
alarma.

En los individuos hipertensos, las contracciones prematuras se ob-
servan con frecuencia, y en muchas ocasiones constituyen un signo re-
velador de aguélla.

La administracién prolongada de salicilato de sosa puede provocar
extrasistoles. Esto puede dar lugar a que, por ejemplo, ante un enfermo
con una afeccién cardiaca reumatica, tratado por salicilatos, sea preciso
distinguir si la arritmia es debida a la cardiopatia, a la afeccién reuma-
tica o al medicamento; el prondstico y el comportamiento terapéutico
habrian de variar en cada una de estas tres circunstancias.

Dartos suBjeTIvos.—En muchos casos las extrasistoles pasan inad-
vertidas para el paciente; son un hallazgo fortuito de la exploracién.
Algunos pacientes las refieren como simples palpitaciones; de ordinario
notan una sensacién desagradable en el corazén en el momento en que
se produce la exirasistole; la larga pausa que sigue, despierta una sen-
sacin de opresién o de vacio en el pecho, y con frecuencia la sistole
normal que le sucede suele acompanarse de una sensacién de golpe
contra las paredes del pecho y a lo largo de los vasos del cuello o ha-
cia la base del craneo. Alguna vez llega a producirse un ligero vértigo.

. Estas palpitaciones, estas paradas del corazén, cuando se hacen fre-
cuentes pueden llegar a atormentar al paciente, a preocuparle y hasta
a conducirle a un estado neurasténico. El porqué unos individuos per-
ciben claramente las irregularidades cardiacas debidas a extrasistoles y
otros no, es cosa que aiin no podemos determinar.
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PATOGENIA.—Las extrasistoles son debidas a un trastorno de la ex-
citabilidad o propiedad bathmotropa del miocardio. Para comprender
bien su mecanismo de produccién es preciso tener en cuenta los datos
que suministra el método experimental.

. Si excitamos directamente (por ejemplo, con un choque de induc-
cién de intensidad adecuada) el corazon de un animal en un punto del
ventriculo, podemos obtener resultados diferentes, segin el momento
de la revolucidn cardiaca en que hayamos hecho la excitacién. En tanto
que dura la sistole, el corazén se halla en la fase refractaria (Marey);
cualquiera excitacién que practiquemos en este periodo quedara sin
efecto; el miocardio es entonces inexcitable (fig. 18, x). Pasado el pe-
riodo sistélico, la excitabilidad y la contractilidad se van recobrando
lentamente, y ya cualquiera excitacién obtendrd como respuesta una
contraccién, sélo que cuando mas adelantada se halle la diastole, basta-

Fig. 18.

ran excitantes mas débiles, y la contraccion sera mas enérgica (fig. 18,
x" y x'’). Esta contraccién prematura que podemos obtener con la ex-
citacién artificial es una exfrasisfole, equivalente a las observadas en
clinica.

Después de la extrasistole sigue constantemente una pausa, en la cual
se habia querido ver una compensacién para el sobreesfuerzo de la ex-
tracontraccién, por lo que Marey la llamé pausa compensadora. La ex-
plicacion satisfactoria de este fenémeno la di6 Engelmann, mostrando
experimentalmente que por causa de la extrasistole el ventriculo se halla
todavia en la fase refractaria cuando le alcanza la siguiente excitacién
fisiolégica que le llega de la auricula; ésta no produce efecto y la exci-
tacién correspondiente falta, permaneciendo el ventriculo sin contraerse
hasta que le alcanza la siguiente excitacién. La contraccién que sigue a
la pausa compensadora aparece en el momento en que hubiera apareci-
do de no existir la extrasistole. Se conserva, por tanto, el periodo rit-
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mico de la excitacién normal proveniente del seno. El esquema repre-
sentado en la figura 19 indica c6mo ocurre ello. Se ve en él como la
actividad del senc y de la auricula conservan su ritmo; cémo aparece

Auricula

¥ Ventriculo

Fxg. 19.

una extracontraccién ventricular prematura; cémo la excitacién, que
entonces llega desde los territorios superiores, encuentra al ventriculo
en la fase refractaria, y cémo, por iltimo, el tiempo ocupado por una
sistole normal, mas la extrasistole con su pausa compensadora, es exac-
tamente igual al ocupado por dos sistoles normales.

Es interesante el hecho de que cuando existe una lesion del fasciculo
de His que impide el paso de la excitacién de las auriculas a los ven-

Fig. 20.

triculos, dando origen al pulso lento permanente por automatismo ven-
tricular, si se producen extrasistoles, éstas no van seguidas de pausa
compensadora (fig. 20). De ningiin modo se trata en este caso de un
fenémeno extraordinario, sino de una coincidencia muy instructiva y
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que contribuye a dar mas fuerza a la hipétesis de Engelmann. Ello es
debido a que como entonces el ventriculo se rige por si propio, desli-
gado de todo gobierno superior, independiente de las excitaciones que
le pudieran venir de las auriculas (fig. 21), ya no podra llegar una exci-
tacién que pudiera encontrarle en periodo Yefractario, y por tanto no
habra pausa compensadora, y una vez producida la extrasistole, las de-
mas pulsaciones le seguiran ritmicamente con el adelanto adquirido.
En vista de estos datos, podemos definir a las extrasistoles como
contracciones cardiacas andmalas y generalmente prematuras, que par-
ter. de un punto ectépico, y que por interferir con las excitaciones nor-
males que provienen del seno, van seguidas de una pausa compensado-
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ra mds o menos larga. Su produccion indica un trastorno de la excita-
bilidad del corazon.

Las extrasistoles pueden tener su punto de partida en las auriculas,
en los ventriculos o en el puente de unién auriculoventricular.

EXTRASISTOLES VENTRICULARES.—Corresponden tipicamente a la
descripcién que dejamos hecha. En ellas la pausa compensadora es
completa; es decir, el tiempo ocupado por una revolucién normal, mas
la extrasistole y su pausa, es igual al ocupado por dos revoluciones nor-
males completas.

- EXTRASISTOLES AURICULARES.—Su punto de partida se halla en una
regién cualquiera de las auriculas mas o menos alejada de la desembo-
cadura de las venas cavas; desde alli la contraccién, después de reco-
rrer las auriculas, gana el territorio ventricular a lo largo del fasciculo
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Je Fiz A pertir de la extraconirzscidn auricaiar, todo el resto de la
revalzoién cerdiaca se resiza como Ge ordizario. La pausa que sigue 2
2stzs sxirasisioles &s més corta que en ios veniriculos ¥ nunca comple-
—aste compensadora. Parece ser que esta pausa es tanto mayor cuanio
—is zlelzds esté del seno, ¥ por tanto mas cerca dei ventriculo, el punto
Ja de la exirasistole. Que iz pausa no sea perfectamente compen-
decir, gue las revoluciones cardiacas post-exirasisiélicas no
aparezcan en el momento en que les correspondiz, sino zlgo adelanta-
: e sea debido a que la excitacién, que durante la extrasistole
r=corre toda la suricala, alcanza en sa irradiacidrn, en su propagacién
-eirigrada, 2} seno, provocando en éste el nacimiento de una revolucién

cerdiaca zigo adelantada, y tras de la cual siguen las sucesivas con el
=ismo adelanto adquirido (fig. 22).

XTRASISTOLES AURICULOVENTRICULARES O NODALES.—Su punto
de partida se halla en el fasciculo que pone en conexién auriculas y ven-

tricuies. Desde este punto la excitacidn se transmite simultineamente

hacia arriba 2 las auriculas y hacia abajo a los ventriculos. Ambas regio-
e coniraen, pues, mas o menos simultineamente.
XTRASISTOLES iNTERPOLADAS.—Constituyen una variedad de con-
prematuras, rara en el hombre. Son siempre extrasistoles de
‘ricuiar que se producen en el intervalo de dos revoluciones
normales, sin gue se perturbe por ello el ritmo auricular ni el ventricu-
Iar. No van sem::‘]as. por taate, de pausa alguna (fig. 32).

Las exirasistoles suelen manifestarse con mas facilidad cuando el
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ritmo cardiaco es lento, debiéndose eilo a que entonces dura mas la
pausa diastélica, que es el periodo excitable de la revolucién cardiaca.

También es corriente que aparezcan mas facilmente durante la espira-
cién que en la inspiraci6n.

EXPLORACION.—La palpacién atenta del pulso permite de ordinario
reconocer con facilidad la extrasistole por aparecer como una pulsacién
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aen ?as extraSistoles ventriculares (figu-
ncompleta en los auriculares (fig. 29),
o con ni“gua en los interpolados. Y de igual
manera se exieriorizan claramente el pulso bigé-
mino (fig. 24) v trigémino (fig. 25) y los grupos
de extrasistoles (fig. 26).

En ocasiones, la onda extrasistélica no se mar-
ca en el esfigmograma, constituyendo entonces
el ilamado pulso deficiente (fig. 27). Para com-
prender bier por qué las contracciones prematuras
del corazén no llegan a inscribirse algunas veces
en el esfigmograma, hay que tener en cuenta que
la aparicién de una extrasistole depende de tres
factores: 1.°, de la energia de la extracontraccion
ventricular; 2.° de la cantidad de sangre que hay
en el ventriculo; 3.°, de la presion en la aorta.
Estos tres factores dependen, a su vez, del mo-
mento de la revolucién cardiaca en que la extra-
sistole aparece. En el comienzo de la diastole, en
seguida inmediatamente de la sistole precedente,
la energia de la extrasistole es atin pequeiia; hay
ademas poca sangre acumulada en el corazén,
y la presién de la aorta estd entonces muy ele-
vada. En estas condiciones puede no tener ape-
nas fuerza para abrir las valvulas adrticas, y por
lo tanto no pasa onda sanguinea a la periferia.
Si la exirasistole ocurre en un momento mas
avanzado de la revolucién cardiaca, entonces ya
puede pasar la onda a las arterias.

El pulso venoso es un excelente medio para conocer las extrasistoles
v localizar su punto de origen. En las extrasistoles ventriculares (figu-
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ra 28) aparecera una onda ¢, correspondiente a la extracontraccién
ventricular, sin ir precedida de la onda presistélica a. Para reconocer
que se trata efectivamente de una onda ¢ se tendri en cuenta su con-
cordancia cronolégica con la onda extrasistélica del esfigmograma.

Las extrasistoles auriculares se sefalan en el pulso venoso (fig. 29)

Fig. 29.

por las sucesién de tres ondas, a, ¢, v, como en el flebograma normal,
s6lo que adelantadas y seguidas de la pausa.

Las extrasistoles nodales se reconoceran porque las ondas ¢ y ¢
apareceran muy aproximadas o superpuestas.

El trazado eséfagocardiogrifico, aunque de un empleo mucho mas
restringido, proporciona datos que son superponibles a los que da el
pulso venoso.

La electrocardiografia constituye el procedimiento exploratorio de
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eleccién para apreciar la existencia de las extrasistoles y para deter-
minar su punto de origen.

En las extrasistoles ventriculares la onda de contraccién 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 extracontraccién, ésta
va transmitiéndose de fibra a fibra por igual y simultineamente en to-
das direcciones, a través de la masa muscular, como si para ella la es-
tructura del miocardio se hubiese hecho mas homogénea, como si se
hubiese simplificado su complicacién estructural; y en consonancia con
ello, se modifica también el aspecto del electrocardiograma, que se ma-
nifiesta con una forma muy diferente de la normal, asemejandose de
ordinario a una sencilla onda difasica, que aparece prematuramente y
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Fig. 34.

que va seguida de la pausa compensadora. Cuando el punto de partida de
la extrasistole se encuentra en la masa ventricular izquierda, la ondula-
cién difasica aparece, en los trazados recogidos en primera derivacién,
con la forma de una onda aguda dirigida hacia arriba, seguida de otra
ancha dirigida hacia abajo (fig. 30 4). Cuando su origen se halla en el
ventriculo derecho, ocurre una cosa analoga, en sentido contrario (figu-
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ra 30 (). Cuando la extrasistole parte de una regic:m sit?ada.hacia un
punto intermedio, la curva marca una tremulacién mdecm‘a (fig. 30 5’)

Pero la electrocardiografia permite reconocer en ocasiones la exis-
tencia de extrasistoles ventriculares, con su aspecto bien caracteristico,
que aparecen casi en el preciso momento en que segtn el ritmo C?.r'dia-
co existente les correspondia, y que, por lo tanto, ni aparecen antlc.lpa-
das ni van seguidas de pausa compensadora alguna, yendo precedidas
de una coniraccién auricular normal (fig. 31). Esto permite establecer
la afirmacién de que la caracteristica esencial de estas extrasistoles no
estriba en su aparicién precoz, sino en su manera atipica de realizarse,
sea cualquiera el momento en que se produzcan.

Las extrasistoles ventriculares interpoladas (fig. 32) se intercalan
entre dos latidos normales sin producir alteracién en el ritmo.

En las extrasistoles que tienen su origen en el fasciculo de conduc-
cién que une a las auriculas con los ventriculos—extrasistoles nodales
(figura 33)—el electrograma ventricular es normal, lo cual significa que,
a partir de su origen en el haz de His, la excitacién anormal se ha trans-
mitido por la masa ventricular siguiendo sus cauces fisiolégicos. Alguna
vez se puede apreciar la simultanea produccién y superposicién del
electrograma ventricular y de la onda auricular. Estas extrasistoles,
igualmente que las ventriculares, van seguidas de una pausa compen-
sadora completa.

En las extrasistoles auriculares la excitacién prematura nace en las
auriculas, pero en un lugar miés inferior que el normal. La perturbacién
funcional no queda entonces limitada a la auricula, sino que se trans-
mite a los ventriculos, provocando en ellos una sistole normal (fig. 34).
Cuando la extrasistole nace en regiones bajas de la auricula, la onda P
puede ser invertida, indicando con ello que el punto de partida de la
contraccién auricular es diferente del normal y que el impulso sigue en
ella un camino retrégrado. La pausa compensadora es aqui menor que
en las demas clases de extrasistoles.

PrONGSTICO.—Las extrasistoles, por si mismas, no tienen realmente
una significacién especial; su valor pronéstico esta ligado al grado de
capacidad funcional del corazén. Su gravedad, en general, es menor
que la de otras clases de arritmias. Hay personas que durante su larga
vida han padecido frecuentemente de extrasistoles, sin experimentar
otras molestias. Sin embargo, cuando las extrasistoles se repiten con
excesiva frecuencia, es preciso hacer un pronéstico no tan favorable,
pues a menudo son un signo de alarma que precede al desfallecimiento
del miocardio y a la asistolia. Conviene tener en cuenta que muchas ve-
ces, después de un periodo de extrasistoles, sobreviene una fase defini-
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tiva de taquisistolia auricular o de fibrilacién auricular con arritmia
completa.

Una arritmia extrasistolica que comienza bruscamente en el curso
de una enfermedad aguda grave (fiebre tifoidea, difteria, gripe, etc.)
debe hacer sospechar una complicacion miocirdica.

Se admite, en general, que las extrasistoles ventriculares comportan
un prondstico mas benigno que las avriculares o nodales. Las exirasis-
toles dependientes de fendmenos reflejos son més benignas que las que
se presentan cuando hay hipertension arterial o existe esclerosis mio-
cardica.

Cuando las exirasistoles se presentan en jovenes o en individuos
neurdsicos, siempre gue una exploracién detenida del sujeto no nos
haga pensar otra cosa, podremos, con una gran probabilidad de acierto,
establecer un pronéstico benigno. En cambio, cuando se presentan y
menudean pasados ya los cincuenta ahos, constituyen un fenémeno que
debe inducir a buscar su origen en una causa organica, hipertension,
miocarditis, etc., y debe poner en guardia sobre el pronéstico. No es
raro que pasados algunos meses o afos comiencen fenémenos de impo-
tencia cardiaca.

Un fenémeno que confiere a la extrasistole un pronéstico male es la
alternacién de las contracciones post-extrasisiolicas (fig. 27): esta snce-
sién de coniracciones alternativamente fuertes y débiles es general-
mente pasajera, pero liene la misma significacién prondstica desfavora-
ble gue el pulso alternante continuo.

TrRATAMIENTO.—En el tratamiento de las extrasistoles conscientes,
que con su persistencia incomodan, preocupan y obsesionan a los pa-
cientes neurésicos, se hace preciso ante todo practicar una acertada
psicoterapia, para suprimir el elemento de temor y de ansiedad que
acompaia a estos frastornos; hay que intentar convencerlos de gue se
trata de un fenémeno sin importancia (aunque en nuesira opinién pueda
tenerla); que, a pesar de notar las molestias en su corazém, no existe
lesion alguna en él; que sélo es un fenémeno reflejo que parte del es-
témago, que acompana a la menopausia, etc. Como remedios sugestivos
se podran ensayar los movimientos gimnasticos, la eleciricidad estatica,
el masaje vibratorio en la regién precordial. En alguna ocasién seria
itil recomendar una temporada de campo o la permanencia en un Sa-
natorio.

La existencia de extrasistoles que no originan sensaciones subjetivas,
cuando el funcionamiento del corazén es por lo demés normal, no es
motive para someter al paciente a un régimen de vida especial ni a un
tratamiento farmacelégico.



Los ténicos cardiacos (digital, estrofanto, esparteina, etc.) estan con-
traindicados, no sélo por initiles, sino porque pueden acentuar los
trastornos.

Cuando las extrasistoles acompanan a la hipertesién arterial, es pre-
ciso vigilar las funciones renales, el estado de la aorta y de los vasos
periféricos, y, en caso necesario, prescribir un régimen lactovegetariano
y administrar yoduros u otros hipotensores.

Las extrasistoles ligadas a los trastornos menopausicos se benefi-
ciaran de un tratamiento opoterépico ovarico.

En las extrasistoles debidas a dispepsias, al uso del tabaco, café o
alcohol, 2 trabajos excesivos y a preocupaciones, se atendera a tratar la
afeccion digestiva, se suprimiran los excitantes, se higienizard la vida,
etcétera, segiin las condiciones de cada caso.

Cuando las extrasistoles forman parte del cuadro sintomatico de la
impotencia cardiaca, entonces la indicacion terapéutica ha de consistir
indudablemente en el empleo de ténicos cardiacos, principalmente a
base de digital, y en alguna ocasién, de estrofanto (estrofantina, uabaina).

En algin caso la quinidina puede modificar la produccién de las
exirasistoles, pudiendo por tanto ser ensayada cuando son excesiva-
mente pertinaces. El siguiente caso es demostrativo en este sentido:

Mercedes de A., veinticuatro anos. Hija de madre nerviosa y
aerofigica. Sin antecedentes personales. Desde hace seis aiios,
accesos de taquicardia paroxistica (a esta paciente pertenece el
esfigmograma presentado en la fig. 38.) Sensaciones cardiacas
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Fig. 35.—Ritmo bigémino por extrasistoles.

vagas, pero que la molestan por su persistencia. A la palpacién,
pulso muy lento. La auscultacién permite asegurar que se trata
de un ritmo bigémino, en el que las extrasistoles no alcanzan a la
radial. El electrocardiograma (fig. 35) muestra ritmo bigémino
con extrasistoles nacidas en ventriculo derecho.
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Se ensayaron en esta paciente muy diversos tratamientos du-
rante varios meses, con igual ineficacia. Unicamente se restable-
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Fig. 36.—El mismo caso después del tratamiento por la quinidina.

ci6 el ritmo normal de un modo duradero con la administracién

de quinidina (fig. 36.)
Un tratamiento sintomatico podra hacerse, sin embargo, en todos
los casos de extrasistoles con molestias subjetivas mediante sedantes
que calmen la excitabilidad nerviosa. Los preparados de eleccion ha-

bran de ser a base de bromuro o de valeriana.



TAQUICARDIAS

El aumento de la frecuencia del pulso es uno de los fenémenos que
més a menudo se observan en clinica. Pero es necesario establecer una
distincién fundamental entre la taquicardia ordinaria o simple acelera-
cion del corazén y la llamada taquicardia paroxistica.

La distincién clinica entre ambos tipos de taquicardia se funda prin-
cipalmente en que en la aceleracién cardiaca la transicién del pulso
normal al pulso répido y la vuelta del pulso ripido al normal se hace
gradualmente. En la taquicardia paroxistica, por el contrario, el esta-
blecimiento y la desaparicién del trastorno tiene lugar de un modo ins-
tantaneo.

Aceleracion cardiaca,

En todos los casos en que se produce aceleracion simple del cora-
z6n, ejercicio, emociones, fiebres, hipertiroidismo, anemia, debilidad
del miocardio, etc., la contraccién del corazén se realiza como normal-
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Fig. 37

mente. Los diferentes registros graficos demuestran claramente que los
diversos tiempos de la revolucién cardiaca se suceden de un modo nor-
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mal, sélo que muy aproximados. El acortamiento de las revoluciones
cardiacas se realiza muy especialmente a expensas de la pausa diastéli-
ca, aunque también los periodos sistolicos participan en ello (fig. 37).

La significacién clinica de la taquicardia simple depende del cuadro
sidrémico de que forme parte.

Taquicardia paroxistica.

Este trastorno del ritmo cardiaco, 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-
riodo mas o menos largo, durante el cual el corazén ha estado latiendo
con una frecuencia de 160 o mas por minuto. Es muy caracteristico

Fig. 38.—Terminacién de un acceso de taquicardia.

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

La duracién de estos accesos paroxisticos de taquicardia es muy
variable, oscilando desde sélo fracciones de minuto hasta dias y aun
semanas. Este ritmo paroxistico no se encuentra bajo el control del
sistema nervioso central. Los accesos estan constituidos por revolucio-
nes cardiacas anémalas, que pueden ser consideradas como series de
extrasistoles. C. Lian denomina a este estado tachy-extrasystolie paro-
xistique.

La taquicardia paroxistica origina casi siempre fenémenos subjeti-
vos. El paciente percibe el comienzo del acceso como una sensacién
de golpe o latido fuerte, al cual sigue una tremulacién o movimiento
de aleteo en el pecho, debido a la frecuencia desmedida del corazén.
El acceso termina también bruscamente con un fuerte golpe o pal-
pitacié6n.

Una de nuestras enfermas nos referia 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 corazén, salido anteriormente de su sitio, volviera a encajiarse en
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este momento intantineamente, comenzando desde entonces a latir ya
de un modo normal.

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

En los ataques de larga duracién, sobre todo cuando existen a la
par alteraciones valvulares o miocardicas, llega a producirse la fatiga
del corazén, apareciendo dilatacién cardiaca y los demas signos funcio-
nales de entorpecimiento circulatorio, cianosis, aumento de tamafo del
higado, edemas de las extremidades, asi como también dolor precor-
dial, a veces con caracteres anginosos. En alguna ocasién se ha produ-
cido dilatacién aguda del ventriculo izquierdo con edema agudo de
pulmén.

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

ErioLoGia.—Los accesos de taquicardia paroxistica pueden provo-
carse experimentalmente por los mismos procedimientos que, segin in-
dicamos anteriormente, hacian aparecer las extrasistoles, siempre que
la-accién de los estimulos sea persistente.

En clinica se observan los accesos de taquicardia en todas las eda-
des. Si en otros tiempos se consideraba a la taquicardia paroxistica
como una manifestacién de neurosis cardiaca, hoy las presunciones se
inclinan a considerarla ligada casi siempre a lesiones organicas del mio-
cardio o de las arterias coronarias. Las observaciones necrépsicas son,
sin embargo, alin escasas, y aunque en los casos estudiados se hallaron
diversas lesiones, esclerosis, atrofia, alteraciones vasculares, etc., no se
puede por hoy determinar una lesién histolégica especial, a la cual se
la pueda considerar como el fundamento anatomopatolégico de este
trastorno del ritmo.

La coexistencia de taquicardia paroxistica con la enfermedad de
Basedow no es rara. También en algiin caso entran en juego trastornos
endocrinos ovaricos, excesos de masturbacién, etc.

PATOGENIA.—Los métodos graficos, sobre todo la electrocardiogra-
fia, han demostrado con toda evidencia que en la taquicardia paroxis-
tica el centro de la formacién del impulso cardiaco 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 auricula, bien
en el nudo auriculoventricular de Tawara, bien en los ventriculos.
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La figura 39 muestra el electrocardiograma de un hombre de vein-
tiséis afios, justamente en el momento en que comienza un acceso. En
la mitad izquierda de la curva se aprecia un ritmo normal con las on-
das P, Ry T, en sus relaciones habituales, indicando que el ritmo car-
diaco se inicia en el seno venoso. En el punto medio de la curva el
aspecto del electrocardiograma se cambia bruscamente, sin transicio-
nes, en un ritmo a 185 por minuto, en el que no pueden descubrirse
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Fig. 39.—Comienzo de um aceeso de taquicardia.

ya las ondas auriculares. Se ha establecido, pues, un nuevo ritmo, cuyo
punto de partida se encuentra probablemente en el nudo de Tawara.

DiagnosTico.—El diagnéstico de la taquicardia paroxistica se
fundamentara en clinica, principalmente, en la brusquedad del comien-
zo y del final del acceso y en la comprobacién, mientras éste tiene
lugar, de un ritmo de una frecuencia invariable, por encima de 160 por
minuto.

Los registros del pulso venoso y del electrocardiograma confirma-
ran que el aumento de la frecuencia del corazén es debido a la apari-
cién de un nuevo ritmo, de contracciones atipicas, comparables a ver-
daderos extrasistoles, bien auriculares, bien ventriculares, bien nodales.

PRONOSTICO.—La significacién pronéstica de los accesos aislados
es sumamente dificil de establecer. Existen muchos individuos en los
cuales, después de haber aparecido varios ataques de taquicardia pa-
roxistica, éstos van siendo cada vez maés raros y terminan por desapa-
recer definitivamente. Otres enfermos, en cambio, mueren durante uno
de sus ataques. Es, por lo tanto, muy aventurado deducir un prondstico
de la mera existencia de aceesos de taquicardia. La duracién de los pa-
roxismos, el estado del corazén en los intervalos de los ataques y el
comportamiento de sus energias durante ellos, seran los indicios que
nos guiarén para formular un pronéstico de probabilidad.

Cuando durante el acceso de taquicardia se produce alternacién del
corazdn, el prondstico se hace verdaderamente serio, pues indica que
la contractilidad del miocardio se resiente del exceso de trabajo que
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le impone la inusitada frecuencia del corazén. En un enfermo, en el
que habiamos comprobado la coexistencia de accesos tipicos de tagui-
cardia paroxistica con alternacién cardiaca, pronosticamos un mal desen-
lace, y, efectivamente, poco tiempo después sucumbié en uno de sus
ataques.

TRATAMIENTO.—Los accesos de taquicardia paroxistica ofrecen
grandes diferencias en cuanto a intensidad, duracién y gravedad, de
unos casos a otros. La eficacia de los tratamientos empleados habitual-
mente es también muy diferente para cada caso. Es frecuente observar
que el acceso de taquicardia cese inesperadamente. Muchas veces los
propios pacientes conocen ciertos procedimientos que les permiten, en
ocasiones, vencer sus atagues. Consisten en adoptar ciertas actitudes o
en realizar determinadas contorsiones muy especiales para cada in-
dividuo.

Un enfermo de veintiséis afios, a quien tuvimos ocasién de obser-
var durante varios ataques de taquicardia, padecia sus accesos desde
nifio. Le sorprendian a veces durante el juego, y él habia aprendido
por propia experiencia que poniéndose con las manos en el suelo, con
la cabeza abajo y los pies en alto, le cesaba el atague. Estos procedi-
mientos subjetivos fracasan, sin embargo, 2 menudo, aun en los atagues
de escasa intensidad.

Cuando los accesos no terminan espontaneamente, y si su duracién
se prolonga mucho, los pacientes reclaman nuesira intervencién para
que tratemos de frenar a aguel corazén gue se ha desbocado. Debemos
intervenir, en primer lugar, tranquilizando al paciente, calmando el es-
tado de ansiedad y de alarma de que ordinariamente se halla invadido.
Se deben después practicar ciertas maniobras, que siempre son de
aconsejar, aunque no pecas veces resultan ineficaces. Consisten todas
ellas en excitar al pneumogéstrico, ya directamente comprimiéndolo
enérgicamente en el cuello, bien indirectamente, provocando las nau-
seas y los esfuerzos del vémito, mediante hhhmonen de la faringe o
mediante la compresién de los globos oculares (reflejo 6culocardiaco
de Aschner). Recordamos haber hecho cesar un atague de taguicardia
en un enfermo mediante la compresion del vago derecho, a la par que
realizaba un movimiento de inspiracién forzada. La compresion ocular,
a pesar de ponerla en practica en todos los cases, no nos ha permitido
obtener resultado alguno.

Los procedimientos de excitacién del pneumogésirico tienen un fun-
damento totalmente empirico, pues no es posible asegurar cuil sea la
participacién que la inervacion exirinseca del corazén tenga en la pro-
duccién de estos ataques de taquicardia. Sin embargo, por su posible
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eficacia, y sobre todo por su inocuidad, deberemos practicarlos siem-
pre en estas ocasiones. También, con el mismo fin, puede hacerse uso
de la fisostigmina.

Desgraciadamente, sin embargo, algunos accesos de taquicardia pa-
roxistica resisten a todas estas intervenciones. Si son muy duraderos, y
sobre todo si existen alteraciones valvulares o miocardicas, pueden lle-
gar a producir un desfallecimiento agude del corazén, y entonces es
preciso intervenir enérgicamente para atajar la aparicién de la asisto-
lia. Es entonces cuando se plantea el problema del empleo de los t6-
nicos cardiacos.

Los medicamentos cuya eleccién debe discutirse en estas circuns-
tancias son la digital y la estrofantina. La digital acida més sobre la ex-
citabilidad y la conductibilidad; la estrofantina, més sobre la contracti-
bilidad y el tono. La digital es de accién mas lenta; la estrofantina es
de accion mas rapida. Por la rapidez de su accién y por su compro-
bada eficacia en el tratamiento de las asistolias agudas, pareceria que
la estrofantina, o mas especialmente la uabaina, habria de ser el medi-
camento indicado para prevenir o para vencer las crisis de desfalleci-
miento agudo del miocardio que pueden acarrear consigo los accesos
de taquicardia paroxistica. Los dos casos siguientes hablan en favor de
dicha accién eficaz.

Casos crinicos.—Enfermo de cincuenta y seis anos, sin an-
tecedentes patoldgicos. Sufre un primer ataque de taquicardia
paroxistica. Observacién a la hora y media de haber comenza-
do el ataque: el enfermo aparecia incorporado en la cama,
algo cianético, gran ansiedad, estado nauseoso; pulso dificil de
contar por su exiremada frecuencia. A la percusién, corazén de
tamafo normal, y a la auscultacién, galope presistélico.

Para combatir el acceso de taquicardia se le practicaron
sucesivamente las maniobras de excitacién del pneumogistrico,
anteriormente citadas, sin obtener por ello beneficio alguno.
Considerando que aunque el paciente no tenia antecedentes de
lesiones circulatorias, era de temer, dada su edad avanzada, que
si duraba mucho el acceso no pudiera soportar bien su cora-
zén la taquicardia, se le di6 digital, primero por via oral, pero
a causa de su intolerancia gastrica fué substituida por inyeccio-
nes de digalena. Al dia siguiente las condiciones no habian va-
riado. No podia alimentarse a causa de los vémitos; el suefio le
era imposible, y asi continué hasta el tercer dia, en que la dis-
nea se hizo muy grande; se notaba, por percusién, dilatado el
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corazén a derecha e izquierda; comenzé a tener tos con expec-
toracion sanguinolenta y dolor grande en el pecho; todos sinto-
mas que nos hacian pensar que comenzaba un estado de edema
agudo de pulmén por dilatacién del corazén. Entonces le admi-
nistramos una inyeccién intravenosa de un cuarto de miligramo
de Uabaina. Aquella misma noche, a las pocas horas, el enfermo
comenz6 a mejorar. A la manana siguiente el pulso estaba a 80,
quedando después completamente bien.

Hombre de veintiocho afios, portador de una insuficiencia
adrtica reumatica y que desde hacia algunos anos venia experi-

‘mentando accesos de taquicardia paroxistica que le duraban
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41.—Restablecimiento del ritmo después de la administracién 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 producirse nauseas y vémitos con lo que terminaba
por cesar el acceso bruscamente, pero quedando después en
un estado de postracién tal, que necesitaba que le pusieran
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inyecciones de aceite alcanforado. En el dnico ataque que tuvi-
mos ocasion de estudiarle llevaba ya una duracién de una hora.
El paciente ofrecia gran ansiedad, palidez, malestar acentuado en
la regién precordial. El pulso latia a 200 por minuto. En aquel
momento obtuvimos el electrocardiograma representado en la
figura 40, demostrativo de la existencia de una taquicardia pa-
roxistica de origen ventricular. En efecto, no sélo se aprecia que
las revoluciones cardiacas se producen con un ritmo extremada-
mente frecuente e invariable, sino también que el aspecto de
cada revolucién cardiaca es anémalo y totalmente diferente de
los electrocardiogramas correspondientes a las revoluciones
cardiacas que tienen su punto de partida en el nédulo sinusal.
Las curvas grificas muestran constantemente una primera ondu-
laci6n ascendente, elevada y aguda, seguida de otra mas dura-
dera y menos pronunciada dirigida hacia abajo. Esta forma
especial que ofrece la curva de cada contraccién cardiaca es
analoga a la que ofrecen las extrasistoles cuyo punto de origen se
encuentra en el ventriculo izquierdo (véase fig. 30, 4). Es de pre-
sumir, por tanto, que en este caso el foco de origen del nuevo
ritmo taquicirdico estuviera localizado en dicha regién del co-
razon.

Practicamos en este enfermo la compresién del pneumogastri-
co en el cuello y la compresién de los globos oculares, también
sin resultado. Le administramos una inyeccién 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, segiin relataba el
enfermo, quedaba postrado siempre después de sus anteriores
ataques. Un segundo electrocardiograma obtenido entonces
(figura 41) demostraba la reaparicién de un ritmo cardiaco 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 contraccién cardiaca al nédulo sinusal.

Casos anélogos de cesacién de paroxismos de taquicardia por la
estrofantina han sido publicados por Vaquez y Lutembacher, Donzelot,
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 bas-
tan. En los casos graves debemos intervenir activamente tonificando al
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corazén para impedir que sobrevenga iz asistclia. La digital no da

dinariamente en esios casos ningidn restltade. Como lo esencia
nificar rdpidamente al corazén, el medicamenio a exmplear en fzles
sos ha de ser Iz uzbaina.

En todo caso, para moderar el ssiado da exciizbilidad nerviosa
que suelen hallarse los pacientes, conviene administrar zreparades
bromo v de valeriana.



ALTERNACION

Este trastorno de la actividad cardfaca, descrito ya por Traube
en 1872, consiste en una sucesién continuada de sistoles regularmente
equidistantes, pero alternativamente fuertes y débiles. Tanto en aqué-
llas como en éstas, los distintos momentos de la revolucién cardiaca
se cumplen, sin embargo, de un modo normal; dnicamente la intensi-
dad de las contracciones es lo que varia. Esta alteracion afecta con
mucha mas frecuencia al ventriculo izquierdo que al derecho. Las auri-
culas participan raramente de esta perturbacién. El ritmo alterno se
manifiesta igualmente en la circulacién periférica por el llamado pulso
alternante.

Se admitia hasta hace algiin tiempo, que esta alternacién era un tras-
torno gque se presentaba con bastante rareza: conforme se van refinan-
do los métodos exploratorios y si se la investiga mas atentamente, se la
encuenira mas a menudo.

ETioLoGiA.—La alternacién se observa con mas frecuencia en eda-
des avanzadas que en individuos j6venes. Rara en enfermos miirales, es
mas frecuente, por el contrario, en enfermos con lesiones aérticas, y
sobre todo en la esclerosis del miocardio acompanada de hipertensién,
asi como también en casos de nefritis crénicas o de arierioescleresis
generalizada. Acompaha a veces a accesos de angina de pecho.

Caso crinico.—Hombre de cincuenta y seis afios. Tipégrafo.
Enfermo de arterioesclerosis, miocarditis crénica y esclerosis
renal con poliuria nocturna. Frecuentes accesos de opresion en
el pecho sobre el esternén, con irradiaciones al brazo izquierdo.
Ataques astmatiformes. Desde hacia dos meses, fuerte disnea al
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A la exploracién, ortopnea, cianosis, punta del corazén, en
sexto espacio intercostal, en linea axilar; extensién de la mati-
dez cardiaca hacia la derecha, hasta dos traveses de dedo por
fuera del borde esternal. En el foco mitral, primer tono debili-
tado, con soplo sistélico suave; segundo tono aértico, resonan-
te, casi musical. Presién arterial maxima, 250; presién minima,
140. Arterias algo rigidas. La palpacién, y mejor aiin el efigmo-
grama (fig. 42), revelaban claramente la existencia de una su-

Fig. 42.

cesién alternada y constante, de pulsaciones grandes y de pul-
saciones pequeias; equidistando cada pulsacién pequefia de las
inmediatas grandes, anterior y posterior.

La evolucién del caso continué empeorando, y el enfermo
murié un mes después en un acceso de disnea.

El ritmo alternante se presenta también, aunque con bastante rare-
za en enfermedades agudas, como el tifus, la pneumonia y el reumatis-
mo agudo.

Se presenta a veces en combinacién con la taquicardia paroxistica.
En este caso parece como si las revoluciones cardiacas, enormemente
aceleradas, no tuvieron tiempo de reposo suficiente para que la nutri-
cion del corazdn, que se realiza durante las pausas diastélas, se cum-
pla satisfactoriamente y para que la contractilidad se pueda restablecer
bien, y de este modo el miocardio puede fatigarse extraordinariamente
y aparecer entonces la alternacion.

En ocasiones, las extrasistoles provocan una alternacién en las con-
tracciones que les siguen. Esta alternacién post-extrasistélica (fig. 27),
que es pasajera y que no suele prolongarse mas alld de diez a doce
pulsaciones, tiene aniloga significacién patolégica que el ritmo alterno
permanente.

AxaTomia PATOLOGICA.—La histologia patolégica de los corazo-
nes que ofrecieron ritmo alternante es muy poco conocida. Casi todos
los corazones examinados han ofrecido lesiones anatémicas mas o me-
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nos extensas; lo mas frecuente es hallar hipertrofia ventricular con un
cierto grado de degeneracién de las fibras miocardicas, debida a la es-
clerosis perivascular. Estas alteraciones son difusas, no estando limita-
das a ninguna porci6n especial del miocardio. Actualmente no estamos
aiin autorizados para atribuir este disturbio funcional a una lesién ana-
tomica de localizacién determinada.

La facilidad con que puede provocarse la alternacién en el corazén
normal de los animales con la administracién de substancizas téxicas,
puede sugerir la idea de que esta anomalia funcional pudiera ser la
consecuencia de una intoxicacién. También habla algo en favor de ello
su frecuente aparicién en los casos de nefritis avanzadas, en los que
podemos pensar la intoxicacién urémica.

PATOGENIA.—La desigualdad alternada de la energia contractil del
miocardio tiene un origen oscuro. Este fenémeno ha sido provocado
experimentalmente en animales de sangre fria y de sangre caliente, bien
con corazones aislados, sometidos a circulacién artificial con solucio-
nes de Ringer o Locke cuando se interrumpe transitoriamente la perfu-
sién o se substituye el oxigeno del liquido nutritivo por 6xido de car-
bono, o bien en corazones in sifu, mediante la intoxicacion con antiari-
na (Straub), aconitina (Cushny), digital (Pletnew, Cushny), y sobre todo
con acido glyoxilico (Hering, Adler, Kahn). En estas condiciones la
actividad cardiaca [lega a mostrar una sucesién alternada de contrac-
ciones grandes y pequeias.

El mecanismo de produccién del ritmo alternante no esti aiin total-
mente esclarecido. Existe, sin embargo, conformidad en admitir que re-
presenta una alteracion de la contractilidad del miocardio y que parece
acompanar siempre a un estado precario de su nutricién. Las teorias
que han intentado explicar el mecanismo del pulso alternante por cau-
sas extracardiacas, por influencias nerviosas o por trastornos de la con-
ductibilidad, no se aceptan hoy.

Entre las hipétesis mas verosimiles que se han emitido para in-
terpretar la alternacién del corazén ocupan un lugar preferente la de
Venckebach y la de Hering.

HirOTESIS DE LA HIPOSISTOLIA TOTAL ALTERNANTE (Wenckebach).
La onda débil y la onda fuerte del pulso alternante son debidas a una
contraccién débil y a una contraccién fuerte del corazén en su totali-
dad. Teniendo en cuenta la ley de Bowditch del fodo 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 corazén
o bien no responde a una excitacién si ésta es muy pequeha o le al-
canza durante el periodo refractario, o bien responde, haciéndolo en-
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»’a mas bien de una disminucidn alternante de la potencia contractil del
miczardic, es decir, de una hiposistolia alternante. Para Wenckebach

Cils

sste dafick de la contractibilidad recae simultidneamente sobre todos
las elementos contraciiles del corazén; seria pues, una hiposistolia al-

WSI2

znte total. Esta hipétesis no explica, sin embargo, satisfactoriamen-
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s’stoles débiles del ritmo alternante se deberian a que durante ellos, un
cierto nimero solo de fibras cardiacas quedan asistdlicas; es decir, que
permaneses sin contraerse cada dos revoluciones. Habria, pues, en lu-
gzr de unza hiposistolia total, una asistolia de parte de las fibras cardia-
czs. La reproduccién periédica del fenémeno se deberia a que las
fibras en asistolia alternante son fibras cuyo periodo refractario ha ex-
perimentado un alargamiento anormal, que ha llegado a ser mayor que
el intervalo que separa dos excitaciones consecutivas. Resulta por ello
gue estas fibras o sistemas de fibras, después de haber respondido con-
iravéndose a ura primera excitacion, no podran hacerlo al llegarle Ia
excitacidn siguiente por hallarse ain en periodo refractario: a ello se
debe verosimilmente que la alternacién se manifieste sobre todo
en los casos de elevada frecuencia del pulso, pues entonces se acor-
tan los intervalos intersistélicos. La foérmula del ritmo alternante,
segdn esta hipétesis, seria

V. V—v V. V—v. V_—v.

en la gue V representa la contraccién de la totalidad del corazény v
aguella porcién de fibras que deja de contraerse alternadamente. Pero
a0 kav que olvidar que esto es s6lo una mera hipétesis, y que realmen-
te la naturaleza de la alternacién nos es atin desconocida.

ExrLORACION.—Una palpacién cuidadosa de la radial puede des-
cubrirla existencia de alternaciones acentuadas del pulso; pero de
ordinario se hace indispensable para ello recurrir a los métodos
graficos.

El cardiograma no es en verdad un buen procedimiento clinico de
estudio. Son muchos los casos de pulso netamente alternante, en los
que el choque de la punta del corazén no muestra ninguna alternacién.
Es raro en clinica poder sacar del cardiograma conclusiones instruc-
tivas.

El esfigmograma es, ea cambio, un excelente medio de exploracién;
en €l puede apreciarse claramente la diferencia de amplitud de las on-
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das. Esta alternacién de una onda fuerte y de una onda débil se repite
de un modo regular. Las diferencias en su amplitud traducen la distinta
energia con que las oleadas sanguineas son lanzadas por el corazénm.
Esta diferencia de amplitud puede variar mucho de un caso a otro, y
en algunos se hace preciso recurrir a determinados artificios para po-
nerla de manifiesto.

El esfigmograma muestra bien, ademas, otra caracteristica del pul-
so alterno: la onda débil equidista de la onda fuerte que la precede y
de la que le sigue. Este caricter la distingue completamente del pulso
bigémino por extrasistoles. Y aun muchas veces la onda débil se apro-
xima mas a la onda siguiente que a la precedente (fig. 42). Este retar-
do de la onda pequeia es debido en parte al alargamiento del periodo
de tensién o preesfigmico, y en parte a que la onda débil se propaga
hacia la periferia con menor velocidad.

Cuando el pulso alternante es muy poco acentuado o bien latente,
se puede recurrir a ciertos artificios con el fin de evidenciarlo. Asi, se
puede aumentar la intensidad del fendmeno haciendo gue el paciente
realice un esfuerzo, consiguiéndose asi 2 menudo poner de relieve una
alternacién larvada.

Otro procedimiento indicado por Hoffmann consiste en ir ejercien-
do una presién progresiva sobre la humeral, bien comprimiéndola con

Fig. 43.—Acentuacién de la alternacién con la compresién gradual de la arteria.

los dedos, biea con un brazal paeumatico como el de un esfigmomans-
metro, a la par que se palpa la radial o se va recogiendo un esfigmo-
grama. Obsérvase asi, que poco a poco la diferencia de amplitud de
la onda fuerte y de la onda débil se va acentuando, como lo muesirala
figura 43.

El elecirocardiograma suministra rara vez dates de valor para el es-
tudio de este trastorno del ritmo. Es un hecho curioso gque en muchos
casos de segura alternacién cardiaca no se aprecia trastorno alguno en
las ondas eléctricas.

Es facil de diferenciar totalmente por medio del electrocardiograma,
al pulso alternante del pulso bigémino, que produce una imagen bien
diferente.



La auscultacion del corazén no ofrece datos de interés; en cambio,
se pueden apreciar cambios aciisticos alternantes, auscultando sobre los
vasos.

D1AGNOSTICO DIFERENCIAL.—La confusién posible, aunque remota,
con un pulso dicroto cuyo dicrotismo fuera muy acentuado, se desvane-
ce inmediatamente haciendo la palpacién del pulso combinada con la
auscultacidon del corazon; la onda débil del pulso alternante se acompa-
fia 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 aspiracién que cada movimiento inspi-
ratorio ejerce sobre los vasos periféricos. En estos casos la detencién
de la respiracién suspende instantineamente el fenémeno.

El pulso bigémino continuo es lo que mas semejanza ofrece con el
pulso alternante. El pulso bigémino es producido por extrasistoles que
alternan de un modo regular con contracciones normales. Pero cada ex-
trasistole va seguida de una pausa compensadora, y, por tanto, se halla
mas proxima a la pulsacion anterior que a la que le sigue (fig. 24). En
el pulso alternante, por el contrario, la onda débil estd mas préxima a
la siguiente, o por lo menos, equidista de ambas. El registro elec-
trocardiografico podra ilustrar este punto de un modo definitivo. Im-
porta mucho determinar con exactitud si se trata de uno o de otro
de dichos trastornos, porque su significacién pronéstica es muy di-
ferente.

PrRONOsTICO,—La existencia de un pulso alterno es un indicio des-
favorable respecto de las condiciones. dinamicas del corazén; denata un
estado precario del miocardio. Es un sintoma grave y su pronéstico es
severo, aunque no indica necesariamente una muerte préxima. Sirve al
clinico de advertencia, de senal de alarma.

Se puede asegurar que todo enfermo con pulso alternante no vive
més alli de algunos meses. Sin embargo, los grados moderados de alter-
nacién que no son persistentes, asi como los que aparecen en el curso
de enfermedades agudas pueden no tener una significaclén tan desfa-
vorable.

TRATAMIENTO. — La alternacién es verosimilmente un signo de
cansancio del corazén; hay que suprimir, por tanto, todo ejercicio,
toda fatiga, y a ser posible, evitar las emociones. Para muchos clinicos,
la digital es no sélo initil, sino hasta perjudicial en estos casos, y
convendria recordar a este propésito las experiencias de Pletnew y de
Cushny, que han demostrado que la alternacién podria producirse
mediante una intoxicacién por los cuerpos digitalicos. Nosotros hemos
conseguido, sin embargo, en alguna ocasién, vencer un estado de
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impotencia cardiaca mediante el empleo de la digital, en casos con al-
ternacion. ‘

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

Siempre que sea posible se establecera un tratamiento etiolégico
(aortitis sifilitica, nefritis, etc.). Se administraran diuréticos y se hara
seguir un régimen severo lacteo o lactovegetariano.
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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 cli-
nicos ha sido estudiado este profundo trastorno de la actividad cardia-
ca, cuya interpretacién ha permanecido totalmente obscura hasta estos
tltimos anos.

Hering en 1903 constituyé, bajo la denominacién de pulsus irre-
gularis perpetuus, un tipo de arritmia caracterizado por una total des-
igualdad en el tamano y duracién de las revoluciones cardiacas, no guar-
dando la energia de las sistoles ninguna relacién entre si ni con las
pausas precedentes, siendo imposible descubrir la existencia de ningiin
ritmo dominante.

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

ETioLOGiA.—La arritmia completa se presenta con mayor frecuen-
cia en hombres que en mujeres: en los casos recogidos por mi
aparecen en la relacién de 3 a 1. Puede presentarse en todas las eda-
des; he observado casos de trece, diez y siete y diez y nueve afios
y otros dc mas de setenta afios. La edad en que con mas frecuencia
aparece esta arritmia es entre los cincuenta y los sesenta y cinco afos.

En una mayoria de casos, la arritmia completa se presenta en enfer-
mos con alteraciones miocirdicas, miocarditis crénica o cardioesclero-
sis. Acompaiia con mas frecuencia a los casos de lesiones mitrales que
a los de lesiones valvulares adrticas. Otras afecciones, como las altera-
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ciones de la aorts, el enfisema pulmonar, el hipertiroidismo, abundan
como factores etiolégicos o acompaiiantes de esta arritmia. En algtn
caso la arritmia puede existir sin que pueda descubrirse en el paciente
ningtin signo de lesiones organicas.

ExpPLORACION.—La auscultacion del corazén en los casos de arrit-
mia completa de forma taquicérdica, ofrece a menudo serias dificulta-
des aun para un oido educado. Se hace preciso en muchas ocasiones
esperar a que la taquicardia se aminore, para poder precisar los sinto-

mas auscultatorios. La arritmia completa puede acompabarse de las alte-
raciones de los tonos o de los ruidos de soplo, caracteristicos de deter-
minadas lesiones valvulares, o bien, como ocurre con gran frecuencia,
puedea los tonos aparecer sin ninguna anomalia, aparte de su irregulari-
dad. En aquellos casos de estenosis mitral que se acompanan de arritmia
completa es regla general que no se perciba el arrastre presistélico
mifral. Esta particularidad se da como muy caracteristica de esta arrit-
mia e indica que en estos casos la actividad presistélica auricular se
encuentra suspendida.

A la exploracién radioscépica se puede apreciar el hecho interesante
de que la porcién de sombra cardiaca correspondiente a las auriculas no
acusa movimientos de sistole ni de diastole, contrastando con los movi-
mientos irregulares que ofrecen los contornos de la sombra ventricular.
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Fig. 44.—Tipos de esfigmograma en la arritmia completa.

El esfigmograma y aun la simple palpacién del pulso’'bastan en gene-
ral para estableeer el diagnéstico de la arritmia completa. Lo que. ca-
racteriza a este trastorno del ritmo es la absoluta irregularidad y la des-
igualdad de tamafio de las pulsaciones (fig. 44). Esta irregularidad, ex-
tremada en los casos de frecuencia media, se nota menos en aquellos de
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acentuada taquicardia o bradiacardia, pero casi siempre es indudable.
Puede en algunas ocasiones el pulsc 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 corazén.
De ordinario, es raro encontrar grupos de pulsaciones que se parezcan
entre si.

Muy a menudo las venas del cuello aparecen ingurgitadas y anima-
das de latidos muy ostensibles. Con una inspeccién atenta se puede
apreciar que la pulsacién venosa es sincrénica con el latido de la punta,
no yendo precedida por la ondulacién presistélica. Es la llamada forma
ventricular del pulso wenoso. En muchos casos se puede comprobar
que la oleada pulsatil se propaga de abajo arriba, denominandose exn-
tonces pulso venoso positivo.

El flebograma (fig. 45) demuestra la caracteristica ausencia de la
onda presistélica a, que en el pulso venoso normal indica la sistole de la
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auricula. Ofrece sélo dos elevaciones: la primera, ¢, coincide cronolé-
gicamente con el comienzo de la sistole ventricular; el descenso de la se-
gunda onda, v, corresponde al momento de la apertura de la tricispide.
Entre ambas ondas hay una depresién mas o menos profunda, mas o
menos borrada segin los casos.

La forma ventricular del pulso venoso acompana siempre a los casos
de arritmia completa. Este pulso venoso ventricular es ordinariamente
positivo, sobre todo cuando hay éstasis en el corazén derecho. Este
caracter de positivo se acentda notablemente cuando se produce a la
par una insuficiencia trictispide funcional. La fibrilacién auricular, con
la inmovilidad en que quedan las auriculas y el remanso sanguineo que
con ello se produce, favorece notablemente la produccién de la insufi-
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Sin embargo, hay muchos casos de arritmia com-
pieia que no se acompaiian de insuficiencia tricdspide.
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En alguros flebogramas puede apreciarse, sobre todo durante las
largas pausas diastélicas, una serie de pequenas ondulaciones suplemen-

Fig. 47.—Poligrama de puiso radial y de puiso hepatico.

tarias, correspondientes a las contracciones fibrilares de las auriculas
(fig. 46). Este hallazgo, sin embargo, es poco frecuente.

Fig. 48.—Fibrilacién auricular con bradicardia: 48 pulsaciones por minuto.

El pulso hepitico, en lugar de ofrecer las dos ondas A y V propias
de los casos normales, posee sélo una, V, que coincide con el pulso
arterial (fig. 47).
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En el electrocardiograma (figs. 48, 49 y 50) se puede apreciar
con claridad: 1.%, la irregularidad con que suceden las ondas ventricu-
res; 2.°, la ausencia constante de las ondas presistélicas P- 3.°, la pre-
sencia de finas oscilaciones de pequefia amplitud, numerosas e irregu-
lares, correspondientes a lo que después se estudiara con el nombre de
fibrilacion auricular. Estas finas tremulaciones se ven, sobre todo en
las pausas diastélicas; son numerosisimas, pudiendo calcularse en unas
400 o 600 por minuto; es de notar el hecho de que estas tremulaciones
en unos momentos se hacen més aparentes que en otros.

Combinacién de la arritmia completa con otras arritmias.

Es bastante frecuente la combinacién de esta arritmia con extrasisto-
les ventriculares. La figura 49 muestra un caso de fibrilacién auricular en
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el cual aparece una extrasistole ventricular de tipo de ventriculo izquier-
do. En la figura 50 aparece combinada con extrasistoles de ventriculo

derecho. Se comprende, desde luego, que las extrasistoles auriculares
nunca podran producirse en casos de fibrilacién de las auriculas.
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También puede coexistir la fibrilacién auricular con un bloqueo
risuloventricular por lesién del tronco del fasciculo de His, como se
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chserva en ia Sgura 60.

Taguisistolia auricular o «auricular flutters.

cibn urictlar), v 2 la cual los autores franceses denominan taquisistolia
zurigulzr. Sz frata de un estado anormal de la actividad de las auriculas,
las cuales laten con una extraordinaria frecuencia, aunque de un .m‘odo
regular, pudiendo contarse hasta 250 o 300 por minuto. Esta taquisisto-

Iz gueda localizada a las auriculas. Los ventriculos no participan de

hie en 1911, cue la denominaron aeuricular flutter (aleteo o tremula-
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Fig. 51.—Electrocardiograma de tagquisistolia auricular.

ella; pero en la mayoria de los casos estin afectados de una arritmia
que en nada se distingue de la arritmia completa ocasionada por fibri-
lacién auricular (fig. 51). El electrocardiograma muestra muy clara-
mente las ripidas ondulaciones auriculares, las cuales, no obstante su
frecuencia, se suceden ritmicamente con absoluta regularidad.

La distinci6a clirica entre la arritmia completa producida por fibrila-
cién auricular y la producida por flutter es imposible si no se recurre a
los métodos graficos de exploracién, sobre todo a la electrocardiografia.

Pudiera acaso considerarse al flutfer como una forma regular,y a la
fibrilacién como una forma irregular de un mismo proceso. En ocasio-
nes se observan estados de transicién entre ambas formas. Y aun a ve-
ces, bajo la accién de ciertos agentes farmacolégicos, se ve transformar-
se un estado de fibrilacién en otro de clara taquisistolia auricular.

Debe tenerse en cuenta que en algunos casos, el flutter puede acom-
pafarse de un rifmo ventricular completamente regular. En estos casos
el ritmo ventricular suele ser algo taquicirdico.
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Arritmia completa paroxistica.

La arritmia completa ha sido considerada de ordinario como per-
manente; es decir, que al establecerse lo hace de un modo definitivo
y por ello la denominé Hering pulsus irregularis perpetuus. Existen,
sin embargo, casos de arritmia completa indudable, en los cuales la per-
turbacién del ritmo sobreviene por paroxismos, pasados los cuales la
actividad cardiaca retorna espontineamente de nuevo a su regularidad
normal.

Actualmente el nimero de casos de arritmia completa de duracién
limitada ha aumentado considerablemente, gracias al tratamiento por la
quinidina, como veremos mas adelante.

ANATOMIA PATOLOGICA.—Las lesiones anatémicas existentes en la
arritmia completa estan mal conocidas. Se han descrito lesiones escle-
résicas difusas de la musculatura auricular. Algunos autores han llamado
la atencién sobre la existencia de lesiones en el nédulo sinusal. Y no
falta quien, como Jarisch (1914) y Yamaga (1918), hayan podido com-
probar la ausencia de lesiones en buen nimero de casos que fueron
portadores de indudable arritmia completa. Es este un asunto que me-
rece ser investigado, pues aunque la fibrilacién auricular se considera
actualmente como un trastorno funcional de la actividad auricular, es
muy verosimil que haya de tener su substratum anatomopatolégico.
Cabe en lo posible que la alteracién del miocardio haya que buscarla
en modificaciones de las finas estructuras del material contractil de las
fibras, y no, como ordinariamente se ha hecho, examinando sélo lesio-
nes groseras del tejido conectivo perifascicular.

PaToGENIA.—Un conocimiento detallado de la arritmia completa
s6lo empez6 a tenerse desde que Mackenzie aplicé a su estudio el mé-
todo poligrafico. Este autor demostré (1904) que en esta forma de arrit-
mia falta toda manifestaciéon de sistole auricular.

Teniendo en cuenta la ausencia de onda presistélica auricular en el
flebograma de esta clase de enfermos, Makenzie creyé que la causa de
la arritmia completa radicaba en una paralisis de las auriculas. Mas tar-
de (1907), observando cémo muchos enfermos que en vida habian ofre-
cido arritmia completa, mostraban en la autopsia hipertrofia de las pa-
redes auriculares, llegé a admitir que la causa de dicho trastorno se
hallaba, no en una paralisis auricular, sino en que ¢l punto de origen
de la contraccion cardiaca se localizaria en estos casos en el nudo de
Tawara (ritmo nodal), propagandose la onda de excitacién simultanea-
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mente hacia arriba a las auriculas, y hacia abajo a los ventriculos, y por
eso no se haria visible. Esta interpretacién, a base de un ritmo nodal,
no ha tenido después confirmacién.

Wenckebach supuso que se tritara de una lesién de la musculatura
auricular, con tal localizacién, que interrumpiria el paso de la excita-
cién entre el punto en donde normalmente se origina y el resto de la
auricula.

Estas interpretaciones, si bien intentaban explicar la falta de lasistole
auricular, no explicaban, en cambio, por qué se produce la arritmia de
las contracciones ventriculares.

Algunos fisiélogos, como Frédericq y Philips (1905), habian llama-
do la atencién sobre el hecho de producirse un estado de arritmia des-
ordenada de los ventriculos en aquellos animales a los que se producia
un estado de fibrilacién de las auriculas, excitandolas farddicamente. En
1900, Cushny y Edmunds identificaron la arritmia completa que se pre-
senta en clinica con la irregularidad del pulso producida por la fibrila-
cién auricular experimental en el animal.

En 1909, Rothberger y Winterberg demostraron, a base de explo-
raciones electrocardiograficas, que en la arritmia completa, la actividad
sistélica auricular se encuentra substituida por una tremulacién fibrilar
continua. Las observaciones clinicas de Rothberger y Winterberg fue-
ron confirmadas en aquel mismo afio por Th. Lewis en un gran ndmero
de casos de arritmia completa.

Actualmente todos los clinicos admiten esta interpretacion de la
fibrilacién auricular para explicar la produccién de la arritmia completa.
En estos casos, en lugar de contraerse las auriculas para vaciar de una
impulsién su contenido, como ocurre en condiciones normales, la mus-
culatura de sus paredes se encuentra recorrida por una infinidad de
ondas rapidas y muy pequehas, de puntos de partida miltiples, a modo
de contracciones fibrilares que recuerdan a los que ofrece la lengua en
los casos de paralisis bulbar. Esta fibrilacién se revela claramente en el
electrocardiograma, y en ocasiones también en la grafica del pulso ve-
noso. No tiene lugar, por tanto, la sistole de la auricula, la cual perma-
nece en posicién de diastole y recorrida incesantemente por levisimos
movimientos ondulatorios. Esta paresia auricular dificulta realmente
algiin tanto la mecénica de la revolucién cardiaca, pero dada la escasa
energia impulsiva de las auriculas, no la trastorna fundamentalmente.
Muchas de aguellas contracciones fibrilares quedan detenidas en el fas-
ciculo de His y no alcanzan a los ventriculos. Sélo pasan algunas inci-
taciones irregulares, a las cuales responden los ventriculos con las con-
tracciones desordenadas caracteristicas de la arritm a completa.
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Movimiento circular continuo de la excitacién auricular.

Basandose en experiencias realizadas por Mayer en 1908 con seg-
mentos musculares circulares del manto de las medusas, Garrey y Mines
en 1914 demostraron, trabajando sobre segmentos circulares de cora-
z6n de mamiferos, que se puede provocar en ellos un movimiento con-
tractil circular continuo sumamente rapido, y que este movimiento cir-
cular continuo constituye el fenémeno fundamental del proceso de la
fibrilacion.

Si se excita un anillo de miocardio en un punto cualquiera de él,
con un simple choque de induccién (fig. 52, 1), se produce una onda
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Fig. 52.—Propagacién de la onda de contraccién tras de una excitaciép Wnica,
segdn Lewis.

de excitacién que se propaga rapidamente por uno y otro lado del ani-
llo, progresando como dos crestas hasta llegar al punto opuesto a aquel
en que la excitacién tuvo su comienzo. En este instante ambas crestas
se encuentran y se detienen en su marcha. Como dos regueros de pél-
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 0, como se llama en fisiologia, en estado refractario. £1 anillo
permanece en estado refractario durante un cierto tiempo, y después 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 faradica, puede ocurrir que en un mo-
mento determinado, bien porque con una compresién ejercida por un
corto tiempo a uno de los lados del punto excitado se impida el
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curso de la onda de excitacién en dicho sentido y no en el otro, bien
porgue en aquel punto el estado refractario de las fibras musculares
ocasione un blogueo al paso de la excitacién, ésta, quedando detenida
en su marcha por una de las direcciones (fig. 53, A), puede, en cam-
bio, hacerlo por la otra, continuando por este lado su movimiento. Si
en este preciso momento cesan los estimulos, la onda de excitacién se
encontrara libre para circular, puesto que cada segmento muscular que
va hallando delante de si lo encuenira ya con la excitabilidad res-

Fig. 53.—Produccién de una onda de contraccidn circulante contigua, segtin Lewis.

tablecida. Esta cresta tnica marcha, por tanto, alrededor de todo el ani-
llo muscular y continda incesantemente su curso como una onda circu-
lante que no tiene fin.

En estos altimos anos, Lewis y sus colaboradores, a base de sus es-
tudios electrocardiograficos, han demostrado que el origen de la fibri-
lacién auricular y del fluffer se encuentra en el establecimiento de un
movimiento circular continuo de la excitacién contractil, que recorre
las awriculas de un modo incesante. La actividad reguladora del nédulo
sinusal quedaria suprimida en estos estados. La velocidad de este mo-
vimiento circular puede variar desde 200 a 600 vueltas por minuto.
Cuando la frecuencia es sélo de 200 a 600 por minuto, se produce el
llamado. flufter o taquisistolia auvricular. El circuito recorrido por este
movimiento circulante marcharia como si partiera de la vena cava su-
perior, recorriera la orejuela derecha, contorneara por debajo la vena
cava inferior, para subir después por la orejuela derecha y retornar a su
punto de partida. El plano en que se produce la rotacién de este mo-
vimiento seria siempre constante. Desde este anillo recorrido por la
onda circulante se van emitiendo excitaciones centrifugas, como en el

esquema (fig. 54, 4).



En la fibrilacién auricular, la velocidad de la onda circulante alcan-
za a 400 o 600 vueltas por minuto. Aqui la onda contractil sigue un cur-
so mas tortuoso e irregular por encontrar a muchas fibras en periodo
refractario, junto a otras que permiten su paso. Como a cada vuelta va-
rian las fibras excitables y las que se encuentran en estado refractario,
el curso que sigue la onda excitadora circulante a cada vuelta en los
casos de fibrilacién auricular es diferente, desplazindose también ince-
santemente el plano de rotacién. Las excitaciones que parten de estos
anillos marcharian por caminos en zigzag, como en el esquema (figu-
ra 54, B).

Para que se produzca este movimiento contractil circulante conti-
nuo son precisas dos condiciones: 1.%, una disminucién de la conduc-

Frurren

Fig. 534.—Fsguema de Lewis represestande el movimients circulante auricnlsr em -
fatter, A, y en la Ebrilacién, B.

tibilidad, para que la onda contrictil marche con la suficiente lentitud
para gue al retornar a su punto de partida encuentre tejido miocardico
con la excitabilidad restablecida; 2., una disminucién del periodo re-
fractario, pues si éste fuera muy prolongado, al retornar la crestade la
onda a su punto de partida, se encontraria blogueada por el misculo
en estado de inexcitabilidad.

La fibrilacién puede afectar también, en ocasiones, a los ventricu-
los. Se comprende desde luego que la fibrilacién de los ventriculos
conduce a un estado de inmovilidad de estos segmentos del corazén
incompatibles con la vida. Algunos de los casos de muerie repentina
pueden ser imputables a esie trastorno de la actividad ventricular, y
por algunos observadores se han publicado casos indudables de esta
paturaleza. La fibrilacién ventricular es, felizmente, muy rara. Para De
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Boer, la causa de esta rareza esta en que, para que se produzca la fibri-
lacién, es preciso que la excitacién se inicie en un solo punto, y en cam-
bio, como se sabe, al ventriculo la excitacién le llega simultineamente
por diferentes puntos, llevada por las ramificaciones terminales de las
fibras del haz de His. Sélo en los casos en que existe bloqueo de una
de las ramas ventriculares de dicho fasciculo de His seria mas facil la
aparicién de la fibrilacién 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 disminuiria la duracién de la fase refractaria. Para de
Boer, la causa primera de la fibrilacién debe buscarse en un estado de
deficientes condiciones metabdlicas de las fibras miocardicas auricula-
res. Las condiciones metabélicas de las auriculas se realizan peor cuan-
do se las somete a un sobreesfuerzo.

No puede extrahar, por tanto, que con gran frecuencia se observe
la fibrilacién auricular en los casos de estenosis mitral, pues en ellos las
auriculas tienen que vencer el obstaculo de la estrechez valvular. Tam-
bién el metabolismo del miocardio auricular se realiza en malas condi-
ciones en los casos de degeneracién miocardica y en la esclerosis de las
arterias coronarias.

TrRATAMIENTO.—Tiene una gran importancia el hecho, ya bien com-
probado, de que en los casos con impotencia cardiaca que se acompa-
fian de arritmia completa es en los que se obtiene un resultado mas
brillante y mas inmediato con el tratamiento por la digital. Hasta tal
punto es asi, que para muchos autores constituye la existencia de esta
arritmia la indicacion casi exclusiva del tratamiento digitalico. Sin lle-
gar a este exclusivismo, podemos afirmar plenamente que en infini-
dad de casos de asistolia, acompaiiados de pulso regular, fracasa la di-
gital, obteniéndose, en cambio, éxitos brillantes en casos idénticos
clinicamente a aquéllos, pero acompanados de arritmia completa. Pue-
de ocurrir, por tanto, que la presencia de un pulso totalmente arritmico,
debido a fibrilacién auricular o a flutter, constituya en ciertos casos, en
lugar de un sintoma agravante del cuadro de un asistélico, un signo que,
por el contrario, nos permita esperar el restablecimiento de las ener-
gias cardiacas.

La interpretaci6n del beneficioso influjo de la digital en los casos
de fibrilacién auricular, se encuentra verosimilmente en que disminu-
yendo este medicamento la conductibilidad del fasciculo de His impide
el paso de muchas de las incitaciones frecuentes e irregulares que lle-
gan desde la auricula, y, en consecuencia, el ventriculo late mas de tar-
de en tarde y tiene asi més tiempo para reponerse.
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Ante un individuo con arritmia completa en fase de asistolia, siem-
pre que no haya sufrido ya muchos ataques analogos, podemos asegu-
rar, casi con seguridad, un éxito terapéutico con el empleo de la digi-
tal, si se la administra a dosis suficientes. Muy pronto se veran desapa-
recer los sintomas de la asistolia y recobrar el enfermo un bienestar
muy notable. El pulso se hara mas lento y menos arritmico. No obstan-
te, la irregularidad cardiaca no suele llegar a desaparecer.

Cuando el tratamiento digitalico se hace demasiado prolongado, se
ve aparecer con frecuencia un ritmo bigémino, constituido por la suce-

Fig. 55.—Pulso bigémino por extrasistoles: en el pulso venoso faltan las ondas
auriculares.

sién de una pulsacién ventricular seguida de una extrasistole y su pausa
compensadora (fig. 55).

La oportunidad del tratamiento la indicaran, por una parte, la inten-
sidad de los fen6menos concomitantes de impotencia cardiaca, y, por
otra, la frecuencia del pulso. Cuando éste sobrepasa de 100, estando el
enfermo en reposo, hay que instituir el tratamiento.

En algtin caso la digital puede también suprimir la fibrilacién auri-
cular, haciendo cesar la arritmia, como ocurrié en el caso siguiente:

F. L., de sesenta y seis afos. Antecedentes alcohélicos. Des-
de muchos afos, en ocasiones, extrasistoles ventriculares. Desde
hace tres semanas, con ocasién de un fuerte catarro, disnea y
pulso muy arritmico. El electrocardiograma (fig. 56) muestra
una tipica arritmia completa con fibrilacién auricular. Se le pres-
criben tres comprimidos diarios de Digifolina. Al cuarto dia de
medicacién el ritmo del pulso se restablece (fig. 57), con la re-
apariciéon de las ondas auriculares P.

Wenckebach y Edens han publicado casos analogos. Esta accién
directa de la digital sobre la fibrilacién y la arritmia hemos de conside-
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iz, 3T —Resiatlacimienic del ritme normal en el caso anterior, después de trata-

mizxio cigitaiico.

unca deberemos contar con ella al adminis-

Recieziemente se emplea, muchas veces con buen resultado, el sul-
‘zto de guinidina en el fratamiento de la fibrilacién auricular.
Wezckebach fué el primero que en 1914 descubrié que la quinina
uede curar ia arritmia completa. Un enfermo, comerciante en las In-
‘as holandesas orientales, consult6 con él sobre ciertos estados verti-
ginosos acompafiados de una irregularidad completa del pulso, que le
cesaban cuando tomaba un gramo diario de quinina; tratamiento que
hacta po lz2 costumbre que existe en los paises tropicales, azotados
por la malaria, de tratar muy diversos trastornos por la quinina. Wenc-
kebac :'1 udo »omproba! en aquel enfermo que sus accesos de arritmia
completa cesaban después de varios dias de tratamiento por la quinina.

A ..r:ie (1918), v. Frey probs diversos derivados de la quinina en
el tratzmiento de la fibrilacién auricular, y encontré que la guinidina
dabz los mejores resultados. En 50 casos de arritmia completa consigui6
restablecer ¢! ritmo normal en un 42 por 100. Lleg6 a dar hasta 1,2 gra-
mos por dia. En algunos de los casos en que no se restableci6 el rit-
mo normal se vi6 transformarse la fibrilacién auricular en flutter.

Respecto de los factores que pueden influir sobre la curabilidad o
ro curabilidad de la fibrilacién auricular, v. Frey encontré que ni la
edzd del paciente ni el que se trate de una forma taquicardica o bradi-
cérdica influyen sobre la eficacia del tratamiento. Esta depende mas
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bien del tiempo desde el cual la fibrilacién auricular se establecié. En
los casos antiguos, la fibrilacién auricular se ha asentado ya definitiva-
mente o, como dice v. Frey, en tales casos «el nédulo sinusal olvidé ya
su actividad automaticas.

El ritmo se restablece con mas facilidad en los casos en que no exis-
te descompensacién y en los que las auriculas no estan muy dilatadas,
que en los casos contrarios.

Para v. Frey habria que distinguir dos formas de fibrilacién auricu-
lar: una miégena y otra de origen neurégeno. A ésta pertenecen lo ca-
sos de fibrilacién auricular que se iniciaron por un esfuerzo corporal,
una emocién, etc., en los cuales la causa se encuentra en influjos ner-
viosos anormales; estos pacientes son los mas a propésito para ser tra-
tados por la quinidina. El otro grupo corresponde a casos de alteracio-
nes miocardicas, los cuales suelen tener un caracter progresivo. Aqui la
causa se encuentra en las lesiones organicas, y en ellos el tratamiento
seria menos eficaz. En realidad, ambos tipos no estin completamente
delimitados, existiendo entre uno y otro todas las fransiciones posibles.

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

Las dosis empleadas han llegado en algiin caso hasta 2,5 y 3 gramos
por dia. De nuestra experiencia eniresacamos el siguiente caso:

I. G. M., de sesenta y tres afios. Arterioesclerosis. Moderada
dilatacion aértica. Presién maxima, 190. Presion minima, 140.
Desde hace un mes, pulso completamente irregular y taquicar-
dico: 150 pulsaciones. Alguna disnea de esfuerzo, aunque no
acentuada. El electrocardiograma (fig. 58) muestra arritmia com-
pleta con fibrilacién auricular.

Toma 2 mg. de digitalina en cinco dias. A continuacién co-
mienza una cura de Quinicardine (sulfato de quinidina Nati-
velle), tomando tres comprimidos de 0,20 gramos el primer dia,
cinco los tres siguientes, y continuando después con dos durante
cinco dias, o sea en total 5,6 gramos. Al finalizar esta cura, el

-pulso se regulariza completamente, la frecuencia desciende a 68

por minuto. La presion diferencial aumenta. Presién maxima, 200.
Presién minima, 135. El electrocardiograma (fig. 59) demuestra
la vuelta al ritmo sinusal normal con la reaparicién de las ondas
auriculares P. Desde entonces, va transcurrido cerca de un ahno
y el paciente no ha vuelto a sufrir de arritmias. De tiempo en
tiempo continiia tomando pequefias dosis de Quinicardine.
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Fig. 59.—Restablecimiento del ritmo normal, después de una cura de quinidina.

El mecanismo de los efectos terapéuticos de la quinidina en la fibri-
laci6n auricular consiste en que bajo su accién, el movimiento circular
continuo de la onda de excitacién auricular se llegaria a interrumpir,
cesando instantaneamente este movimiento circulante, recobrando el
seno el dominio del ritmo, reapareciendo las contracciones auriculares
y normalizandose con ello el ritmo de los ventriculos.

Para De Boer y Lewis, la quinidina alargaria el periodo refractario,
hasta tal punto, que la cresta de la onda circulante llegaria a quedar
detenida en su rapido avance por fibras incapaces de ser excitadas.
Toda la masa auricular quedaria por un cierto periodo, 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.

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

Segin De Boer, no son curables aquellos casos de fibrilacién auri-
.cular en los cuales el estado del metabolismo del miocardio auricular
es ya tan deficiente que, aunque el medicamento llegue a conseguir la
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cesacién del movimiento circular, a la revolucién siguiente el impulso
normal del sinus provoca de nuevo la fibrilacién.

Para Gallavardin, la quinidina actuaria sobre el corazén: 1.°, dismi-
nuyendo la conductibilidad, dificultando, alargando pudiéramos decir,
la trayectoria que tiene que recorrer la excitacién circulante; bajo la
accién de la quinidina, el ndmero de movimientos circulantes se ha
visto disminuir de 400 o 500 a 360 y hasta a 250; 2.°, aumentando la
duracién del periodo refractario.

Esta accién es justamente la opuesta al acortamiento del periodo
refractario producido por la hiperexcitabilidad de la auricula, que es Ia
causa de la aparicién de la fibrilacién auricular. Cuando este alarga-
miento del periodo refractario alcanza a un grado suficiente para que |
cresta de la excitacién circulante no encuentre delante de sf fibras mio-
cardicas en situacién de responder, se suspende el movimiento circular,
cesa la fibrilacién y se restablece el ritmo sinusal normal.

Pero la quinidina actda también simultineamente sobre la conducti-
bilidad, entorpeciéndola considerablemente, obligando a la onda de ex-
citacién circulante a caminar mas lentamente. Consecuencia de ello
puede ser que al avanzar con mayor lentitud la cresta de la onda circu-
lante, el miocardio que encuentra delante de si, disponga de mayor
tiempo para reponer su excitabilidad, favoreciéndose asi la persistencia
del movimiento circulante.

Ambos efectos de la quinidina tienen, por tanto, efectos opuestos
sobre el fenémeno de la fibrilacién. Cuando predominan los efectos
farmacodinimicos alargadores del periodo refractario, puede conseguir-
se la curaci6én de la fibrilacién. La medicacion fracasara, en cambio,
cuando predominen los efectos relentizantes sobre la conductibilidad.
De esta manera se explica la irregularidad de la accién de la digital en
los casos de arritmia completa.

Por lo que se refiere a la asociacién de la digital y de a quinidina
en la cura de la arritmia completa, debemos apuntar que ambas subs-
tancias ejercen una accién inversa, puesto que la digital, aumentando la
excitabilidad de las fibras auriculares, acelera el movimiento circular
que con la quinidina tratamos de hacer mas lento. Sin embargo, la ac-
cién de la quinidina predomina siempre sobre la de la digital, y por elio
no hay inconveniente, y de ordinario asi se hace, en preceder la cura
quinidinica con un tratamiento previo por la digital.
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ARRITMIAS COMPLEJAS

En ciertos casos pueden existir simultineamente trastornos de mas
de una de las propiedades fundamentales del miocardio y aparecer en-
tonces mezclados los tipos de arritmias anteriormente descritos. La ex-
ploracién electrocardiografica es el procedimiento de eleccién para el
estudio de estas arritmias complicadas.

Es bastante frecuente la combinacién de la fibrilacién auricular o
del auricular flutter, con exirasistoles ventriculares. Las figuras 49y 50
muestran casos de fibrilacién avricular en los cuales aparecen exirasisto-
les ventriculares de tipo de punta de corazés.

Mas rara es la combinacién de la fibrilacién auricular con la bradi-
cardia por automatismo ventricular.

Caso crinico.—Hombre de sesenta y dos afos. Insuficiencia
cardiaca. Miocarditis cronica. Automatismo ventricular y fibrila-
cién auricular. El electrocardiograma (fig. 60) recogido en pri-

et}

mera derivacién demuesira con toda evidencia, aparte del ritmo
ventricular lento, la ausencia de contracciones auriculares y la
existencia, en cambio, de fibrilacién auricular. Este caso ofrece,
ademas, la curiosidad de mostrar tres tipos de electrogramas
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ventriculares, sucediéndose de un modo alternado, correspon-
diendo cada uno de ellos a una contraccién ventricular nacida
en una region diferente del miocardio.

En la figura 17 puede apreciarse una interesante combinacién de la
disociacion auriculo-ventricular y de un cierto trastorno de conductibi-
lidad de las ramas del fasciculo de His. En A se ve una contraccién
aberrante cuya forma indica que la onda de excitacién ventricular se
ha transmitido por la rama derecha; en B, que la onda se ha transmiti-
do por la rama izquierda.

La figura 61 ofrece una combinacién de extrasistoles auriculares
con un trastorno de la conductibilidad. Después de las dos primeras re-

Fig. 61.

voluciones normales, aparece una exirasistole auricular P’ R’ T, seguido
de una segunda extrasistole auricular, cuya onda P” se superpone a la 7'
precedente. La nueva contraccién auricular P encuentra fatigada la con-
ductibilidad, quedando blogueada, y por tanto, sin provocar una res-
puesta del ventriculo.




CONCLUSIONES

1. El estudio de las arritmias no puede ser considerado hoy como
un mero entretenimiento desprovisto de interés practico. Al concepto
confuso y genérico que suele tener el clinico general de las irregulari-
dades del pulso, debe sustituir una investigacion mas precisa, que ll=-
gue a caracterizar exactamente cada tipo de arritmia, cosa facil en la
mayoria de los casos, y que nos permitira en infinidad de ocasiones lle-
gar a un conocimiento mas completo de los sindromes cardiopaticos.

2.* Para caracterizar cada tipo de arritmia se hace preciso cono-
cer sus fundamentos anatomofisiolégicos y utilizar los métodos de ex-
ploracién de la cardiologia moderna.

3.* Cada arritmia tiene una significacién clinica especial, y en la
mayoria de las ocasiones coniribuyen a determinar con cierta precision
el pronéstico de las cardiopatias y a suministrar indicaciones precisas
de tratamiento.

4° La arritmia respiratoria, es de significacién totalmente benigna
¥ no exige tratamiento activo alguno.

5. El blogueo senoauricular, aunque se considera de origen va-
goténico, tiene una significacién pronéstica severa, debiendo ser trata-
do por la atropina.

6.* El astomatismo ventricular, por blogueo auriculoventricular
completo, indica la existencia de una lesién total y definitiva del fas-
ciculo de His. Su prondstico es serio, pero su gravedad y duracién de-
pende de la existencia o falta de sintomas concomitantes de impoten-
cia cardiaca y de la existencia o falta de ataques sincopales.

7.* Existen ciertos casos de blogueo cardiaco congénito, cuyos ca-
racteres permiten presumir la posibilidad de que sean debidos a un tras-
torno de la excitabilidad.



8. Las extrasistoles por si mismas no tienen una significacién cli-
nica especial. Su valor pronéstico estd ligado al grado de capacidad
funcional del corazén.

9.* La electrocardiografia permite reconocer a veces la existencia
de extrasistoles ventriculares con su aspecto bien caracteristico, pero
no anticipadas. La caracteristica esencial de estas extrasistoles no esta
por tanto, en su aparicién precoz, sino en su manera atipica de produ-
cirse.

10. El pronéstico de la taquicardia paroxistica, se hara basdndose
en la duracién de los paroxismos, en el comportamiento de las ener-
gias del corazén durante los ataques y en el estado del mismo durante
los intervalos.

11. La existencia de un pulso alterno denota un estado precario
de las energias del miocardio. Es un sintoma grave y su pronéstico es
severo, aunque no indica necesariamente una muerte préxima.

12. La arritmia completa constituye la indicacién mas precisa del
tratamiento digitalico, siendo en los casos de impotencia cardiaca
acompahnados de arritmia completa, en los que se obtienen los éxitos
mas brillantes con el empleo de este medicamento.

13. El pronéstico de las arritmias complejas es siempre mas desfa-
vorable que el de las arritmias sencillas.

96



INDICE

Piginas
Fundamentos anatomofisiolégicos. . 5
Clasificacién de las arritmias .. 15
Arritmia sinusal.... 17
Bioqueo cardiaco... - 23
Extrasistoles.. . . 41
Taquicardias . . . 57
Alternacién..... ... 67
Arritmia completa...... 75
Arritmias complejas. ... . 93

Conclusiones. .. ..... .. 95



Verificado el ejercicio de grado de doctor el dia 5 de diciembre ¢
el Tribunal compuesto por los sedores doctores

D.
D.
D.
D.
D.

Exmigve Feexixnez Same (Secredario);
Axroxio Smeoxexa;

Bamwazpizo Lawpere,

Maxver Vamgra Ramo,

Mawosy Mexéspsz Porewciane;

ha merecido la calificaciin de Sobresaliente.



UBRITEDSIUALY GLEINHAL  AUUEE MY 56k (tAiiwimem

B

SECRETARIA

Curso académico de 197/ a 1922 Folio 4 / }_{ﬁijﬂ,é /

GRADO DE DOCTOR

>z @mano Oe {a §’am£{53 de Medicina
= 3 Z o< jg_w
naiural de ..&L’ £, L2 L2 1A, . » provincia de ,.%’.f;:'f;:{{? A A2
de 3 7 ajios de edad, con céddia personal de é ‘ clase, num“‘aj? /, expedida en e d de [ },Mz/c
/70 e ”fnﬂug , con domicilio habitual en 772 524 3

.y acm'dmfc;imanta en esta Corte en la calle e

(&7

£ pn 7
4k M/L{/f/ LIPS S P - B  mtim. La .., a V. S. resietuosamente expone: ;?
Que teniendo aprobadas todas las asignaturas que determinan las disposiciones vigentes del periodo del Doctorado ¢n la P
Facultad de Medicina, como debe constar er mi expediente académico, y acompanando la cantidad de treinta y siste pesetas _g_
eon cincuenta céntimos, en parel de pagos al Estardu, jor los derechos de inscripcién para el Grade de Dector. ;
Ruega a V. S. se digne admitivle a los ejercicios de dicko Grado. ®
Gracia que espera merecer de V. S., cuya vida guarde Dios muchos anos. 'g
Madrid [@ de... Lodeedne.....de 102.f 5
Firma del inteveando) z“
e 5 "’"""’/'é«/:? v b <]
N, 7 Lﬁ—"f‘?éz/ < 5
- [ : )

: ?
%;‘
u

etario: Rmdm”do del expediente ucmicmwo, gue obra en esta Secntarfa que D.. ~=SANAL
o e T S 7 yeune las civeunsiancias exigidas por la legsslacwn vigenle para sey

‘\Q}Sr.jjm

admitido al ejercicio del Brado de Doctor en la Facultad de Medicina, e/ Oficial que suscribe opina que debe | . S. propensy al

Sr. Decano se digne acceder a lo que solicita dicho alumuo. M}\x’
Madrsd. £ 8.de . g de 192.{

/ﬁual de la By/

S». Decano: EL que suscribe esti comforme con el anterior dschimen, y, en su consscumncin, propone u V7. S. se digne admitiy

al expresado alumno al gjercicio del Grado de Dector, gue solicila,
Madrid 4, fde OMA/\L de g 2 f

E} Secretario de la Facultad,
- :)" ‘
,///;’//: f/z/[; ;’”ﬁ;ﬂﬂ_ L
/’,«174;:“——«7‘% = s

o

En virtud de los precedentes inforines, pase este expediente, en unidn del yue se ha de vemitir al Ministerio de Instruccivn

opesalajul |op

publica v Bellas Artes, al Presidente del Tvibunal, a fin de que fije dia, horay local en que ha de verificar el alwmna Jos

ejercicios de dicho Grado. P
Madr:’d‘,z.é.dc. 01/&»;41}1& Y de xq‘g/

O

El Qémuw

- g



3 /ﬂ“’d"””’”ﬂ" ok /b ‘;‘/ngﬂm.&z%,
Acta del Grado de Doctor

Reunido el Tribunal examinador, constituido por los Fueces que
doctoral que jgfiia escrilp Libremente Eg_t"’ el sigwente tema:

Tersninada la lectura y contesiadas por el alumna las ob-

¥ Habiendo side abonada la cantidad de mil ochenta pese-
jectomes jormuladas poy los Sres. Fueces del Tribunal, éste tas eu papel de pagos al Estado, el Sr. Decano solicita
califico dicho trabagp con la nola de con esta fecha del Sr. Rector se sivva elevay a la Superiori-
v'/ Y ey g/d_% | dad ¢l expediente para la expedscion del corvespondienie Ti-

Madrid. 5 e P oee o de 19;,7“' tulo de Doctor en la Facultad de Medicina.

El Presidente, El Beerggario del Tribunal, /' Madrid. de.... de 1g9..
[«/g ¢ W (s El Oficisl de la Secretaria,

El YVocal,

Dy ) S

Recibido el Titulo de Docter a gue se refiere esta inscrip-

cin el dia de . de Ig
Firma del slumno,

el dia. de e lg..
El Oficial de la Secretaria,

-

Reynido nuevamente el Tribunal y verificado el ejzrcz'cié |

sobre la Memoyia doctoral, que versaba acerca del siguiente
tema { Lleva &l nim. del Registro de la Subsecvela-
”........ ﬁa 3 51 ﬂ,ﬁ,n}' del d& esta FM“M-
fué calificado con la nota de
Madrid. N7/ JIR— L (- DO
E! Presidente, Fl Secretario del Tribunal, |
|| Entrega del Titulo de Doctar
é
i
El Voeal, El Vocsl, ;
Madrid......... de .. el TG
Recib! ¢l expresado Tituio:
El interesado, El Oficial de la Secretaris,
Firma del alumno, El Vocal,

Investidura:



DEL MATRICULADO EN XL CURSG DR

| oBSERVACIONES
DOCTORADO EN MEDICINAS ORDINARIOS

EXTRAGRDIN A RIOE

Madrid 2 4 de |,
El Catedntieo Seeretm‘io,

/,’? ;wg,c "
TR

ot _‘.-"

— Rexnido el Tribunal examinador, constituido por los Jueces quexusenban f.apresente Acta, ¢

aspirante leyé su Memoria doctoral que habia escrito Libremente sobre el siguiente tema:

et Yl yd
ot igt

7

st

Tminadahla%umymntwhdasmrdahmmiasobjeeiomfomwmwmm

Et Voeal, El Vecal,

Firma del Almnno,



	FUNDAMENTOS ANATOMOFISIOLOGICOS
	CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS
	ARRITMIAS SINUSALES
	BLOQUEO CARDIACO
	EXTRASISTOLES
	TAQUICARDIAS
	ALTERNACION
	ARRITMIA COMPLETA
	ARRITMIAS COMPLEJAS
	CONCLUSIONES
	INDICE



