
388 REVISTA CL!NICA ESPAÑOLA 30 marzo 1943 

ORIGINALES 

RITMO BIGÉMINO EN DOS ENFERMOS MI­

TRALES: ACCióN DE LA ATI3-0PINA SO­

BRE EL MIOCARDIO Y SUPRESióN DE UN 

FOCO DE PARASISTOLIA 

J. LóPEZ BRENES y E. 0RTIZ DE LANDÁZURI 
Jefe del Servicio de Cardiología Jefe de Policlínica 

Cátl'dra de Patología Médica de la Facultad de Medicina 

de Madrid. Profesor: DR. C. JIMÉNEZ DfAZ 

Con intervalo de algunos meses, hemos tenido 
ocasión de estudiar en esta clínica dos enfermos car­
-diópatas cuyos electrocardiogramas ofrecen pareci-
-das peculiaridades y corresponden a un tipo especial 
<le bigeminismo, pero ｾ･＠ diferencian entre sí por el 
distinto comportamiento del centro heterotópico an­
te las diferentes condiciones en que son colocados 
los sujetos para movilizar los dos centros de estímu­
los. De especial interés es el ｾ･ｧｵｮ､ｯ＠ caso, que pre­
senta curiosas modalidades del ritmo y aspectos de 
interés vario, entre ellos uno de posible estimación 
clínica. 

Creemos conveniente, en primer lugar, recordar 
la teoría de la parasistolia, aunque sea someramente. 
emitida por KJ\UFFMANN y ROTHBERGER, creadores 
con WINTERBERG y WENCKEBACH de la escuela 
vienesa de cardiología, así como referirnos a las ideas 
de SCHERF sobre el bigeminismo por extrasístoles. 

TEORÍAS DE LA PARASISTOLIA Y DEL BIGEMINISMO: 
EXPERIMENTACIÓN Y CLÍNICA 

En la primera experiencia de KAUFFMANN y 
ROTHBERGER quedó establecido que: si se excita. rít-. 
micamente, la aurícula del perro, por choques de in­
ducción, con una frecuencia cuya cifra sea múltiplo 
del ritmo normal, y el primer estímulo no cae en 
fase refractaria, los siguientes, que caen sobre el diás­
tole en el mismo punto, producirán extrasístoles que 
alternando con el ritmo sinusal formarán una alo­
rritmia; según la relación entre la frecuencia del rit­
mo normal y el inducido se formarán diferentes 
grupos alorrítmicos que cíclicamente se repiten: si se 
excita la aurícula con un ritmo que no tenga rela: 
ción matemática simple con el sinusal, igualmente 
se produce la alorritmia, aunque de distinto tipo 
en los ciclos; si la frecuencia sinusal y la inducida 
son variables, puede suceder que un choque de in­
ducción no tenga respuesta, por caer en la fase re­
fractaria del sístole normal precedente, o quede sin 
respuesta el estímulo sinusal, que cae en la fase re­
fractaria de un extraestímulo; la excitación sobre 
la aurícula puede cursar hasta el seno y modificar su 
ritmo, lo que determina alteraciones de los ciclos y 
dificulta, en pequeño grado, el análisis de las curvas. 
Si la excitación recae sobre el ventrículo, también 
.se obtiene una alorritmia, pero los estímulos del ven-

trículo no cursan hacia el seno auricular y no mo­
difican, por tanto, su ritmo, de modo que la cola­
boración del seno con el ritmo de inducción deter­
minan una parasistolia cuyos ciclos dependen de la 
relación entre la frecuencia normal y la ･ｸｴｲ｡ｾｩｳｴ￳ﾭ
lica, tengan éstas o no relación matemática simple; 
los grupos alorrítmicos dependen de que los estímu­
los provocados o los normales caigan o no en la 
fase refractaria. 

Podemos decir, en resumen, que tiene lugar la 
parasistolia siempre que excitemos el corazón, ｾ･｡＠

cualquiera la frecuencia de los estímulos, pues entre 
el ritmo normal y el extrasistólico siempre existe la 
relación matemática del mínimo común múltiolo. 
El intervalo entre el sístole normal y el extrasístole 
se denomina "ligadura". 

Los resultados obtenidos por la experimentación 
fueron comprobados en la clínica. pero con ciertas 
diferencias; los dos ritmos en el hombre no son, en 
absoluto, regulares; tanto el normal como el hete­
rotópico están sometidos a influencias extrínsecas. 
mientras que en la experimentación •olo el ritmo de 
excitación eléctrica puede influir al del seno. pero 
nunca aquél puede ser modificado, en sus reríodos, 
por los estímulos normales ni por el sistema vago­
simpático. El análisis de las curvac;, en la clínica hu­
mana, ofrece, pues, ｭ｡ｹｯｲ･ｾ＠ dificultades por las ra­
zones apuntadas. 

Al hacer el cálculo, después veremos de qué for­
ma, del ritmo heterotópico, observamos, a veces. en 
el electrocardiograma, que algunos extraestímulos no 
se acompañan de respuesta a pesar de caer en el 
diástole por fuera de la fase refractaria, y entonces 
se piensa, teóricamente, en la existencia de un "blo­
queo de salida" que rodea al centro productor de 
estímulos y que impide, en determinados momentos. 
que éstos avancen en el miocardio; el "bloqueo de 
salida" actuaría de forma intermitente y no perió­
dica. Si los dos centros de estímulos pueden influir­
se recíprocamente fe comportan, sin embargo, con 
absoluta independencia y se observa que el hetera­
tópico no es descargado por los estímulos que nacen 
en los centros superiores; en la disociación aurículo­
ventricular el centro del ventrículo, menos frecuen­
te, está protegido, aunque no continuamente, contra 
el sinusal, más rápido, lo mismo que éste se protege 
contra el primero, es decir. que existe un "bloqueo 
de protección"; para que el centro heterotópico per­
sista precisa, pues, que esté protegido contra las in­
fluencias del centro normal de estímulos, y si en la 
disociación aurículoventricular existe un "bloqueo de 
protección" de ambos centros, i¡;1;ualmente en la pa­
ra<istolia se admitió el bloqueo, llamado por ROTH­
BERGER "de defensa" o "de entrada". 

El "bloqueo de entrada" lo explicó ROTI-IBERGER 
del siguiente modo: la mayor frecuencia del centro 
heterotópico le hace invulnerable a los estímulos su­
periores, que deben siempre caer en la fase refrac­
taria del mismo; para aceptar este punto de vista es 
preciso que el centro heterotópico trabaje siempre 
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a una frecuencia superior que el normal Y la clínica ca en el músculo un defecto de conducción. La puesta 
ha demostrado que es más frecuente encontrar cen- en marcha de un centro heterotópico. producido pOr 
tros ｨ･ｴ｣ｲｯｴ￳ｰｩ｣ｯｾ＠ de. ritmo más lento que el fisio- estímulos superiores, es un hecho bien conocido en 
lógico. Las expenenCias de SCHERF ayudan, por lo b clínica y esto pone a los enfermos en condiciones 
menos, a comprender. la existencia del "bloqueo de parecidas a las de la experimentación: curvas de 
entrada" ; en una pnmera experiencia excita el co- fiutter o de fibrilación precedidas y desencadenadas 
razón de nn perro, que responde con extrasístofes por extrasístoles o por sístoles normales han sido ya 
ｶ･ｮｴｲｩｾｵｬｾｲＬ･ｳ＠ que. continúan después de suprimida publicadas: COELHO y DE OLIVEIRA, en una publi­
la ･ｸ･ｾ ｴ｡ ｣ｩｏ ｮ［＠ exctta de nuevo el ventrículo opuesto cación sobre "taquicardia ventricular" y sífilis del 
y produce otro ｾｲｵｰｯ＠ de extrasístoles, de distinta tabique, presentan curvas interesantes, cuyo análisis 
forma y frecuencia, pero observa que el grupo de demuestra que extrasístoles y cortos períodos de 
contracciones primeramente producidas reaparecen disociación aurículoventricular son seguidos de "ta­
cuando terminan los extrasístoles del segundo grupo; quicardia ventricular"; más demostrativa una de las 
mide el espacio ocupado por éstos y observa que todo curvas en la que un sístole normal desencadena tres 
el intervalo es múltiplo de la primera serie de extra- complejos del tipo de "taquicardia ventricular" y 
sístoles, lo que demuestra que el primer centro hete- otro sístole normal, un grupo ininterrumpido de 
rotópico (primera excitación) no ha dejado de pro- complejos del mismo tipo que se establecen definiti­
ducir estímulos rítmicos y que, por tanto, ha estado vamente durante diez días hasta la muerte, que los 
protegido contra las influencias vecinas: estos efectos autores estiman producida por la fibrilación del ven­
no fueron obtenidos en perros sanos, sino en los trículo. H. H ECHT y JOHNSTON han publicado casos 
previamente intoxicados. En otra serie de experien- de enfermos de flutter auricular paroxístico des­
cías en el perro, pinza el nódulo sinusal, secciona encadenados por latidos normales del seno. SOME­
ambos vagos y acelerador derecho, inyecta 0,4 gra- RAU hizo publicaciones análogas y WOOLFERTH 
mos de quinidina en vena y por estímulo eléctrico del cita dos casos de fibrilación auricular paroxística des­
ventrículo derecho obtiene once extrasístoles dere- encadenada por lztidos auriculares prematuros. Nos­
chos; quita la pinza del seno y entonces cursan los otros hemos registrado un accidente de taquicardia 
estímulos normales, pero a continuación reaparecen ventricular grave de seis días de duración, p;ecedido 
los extrasístoles ventriculares derechos, observándo- • de dos extrasístoles de distinto punto de origen que 
se que las paucas entre los grupos de extrasístoles alternaban con estímulos sinusales. Los autores ame­
son múltiplo de los intervalos de los extrasístoles ricanos encuentran frecuente que la fibrilación y el 
entre sí, lo que demuestra, como en la experiencia fiutter estén desencadenados por extrasístoles auricu­
anterior, que el centro heterotópico trabaja rítmica- lares, a condición de que el músculo se encuentre en 
mente sin ser perturbado por los estímulos del seno, "estado de fibrilación". En la clínica re observan 
contra el que se halla protegido por un "bloqueo de casos de fibrilación paroxística con angustia opresiva, 
defensa" . estado vertiginoso o síndrome de Stockes-Adams. 

La hipótesis del "bloqueo de sal ida" se funda en que comienzan por un estado previo subjetivo de 
la suposición de ROTHBERGER de que así como fué ext¡rasístoles que anteceden a las crisis y duran más 
demostrado para el seno de Keith y Flack y entre o menos tiempo; este hecho, señalado por JIMÉNEZ 
aurículas y ventrículos, no había razón para negarlo DfAZ, permite establecer el diagnóstico diferencial 
en el nudo de Aschoff-Tawara o .en las fibras de entre la taquicardia paroxística de BOUVERET y la 
Purkinje; SCHERF y SHOOKHOOG intentaron obte- fibrilación o fiutter auricular paroxístico; el primero 
ner la demostración experimental y explicar el "blo- es de comienzo y terminación brusca y el segundo 
queo de salida" : en el perro situado en las mi<mas comienza insidiosamente por extrasístoles previos 
condiciones experimentales antes citadas, excitan el y termina de forma análoga. Curvas de fibrilación 
sistema de Purkinje, obtienen grupos de extrasístoles transitoria, precedida por grupos aislados de extra­
que alternan con los sístoles normales y piensan que sístoles, hemos tenido oportunidad de registrar. 
el no anular los estímulos heterotópicos a los que Existen dos grupos generales de parasistolia: la 
proceden del centro superior y persistir al mismo de "bloqueo de salida" y la de "sencilla interferen­
tiempo las respuestas extra<istólicas se debe a que cía". SCHERF afirmó que en la parasistolia con 
este centro se protege por un "bloqueo de entrada" , "bloqueo de sal ida" el ritmo heterotópico trabaja 
pero al mismo tiempo colabora con el superior en a mayor frecuencia que el sinu<al, pero después de 
virtud de un "bloqueo de salida" limitado sólo a la la comunicación de WINTERBFRG y SINGER. se acep­
parte superior del centro heterotópico, mientras deja ta que el centro heterotópico puede colaborar con el 
libre el extremo inferior, es decir, piensan en la sinusal sin "bloqueo de sal ida" cuando trabaja a rit­
existencia de un "bloqueo unidireccional". Si no con- mo más lento que el normal y sólo protegido por 
vence, en absoluto, esta explicación, por lo menos un "bloqueo de defensa". La parasistolia de "sen­
se debe admitir la existencia del "bloqueo de sa- cilla interferencia" se presenta en ･ｮｦ･ｲｭｯ ｾ＠ de cardio­
lida", ya que el análisis de las curvas, en la clínica, patías graves. Para SCHERF, la parasistolia de "sen ­
así lo aconseja; este bloqueo se considera dependiente cilla interferencia" se caracteriza por: ligadura 
de la débil intensidad de algunas excitaciones, de la variable, intervalos entre los extrasístoles con un 
escasa excitabilidad de las partes próximas o de un divisor común, latencia de los ･ｸｴｲ｡ｳ￭ ｾ ｴｯｬ･ｳ＠ que caen 
trastorno de conducción. en fase refractaria de los sístoles normales. En la pa-

LEWIS produce en el perro grupos de fiutter o ｦｩ｢ｲｾ Ｍ rasistolia con "bloqueo de salida" no se cumple la 
!ación auricular de escasa duración por choques rápt- última condición, porque si hay extraestímulos que 
dos y rítmicos de inducción. si previamente se provo- sorprenderían al músculo en período excitable, no 
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tienen respuesta, porque son interceptados por el 
bloqueo. 

Para hacer el diagnósti<:o de una curva presumi­
ble de parasistolia, no hay más que observar la fre­
cuencia de los ritmos normal y heterotópico y si 
están en relación matemática simple o es uno múlti­
plo del otro, el cálculo de los ciclos alorrítmicos es 
de análisis sencillo. Así, por ejemplo, si la frecuencia 
del centro heterotópico es doble de la normal, en el 
electrocardiograma aparecen dos latidos normales. 
seguido de un extrasístole, tres normales con otro 
extrasístole si es triple del sinusal, y así sucesiva­
mente. Si los dos ritmos no tienen relación matemá­
tica simple, pero son regulares, el mínimo común 
múltiplo indicará en qué momento se repetirá el 
extrasístole, o sea, que si el intervalo del ritmo nor­
mal es, por ejemplo, de siete centésimas de segundo 
y el heterotópico de ocho, encontraremos el otro 
extrasístole a las cincuenta y seis centésimas de 
segundo del primero; si los dos ritmos no son regu­
lares y en el tiempo calculado no aparece la con­
tracción correspondiente, véase si cae en fase refrac­
taria y si es así. al continuar la medida lo encon­
traremos en el siguiente lugar que, según las medi­
das, le corresponde. Si el centro heterotópico tiene 
una frecuencia igual a la normal se produórá un rit­
mo bigémino. 

Para conocer la frecuencia del centro heterotópico 
y establecer el diagnóstico de parasistolia, tendremos 
en cuenta dos casos: si dos extrasístoles están segui­
dos, la distancia entre ellos acusa el período del cen­
tro beterotópico y no tenemos más que observar, 
como dijimos anteriormente, la relación entre éste 
y el ritmo normal para calcular y comprobar des­
pues cómo se producen los ciclos; si no se presentan 
seguidos dos extrasístoles, pero sus intervalos son 
regulares o, sin serlo, tienen un divisor común, el 
mayor, o a veces un múltiplo de esta cifra, represen­
tará la frecuencia del centro heterotópico y el examen 
de la curva lo comprueba, menos en el caso en que 
el máximo común divisor es una cifra baja. 

En la parasistolia de origen auricular se encuen­
tran el centro heterotópico y el sinusal sujetos a la in­
fluencia de los nervios vagosimpáticos, lo que dificulta 
el análÍsis de las curvas, y ya dijimos la forma de 
proceder en este caso. La extrasistolia auricular puede 
desaparecer movilizando el centro sinusal por el 
ejercicio o por los fármacos cuando los estímulos 
caen repetidamente en la ｦ｡ｾ･＠ refractaria. En la hete­
rotopia ventricular el centro ectópico sufre variacio­
nes de su frecuencia, que no son bien conocidas; 
aunque ROTHBERGER negó al vago acción cron.S­
tropa sobre el ventrículo, hechos posteriores demues­
tran que tanto éste como el simpático influyen , 
cada uno específicamente, sobre esta zona. 

Brevemente haremos referencia al concepto de 
SCHERF sobre el bigeminismo: este autor intoxica 
al perro por la aconitina amorfa, y obtiene un hig<:­
minismo especial, cuyos extrasístoles se caracterizln 
por proceder del mismo punto del ventrículo y por 
su ligadura constante; el trabajo experimental de­
muestra la relación entre el bigeminismo y la parasis­
tolia y SCHERF establece su concepto de extradstoles 
diciendo que están producidos por la "formaci.Sn 
forzada de la irritación". Si en el perro con bigemi-

nismo experimental por la aconitina se producen por 
choques de inducción, al mismo tiempo, extrasísto!es 
de la aurícula o del ventrículo, cada uno de ellos \•a 
seguido de otro que procede del centro heterotópico 
antes creado, cuya ligadura es variable y depende del 
sitio donde se produce el choque de inducción, esto 
es, de la distancia a recorrer entre este punto y el 
centro heterotópico primario, pero siempre constame 
para los extrasístoles que siguen a estímulos provo­
cados en un mismo punto; si los choques de induc­
ción son regulares, los extrasístoles del foco hetera­
tópico primario también lo son y al modificar la 
frecuencia de los choques varía exactamente la de 
aquéllos, permaneciendo siempre constante la liga­
dura. En la clínica se caracteriza el bigeminismo 
porque los extrasístoles sufren los mismos cambios 
de frecuencia que el centro sinusal y conservan, por 
tanto, constante la ligadura, es decir, que para 
SCHERF el sístole normal desencadena, en el bigemi­
nismo con ligadura constante, el extrasístole exacta­
mente igual que el choque de inducción en la expe­
rimentación; en la clínica la frecuencia del centro 
heterotópico depende de la sinusal, por tanto, el 
centro extrasistólico exige el estímulo que le viene 
de fuera, porque él es incapaz de producirlos por sí 
mismo, o por lo menos eficaces, para desencadenar 
una contracción. De esta forma establece SCHERF la 
diferencia entre latido automático y extrasístole; el 
primero encuentra en su punto de origen el estímulo 
propio y eficaz, mientras que el segundo precisa un 
estímulo superior que determine la excitación o que 
la reactive si es incapaz de originar una contracción 
Los extrasístoles, según este concepto, son precoces. 
tienen ligadura constante, son desencadenados por 
una "irritación forzada" y se diferencian del latido 
automático en que no es precoz y tiene ligadura 
variable, aunque pudiera ser constante si el foco 
heterotópico no tiene "bloqueo de entrada", en cuyo 
caso la ligadura puede ser constante, se trate pro­
piamente de extrasístoles o latidos automáticos. 
La actividad del foco heterotópico depende de la 
situación metabólica del miocardio, puesto que el 
centro sufre modificaciones distintas por la iny-zcción 
de á.,cido láctico, bicarbonato de sosa, o por !a ten­
sión del anhídrido carbónico, etc. 

ExAMEN DE NUESTROS CASOS 

ENFERMO l.- Se trata de A. C. M., de 1 9 años, soltero, 
natural de La Membrilla (Ciudad Real), de profesión labrador, 
que acude a la consulta por padecer desde hace cuatro años 
mareos y palpitaciones: el primero lo notó durante el trabajo 
en el campo. le duró unos momentos y no le impidió continuar 
su ocupación; a los dos o tres días tuvo nuevo mareo con 
sensación de calor en la cabeza y se le repiten, cada dos o tres 
días, sólo durante el trabajo; al mes se acompañan estos ma­
reos de dolor en ambas sienes, de dos o tres horas de duración 
y un mes después acusa tras los mareos la aparición de palpi­
taciones. Continúa así hasta la actualidad. pero ahora prece­
den las palpitaciones al mareo, son rápidas, tienen comienzo 
brusco, no guardan relación con los esfuerzos ni con la posi· 
ción y siente • oomo si perdiera la vida", pero sin caer ni tener 
que apoyarse; esta sensación persiste mientras tiene las palpita· 
ciones que duran uno o dos minutos y desaparecen !entamen· 
te; nunca se presentan por la noche y el sueño es tranquilo: 
no cefaleas. Bien de todos los demás aparatos. E l enfermo no 
tiene antecedentes de interés; no ha tenido ningún proceso fe­
bril; sus padres viven sanos: cuatro hermanos sanos. 

Exploración: Enfermo bien constituído, delgado, buena co-
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!oración de piel y mucosas, faltan piezas dentarias, piorrta, len­
gua limpia y ｨ￺ｭ･ｾ｡Ｎ＠ ａ｣ｲｯ｣ｩ｡ｮｯｳｩｾ＠ y manos sudosas. Se palpan 
pequeñas adenopat1as. La percusiÓn y auscultación del pul­
món es normal. 

Abdomen normal. Circulatorio: Desdoblamiento del segun­
do tono pulmonar; auscultación normal de los demás focos: 
So pulsaciones rítmicas; al esfuerzo extrasístoles que adoptan 
el tipo del bigeminismo; presión arterial máxima, 1 o y míni­
ma, 7. Rayos X: Imagen pulmonar normal; corazón con li­
gero aumento correspondiente a la cuerda del ventrículo iz-
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crisis de taquicardia por extrasístoles, algunas veces 
de frecuencia alta y otras del tipo bigeminismo. En 
ei momento de la exploración gráfica el bigeminismo 
de reposo desaparece después del ejercicio y se resta­
blece el ritmo sinusal único; la restitución al ritmo 
del seno, después del ejercicio, ya hemos dicho no es 
infrecuente en la clínica, aun en los ｣｡ ｾｯｳ＠ de cardio­
patías y es debido a la influencia del sistema vago-

simpático sobre los cen­

E t ros superiores. El bigemi­
nismo de la primera cur­
va, por tener ligadura 
constante mantenida en 
III. D., en donde el cen­
tro heterotópico está so­
metido a la influencia si­
nusal, sufre las mismas 
variaciones de frecuencia 
que éste y demuestra que 
el bigeminismo depende, 
en este caso, de "la forma­
ción forzada de la irrita­
ción". 

Fig. l.- (A . C. M.). En I y JI D. ritmo del seno 40 por minuto y extrasistólico 40; 8c latidos 
por ruin. En lll D. varia el ritmo del seno a 3 5 por minuto; la ligadura permanece invariable. 

No hemos podido re­
gistrar ninguna curva con 
crisis extrasistólica de fre­

cuencia alta; hubiera sido interesante para conocer 
si los extrasístoles tienen siempre el mismo .punto 
de origen, se trate de bigeminismo o de descargas 
extrasistólicas; en el miocardio enfermo sabemos 
que estímulos normales o precoces pueden desenca­
denar, en el mismo sujeto, extrasístoles en desear-

quierdo y la punta ligeramente descendida; en O. A. D. e¡pa­
cio retrocardíaco ocupado en su tercio medio. Sangre: Serie 
roja normal; recuento de blancos y fórmula leucocitaria sin 
datos patológicos; V. de S., 6,25 de índice. Orina: normal. 

Electrocardiogramas. -Curva obtenida en reposo 
(figura r ). En I. D. se observan complejos de ori­
gen sinusal a una distancia 
entre sí de r 5o centésimas de 
segundo, seguidos, cada uno ! D 
de ellos, por un extrasísto-
le con ligadura constante a 
45 centésimas de segundo; el 
ritmo sinusal tiene una fre­
cuencia a 40 por minuto, que KD 
sumada a los 40 extrasís to-
les, dan un total de 8o lati-
dos por minuto. En II. D. se 
observan los mismos caracte- f\ 
res del ritmo y la ligadu- JII.:D 
ra permanece invariable. En 
III. D. sufre el ritmo sinusal 
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variaciones de frecuencia en 
relación con las curvas ante­
riores y la distancia de una 
contracción sinusal a la si­

Fig. 2.- (A. C. M.). Esfuerzo. En 111 D. temblor de la cuerda; se aprecia una onda P por 
complejo ventricular. En I D. no se aprecian ondas P debido al bajo voltaje. (Ritmo medio 

75 por minuto. 

guiente es de r 70 centésimas de segundo, o sea, fre­
cuencia a 3 5 por minuto, observándose que los ex­
trasístoles mantienen constante la ligadura, esto es, 
que el centro extrasistólico está sometido a la in­
fluencia del seno que desencadena los estímulos heté­
rotópicos (formación forzada de la irritación). 

Sometemos el enfermo a la prueba de esfuerzo 
Y obtenemos (fig. 2) una curva en donde aparecen 
complejos de origen sinusal, con un ritmo medio d.? 
'etenta y cinco por minuto, y sin extrasístoles. 

Se trata, en este caso, de un enfermo con estenosis 
mitra! de signos clínicos poco ｡｣ｵｳ｡ｾｯｳＬ＠ que ｟ｭ｡Ｎｮｾ＠ .. 
fiesta en la actualidad, sólo despues del eJerctcto 

gas de frecuencia alta o que adoptan el tipo bigé­
mino. 

ENFERMO Il.- Se trata de J. C. V., de 40 años, casado. 
natural de Vallecas, de oficio cargador, que viene a la consul­
ta el 3 o-1 -1 94 3. Hace si eh meses, encontrándose antes bien. 
comienza a sentir, durante el esfuerzo, fuertes palpitaciones y 
ligera disnea ; cortos mareos cuando de agachado pasa rápida­
mente a la posición vertical. Progresivamente, tanto en fre­
cuencia como en intensidad van en aumento estas molestias 
hasta el momento de acudir a la consulta, en que las palpitacio­
nes y la disnea son continuas y sólo cortos intervalos del día 
(una hora a lo sumo) se encuentra mejor; desde hace un mes, al 
acostarse, disnea de decúbito, tos seca, expectoración blanque­
cina y sudores; la tos y la disnea duran dos o tres horas y 
queda tranquilo el resto de la noche; desde hace cinco días, ede-
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mas de piernas, vespertinos, que desaparecen con el reposo; 
desde hace dos días nota al levantarse los párpados hinchados. 

Nada especial de otros aparatos: nicturia de tres veces. 
Antecedentes familiares: Sin interés ; su mujer ha tenido 

cinco hijos que viven sanos y un aborto por accidente. El en­
fermo tuvo una neumonía hace 12 años; anginas cinco o ｳ･ｩｾ＠

veces, la primera a los 1 5 años con fiebres altas que duraron 
algunos días ; no ha padecido reumatismo y niega venéreo­
sífilis. 

Exploración clínica: Sujeto bien constituido; piel pálida y 
mucosas cianóticas; boca séptica, caries, faringe enrojecida. 
reacción pupilar normal a la luz y acomodación; pulso a 74 
con un latido radial débil seguido, a corto intervalo, de otro 
más fuerte , pausa y después se repite el ciclo; la punta late 

Fig. 3 

en quinto espacio intercostal, por fuera de línea mamibr; la­
tido débil. La auscultación de corazón acusa: dos tonos de 
poca intensidad seguidos, a corto intervalo de otros dos más 
fuertes, pausa y después se repite el ciclo; doble soplo en punta , 
con mayor intensidad en las contracciones fuertes, a veces ligero 
rodamiento presistólico; los soplos se propagan a los demás 
focos, principalmente el sistólico Pulmón normal a 11 percu­
sión y por auscultación roncus diseminados en plano pos­
terior. 

Abdomen: Se percute hígado tres traveses de dedo por de­
bajo del reborde costal; no se palpa ni se percute bazo. Ex­
tremidades: Edema en pies y piernas. Presión arterial máxi ­
ma, 1 1; mínima, 5· 

Análisis de orina: Densidad. 1 ,o 1 9; reacción ácida; albú­
mina indicios bastante marcados; glucosa, acetona, ácido dia­
cético, pigmentos biliares, sales biliares y urobilina, negativos. 
Sedimento: Cristales de oxalato de cal en cantidad regular, 
algunas células de reemplazo, seis leucocitos por campo, he­
matíes aislados, algunos cilindros hialinos. Sangre: Hematíes 
por mm•, 4.o8o.ooo; Hb. por ciento, 81; V.G. 1,01; serie 
roja: Anisocitosis ligera y algunos policromatófilos; V. de S., 
primera hora, 1 o; segunda hora, 41 ; índice, 1 5, 2 5; serie 
blanca: Leucocitos por mm3

. 6. 200; neutrófilos adultos, 56; 
en cayado, 1 1 (total, 67 por 1 o o) ; eosinófilos, 2; basófi­
los, o; linfocitos, 2 7; monocitos, 4· Wassermann y comple­
mentarias negativos. Rayos X (radiografía, fig. 3) ; dilatación 
global de corazón; en O. A. D . espacio retrocardíaco ocupado 
en su tercio medio e inferior. 

Diagné,l'ico.: Endocarditis evolutiva; doble lesión mitra! des­
compensada. 

Electrocardiogramas.- Se registra (fig. 4) la 
primera curva, encontrándose el enfermo en las con­
diciones que quedan reseñadas en la exploración 
clínica. 

El electrocardiograma acusa fuerte temblor m.Hscu­
lar en I. D., que impide el estudio de las ondJs P y 
altera el complejo ventricular: aparecen cuatro com­
plejos ventriculares, n o semejantes entre sí, que guar­
dan una distancia regular (excepto el tercero) a I 8o 
centésimas de segundo (ritmo por minuto :1 3 3), 
pero el tercero queda sólo separado del segundo por 
cincuenta centésimas, ligadura que seguiremos obser­
vando en las curvas siguientes; este tercer complejo 
es un extrasístol La amplitud de QRS no es valo­
rable por tener en cuenta la deformación que c;ufrcn 
los complejos por la suma de corrientes ext r<Jñas. 

En II. D. se muestran los complejos wntricula­
res, que constituyen el ritmo de fondo, con R posi­
tiva dominante, a una distancia entre sí, exacta, 
a I 75 centésimas de segundo (ritmo por m inu to 
a 34); estos complejos presentan ligero engro a 
miento de sus ramas. A cada R del ritmo de fondo, 
sigue un extrasístole con ligadura constante a so cen 
tésimas de segundo; las ondas T que le siguen on 
diferentes por posible suma, en alguna dl' ellas, de 
onda P ; en esta derivación se muestran algo más 
marcadas, aunque tampoco pueden ser ｾｴｵ､ｩＮＱ､Ｑ ｾ Ｎ＠

por las mismas razones que en la derivación anterior. 
En III. D. el ritmo de fondo con R positiva domi­

nante, es a 1 7S centésimas de ｾ･ｾｵｮ､ｯ＠ (ritmo por 
minuto a 34) y le siguen extrasísroles, con ligadura 
constante a so ｣｣ｮｴ￩ｾ ｩｭ ｡ｳ＠ de segu ndo. 

En CF los dos complejos del ritmo de fondo, con 
R positiva domi11ante, están a 185 ｣ｬＧｮｴ￩ｳｩｮｵｾ＠ ､ｾ＠ se­
gundo (ritmo por minuto a 32), segu idos de extra ­
sístoles, con ligadura constan te a so ｣･ｮｴ￩ｳｩｭＺＱｾ＠ de 
segundo. 

En CF2 la 1 ínea isoeléctrica, libre de corrientes pa­
rásitas (el enfermo vence el temor y además se le 
abriga convenientemente), muestra con claridad las 

• ondas auriculares, separadas entre sí por una distan­
cia regular a 6 5 cerltésimas de segundo (ritmo del 
seno por minuto a 92) ; en la curva aparecen ocho 
ondas P por tres complejos atrioventriculares y dos 
extrasistólicos que demuestran la disociación aurícu-. 
loventricular , por bloqueo, tipo 3 : I. Las ondas 
auriculares se muestran claramente en e ta deriva­
ción, a pesar de ser poco apta para registrarlas, según 
nuestra experiencia. La distancia entre RR, atrioven­
tricular, es como en la derivación anterior a I 8 s cen­
t ésimas de segundo (ritmo por minuto a 32) y a ca­
da complejo sigue un extrasístole que mantiene la 
ligadura constante a so centésimas de segundo. 

La onda S negativa dominante en I. D . y R posi­
tiva dominante en III. D. acusan la preponderan­
cia eléctrica derecha. Los extrasístoles son del tipo 
ventricular izquierdo, según la nomenclatura del levo 
y dextrograma. El engrosamiento de QRS atrioven­
tricular en II. y III. D., el aumento de amplitud de 
QRS (o, 1 4) en CFI' su atipia y acusado engrosa­
miento, el ensanchamiento de QRS (o, I 4) atrio­
ventricular en CF2 , atipia y tendencia a coroplejo 
en W, acusan la existencia de lesión miocárdica con 
bloqueo terminal de Purkinje. 

Sometido el enfermo a la prueba de ejercicio, se 
obtiene (fig. s), una curva cuyos caracteres son los 
siguientes: las ondas P se suceden con una frecuen­
cia a 40 centésimas de segundo, con pequeñ:ts dife­
rencias que después comentaremo; (ritmo a 1 so por 
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minuto). La ｦｲ･｣｟ｵ･ｮ｣ｩｾ＠ del centro atrioventricular 
es regular, con d1stanC1a RR a 1 6o centésimas de 
segundo _(ritmo a. 3 8)_: . persisten los extrasístoles 
que mant1enen el b1gemmJSmo, con ligadura constan­
te a 45 centésimas ?e s_egundo. La sucesión Cle las on­
das P muestra el s1gu1ente carácter: la distancia que 
las separa. es, como hemos dicho, regular, pero el 
estímulo sw usa! que cae en la curva después de una 

/
1 .. . ... 

on?a T extrasístole se ｾ･＠ para sólo de la P anterior 
tremta Y cinco c,ntésimas de segundo y ésta, a su 
ｶｾｺＬ＠ de la que le ｡ｮｴｾ｣Ｚ､･＠ 45 centésimas; ambos espa­
cios _suman 8? centesrmas de segundo, que es la dis­
tancia que ex1ste regularmente entre las ondas auricu­
lares; hacen exc.epción los ciclos 1, 2, 4, 8, o y 1 o; 
Ｑｾ＠ onda P que marca la diferencia de medida cae 
Siempre, en el electrocardiograma, dentro del com-

". ＺＭＮｾ＠ ｾｾｾｾ ｾ＠ ｦ｟ＭｬＧｙＧｦｬ•ＬＯｦｬｬｾｾＯＱｾｾ｜ｩＮ＠
• o ,('t - o 

11 o ,) 

1 o 

,. 
ｾＺ＠ 1 

(, ;' 

... 

,...., 
o/ V 

1 .-
1 o 

ｾＭﾭ. .. 

1 ¡ .r-

ｾ＠ ｾｾＬｾｾｾｾｾ＠
>1-

.J'C 

1 
o,_ .. 

Fig. 4.- (J. C. V.). 30-I-1943· Curva de reposo. 11 D.: QRS=o,ro; QRSEx = 0,14: STEx 0,12; base de TEx 0,20 
lll D.: QRS- o,o8; QRSEx =o, 12; STEx = 0,11; base de TEx =o, 15; CF1 = QRS =o, 14; QRSEx o, 12; STEx 0,10 
base de TEx =o, 15; CF2 : QRS = o, I 4; QRSEx =o, 15; STEx = o,o8; base de TEx =o, 15; distancia PP a tH centésimas de 
segundo (frecuencia del seno a 92 por minuto); distancia HR (media) 18o centésimas de segundo (frecuencia media atrio ventricu­
lar 32 por minuto); bloqueo a-v completo, tipo 3: r bigeminismo con ligadura constante. Las medidas en 1 D. no son comparables 
porque el temblor fibrilar enmascara el limite de los complejos. En l::!s derivaciones precordia les hemos seguido la nomenclatura 
aconsejada por la America11 Htart Associatio11 y la Cardiac Soriety of Gua/ Blitaill a111/ fulaud del año 1938, pero para las conexio­
nes del galvanómetro (polo explorador e indiferente) la técnica de WoLFEHTil y Wooo; acostumbramos a marcar las curvas 1 -T; 
2-P. Las curvas están obtenidas con tensión de 1 mv. y el enfermo tendido. La velocidad del papel es de 40 mm. por segundo. 

(Grabado reducido en proporción 1 r3 : 1.) 

Ji.' p. 1:., ¡j 
lil" 

--_¿ 
f p .t. o Pj ,, f Ｔｾ＠ J..• p 

1 "" Pt u· P ｾｾ＠ F Ｔｾ＠ /' ＴｾＬ［ＮｲＮ＠

" ¡:- - {S' - ｾＬ｜＠

/lO 

P fto ｾ＠ ｾｱ＠ !.¡o P ·rO 

Fig. 5. - (J. C. V.). 30·!-1943· Prueba de ejercicio. Distancia PP: 40 centésima, de segundo (frecuencia del seno 1 ;o por minu­
to); Ｎ､ｩｾｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ a ｬｾｒ＠ 160 centésimas de segundo (frecuencia atrioventricular 38 por minuto); ｢ｬｯｱｾ･ｯ＠ a-v con,Ipl.e.to, tipo 4: 1. ｾ ｩﾭ
gemm1smo con l1gadura constante a 45 centés1mas de segundo; QRS = o_,o8; QRSEx = o,r2; SfEx ｾ＠ o,o8; !Ex = 0,18. (Dtfi­
cultades de espacio nos aconsejan suprimir en esta figura otra parte 1gual de la cm\'a con los 1111SI110S caracteres que la parte 

reproducida.) 

• 
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piejo extrasistólico y la deformación producida en 
la curva por la suma de ambos procesos de excita­
ción motiva la diferencia en la medida. 

El ejercicio influye fuertemente sobre el szno de 
Keith y Flack y aumenta su frecuencia de 92 por 
minuto (curva de reposo, fig. 4: PP = 65) a 150 
(PP = 40 : fig. s), pero el ritmo atrioventricular 
aumenta escasamente cinco latidos por minuto: con­
tinúa el bigeminismo que se acorta a 45 centésimas 
de segundo. La prueba de esfuerzo aumenta la exci-

p 

C' ·' 'l. 

., S' p 

- --.-¡ 
t,!' . 

1 75' 
-¡;--.f.,;. 1 . p 7 $' p •""'· ,.,--.,p--.. ...,_ ,,--... p-.,-;¡""'' 

- J t ｾ＠ ..... f ---"""' ........ --·-

tésimas de segundo (frecuencia del seno auricular 
a 70 por minuto) , que aumenta después a 90 (fre­
cuencia a 66). La distancia PQ es de 40 centésimas 
de segundo. Todas las ondas son ｲ･ｧｵｬ｡ｲ･ｾＮ＠ Desapa­
rece el bigeminismo por extrasístoles. Bloqueo aurícu­
loventricular tipo 1 : 1. 

p 

Las con tracciones atrioventriculares doblan su fre­
cuencia, pero el número de latidos por minuto del 
ventrículo permanece igual que en las anteriores 
curvas porque cada extrasístole es substituido por 

1 'i S 
ｾｾｾｾｾＭＭ ＴＭＬｾｾｰｾＭＺＺｾ＠

p 
.y. -

----· ,s-.,(/ !' 

Fig. 6.- (J. C. V.). 30·I·I943· Derivación CF2 en prueba de ejercicio; distancia PP, 45 centésimas de segundo (frecuencia del 
seno I H por minuto); distancia RR 17 5 centésimas de segundo (frecuencia' atrio ventricular 3 4 por minuto); bloqueo a-v. 4: I (no 

exacto); bigeminismo, ligadura a 45; QRS = o,oS; QRSEx = o,o8; TEx =o, ro. El enfermo comienza a recuperarse. 

tabilidad del seno auricular y no influ ye apenas rl 
de Tawara; el bloqueo aurículoventricular se hace de 
4: 1. Curva tomada en II. D. 

La curva (fig. 6) obtenida ｩｮｭ･､ｩ｡ｴ｡ｭ･ｮｾ･＠ des­
pués en derivación CF2 , muestra las ondas P a cua-

... 
"' 

una contracción atrioventricular; en cada ciclo de 
las curvas anteriores queda un estímulo ｡ｴｲｩｯｶｾｮﾭ
tricular anulado por caer en fase refractaria de la 

·contracción heterotópica. Hemos calculado h fre 
cuencia idioventricular a 66 estímulos por minuto 

• Fig. 7.-(]. C. V.). 30·!· 194 ｾ＠ Quince minutos después de un miligramo (subcutáneo) de atropina; distancia PP 8s centésima, de se­
gundo (frecuencia 70 por minuto) que después pasa a 90 centésimas de segundo (diferencia 66 por minuto) y continúa con igual 
frecuencia en toda la curva; iguales medidas para las ondas R; desaparece el bigeminismo; bloqueo a-v tipo 1 : I ; QRS = ｯＬｯＸｾ＠

ST =o, 1 4; base de T = o, J 5. (Hemos suprimido una parte doble de la reproducida que muestra los mismos caracteres.) 

t"enta y cinco centésimas de segundo (frecuencia por 
minuto a 133) y RR a 175 (frecuencia a 34): la 
ligadura permanece constante a 45 centésimas de 
segundo. El enfermo comienza a recuperarse ée la 
prueba de ejercicio, disminuyendo la frecuencia del 
seno más rápidamente que la atrioventricular: se 
mantiene el bloqueo 4 : I (no exacto) . 

Inmediatmente después de obtenida la curva ante­
rior se inyecta un miligramo (subcutáneo) de sulfato 
de atropina y a los quince minutos observamos, en 
el espejo del electrocardiógrafo, que alternan duran­
te unos segundos cortos períodos de bigeminismo con 
otro:; de ritmo único, pero al tomar la nueva curva 
(figura 7) no logramos registrar esta particularidad. 
El enfermo, que acusaba fuerte disnea y angustia 
precordial, se mejora rápidamente, en este momenlo, 
y en la curva apreciamos los siguientes detalles: rit ­
mo único atrioventricular, con distancia RR a ochen­
ta y cinco centésimas de segundo Ｈｦｲ･｣ｵ･ｾ｣ｩ｡＠ por mi­
nuto a 70), que aumenta después hasta 90 (freauencia 
a 66). Las ondas P marcan una distancia a 8 5 cen-

aproximadamente. El centro heterotópico resp0nde 
a estímulos que le requieren de 3 2 a 3 8 veces por 
minuto. 

Las ondas auriculares que fueron más fuertemente 
influídas por el ejercicio, acusan también mayor efec­
to a la acción de la atropina y baja la frecuencia 
del seno de 13 3 por minuto a 66; se puede pensar 
que recuperándose espontáneamente el enfermo de 
la prueba de ejercicio no trabajase el seno a I 3 3 por 
minuto en este momento, pero se debe admitir en 
este caso que su ritmo fuese igual al de las condi­
ciones que podemos llamar basales y que han sido re­
gistradas en las curvas precedentes, o sea, a 92 por 
minuto; después veremos como [e repite esta fre­
cuencia sinusal. 

Los electrocardiogramas de las figuras 4 , 5, 6 y 7 
fueron tomados en una misma exploración; interesa 
señalar que el enfermo no ha sido digitalizado cuan­
do ha venido a la consulta. 

El enfermo acude a nosotros cuatro días después. 
manifestándonos que durante 3 6 horas persistió la 



TOMO VIII 
NúMERO 6 RITMO BIGEM!NO 

395 

mejoría sentida des.J?ués de la inyección de la atro­
pina y. ､ｵｲ｡ｮｾ･＠ ･ｾ＠ te ｭｴ･ｾ｡ｬｯ＠ t?_leró mayor actividad 
física sm sent1r d1snea m opres1on precordial. Pasado 
e s t e m o m en t o co-

tante a. so centésimas de segundo; bloqueo aurícu­
ｉ ｯｶ･ ｮｴｮｾｵｬ｡ｲ＠ completo tipo 3 : 1 (no exacto) . 
ｒ･ｾｴＱｭｯｳ＠ segunda prueba de atropina e invecta-

mienza de nuevo a no­
tar palpitaciones y su 
estado vuelve a las 
mismas condiciones de 
antes. Obtenemos un 
nuevo elect r ocardio­
ｾｲ｡ ｭ ｡＠ (fig. 8), que 
muestra como el en­
fermo regresa eviden ­
temente al mismo tipo 
de curva que la pri­
meramente obtenida: 
ritmo sinusal con dis­

6.r 1'/f/ Ｏｻｾﾷ＠

t--__ ＭＭﾷＭﾷＮＭＮＮＭＭｾﾷｾ＠ r-"J:... ___ ._...:tw. ..... t ... Ｉ Ｌ ｾ＠ ｾ＠
1_!.; D . .f't. ｾ＠ or- · -

,o. so 

tancia PP a sesenta y ｾｩｧＮ＠ 8
·- a .. c. V). ;-ll-J943· Curva de ｲｾｰｯｳｯ［＠ bigeminismo, ligadura constante a so centésimas 

cinco centésimas de .e segundo; ､ｬｳｴ｡ｮｾｬ｡＠ PP 65 centésimas de segund? Ｈｦｲ･｣ｾ･ｮＮＮＺｩ｡＠ senoauricular 92 por minuto); distan-
Cia R R 190 ｣･ｾｴ￩ｳｮｾ｡ｳ＠ de segundo (frecuencia atnoventncular a 32 por minuto); bloqueo 3 : r (no 

segundo (frecuencia a exacto). La.s d1stanc1as PP no marcadas con cifras son exactamente iguales a las marcadas al principio 
9 2 por minUto) y rit- de la curva, QRS = o, ro; ｑｒｾｅｸ＠ = o, 10; STEx. = o, 10; base de TEx = o, r 5. (Hemos suprimido 
mo atrioventricular una oarte 1gual a la reproduc1da con los mismos caracteres.) 

con RR a I 90 centésimas de segundo (frecuencia mas, como la vez anterior, un miligramo (subcutá-
32 por minuto) ; bigeminismo con ligadura cons- neo). A los 17 minutos el enfermo se encuentra 

Fig. 9.- a. C. V.). ［ＭＱｉＭｲＹＴｾＮ＠ Diecisiete minutos después de un miligramo (subcutáneo) de atropina; distancia PP 65 centésimas 
de segundo (frecuencia del seno auricular 92 por minuto); distancia RR qo centésimas de segundo (frecuencia atrioventricular 
46 por minuto); <lesa parece el bigeminismo; bloqueo 2: 1; QRS = O,IO¡ ST =o, to; base de T + P = 0,20. Todas las medidas 
son exactamente iguales a las marcadas en la primera parte de la curva. (Hemos suprimido una parte doble a la reproducida coR 

los mismos caracteres.) 
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Fig. 10. - (J. C. V.). s-Il-I 94 3. Curva de reposo , pasado c.l efecto de. la atropina; ｢ｩｧ･ｾｩｮｩｳｭｯ＠ con ligadura ｣ｯｾｳｴ｡ｮｴ･＠ a 50 centé­
simas de segundo; pp a 6s centésimas de segundo (frecuencia ｾ･ｮｯ｡ｵｮ｣ｵ ｬ｡ｲ＠ a 92 por mmuto); .RR ｾ＠ 185 centés1mas de ｳ･ｧｾｮ､ｯ＠
(frecuencia atrioventricular a 32 por minuto); bloqueo .J-v u.po 3: 1. ｾｮｯ＠ exacto). Se aprec1an b1en en esta curva las les10nes 

mwcardw-PunkmJe. 
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rápidamente mejor y de aparecen las palpitaciones. 
Obtenemos un electrocardiograma (fig. 9) con los 
siguientes caracteres: la distancia entre las ondas P es 
regular a 65 centésimas de segundo (frecuencia seno­
auricular 92 p<;>r minuto); cesa el bigeminismo por 
extrasístoles y reaparece el ritmo atrioventricular, con 
distancia RR, regu lar, a 130 centésimas de segundo 
(frecuencia a 46 por minuto); la distancia PQ es a 
45 centésimas de segundo; bloqueo aurículoven­
tricular completo, tipo 2 : I. 

En esta segunda prueba, la atropina no ejerce in­
fluencia sobre el seno auricular y su frecuencia per­
manece igual a 92 por minuto, pero tiene, como 
la vez anterior, sobre el ventrículo el mismo efecto 
y suprime la parasistolia. El ritmo atrioventricular 
aumenta su frecuencia hasta 46 por minuto, pero sin 
alcanzar la cifra de la primera prueba (70 y después 
66 por minuto). 

E l día 5 del mismo m es, o sea, dos días después, 
nos refiere el enfermo que durante doce horas persis­
t ió la mejoría experimentada en el acto de recibir la 
inyección , pero pasado este momento ｾ｡ｰ｡ｲ･｣･ｮ＠

bruscamente las molestias con disnea y angustia pre­
cordial. Se obtiene nueva curva (fig. 1 o) y obser­
vamos que el enfermo se encuentra de nuevo con el 
mismo ritmo bigémino, con ligadura constante a 
50 centésimas de segundo, bloqueo aurículoventricu­
lar tipo 3 : I. y en general, con los caracteres cons­
tantes que acusa el electrocardiograma de este en fer­
mo por fuera de la acción de la atropina. 

COMENTARIOS 

La parasistolia con "sencilla interferencia" se ca­
racteriza, según dijimos, por la ligadura variable. 
intervalo de los ritmos con máximo común divisor 
y latencia de extrasístoles que caen en fase refrac­
taria . N o por tener el segundo de nuestros enfermos 
relación matemática entre el ritmo atrioventricular 
y el extrasistólico (ambos ritmos son de igual fre­
cuencia). se trata de parasistolia de "sencilla inter­
ferencia". porque la ligadura es constante y porque 
no se puede dar la tercera condición por tratarse de 
un bigeminismo constante. 

La parasi<tolia con "bloqueo de salida" no fué 
admitida por ROTHBERGER y SCHERF, sino a con­
dición de que el centro heterotópico fuese de mayor 
frecuen cia que el sinusal, pero WINTERBERG y SIN­
GER demostraron, con casos clínicos, la existencia de 
parasistolias que no pertenecen al grupo de las de 
"sencilla interferencia" ni a las de "bloqueo de sa­
lida" ; casos clínicos de parasistolia con ritm o hete­
rotópico más bajo que el sinusal y sin "bloqneo de 
salida" son posibles cuando este centro está protegi­
do por un "bloqueo de defensa". Posteriormente 
SCHERF comprueba experimental y clínicamente la 
existencia de centros heterotópicos con descarga de 
estímulos, de ligadura constante, que determinan el 
bigeminismo, cuando este centro no tiene "bloqueo 
de protección" sean estos estímulos automáticos 
o extrasistólicos. WINTERBERG y MOBITZ, en una 
comunicación posterior , llegan a la conclusión de que 
son posibles ca<os de parasistolia en los que el centro 
heterotópico tiene una frecuencia inferior a la del 

seno, no tienen "bloqueo de sal ida" y la ligadura es 
constante. 

El segundo de nuestros casos puede ser considerado 
como parasistolia que no corresponde al grupo de 
las de "sencilla interferencia", ni a las de "bloqueo 
de salida", sino que está mantenida por un centro 
heterotópico, cuyos estímulos son formados o reac­
tivados por excitaciones nacidas en un centro supe­
rior y también, por tanto, sin "bloqueo de entrada", 
o sea, una parasistolia con bigeminismo por "forma­
ción forzada de la irritación", en la que el centro 
atrioventricular juega el papel de factor de•encade­
nante. En el primero de los casos, por la poca lon­
gitud de las curvas obtenidas, estamos sólo autori­
zados a pensar en un bigeminismo del tip0 de 
SCHERF, que tiene como base una cardiopatía mi­
tra!, aunque de pequeño grado, y con posible mala 
nutrición del miocardio durante el ejercicio ( insu­
ficiencia coronaria secundaria) ; la ligadura constan 
te, que se manifiesta de forma permancnto.? en todas 
las curvas, es el argumento de fuerza que afianza 
nuestro ｣ｲｩｴｾｲｩｯ＠ diagnóstico en el segundo de nues­
tros casos. Desconocemos la actividad que en el se­
gundo de nuestros casos podría de envolver PI cen­
tro heterotópico en otros momentos, pero en el 
de la exploración, la relación constJnte entre ｬｯｾ＠

períodos del centro hcterotópico y atriovcn t ricular 
determina el mismo tipo de parasistolia que el obteni­
do en la experimentación por K \ UFP}.!A:\:-.1 v ROTJI­
BERGER cuando excitan el wntrículo con una frc ­
｣ｵｾｮ｣ｩ｡＠ igual a la del seno o a la mitad, si los rstírnu­
los artificiales carn en una fa..sr avan7.ad.l del ､ｩ￡ｾｴｯｫ＠
En resumrn, pensamos en bigemínismo por "for 
mación forzada de la irritación" que detrrmina una 
auténtica parasistolia, ya que las curvas repetidas son 
constantes a través de todas las ･ｸｰｬｯｲ｡｣ｩｯｮｾｳ＠ y la 
permanencia clínica del ｢ｩｧ･ｭｩｮｩｾｭｯ＠ conocido por 
la auscultación y examen del pulso así lo autorizan; 
esta parasistolia no es de "sencilla interferencia" y no 
tiene "bloqueo de entrada" ni de "salida". 

Los dos enfermos tienen de semejante su lesión 
mitral, aunque de distinto grado, y el bigerninismo; 
el primero ofrece de interés la constan cia con que la 
ligadura permanece fija en III. D. , después de haber­
se modificado el ritmo del centro sinusal, que arras­
tra, por tanto, al extrasistólico y dem uestra que éste 
está desencadenado por el primero; el segundo, que 
ha podido ser estudiado de form a más completa, 
ofrece aspecto de mayor in terés: doble lesión mitra! 
descompensada y en evolución con complejos atrio­
ventriculares (fig. 4), que indican preponderancia 
eléctrica derecha y en algunas derivaciones (también 
en la fig. 1 o), m odificaciones que son exponentes 
de lesión del miocardio y bloqueo terminal de Pur­
kinje; disociación completa aurículoventricular por 
bloqueo . 

L os electrocardiogramas de las figuras 4, 5, 6 y 7 
que, corno dijimos, fueron tomados en un mismo 
acto explora torio, presentan aspectos que debemos 
resumir según el siguiente juicio: el bloqueo aurícu­
loventricular que en las curvas de renoso es del ti­
po 3 : I (fig'. 4· derivación CF2) ' se eleva después 
de la prueba de ejercicio a 4 : 1 (figs. 5 y 6), para 
bajar a 1 : I, después de la prueba de atropina 
(figura 7). L a di· tancia PQ que en las diferentes 
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curvas oscila entre 3 o y 4 5 centésimas de segundo 
y Ja ､ｩｳｴｩｾｴ｡＠ forma de ｩｮｴ･ｲｦ･ｲｩｲｾ･＠ c.on los complejos 
atrioventnculares, afianzan el entena de la existenci?. 
del bloqueo completo aurículoventricular. El nudo 
de Keith y Flack acusa en la primera exploración 
mayor influencia que el centro atrioventricular tan­
to al ejercicio como a la atropina; el centro deÍ ven­
trículo apenas modifica su frecuencia después de la 
ｰｲｾｾ｢｡＠ de ejercic.io. Según nuest.ro modo de interpre­
taeton , la atropma tampoco e3erce influencia en la 
primera prueba sobre el centro atrioventricular, a pe­
sar de que los estímulos idioventriculares doblan su 
frecuencia; durante los períodos del ritmo bigémino 
queda anulada cada segunda contracción atrioven­
tricular por caer el estímulo en fase refractaria de 
una contracción heterotópica (fase refractaria- pau­
sa compensadora), pero después de inyectar la atro­
pina se suprime la actividad heterotópica y cada 
cxtracontracción está substituída por la atrioven­
tricular, que antes no era eficaz, y por tanto, la 
frecuencia global del ventrículo queda igual. a sesen­
ta y seis contracciones por minuto, o sea, el doble de 
estímulos que durante las fa[cs de ritmo bigémino 
fueron eficaces. La atropina suprime el centro hetera­
tópico y en consecuencia, la actividad atrioventricu­
lar se manifiesta según su propia frecuencia sin que 
ningún estímulo quede sin respuesta, esto es, que el 
ventrícul o responde a todos los atrioventriculares que 
le solicitan. 

¿P or qué se suprime el centro heterotópíco des­
pués de la inyección de atropina? Si no hubiese liga­
dura constante y se tratara de un caso de parasistolia 
con "bloqueo de entrada" se podría pensar que la 
rotura del "bloqueo de protección" determinaría la 
descarga del centro heterotópico y supresión de la 
parasistolia. Se puede pensar que la atropina favo­
rece la formación de un "bloqueo de ｾ｡ｬｩ ､｡Ｂ＠ que 
haga ineficaces los estímulos elaborados en el centro 
heterotópico, pero sin pronunciarnos en ningún sen ­
tido, dudamos de lo< "bloqueos de salida" por la 
poca base de sustentación en que se apoyan. Tratán­
dose de una parasistolia de tipo bigémino por "for­
mación forzada de la irritación" pensamos que el 
centro heterotópico no tiene en su fase activa ni 
"bloqueo de entrada" ni de "salida" y que al cesar 
el bigeminismo se debe tener en cuenta una acción 
directa de la atropina sobre el ventrículo, y por tan­
to, 1.obre el centro heterotópico de la siguiente for­
ma: el bigeminismo, por "formación forzada de la 
irritación", necesita un estímu lo superior que desen­
cadene la actividad del centro heterotópico y <i falta 
este estímulo cesa el bigeminismo; cesa igualmente el 
bigeminismo cuando el centro heterotópico queda 
cercado por un "bloqueo de entrada" que le aísle de 
los estímulos que le son precisos, y por tanto, nos 
parece más lógico pensar en este caso, que la atropina 
determina modificaciones del ventrículo que produ­
cen un "bloqueo de entrada" que suprime la para­
sistolia. 

Sea o no exacta la creación de este bloqueo, des­
de el punto de vista teórico, puede pensarse en su 
existencia, y lo que no se puede negar es la creación 
en el ventrículo, ､･ｳｰｵ￩ｾ＠ de un miligramo de atro­
pina, de condiciones distintas, sean éstas las que fue­
ren, en virtud de las cuales se suprime un centro 

productor de estímul?s: que funciona de modo per­
manente Y que cond_tctona un bigeminismo pertur­
bador, para ･ｾ＠ trabaJo del corazón; al recuperar el 
corazon un. ｮｴｭｾ＠ más útil, mejora el volumen mi­
nuto, el mrocardro trabaja con mayor rendimiento 
Y duran estas condiciones 3 6 horas en la primera 
prueba de ｾｴｲｯｰｩｮ｡＠ y I 2 en la segunda. 

La. atropma, por intermedio del vago, retarda en 
la pnmera prueba la frecuencia del seno auricular 
qu: ｡ｮｴｾｳ＠ ｨｾ｢ｾ｡＠ aumentado por el ejercicio, y como 
exrste drsocracrón aurículoventricular completa por 
bloqueo, el ventrículo queda ajeno a las modificacio­
ｮＮ･ｾ＠ de esta frecuencia, tanto al aumento por el ejer­
ｾｲ｣ｴｯ＠ como a la disminución por la atropina; ésta no 
mfluye sobre el nudo de Tawara , pero modifica el 
･ｳｴ｡ｾｯＮ＠ del miocardio ventricular, suprimiendo el bi­
gemmtsmo. 

La segunda prueba de atropina produce efecto in­
verso a la anterior: su acción es ineficaz sobre el 
nudo de Keith y Flack y no modifica la frecuencia 
de la aurícula (92 por minuto) y sí la atriovcntricu­
lar, que aumenta de '3 2 (fig. 8) a 46 por minuto 
(figura 9). Durante la primera prueba la frecuencia 
atrioventricular no se modifica y su aumento, como 
hemos dicho, es sólo aparente, porque todos los 
estímulos atrioventriculares son eficaces al quedar 
anulado el centro heterotópico; después de la segun­
da inyección de atropina no alcanza la frecuencia 
atrioventricular la cifra de 66 nor minuto (ritmo 
propio atrioventricular, [egún hemos calculado), sino 
que queda sólo en 46; en esta segunda orueba pen­
samos que suceden los hechos del siguiente modo: 
primero, se suprime, como en la prueba anterior, la 
actividad del centro heterotópico por acción directa 
de la atropina sobre el miocardio ventricular, y se­
gundo, el nudo de Aschotf-Tawara o el centro atrio­
ventricular, origen del ritmo de fondo, es influen­
ciado por la atropina con un efecto primario de exci­
tación que determina la disminución de su fre­
cuencia. 

En resumen, la primera inyección de atropina ejer­
ce influencia fundamental sobre el seno de la aurícula, 
cuya frecuencia frena y es ineficaz sobre el ritmo 
ídioventricular, mientras que la segunda es ineficaz 
sobre el seno de la aurícula y efectiva sobre el atrio-. 
ventricular. En las dos pruebas ejerce efecto cons­
tante sobre el miocardio ventricular o más exacta­
mente sobre el centro heterotópico. Desconocemos 
por qué razón la atropina obra de esta manera y 
únicamente debemos tener en cuenta que las condi­
ciones del enfermo eran diferentes en la primera y 
segunda prueba: se inyectó la primera vez, después 
de la prueba de ejercicio, mientras que la segunda 
se encontraba el enfermo en condiciones de absolu­
to reposo. No queremos decir con esto que la di­
ferencia de tensión del carbónico sea responsable. 

RESUMEN 

Hemos estudiado dos enfermos mitrales: el pri­
mero compensado y sin actividad, el cual muestra 
en el electrocardiograma extra ístoles con ligadura 
constante que determinan un bigeminismo especial 
en virtud del cual los extrasístoles sufren los mis-
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mos desplazamientos que el ritmo senoauricular, 
manteniendo constante la ligadura, por cuya razón 
los interpretamos dependientes de la "formación 
forzada de la irritación"; el segundo, en evolución 
y descompensado, se queja principalmente de pal­
pitaciones, disnea de esfuerzo y de decúbito y an­
gustia opresiva precordial. El electrocardiograma con 
lesiones de bloqueo terminal de Purkinje y aurículo­
ventricular completo ofrece igualmente el interés de 
un bigeminismo con ligadura constante que inter­
pretamos debido a una parasistolia cuyo centro pro­
cede de un mismo punto heterotópico y su activi­
dad, como en el ｣｡ ｾ ｯ＠ anterior, está desencadenada 
por "la formación forzada de la irritación". La prue­
ba de ejercicio aumenta la frecuencia del seno y no 
influye sobre el ritmo idioventricular. A los 15 mi­
nutos de un miligramo (subcutáneo) de atropina 
manifiesta el enfermo rápido bienestar y dice que le 
han desaparecido las palpitaciones ; el electrocardio­
grama muestra la desaparición del bigeminismo y el 
restablecimiento del ritmo idioventricular con una 
frecuencia de 66 latidos por minuto; el efecto de la 
atropina dura 3 6 horas, al cabo de las cuales el en­
fermo cae ｢ｲｵ ｾ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ en análoga situación a como 
vino a la consulta; tomado un electrocardiograma 
encontramos que reaparece el bigeminismo con igual 
ligadura que la vez anterior, debido a la actividad 
del mismo centro he tero tópico; una nueva inyección 
de atropina anula por segunda vez la actividad de 
este centro y restablece el ritmo único idioventricu­
lar, pero a menor frecuencia que la vez anterior, 
desapareciendo al mismo tiempo las molestias que 
el enfermo acusa; después de r 2 horas que termina 
el efecto de la atropina, el centro heterotópico ad­
quiere de nuevo actividad, reaparecen las molestias 
del enfermo y el electrocardiograma vuelve a mos­
trar los caracteres que le son constantes, por fuera 
de la acción de la atropina. 

Pensamos en la existencia de un centro heterotó­
pico ventricular, cuya actividad depende de los es­
tímulos que le llegan de fuera y que determinan un 
bigeminismo por "formación forzada de la irrita­
ción"; la atropina modifica las condiciones del mio­
cardio del ventrículo con posible formación de un 
bloqueo de defensa, y por tanto, elimina el centro 
heterotópico. No sabemos por qué mecanismo la 
atropina puede producir este efecto. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Zwei Patienten mit Mitralvitium wurden unter­
sucht; der erste war kompensiert und zeigte im EKG 
eine Bigeminie, bei der das heterotopische Zentrum 
die Frequenz andert, wahrend die Sinusfrequenz 
konstant bleibt. Der zweite Patient war dekom­
pensiert und hatte ebenfalls eine Bisreminie, die aber 
in bezug auf den atrioventrikularen Rhythmus kons­
tant blieb. Es bestand eine totaler Vorhofs-Ven­
trikel-Block. Bei Belastung wird die Sinusfrequenz 
beschleunigt, die atrio-ventrikutire sowie die extra­
systoliche bleibt unverandert. Die Atropinprobe 
hemmt die Sinusschlagzahl. ohne Veranderung der 
idio-ventrikularen. Eine zweite Atropinprobe führt 
nicht mehr zur Veranderung des Sinusfrequenz und 

yerlangsamt den idio-ventrikularen Rhythmus. Bei­
de Mal e modifiziert das Atropin die V en trikel 
Bedingungen und unterdruckt das heterotopische 
Zentrum. Die Beseitigung der Bigeminie verbessert 
die Herzdynamik und der Patient fühlt sich deut­
lich gebessert. Die Wirkung halt aber nur 3 6 S tun­
den bezw. 12 Stunden an, wonach die Bigeminie 
wiederauftritt, gleichzeitig verschlechtert sich auch 
das Befinden des Kranken. Die erste Atropindosis 
wurde nach korperlicher Belastung verabreicht, die 
zweite in vollkommener Ruhe. 

Beim zweiten Fall wird an das Vorliegen eines 
extrasystolischen Zentrums gedacht, dass die idio­
ventrikulare Reize ausgelost wird und das nach der 
Atropinverabreichung durch eine Schutzblockierung 
getrennt wird. 

ｒｾｓｕｍｾ＠

On fait une étude sur deux malades mitraux. Le 
premier compensé offre un électrocardiograme avec 
bigeminisme dans lequel le centre hétérotopique va­
ríe sa fréquence en meme temps que la fréquence 
sinusale et qui maintient constante !a ligature. Le 
deuxieme, décompensé, présen te aussi dans 1' électro­
cardiogramme un bigeminisme avec ligature cons 
tante en relation avec le ryhtme atrioventriculaire; 
il existe un blocus auriculoventriculaire complet: la 
preuve d' exercice accélere la fréquence du sinus et 
ne modifie ni l'atrioventriculaire ni l 'extrasistoli­
que: une preuve faite a 1' atropine freine la fréquen 
ce du sinus et ne modifie pas l'idioventriculaire· 
une deuxieme preuve a l'atropine ne modifie pas la 
fréquence du sinus et retarde le rythme idioventricu­
laire: dans les deux preuves 1' atropine modifie les 
conditions du ventricule et supprime le centre hété­
rotopique ; la suppression du bigeminisme améliore 
la dynamique du coeur et le malade présent une 
grande amélioration; cet effet dure pendant 3 6 et 
r 2 heures respectivement. Une fois cet effet dispant 
le bigeminisme réaparait ainsi que le mauvais état 
du malade. La premiere piqure a l'atropine fUt 
faite apres une preuve d'exercice et la deuxieme en 
repos absolu. 

Dans le deuxieme cas on pense a l'existence d 'un 
centre extrasistolique déchainé par des stimulants 
idioventriculaires, ce centre étant fermé par :un blo­
cus de défense (Schutzblockierung) apres l'adminis­
tration de 1' atropine. 
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Hemos realizado un estudio espirométrico tn in­
dividuos en estado de hiponutrición global crónica. 
El número total de casos es de 3 5, 2 r hombres y 
14 mujeres. 

Todos ellos proceden de las clínicas del profesor 


