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Con intervalo de algunos meses, hemos tenido
ocasion de estudiar en esta clinica dos enfermos car-
didpatas cuyos electrocardiogramas ofrecen pareci-
das peculiaridades y corresponden a un tipo especial
de bigeminismo, pero se diferencian entre si por el
distinto comportamiento del centro heterotépico an-
te las diferentes condiciones en que son colocados
los sujetos para movilizar los dos centros de estimu-
los. De especial interés es el segundo caso, que pre-
senta curiosas modalidades del ritmo y aspectos de
interés vario, entre ellos uno de posible estimacién
clinica.

Creemos conveniente, en primer lugar, recordar
la teoria de la parasistolia, aunque sea someramente,
emitida por KAUFFMANN y ROTHBERGER, creadores
con WINTERBERG y WENCKEBACH de la escuela
vienesa de cardiologia, asi como referirnos a las ideas
de SCHERF sobre el bigeminismo por extrasistoles.

TEORIAS DE LA PARASISTOLIA Y DEL BIGEMINISMO:
EXPERIMENTACION Y CLINICA

En la primera experiencia de KAUFEMANN y
ROTHBERGER quedé establecido que: si se excita, rit-
micamente, la auricula del perro, por choques de in-
duccién, con una frecuencia cuya cifra sea multiplo
del ritmo normal, y el primer estimulo no cae en
fase refractaria, los siguientes, que caen sobre el dids-
tole en el mismo punto, producirin extrasistoles que
alternando con e] ritmo sinusal formarin una alo-
rritmia; segun la relacién entre la frecvencia del rit-
mo normal y el inducido se formarin diferentes
grupos alorritmicos que ciclicamente se repiten: si se
excita la auricula con un ritmo que no tenga rela-
cién matemadtica 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-
duccién no tenga respuesta, por caer en la fase re-
fractaria del sistole normal precedente, o quede sin
respuesta ¢l estimulo sinusal, que cae en la fase re-
fractaria de un extraestimulo; la excitacién sobre
la auricula puede cursar hasta el seno y modificar su
ritmo, lo que determina alteraciones de los ciclos y
dificulta, en pequefio grado, e! anilisis de las curvas.
Si la excitacién recae sobre el ventriculo, también
se obtiene una alorritmia, pero los estimulos del ven-

triculo no cursan hacia el seno auricular y no mo-
difican, por tanto, su ritmo, de modo que la cola-
boracién del seno con el ritmo de induccién deter-
minan una parasistolia cuyos ciclos dependen de la
relacién entre la frecuencia normal y la extrasisté-
lica, tengan éstas o no relacién matematica simple:
los grupos alorritmicos dependen de que los estimu-
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 corazén, sea
cualquiera la frecuencia de los estimulos, pues entre
el ritmo normal y el extrasistélico siempre existe la
relacion matematica del minimo comun miiltiplo.
El intervalo entre el sistole normal y el extrasistole
se denomina “ligadura”.

Los resultados obtenidos por la experimentacion
fueron comprobados en la clinica, pero con ciertas
diferencias; los dos ritmos en ¢l hombre no son, en
absoluto, regulares; tanto ¢l normal como el hete-
rotépico estan sometidos a influencias extrinsecas,
mientras que en la experimentacién rolo el ritmo de
excitacion eléctrica puede influir al del seno, pero
nunca aquél puede ser modificado, en sus periodos,
por los estimulos normales ni por el sistema vago-
simpitico. El anilisis de las curvas, en la clinica hu-
mana, ofrece, pues, mayores dificultades por las ra-
zones apuntadas.

Al hacer el cilculo, después veremos de qué for-
ma, del ritmo heterotdpico, observamos, a veces, en
el electrocardiograma, que algunos extraestimulos no
se acompanan de respuesta a pesar de caer en el
didstole por fuera de la fase refractaria, y entonces
se piensa, tedricamente, en la existencia de un “blo-
queo de salida” que rodea al centro productor de
estimulos y que impide, en determinados momentos,
que éstos avancen en el miocardio; el “bloqueo de
salida” actuaria de forma infermitente y no perid-
dica. Si los dos centros de estimulos pueden influir-
se reciprocamente se comportan, sin embargo, con
absoluta independencia y se observa que el hetero-
tépico no es descargado por los estimulos que nacen
en los centros superiores; en la disociacién auriculo-
ventricular el centro del ventriculo, menos frecuen-
te, esta protegido, aunque no continuamente, contra
el sinusal, mis ripido, lo mismo que éste se protege
contra el primero, es decir, que existe un “bloqueo
de proteccién” ; para que el centro heterotépico pert-
sista precisa, pues, que esté protegido contra las in-
fluencias del centro normal de estimulos, y si en Ia
disociacién auriculoventricular existe un “bloqueo de
proteccién” de ambos centros, igualmente en la pa-
rasistolia se admitié el bloqueo, llamado por ROTH-
BERGER “de defensa” o “de entrada”.

El “bloqueo de entrada” lo explicé ROTHBERGER
del siguiente modo: la mayor frecuencia del centro
heterotdpico le hace invulnerable a los estimulos su-
periores, que deben siempre caer en la fase refrac-
taria del mismo; para aceptar este punto de vista es
preciso que el centro heterotépico trabaje siempre
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a una frecuencia superior que ¢| normal ¥ la clinica
ha demostrado que es mas frecuente encontrar cen-
tros heterotopicos de ritmo mas lento que el fisio-
16gico. Las experiencias de SCHERF ayudan, por lo
menos, a comprender la existencia del “bloqueo de
entrada”; en una primera experiencia excita el co-
razéon de un perro, que responde con extrasistoles
ventriculares que contintan después de suprimida
la excitacién; excita de nuevo el ventriculo opuesto
y produce otro grupo de extrasistoles, de distinta
forma y frecuencia, pero observa que ¢l grupo de
contracciones primeramente producidas reaparecen
cuando terminan los extrasistoles del segundo grupo;
mide el espacio ocupado por éstos y observa que todo
el intervalo es mulitiplo de la primera serie de extra-
sistoles, lo que demuestra que el primer centro hete-
rotépico (primera excitacién) no ha dejado de pro-
ducir estimulos ritmicos y que, por tanto, ha estado
protegido contra las influencias vecinas: estos efectos
no fueron obtenidos en perros sanos, sino en los
previamente intoxicados. En otra serie de experien-
cias en el perro, pinza el nédulo sinusal, secciona
ambos vagos y acelerador derecho, inyecta o,4 gra-
mos de quinidina en vena y por estimulo eléctrico del
ventriculo derecho obtiene once extrasistoles dere-
chos; quita la pinza del seno y entonces cursan los
estimulos normales, pero a continuacidén reaparecen
los extrasistoles ventriculares derechos, observando-
se que las paucas entre los grupos de extrasistoles
son miultiplo de los intervalos de los extrasistoles
entre si, lo que demuestra, como en la experiencia
anterior, que ¢l centro heterotépico trabaja ritmica-
mente sin ser perturbado por los estimulos del seno,
contra el que se halla protegido por un “bloqueo de
defensa”.

La hipétesis del “bloqueo de salida” se funda en
la suposicién de ROTHBERGER de que asi como fué
demostrado para el seno de Keith y Flack y entre
auriculas y ventriculos, no habia razén para negarlo
en el nudo de Aschoff-Tawara o.en las fibras de
Purkinje; SCHERF y SHOOKHOOG intentaron obte-
ner la demostracién experimental y explicar el “blo-
queo de salida”: en el perro situado en las mismas
condiciones experimentales antes citadas, excitan el
sistema de Purkinje, obtienen grupos de extrasistoles
que alternan con los sistoles normales y piensan que
el no anular los estimulos heterotépicos a los que
proceden del centro superior y persistir al mismo
tiempo las respuestas extracistélicas se debe a que
este centro se protege por un “bloqueo de entrada™,
pero al mismo tiempo colabora con el superior en
virtud de un “bloqueo de salida” limitado sélo a la
parte superior del centro heterot6pico, mientras deja
libre ¢l extremo inferior, es decir, piensan en la
existencia de un “bloqueo unidireccional”. Si no con-
vence, en absoluto, esta explicacion, por lo menos
se debe admitir la existencia del “bloqueo de sa-
lida”, ya que el analisis de las curvas, en la clinica,
asi lo aconseja; este bloqueo se considera dependiente
de la débil intensidad de algunas excitaciones, de la
escasa excitabilidad de las partes proximas o de un
trastorno de conduccion. .

LEWIS produce en el perro grupos de flutter o fibri-
lacién auricular de escasa duracién por choques rapi-
dos y ritmicos de induccién. si previamente se provo-
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ca en el muscalo un defecto de conduccién. La puesta
en marcha de un centro heterotépico, producido por
estimulos superiores, es un hecho bien conocido en
la clinica y esto pone a los enfermos en condiciones
parecidas a las de la experimentaciéon: curvas de
flutter o de fibrilacién precedidas y desencadenadas
por extrasistoles o por sistoles normales han sido ya
publicadas: COELHO y DE OLIVEIRA, en una publi-
cacién sobre “taquicardia ventricular” y sifilis del
tabique, presentan curvas interesantes, cuyo analisis
demuestra que extrasistoles y cortos periodos de
disociacién auriculoventricular son seguidos de “ta-
quicardia ventricular”; mas demostrativa una de las
curvas en la que un sistole normal desencadena tres
complejos del tipo de “taquicardia ventricular” vy
otro sistole normal, un grupo ininterrumpido de
complejos del mismo tipo que se establecen definiti-
vamente durante diez dias hasta la muerte, que los
autores estiman producida por la fibrilacién del ven-
triculo. H. HECHT y JOHNSTON han publicado casos
de enfermos de flutter auricular paroxistico des-
encadenados por latidos normales del seno. SOME-
RAU hizo publicaciones analogas y WOOLFERTH
cita dos casos de fibrilacién auricular paroxistica des-
encadenada por latidos auritulares prematuros. Nos-
otros hemos registrado un accidente de taquicardia
ventricular grave de seis dias de duracién, precedido
de dos extrasistoles de distinto punto de origen que
alternaban con estimulos sinusales. LLos autores ame-
ricanos encuentran frecuente que la fibrilacién y el
flutter estén desencadenados por extrasistoles auricu-
lares, a condicion de que el misculo se encuentre en
“estado de fibrilacién”. En la clinica ce observan
casos de fibrilacion paroxistica con angustia opresiva,
estado vertiginoso o sindrome de Stockes-Adams,
que comienzan por un estado previo subjetivo de
exfrasistoles que anteceden a las crisis y duran mas
o menos tiempo; este hecho, sefialado por JIMENEZ
DiAZ, permite establecer el diagnéstico diferencial
entre la taquicardia paroxistica de BOUVERET y la
fibrilacién o flutter auricular paroxistico; el primero
es de comienzo y terminaciéon brusca y ¢l segundo
comienza insidiosamente por extrasistoles previos
y termina de forma aniloga. Curvas de fibrilacién
transitoria, precedida por grupos aislados dé extra-
sistoles, hemos tenido oportunidad de registrar,
Existen dos grupos generales de parasistolia: la
de “bloqueo de salida” y la de “sencilla interferen-
cia”. SCHERF afirmé que en la parasistolia con
“bloqueo de salida” el ritmo heterotépico trabaja
a mayor frecuencia que el sinucal, pero después de
la comunicaciéon de WINTERBERG y SINGER, se acep-
ta que el centro heterotépico puede colaborar con el
sinusal sin “bloqueo de salida” cuando trabaja a rit-
mo mas lento que el normal y sélo protegido por
un “bloqueo de defensa”. La parasistolia de “sen-
cilla intetferencia” se presenta en enfermos de cardio-
patias graves. Para SCHERF, la parasistolia de “sen-
cilla interferencia” se -caracteriza por: ligadura

variable, intervalos enfre los extrasistoles con un
divisor comun, latencia de los extrasistoles que caen
en fase refractaria de los sistoles normales, En la pa-
rasistolia con “bloqueo de salida” no se cumple la
altima condicién, porque si hay extraestimulos que
sorprenderian al musculo en periodo excitable, no
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tienen respuesta, porque son interceptados por el
bloqueo.

Para hacer el diagnéstico de una curva presumi-
ble de parasistolia, no hay mais que observar la fre-
cuencia de los ritmos normal y heterotépico y si
estin en relacién matemitica simple o es uno multi-
plo del otro, el cilculo de los ciclos alorritmicos es
de analisis sencillo, Asi, por ejemplo, si la frecuencia
del centro heterotépico es doble de la normal, en el
electrocardiograma aparecen dos latidos normales
seguido de un extrasistole, tres normales con otro
extrasistole si es triple del sinusal, y asi sucesiva-
mente. Si los dos ritmos no tienen relacién matema-
tica simple, pero son regulares, el minimo comun
multiplo indicard en qué momento se repetira el
extrasistole, o sea, que si el intervalo del ritmo nor-
mal es, por ejemplo, de siete centésimas de segundo
y el heterotépico de ocho, encontraremos ¢l otro
extrasistole 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-
traccién correspondiente, véase si cae en fase refrac-
taria y si es asi, al continuar la medida lo encon-
traremos en el siguiente lugar que, segiin las medi-
das, le corresponde. Si el centro heterotépico tiene
una frecuencia igual a 1a normal se producird un rit-
mo bigémino.

Para conocer la frecuencia del centro heterotépico
y establecer el diagnéstico de parasistolia, tendremos
en cuenta dos casos: si dos extrasistoles estin segui-
dos, la distancia entre ellos acusa el periodo del cen-
tro heterotépico y no tenemos mis que observar,
como dijimos anteriormente, la relacién entre éste
y el ritmo normal para calcular y comprobar des-
pues como se producen los ciclos; si no se presentan
seguidos dos extrasistoles, pero sus intervalos son
regulares o, sin serlo, tienen un divisor comin, el
mayor, o a veces un multiplo de esta cifra, represen-
tard la frecuencia del centro heterotépico y el examen
de la curva lo comprueba, menos en el caso en que
el miximo comin divisor es una cifra baja.

En la parasistolia de origen auricular se encuen-
tran el centro heterotépico y el sinusal sujetos a la in-
fluencia de los nervios vagosimpaticos, lo que dificulta
el analisis 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 firmacos cuando los estimulos
caen repetidamente en la fase refractaria. En la hete-
rotopia ventricular el centro ectépico sufre variacio-
nes de su frecuencia, que no son bien conocidas;
aunque ROTHBERGER negd al vago accién crond-
tropa sobre el ventriculo, hechos posteriores demues-
tran que tanto éste como el simpitico influyen,
cada uno especificamente, 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 bige-
minismo especial, cuyos extrasistoles se caracterizan
por proceder del mismo punto del ventriculo y por
su ligadura constante; el trabajo experimental de-
muestra la relacién entre el bigeminismo y la parasis-
tolia y SCHERF establece su concepto de extrasistoles
diciendo que estin producidos por la “formacidn
forzada de la irritacién”. Si en el perro con bigemi-
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nismo experimental por la aconitina se producen por
choques de induccién, al mismo tiempo, extrasistoles
de la auricula o del ventriculo, cada uno de ellos va
seguido de otro que procede del centro heterotépico
antes creado, cuya ligadura es variable y depende de|
sitio donde se produce el choque de induccidn, esto
es, de la distancia a recorrer entre este punto y el
centro heterotépico pnmario pero siempre constante
para los extrasistoles que siguen a estimulos provo-
cados en un mismo punto; si los choques de induc-
cién son regulares, los extrasistoles del foco hetero-
tépico primario también lo son y al modificar la
frecuencia de los choques varia exactamente la de
aquéllos, permaneciendo siempre constante la liga-
dura. En la clinica se caracteriza el bigeminismo
porque los extrasistoles sufren los mismos cambios
de frecuencia que el centro sinusal y conservan, por
tanto, constante la ligadura, es decir, que pan
SCHERE el sistole normal desencadena, en el bigemi-
nismo con ligadura constante, el extrasistole exacta-
mente igual que el choque de induccién en la expe-
rimentacion; en la clinica la frecuencia del centro
heterotépico depende de la sinusal, por tanto, el
centro extrasistlico exige el estimulo que le viene
de fuera, porque él es incapaz de producirlos por si
mismo, o por lo menos eficaces, para desencadenar
una contraccién. De esta forma establece SCHERF la
diferencia entre latido automatico y extrasistole; el
primero encuentra en su punto de origen el estimulo
propio y eficaz, mientras que el segundo precisa un
estimulo supxrlor que determine la excitacion o que
la reactive si es mmpa? de originar una contraccién.
Los extrasistoles, seglin este concepto, son precoces.
tienen ligadura constante, son desencadenades por
una “irritacién forzada” y se diferencian del latido
automitico en que no es precoz y tiene ligadura
variable, aunque pudiera ser constante si el foco
heterotdpico no tiene “bloqueo de entrada”, en cuyo
caso la ligadura puede ser constante, se trate pro-
piamente de extrasistoles o latidos automiticos.
La actividad del foco heterotépico depende de la
situacién metabélica del miocardio, puesto que el
centro sufre modificaciones distintas por la inyeccion
de 4cido lactico, bicarbonato de sosa, o por !a ten-
si6n del anhidrido carbénico, etc.

EXAMEN DE NUESTROS CASOS

ENFERMO I.—Se trata de A. C. M., de 19 afios, soltero,
natural de La Membrilla (Ciudad Real), de profesién labrador,
que acude a la consulta por padecer desde hace cuatro afios
mareos y palpitaciones: el primero lo noté durante el trabajo
en el campo, le duré unos momentos y no le impidié continuar
sn ocupacién; a los dos o tres dias tuvo nuevo mareo con
sensacion de calor en la cabeza y se le repiten, cada dos o tres
dias, sélo durante el trabajo; al mes se acompafnan estos ma-
reos de dolor en ambas sienes, de dos o tres horas de duracion
y un mes después acusa tras los mareos la aparicién de palpi-
taciones. Continfia asi hasta la actuvalidad, pero ahora prece-
den las palpitaciones al mareo, son rdpidas, tienen comienzo
brusco, no guardan relacién con los esfuerzos ni con la posi-
¢ién y siente “como si perdiera la vida", pero sin caer ni tener
que apoyarse; esta sensacién persiste mientras tiene las palpita-
ciones que duran uno o dos minutos y desaparecen lentamen-
te; nunca se presentan por la noche y el suefio es tranquilo:
no cefaleas. Bien de todos los demas aparatos. El enfermo no
tiene antecedentes de interés; no ha tenido ningiin proceso fe-
bril; sus padres viven sanos; cuatro hermanos sanos.
Exploracién: Enfermo bien constituido, delgado, buena co-
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loracion de piel y mucosas, faltan piezas dentarias, piorrea, len-
gua limpia y hameda. Acrocianosi_s ¥ manos sudosas. Se palpan
pequenias adenopatias., La percusién y auscultacién del pul-
mon es normal.

Abdomen normal. Circulatorio: Desdoblamiento del segun-
do tono pulmonar; auscultacién normal de los demais focos:
80 pulsaciones ritmicas; al esfuerzo extrasistoles que adoptan
el tipo del bigeminismo; presién arterial maxima, 10 y mini-
ma, 7. Rayos X: Imagen pulmonar normal: corazén con li-
gero aumento correspondiente a la cuerda del ventriculo jz-
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crisis de taquicardia por extrasistoles, algunas veces
de frecuencia alta y otras del tipo bigeminismo. En
¢l momento de la exploracién grifica el bigeminismo
de reposo desaparece después del ejercicio y se resta-
blece el ritmo sinusal tinico; la restitucién al titmo
del seno, después del ejercicio, ya hemos dicho no es
infrecuente en la clinica, aun en los cacos de cardio-
patias y es debido a la influencia del sistema vago-
simpitico sobre los cen-
tros superiores. El bigemi-
nismo de la primera cur-
va, por tener ligadura
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constante mantenida en
III. D., en donde el cen-
tro heterotopico esta so-
metido a la influencia si-
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nusal, sufre las mismas
variaciones de frecuencia
que éste y demuestra que
el bigeminismo depende,
en este caso, de “la forma-
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Fig. 1.—(A.C. M.). En I y II D. ritmo del seno 40 por minuto y extrasistélico 40: 8c latidos
por minuto; la ligadura permanece invariable.

por min, En III D. varfa el ritmo del seno a 35

quierdo y la punta ligeramente descendida: en O, A. D. espa-
cio retrocardiaco ocupado en su tercio medio. Sangre: Serie
roja normal; recuento de blancos y férmula leucocitaria sin
datos patolégicos: V. de S.. 6,25 de indice. Orina: normal.

Electrocardiogramas. — Curva obtenida en reposo
(figura 1). En I. D. se observan complejos de ori-
gen sinusal a2 una distancia
entre si de 150 centésimas de a
segundo, seguidos, cada uno 1D 4
de ellos, por un extrasisto-
le con ligadura constante a
45 centésimas de segundo; el
ritmo sinusal tiene una fre- o
CUNCIa 3 40 POT MINULO, qUE ] e mnsne
sumada a los 40 extrasisto- .
les, dan un total de 8o lati-
dos por minuto. En II. D, s
observan los mismos caracte- A
fes del ritmo y la ligadu- :
ra permanece invariable. En
[T, D. sufre el ritmo sinusal
variaciones de frecuencia en
relacién con las curvas ante-
riores y la distancia de una
contraccién sinusal a la si-
guiente es de 170 centésimas de segundo, o sea, fre-
cuencia a 35 por minuto, observindose que los ex-
trasistoles mantienen constante la ligadura, esto es,
que el centro extrasistélico estd sometido a la in-
fluencia del seno que desencadena los estimulos hete-
rotGpicos (formacién forzada de la irritacién).

Sometemos el enfermo a la prueba de esfuerzo
Yy obtenemos (fig. 2) una curva en donde aparecen
complejos de origen sinusal, con un ritmo medio de
Setenta y cinco por minuto, y sin extrasistoles. .

Se trata, en este caso, de un enfermo con estenosis
mitral de signos clinicos poco acusados, que mani-
fiesta en la actualidad, sélo después del ejercicio

¥
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Fig. 2. — (A. C. M.). Esfuerzo. En 11l D. temblor de
complejo ventricular. En I D. no se aprecian ondas P

1 cién forzada de la irrita-

' cién”.

No hemos podido re-
gistrar ninguna curva con
crisis extrasistdlica de fre-
cuencia alta; hubiera sido interesante para conocer
si los extrasistoles tienen siempre el mismo gpunto
de origen, se trate de bigeminismo o de descargas
extrasistolicas; en el miocardio enfermo sabemos
que estimulos normales o precoces pueden desenca-
denar, en el mismo sujeto, extrasistoles en descar-
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la cuerda; se aprecia una onda P por
debido al bajo voltaje. (Ritmo medio
75 por minuto.

gas de frecuencia alta o que adoptan el tipo bigé-
mino,

ENFERMO II. — Se trata de J. C. V., de 40 afios, casado.
natural de Vallecas, de oficio cargador, que viene a la consul-
ta el 30-1-1043. Hace siete meses, encontrindose antes bien.
comienza a sentir, durante ¢l esfuerzo, fuertes palpitaciones y
ligera disnea; cortos mareos cuando de agachado pasa ripida-
mente a la posicion 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 sélo cortos intervalos del dia
(una hora a lo sumo) se encuentra mejor; desde hace un mes, al
acostarse, disnea de deciibito, tos seca, expectoraciéon 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 dias, ede-
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mas de piernas, vespertinos, que desaparecen con el reposo;
desde hace dos dias nota al Ievantarse los parpados 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 neumonia hace 12 afios; anginas cinco o seis
veces, la primera a los 15 afos con fiebres altas que duraron
algunos dias; no bha padecido reumatismo y niega venéreo
sifilis.

Exploracion clintca: Sujeto bien constituido; piel pdlida y
mucosas cianoticas; boca séplica, caries, faringe enrojecida:
reaccién pupilar normal a la luz y acomodacién; pulso a 74

con un latido radial débil seguido, a corto intervalo, de otro
pausa y después se repite el ciclo;

mais fuerte, la punta latc

Fig. 3

en quinto espacio intercostal, por fuera de linea mamilar; la-
tido débil. La auscultacion de corazén acusa: dos tonos de
poca intensidad segunidos, a corto intervalo de otros dos mis
fuertes, pausa y después se repite el ciclo: doble soplo en punta,
con mayor intensidad en las contracciones fuertes, a veces ligero
rodamiento presistélico; los soplos se propagan a los demas
focos, principalmente el sistélico. Pulmén normal a 1a percu-
sibn y por auscultacién roncus diseminados en plano pos-
terior.

Abdomen: Se percute higado tres traveses de dedo por de-
bajo del reborde costal; no se palpa ni se percute bazo. Ex-
tremidades: Edema en pies y piernas. Presién arterial méxi-
ma, 11; minima, 5.

Andlists de orina: Densidad, 1,010; reaccién icida: albu-
mina indicios bastante marcados; glucosa, acetona. icido 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-
maties aislados, algunos cilindros hialinos. Sangre: Hematies
por mm®, 4.080.000; Hb. por ciento, 81; V. G. 1,01; serie
roja: Anisocitosis ligera y algunos policromatéfilos; V. de S.,
primera hora, 1o: segunda hora, 41; indice, 15,25; seri¢
blanca: Leucocitos por mm®, 6.200; neutrdfilos adultos, 56;
en cayado, 11 (total, 67 por 100); eosindfilos, 2; baséfi-
los, o: linfocitos, 27; monocites, 4. Wassermann y comple-
mentarias negativos. Rayos X (radiografia, fig. 3): dilatacién
global de corazén: en O. A. D, espacio retrocardiaco ocupade
en su tercio medio e inferior.

Diagnéstico.: Endocarditis evolutiva; doble lesién mitral des-
compensada.

Electrocardiogramas. — Se registra (fig. 4) la
primera curva, encontrindose ¢l enfermo en las con-

diciones que quedan resefiadas en la exploracién
clinica.
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El electrocardiograma acusa fuerte temblor muscu-
lar en I. D., que impide el estudio de las ondas P y
altera el complejo ventricular: aparecen cuatro com-
plejos ventriculares, no semejantes entre si, que guar-
dan una distancia regular (excepto el tercero) a 180
centesimas de segundo (ritmo por minuto a 33),
pero el tercero queda sélo separado del segundo por
cincuenta centésimas, llgndlli'i que se &111“111{;\ obser-
vando e¢n las curvas siguientes; este tercer complejo
es un extrasistol:. LLa amplitud de QRS no es valo-
rable por tener en cuenta la deformacién que sufren
los complejos por la suma de corrientes extranas,

En II. D. s¢ muestran los complejos ventricula-
res, que constituyen ¢l ritmo de fondo, con R posi-
tiva dominante, a una distancia entre si, exacta,
a 175 centésimas de segundo (ritmo por minuto
a 34); estos complejos presentan ligero engrora-
miento de sus ramas, A cada R del ritmo de fondo,
sigue un extrasistole con ligadura constante a 50 cen
tésimas de segundo; las ondas T que le siguen ron
diferentes por posible suma, en alguna de ellas, de
onda P; en esta derivacién se muestran algo mas
marcadas, aunque tampoco pueden ser estudiadas,
por las mismas razones que en la derivacién anterior.

En III. D. el ritmo de fondo con R positiva domi
nante, es a 175 centésimas de segundo (ritmo pot
minuto a 34) y le siguen extrasistoles, con ligadura
constante a 50 centésimas de segundo

En CF, los dos complejos del ritmo de fondo, con
R positiva dominante, estan a 185 centésimas de se
gundo (ritmo por minuto a 32)
sistoles,
segundo.

En CF, la linea isoeléctrica, libre de corrientes pa-
rasitas (el enfermo vence el témor y ademas se le
abriga convenientemente), muestra con claridad las

, seguidos de extra
con ligadura constante a 50 centésimas de

. ondas auriculares, separadas entre si por una distan-

cia regular a 65 centésimas de segundo (ritmo del
seno por minuto a 92); en la curva aparecen ocho
ondas P por tres complejos atrioventriculares y dos
extrasistolicos que demuestran la disociacién auricu-
loventricular, por bloqueo, tipo 3 : 1. Las ondas
auriculares se muestran claramente en ecta deriva-
cion, a pesar de ser poco apta para registrarlas, segin
nuestra experiencia. I.a distancia entre RR, atrioven-
tricular, es como en la derivacién anterior a 185 cen-
tésimas de qegundo (ritmo por minuto a 32) y a ca-
da complejo sigue un extrasistole que mantiene la
ligadura constante a 50 centésimas de segundo.

LLa onda S negativa dominante en I. D. y R nosi-
tiva dominante en III. D. acusan la preponderan-
cia eléctrica derecha. Los extrasistoles son del tipo
ventricular izquierdo, segiin la nomenclatura del levo
y dextrograma. El engrosamiento de QRS atrioven-
tricular en II. y III. D., el aumento de amplitud de
QRS (0.14) en CF,, su atipia y acusado engrosa-
miento, el ensanchamiento de QRS (o.,14) atrio-
ventricular en CF,, atipia y tendencia a complejo
en W, acusan la existencia de lesion miocdrdica con
bloqueo terminal de Purkinje.

Sometido el enfermo a la prueba de ejercicio, se
obtiene (fig. 5), una cutva cuyos caracteres son los
siguientes: las ondas P se suceden con una frecuen-
cia a 40 centésimas de segundo, con pequefias dife-
rencias que después comentaremo: (ritmo a 150 por
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minuto). La frecuencia del centro atrioventric . :
es regular, con distancia RR a 160 ccnt-\;‘:il;;l;”(‘}j ut):l?r;]lal"re)éitéismffnle.sg separa félo de la P anterior
segundo (ritmo a 38{:_pcrfs1s[un los extrasistoles vez de ]}.3 ue (I) -“:?[.es,]mas de 5“$l}nd0 y ésta, a su
que mantienen el bigeminismo. con ligadura constan. cio:;' Surmr? o E.c:n[If.C_tdL’ 43 centésimas; ambos espa-
te a 45 centésimas du segundo. La sucesidén de las on- Laﬂcia q;ic s L‘S;mas c.st‘gundo, que es la ‘dﬁ,
das P muestra el siguiente caracter: |a distancia que lares: hacen exce t‘si;gnagmen_r}i .\\flm‘ las ondas auricu-
las scpara ¢s, como hemos dicho, regular, pero el |3 boY P q;wlﬁi:}[r)m (IJS cdlE{-c-‘hf'-’l 4,8, 9y10;
estimulo sinusal que cae en la curva después de una siempre, en el cIcc;r0::1r§ioglr;;L12u?j ;:(t\rm::id?da =

' ¢ ama, dentro del com-

7.0
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Fig. 4. - (J. €. V.). 30-I-1943. Curva de reposo. Il D.: QRS = 0,10; QRSEx = o0,14; STEX — 0,12; base de TEx — 0,20
_1” BB QRS = 0,08; QRSEx = 0,12; STEx = 0,12; base de TEx = 0,15; CF; = QRS = 0,14} QRSEx = 0,12; STEx = 0,10
base de Trx 0,15; CFy : QRS = 0,14; QRSEx = 0,15; STEx = 0,08; base de TEx = 0,15 ; distancia PP a 65 centésimas de
gundo (frecuencia media atrioventricu-

segundo (frecuencia del seno a 92 por minuto); distancia RR (media) 180 centésimas de se
lar 32 por minuto); bloqueo a-v completo, tipo 3:1 bigeminismo con ligadura constante. Las medidas en | D. no son comparables
porque el temblor fibrilar enmascara el limite de los complejos. En las derivaciones precordiales hemos seguido la nomenclatura
aconsejada por la American Heart Association v la Cardiac Society of Greal Britain and Ireland del afio 1938, pero para las conexio-
nes del galvandmetro (polo explorador e indiferente) la técnica de WoLFERTH vy, Woob; acostumbramos a marcar las curvas 1-T;
Las curvas estin obtenidas con tensién de 1 mv, y el enfermo tendido. La velocidad del papel es de 40 mm. por segundo.
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Fig. 5. — (1. C. V.). 10-1-1043., Prueba de ejercicio. Distancia PP : 40 centésimas de segundo (frecuencia del seno 150 por minu-
J 3 143 ] f 0 1
to); distancia a RR 160 centésimas de segundo (frecuencia atrioventricular 38 por minuto); blogueo a-v completo, tipo 4 : 1. Bi-
geminismo con ligadura constante a 45 centésimas de segundo: QRS = 0,08; QRSEx = 0,12; STEx = 0.08; TEx = 0.18. (Difi-
B 15 £
cultades de espacio nos aconsejan suprimir en esta figura otra parte igual de la curva con los mismos caracteres que la parte
reproducida. )
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plejo extrasistélico y la deformacién producida en
la curva por la suma de ambos procesos de excita-
cién motiva la diferencia en la medida.

El ejercicio influye fuertemente sobre el seno de
Keith y Flack y aumenta su frecuencia de g2 por
minuto (curva de reposo, fig, 4: PP = 65) a 150
(PP = 40: fig. 5), pero el ritmo atrioventricular
aumenta escasamente cinco latidos por minuto: con-
tinda el bigeminismo que se acorta a 45 centésimas
de segundo. La prueba de esfuerzo aumenta la exci-

L2
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tésimas de segundo (frecuencia del seno auricular
a 70 por minuto), que aumenta después a 9o (fre-
cuencia a 66). La distancia PQ es de 40 centésimas
de segundo. Todas las ondas son regulares, Desapa-
rece el bigeminismo por extrasistoles. Bloqueo auricu-
loventricular tipo 1 : 1.

Las contracciones atrioventriculares doblan su fre-
cuencia, pero el nimero de latidos por minuto del
ventriculo permanece igual que en las anteriores
curvas porque cada extrasistole es substituido por

[1§ |15 "€
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Fig. 6. — (J. C. V.). 30-I-1943. Derivacion CF, en prueba de ejercicio; distancia PP, 45 centésimas de segundo (frecuencia del
seno 133 por minuto); distancia RR 175 centésimas de segundo (frecuencia atrioventricular 34 por minuto); bloqueo a-v. 4:1 (no
exacto); bigeminismo, ligadura a 45; QRS = 0,08; QRSEx = 0,08; TEx =

tabilidad del seno auricular y no influye apenas el
de Tawara; el blogueo auriculoventricular se hace de
4:1. Curva tomada en II. D.

La curva (fig. 6) obtenida inmediatamente des-
pués en derivacién CF,, muestra las ondas P a cua-

c =
- b -

P

Lo w5

0,10. El enfermo comienza a recuperarse.

una contraccidon atrioventricular; en cada ciclo de
las curvas anteriores queda un estimulo atrioven-
tricular anulado por caer en fase refractaria de la

‘contraccién heterotépica. Hemos calculado la fre-

cuencia idioventricular a 66 estimulos por minuto
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Fig. 7.—(].C.V.). 301 1943 - Quince minutos después de un miligramo (subcutdneo) de atropina; distancia PP 85 centésimas de se-
gundo (frecuencia 70 por minuto) que después pasa a 9o centésimas de segundo (diferencia 66 per minuto) v contintia con igual

frecuencia en toda la curva; iguales medidas para las ondas R; desaparece el bigeminismo; bloqueo a-v tipo 1

213 QRS = 0,08!

ST = 0,14; base de T = 0,15. (Hemos suprimido una parte doble de la reproducida que muestra los mismos caracteres.)

renta 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 de la
prueba de ejercicio, disminuyendo la frecuencia del
seno mas rapidamente que la atrioventricular; se
mantiene el bloqueo 4 : 1 (no exacto).
Inmediatmente después de obtenida la curva ante-
rior se inyecta un miligramo (subcutineo) de sulfato
de atropina y a los guince minutos observamos, en
el espejo del electrocardiégrafo, que alternan duran-
te unos segundos cortos periodos de bigeminismo con
otros de ritmo tnico, pero al tomar la nueva curva
(figura 7) no logramos registrar esta particularidad.
El enfermo, que acusaba fuerte disnea y angustia
precordial, se mejora ripidamente, en este momento,
y en la curva apreciamos los siguientes detalles: rit-
mo finico atrioventricular, con distancia RR a ochen-
ta y cinco centésimas de segundo (frecuencia por mi-
nuto a 70) , que aumenta después hasta go (freeuencia
2 66). Las ondas P marcan una distancia a 85 cen-

aproximadamente. El centro heterotépico responde
a estimulos que le requieren de 32 a 38 veces por
minuto.

Las ondas auriculares que fugron mas fuertemente
influidas por el ejercicio, acusan también mayor efec-
to a la accién de la atropina y baja la frecuencia
del seno de 133 por minuto a 66; se puede pensar
que recuperandose espontineamente el enfermo de
la prueba de ejercicio no trabajase el seno a 133 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 g2 por
minuto; después veremos como ce repite esta fre-
cuencia sinusal.

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

El enfermo acude a nosotros cuatro dias después,
manifestindonos que durante 36 horas persistio la
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mejoria sentida después de la inyeccién de la atro- tante a
pina y duran}c este mtc{“\ra]o t_oieré mayor actividad  Ioventri
fisica sin sentir disnea ni opresién precordial. Pasado
este momento co-

50 centésimas de segundo: ‘bloqueo auricu-
cular completo tipo 3 : 3 (no exacto).
Repetimos segunda prueba de atropina e inyecta-

mienza de nuevo a no- ‘
tar palpitaciones y su A is o /1
estado vuelve a las P f e P — i =4
: ‘s -\ - j
mismas condiciones de — W (Nl M A_
. Obtene 11 / 178
antes. enemos un L e —

nuevo electrocardio- .

grama (fig. 8), que =
muestra como el en-
fermo regresa eviden- P : {2 P TR . = > ;
temente al mismo tipo " —\m———" A o\ = y A
de curva que la pri- | v
: &

meramente obtenida: \t : 3
ritmo sinusal con dis-

; ; v, e cEa Y . e .
tancia PP a sesenta y 5’_}-’,: 8, : (_j. _Q- \_"). )3-_1]-:94,, _(,_ur\a de reposo; bigeminismo, ligadura constante a 50 centésimas
cinco centésimas de oo “!35}’{““‘- D,_fjlﬁt-'ilnf:m PP 65 centésimas de segundo (frecuencia senoauricular 92 por minuto); distan-
g do(Freviens cla 190 u{mcsm!as de segundo (frecuencia atrioventricular ‘a 32 por minuto); bloqueo 3% 1 (no
segundo : recue CIJ_ a exa}cm). Las distancias PP no nlmrcadss con cifras son exactamente iguales a las marcadas al principio
92 por minuto) y fit-  dedacurve; ORS =, 30; QRSEx = 0,10; STEx = 0,10; base de TEx = 0,1 5. (Hemos suprimido
mo atrioventricular una parte igual a la reproducida con los mismos caracteres.)
con RR a 190 centesimas de segundo (frecuencia mos, como la vez anterior, un miligramo (subcuti-
32 por minuto) ; bigeminismo con ligadura cons- neo). A los 17 minutos el enfermo se encuentra
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Fig. 9.— (J. C. V.). 3-1I-1943. Diecisiete minutos después de un miligramo (subcutineo) de atropina; distancia PP 65 centésimas

de segundo (frecuencia del seno auricular 92 por minuto); distancia RR 130 centésimas de segundo (frecuencia atrioventricular

46 por minuto); desaparece el bigeminismo; bloqueo 2 : 1; QRS = 0,10; ST = 0,10; 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 com
los mismos caracteres.)
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Fig. 10. — (J. C. V.), s-1I-1943. Curva de reposo, pasado el efecto de la atropina; bigeminismo con ligadura constante a 50 centé-
simas de scgu‘ndt.:; PP a 45 centésimas de segundo (frecuencia senoauricular a 92 por minuto); RR a 185 centésimas de segundo
(frecuencia atrioventricular a 32 por minuto); bloqueo a-v tipo 3:1 (no exacto). Se aprecian bien en esta curva las lesiones

miocardio-Punkinje.
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ripidamente mejor y decaparecen 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 por minuto) ; cesa el bigeminismo por
extrasistoles y reaparece el ritmo atrioventricular, con
distancia RR, regular, a 130 centésimas de segundo
(frecuencia a 46 por minuto) ; la distancia PQ es a
45 centésimas de segundo; bloqueo auriculoven-
tricular completo, tipo 2 : 1.

En esta segunda prueba, la atropina no e¢jerce in-
fluencia sobre el seno auricular y su frecuencia per-
manece igual a g2 por minuto, pero tiene, como
la vez anterior, sobre el ventriculo 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).

El dia 5 del mismo mes, o sea, dos dias después,
nos refiere el enfermo que durante doce horas persis-
tié la mejoria experimentada en el acto de recibir la
inyeccién, pero pasado este momento reaparecen
bruscamente las molestias con disnea y angustia pre-
cordial. Se obtiene nueva curva (fig. 10) y obser-
vamos que-¢l enfermo se encuentra de nuevo con el
mismo ritmo bigémino, con ligadura constante a
50 centésimas de segundo, blogueo auriculoventricu-
lar tipo 3 : 1, v en general, con los caracteres cons-
tantes que acusa el electrocardiograma de este enfer-
mo por fuera de la accién de la atropina.

COMENTARIOS

La parasistolia con “sencilla interferencia” se ca-
racteriza, segiin dijimos, por la ligadura variable,
intervalo de los ritmos con maximo comun divisor
y latencia de extrasistoles que caen en fase refrac-
taria. No por tener el segundo de nuestros enfermos
relacién matemitica entre el ritmo atrioventricular
y el extrasistélico (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 condicién por tratarse de
un bigeminismo constante.

La parasistolia con “bloqueo de salida” no fué
admitida por ROTHBERGER y SCHERF, sino a con-
dicién de que el centro heterotépico fuese de mayor
frecuencia que el sinusal, pero WINTERBERG y SIN-
GER demostraron, con casos clinicos, la existencia de
parasistolias que no pertenecen al grupo de las de
“sencilla interferencia” ni a las de “bloqueo de sa-
lida” ; casos clinicos de parasistolia con ritmo hete-
rotépico mas bajo que el sinusal y sin “bloqueo de
salida” son posibles cuando este centro estd protegi-
do por un “bloqueo de defensa”. Posteriormente
SCHERF comprueba experimental y clinicamente la
existencia de centros heterotépicos con descarga de
estimulos, de ligadura constante, que determinan el
bigeminismo, cuando este centro no tiene “bloqueo
de proteccién” sean estos estimulos automiticos
o extrasistolicos. WINTERBERG y MOBITZ, en una
comunicacién posterior, llegan a la conclusién de que
son posibles casos de parasistolia en los que el centro
heterotépico tiene una frecuencia inferior a la del
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seno, no tienen “bloqueo de salida” 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 estd mantenida por un centro
heterotépico, cuyos estimulos son formados o reac-
tivados por excitaciones nacidas en un centro supe-
riot y también, por tanto, sin “bloqueo de entrada”,
o0 sea, una parasistolia con bigeminismo por “forma-
cién forzada de la irritacion”, en la que el centro
atrioventricular juega el papel de factor derencade-
nante. En el primero de los casos, por la poca lon-
gitud de las curvas obtenidas, estamos sélo autori-
zados a pensar en un bigeminismo del tipo de
SCHERF, que tiene como base una cardiopatia mi-
tral, aunque de pequeno grado, y cen posible mala
nutricion del miocardio durante el ejercicio (insu-
ficiencia coronaria secundaria) ; la ligadura constan-
te, que se manifiesta de forma permanente en todas
las curvas, es el argumento de fuerza que afianza
nuestro criterio diagnostico en el segundo de nues-
tros casos. Desconocemos la actividad que en el se-
gundo de nuestros casos podria decenvolver ¢l cen-
tro heterotépico en otros momentos, pero en el
de la exploracién, la relacién constante entre los
periodos del centro heterotdpico y atrioventricular
determina el mismo tipo de parasistolia que ¢l obteni
do en la experimentacién por KAUFFMANN y ROTH
BERGER cuando excitan el ventriculo con una fre
cuencia igual a la del seno o a la mitad, si los estimu-
los artificiales caen en una fase avanzada de] diastole.
En resumen, pensamos en bigeminismo por “for-
macién forzada de la irritacién” que determina una
auténtica parasistolia, ya que las curvas repetidas son
constantes a través de todas las exploraciones y la
permanencia clinica del bigeminicmo conocido por
la auscultacién y examen del pulso asi 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 lesién
mitral, aunque de distinto grado, y el bigeminismo;
el primero ofrece de interés la constancia 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 extrasistélico y demuestra que éste
esta deséncadenado por el primero; el segundo, que
ha podido ser estudiado de forma mais completa,
ofrece aspecto de mayor interés: doble lesién mitral
descompensada y en evolucién con complejos atrio-
ventriculares (fig. 4), que indican preponderancia
eléctrica derecha y en algunas derivaciones (también
en la fig. 10), modificaciones que son exponentes
de lesién del miocardio y bloqueo terminal de Pur-
kinje; disociacién completa auriculoventricular por
bloqueo.

Los electrocardiogramas de las figuras 4, 5, 6 y 7
que, como dijimos, fueron tomados en un mismo
acto exploratorio, presentan aspectos que debemos
resumir seglin el siguiente juicio: el bloqueo auricu-
loventricular que en las curvas de reposo es del ti-
po 3 : 1 (fig. 4, derivacién CF,), se eleva después
de la prueba de ejercicio a 4 : 1 (figs. 5 y 6), para
bajar a 1 : 1, después de la prueba de atropina

(figura 7). La di-tancia PQ que en las diferentes
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curvas oscila entre 30 y 45 centésimas de segundo
y la distinta forma de interferirse con los complejos
atrioventriculares, afianzan el criterio de 13 existencia
del blogueo completo auriculoventricular. El nudo
de Keith y Fchk acusa en la primera exploracién
mayor influencia que el centro atrioventricular tan-
to al ejercicio como a la atropina; el centro del ven-
triculo apenas modifica su frecuencia después de la
prueba de ejercicio. Segiin nuestro modo de interpre-
tacién, la atropina tampoco ejerce influencia en la
primera prueba sobre el centro atrioventricular, a pe-
sar de que los estimulos idioventriculares doblan su
frecuencia; durante los periodos del ritmo bigémino
queda anulada cada segunda contraccién atrioven-
tricular por caer el estimulo en fase refractaria de
una contraccién heterotépica (fase refractaria — pau-
sa compensadora), pero después de inyectar la atro-
pina se suprime la actividad heterotépica y cada
extracontraccién estid substituida por la atrioven-
tricular, que antes no era eficaz, y por tanto, la
frecuencia global del ventriculo queda igual, a sesen-
ta y seis contracciones por minuto, o sea, el doble de
estimulos que durante las fases de ritmo bigémino
fueron eficaces. La atropina suprime el centro hetero-
topico y en consecuencia, la actividad atrioventricu-
lar se manifiesta segiin su propia frecuencia sin que
ningtn estimulo quede sin respuesta, esto es, que el
ventriculo responde a todos los atrioventriculares que
le solicitan.

{Por qué se suprime el centro heterotépico des-
pués de la inyeccién de atropina? Si no hubiese liga-
dura constante y se tratara de un caso de parasistolia
con “bloqueo de entrada” se podria pensar que la
rotura del “bloqueo de proteccion” determinaria la
descarga del centro heterotépico y supresién de la
parasistolia, Se puede pensar que la atropina favo-
rece la formacién de un “bloqueo de salida” que
haga ineficaces los estimulos elaborados en el centro
heterotdpico, pero sin pronunciarnos en ningin sen
tido, dudamos de los “bloqueos de salida” por la
poca base de sustentacién en que se apoyan. Tratin-
dose de una parasistolia de tipo bigémino por “for-
macion forzada de la irritacién” pensamos que el
centro heterotépico 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 accién
directa de la atropina sobre el ventriculo, y por tan-
to, sobre el centro heterotépico de la siguiente for-
ma: el bigeminismo, por “formacién forzada de la
irritacién”, necesita un estimulo superior que desen-
cadene la actividad del centro heterotépico y «i falta
este estimulo cesa el bigeminismo; cesa igunalmente el
bigeminismo cuando el centro heterotépico queda
cercado por un “bloqueo de enfrada™ que le aisle de
los estimulos que le son precisos, y por tanto, nos
parece mis l6gico pensar en este caso, que la atropina
determina. modificaciones del ventriculo que produ-
cen un “bloqueo de entrada” que suprime la para-
sistolia.

Sea o no exacta la creacién de este bloqueo, des-
de el punto de vista teérico, puede pensarse en su
existencia, y lo que no se puede negar es la creacién
en el ventriculo, después 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 estimulos, que funciona de modo pet-
manente y que condiciona un bigeminismo pertur-
bador para el trabajo del corazén: al recuperar el
corazén un ritmo mas Gtil, mejora el volumen mi-
nuto, el miocardio trabaja con mayor rendimiento
y duran estas condiciones 36 horas en la primera
prueba de atropina y 12 en la segunda.

La_ atropina, por intermedio del vago, retarda en
la primera prueba la frecuencia del seno auricular
que antes habia aumentado por ¢l ejercicio, y como
exisle disociacién auriculoventricular completa por
bloqueo, el ventriculo queda ajeno a las modificacio-
nes de esta frecuencia, tanto al aumento por el ejer-
cicio como a la disminucién por la atropina; ésta no
influye sobre ¢l nudo de Tawara, pero modifica el
estado del miocardio ventricular, suprimiendo el bi-
geminismo, i

La segunda prueba de atropina produce efecto in-
verso a la anterior: su accién es ineficaz sobre el
nudo de Keith y Flack y no modifica la frecuencia
de la auricula (92 por minuto) v si la atrioventricu-
lar, que aumenta de 32 (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 sélo aparente, porque todos los
estimulos atrioventriculares son eficaces al quedar
anulado el centro heterotépico: después de la segun-
da inyeccién de atropina no alcanza la frecuencia
atrioventricular la cifra de 66 por minuto (ritmo
propio atrioventricular, regiin hemos calculado), sino
que queda sélo en 46; en esta segunda prueba pen-
samos que suceden los hechos del siguiente modo:
primero, se suprime, como en la prueba anterior, la
actividad del centro heterotdpico por accién directa
de la atropina sobre el miocardio ventricular, y se-
gundo, el nudo de Aschoff-Tawara o el eentro atrio-
ventricular, origen del ritmo de fondo, es influen-
ciado por la atropina con un efecto primario de exci-
tacién que determina la disminucién de su fre-
cuencia.

En resumen, la primera inyeccién de atropina ejet-
ce influencia fundamental sobre el seno de la auricula,
cuya frecuencia frena y es ineficaz sobre el ritmo
idioventricular, mientras que la segunda es ineficaz
sobre el seno de la auricula y efectiva sobre el atrio,
ventricular. En las dos pruebas ejerce efecto cons-
tante sobre el miocardio ventricular o méis exacta-
mente sobre el centro heterotépico. Desconocemos
por qué razén la atropina obra de esta manera y
tnicamente debemos tener en cuenta que las condi-
ciones del enfermo eran diferentes en la primera y
segunda prueba: se inyecté 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 tensién del carbénico sea responsable.

RESUMEN

Hemos estudiado dos enfermos. mitrales: el pri-
mero compensado y sin actividad, el cual muestra
en el electrocardiograma extra istoles con ligadura
constante que determifan un bigeminismo especial
en virtud del cual los extrasistoles sufren los mis-
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mos desplazamientos que el ritmo senoauricular,
manteniendo constante la ligadura, por cuya razén
los interpretamos dependientes de la “formacién
forzada de la irritacién” ; el segundo, en evolucién
y descompensado, se queja principalmente de pal-
pitaciones, disnea de esfuerzo y de decibito y an-
gustia opresiva precordial. El electrocardiograma con
lesiones de bloqueo terminal de Purkinje y auriculo-
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 heterotépico y su activi-
dad, como en el caso anterior, esta desencadenada
por “la formacién forzada de la irritacién”. 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 (subcutineo) de atropina
manifiesta el enfermo ripido bienestar y dice que le
han desaparecido las palpitaciones; el electrocardio-
grama muestra la desaparicién del bigeminismo y el
restablecimiento del ritmo idioventricular con una
frecuencia de 66 latidos por minuto; el efecto de la
atropina dura 36 horas, al cabo de las cuales e] en-
fermo cae bruscamente en aniloga situacién 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 heterotépico; una nueva inyeccion
de atropina anula por segunda vez la actividad de
este centro y restablece el ritmo iinico idioventricu-
lar, pero a menor frecuencia que la vez anterior,
desapareciendo al mismo tiempo las molestias que
el enfermo acusa; después de 12 horas que termina
el efecto de la atropina, el centro heterotépico 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 accién de la atropina.

Pensamos en la existencia de un centro heteroté-
pico ventricular, cuya actividad depende de los es-
timulos que le llegan de fuera y que determinan un
bigeminismo por “formacién forzada de la irrita-
¢ién”; la atropina modifica las condiciones del mio-
cardio del ventriculo con posible formacién de un
bloqueo de defensa, y por tanto, elimina el centro
heterotépico. 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 indert, wihrend die Sinusfrequenz
konstant bleibt. Der zweite Patient war dekom-
pensiert und hatte ebenfalls eine Bigeminie, die aber
in bezug auf den atrioventrikuliren Rhythmus kons.
tant blieb. Es bestand eine totaler Vorhofs-Ven-
trikel-Block. Bei Belastung wird die Sinusfrequenz
beschleunigt, die atrio-ventrikulire sowie die extra-
systoliche bleibt unverindert. Die Atropinprobe
hemmt die Sinusschlagzahl, ohne Verinderung der
idio-ventrikuliren. Eine zweite Atropinprobe fiihrt
nicht mehr zur Verinderung des Sinusfrequenz und
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verlangsamt den idio-ventrikuliren Rhythmus. Bei-
de Male modifiziert das Atropin die Ventrikel
Bedingungen und unterdruckt das heterotopische
Zentrum. Die Beseitigung der Bigeminie verbessert
die Herzdynamik und der Patient fithlt sich deut-
lich gebessert. Die Wirkung hilt aber nur 36 Stun-
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-
ventrikulire Reize ausgeldst wird und das nach der
Atropinverabreichung durch eine Schutzblockierung
getrennt wird.

RESUME

On fait une étude sur deux malades mitraux, Le
premier compensé¢ offre un électrocardiograme avec
bigeminisme dans lequel le centre hétérotopique va-
rie sa fréquence en méme temps que la fréquence
sinusale et qui maintient constante l!a ligature. Le
deuxieme, décompensé, présente 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 I'atrioventriculaire ni l'extrasistoli-
que: une preuve faite a 1'atropine freine la fréquen-
ce du sinus et ne modifie pas l'idioventriculaire:
une deuxiéme preuve a l'atropine ne modifie pas la
fréquence du sinus et retarde le rythme idioventricu-
laire: dans les deux preuves I'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 36 et
12 heures respectivement. Une fois cet effet disparu
le bigeminisme réaparait ainsi que le mauvais état
du malade, La premiére piquare a l'atropine fit
faite aprés une preuve d'exercice et la deuxiéme en
repos absolu.

Dans le deuxiéme 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) aprés 1'adminis-
tration de 1'atropine.
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Hemos realizado un estudio espirométrico en in-
dividuos en estado de hiponutricién global crénica.
El nimero total de casos es de 35, 21 hombres y
I4 mujeres. ,
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