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ESTUDIO DE LAS VARIACIONES DE LA 
oNDA T DEL COMPLEJO POSTEXTRASIS­
TOLICO. SU VALORACION EN LA CLINICA 

J. HERMIDA. 

La Corui'la. 

Ordinariamente la onda T del complejo que 
sigue a una extrasístole, si el complejo QRS no 
es aberrante, conserva la misma forma que la 
de los complejos que no fueron precedidos por 
aquélla. Algunas veces las cosas no suceden así 
y, entonces, la onda T del ｾｯｭｰｬ･ｪｯ＠ o comple­
jos que siguen a una ･ｸｴｲｾｳＱｳｴｯＱ･＠ ｰｲ･ｳ･ｾｴ｡＠ mo­
dificaciones ya en el voltaJe, ya en la silueta o 
ya en su dirección. La condición precisa para 
la valoración de estos cambios en la onda '1' es 
que el complejo QR.S que le precede no sufra 
ninguna modificación. 

:B.;ste fenómeno, primeramente estudiado por 
WHI'IE 1

, sin ser demasiado frecuente, tampoco 
es raro, y estos cambios deben ser mirados 
como alteraciones primarias de la onda T en el 
sentido expresado por WILSON y FINCH, dado 
que no van precedidos de modificaciones en el 
complejo QH.S, indicando, por consiguiente, al­
teraciones momentáneas en el proceso de repo­
larización. 

El objeto de este trabajo es contribuir al es­
clarecimiento de su signiiicado, no bien preci­
sado hasta el momento actual, y apreciar la va­
loración que debe dársele en la clínica, que, 
como luego veremos, en un 92 por 100 de los 
casos coincide con una afección miocárdica y 
en una incidencia clevadísima, el 73 por 100 está 
en relación con una afección coronaria. Es más, 
en algunas ocasiones son estas alteraciones de 
la onda T del complejo postextrasistólico las 
que nos ponen sobre la pista o nos confirman 
el diagnóstico de una insuficiencia coronaria 
ante un trazado electrocardiográfico poco o 
nada expresivo y una historia no siempre pre· 
cisa. El ejemplo de la figura 8 es, a este res­
pecto, muy instructivo. 

METÓDICA. 

LEVINE y cols. 2 establecieron unas normas, 
c?nsideradas p.:Jr ellos mismos como arbitra­
rias, a fin de valorar la existencia o no de cam­
ｾｩｯｳ＠ en la onda T del complejo postextrasistó­
hco. En realidad, no son precisas, dado que de­
l::en ser admitidas como existentes cuando la 
onda T del complejo postextrasistólico se dife­
rencia en cualquier sentido de la onda T del 
c?;nPlejo que no va precedido de una contrac­
CIOn prematura en la misma derivación, a no 
ser que las diferencias sean tan mínimas que 
PUedan caer en la normalidad. Ordinariamente 
ｾ｡ｳ＠ modificaciones de la onda T van acampa­
nadas de una prolongación de la sístole eléc-

trica, que se traduce en un alargamiento del 
tiempo QT. 

Las variaciones de la onda T postextrasistó­
lica pueden ser variadísimas, como vamos a 
ver. Una de ellas, la más corriente en mis ca­
sos, es la negativizacién de esta onda cuando 
en los complejos no postextrasistólicos era po­
sitiva, isocléctrica o bifásica. En la figura 1 se 
exponen varios ejemplos de este tipo de alte­
ración en diferentes derivaciones y correspon­
dientes cada una de ellas a un enfermo distinto. 

F lg. l. 

Un grado menos sucede ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠ la onda .T. 
que era positiva, en el compleJo ｰｯｳｴ･ｸｴｲ｡ｾｉｳ ﾭ

tólico pierde parte de su voltaje, se hace 1so· 
eléctrica o pierde voltaje y se hace bífida. El 
examen de la figura 2 pone esto perfectamente 
de manifiesto, observándose además que una T 
positiva puede hacerse bifásica también. 

Fig. 2. 
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Si la onda T era ya negativa en los comple­
jos no postextrasistólicos, puede después de 
una contracción prematura aumentar señalada­
mente su negatividad. Esto se ejemplariza en 
la figura 3, en la que cada derivación corres­
ponde a un enfermo distinto. 

Fig. 3 

En la figura 4 se observa otra modalidad, 
consistente en que la onda T del complejo post­
extrasistólico aumenta su voltaje, acentuándo­
se por consiguiente su positividad. 
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Flg . 4. 

Ya no es tan corriente, al menos en mis tra­
zados, el paso de una onda T negativa o bifá­
sica a positiva. De los trazados de la figura 5, 

los señalados con a VL y V2 pertenecen a un 
enfermo con un síndrome de W. P. W. perma­
nente y con crisis frecuentes de angor. La 
onda T es en estas dos derivaciones negativa y 
en el complejo postextrasistólico; en a VL se 
hace bifásica, pero aplanándose considerable. 
mente, y en V2 positiva. Los otros dos traza. 
dos de esta figura son de dos enfermos distin. 
tos, correspondiendo el señalado con a VR a una 
enferma con esclerosis aórtica e hipertensa con 
frecuentes dolores precordiales de esfuerzo, y 
el otro es la III D, tomada en un enfermo con 
bloqueo de rama izquierda y coronario. 
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Fig 5. 

Pero n.o siempre la alteración en la onda T 
corresponde al primer complejo postextrasistó· 
lico. En la figura 6, en los dos primeros traza· 

Flg. 6. 

dos tomados a un enfermo afectado de un in· 
farto de miocardio de cara posterior, y que co· 
rresponden a las derivaciones standard II y Ul. 
se ve que en II D, después de una extrasístole 
nodal y dos ventriculares, en el primero y se· 
gundo complejo sinusal, la onda T, que era po· 
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sitiva, se aplana Y se hace isoeléctrica para ad­
quirir en el tercer complej? la positividad que 
corresponde a los compleJos no postextrasis­
tólicos. En la III D también, después de una 
extrasístole nodal Y dos ventriculares, el pri­
mer complejo sinusal postextrasistólico tiene 
una onda bifásica, el segundo una T franca­
mente negativa y por fin en el tercero la onda 
T recobra su positividad. El trazado señalado 
con V2 pertenece a otr.o enfermo con frecuen­
tes crisis de angor, apreciándose perfectamen­
te que, después de una extrasístole, el primer 
complejo sinusal tiene una onda T más fuer­
temente positiva, el segundo presenta esta onda 
aplanada y bífida y en el tercero es cuando re­
cobra su voltaje normal. Otro tanto ocurre con 
el trazado señalado con III D, que corresponde 
a otro enfermo también afectado de angor. Pa­
rece en estos dos últimos trazados como si en 
el primer complejo sinusal se pusiera de mani­
fiesto una anoxia de las capas internas y en el 
segundo adquiriera relieve la anoxia de las ca­
pas epicárdicas. 

Las posibilidades de alteración de la onda T 
del complejo postextrasistólico no están con lo 
dicho agotadas. En la figura 7, que correspon-

Fig. 7. 

de a un enfermo con frecuentes cns1s angino­
sas, hipertenso y con fibrilación auricular, ve­
mos que en la I D, después de dos extrasístoles 
seguidos hay a continuación una pausa, y en 
el primer complejo que sigue a la pausa, la 
onda T continúa siendo positiva, aunque apla­
nada; en el segundo complejo, la onda T reco­
bra su voltaje, le siguen dos extrasístoles y, al 
final mismo de la segunda contracción ectópi­
ca, es decir, sin existir ninguna pausa, aparece 
un complejo habitual que va seguido de una 
onda T señaladamente negativa. 

Para realizar este trabajo se estudiaron 4.480 
fichas de otros tantos enfermos a los que se 
obtuvo un trazado electrocardiográfico consis­
tente en tres derivaciones standard de extre­
mi?ades, tres unipolares de extremidades y seis 
umpolares precordiales. Bastantes de estos en­
fermos tenían dos o más trazados completos, 
por lo que el número de los estudiados llegó a 
unos 5.000. Asimismo se tuvieron en cuenta 
1.834 trazados balistocardiográficos. 

De los 4.480 enfermos estudiados, 432 (9,64 
por 100) tenían extrasístoles, y entre estos 432 
se pudieron seleccionar 122 en los que existían 
cambi.os perfectamente visibles en la onda T 
ｾ･ ｬ＠ complejo postextrasistólico, lo que da un 
,7 por 100 del total y un 28,2 por 100 entre los 

que tenían extrasístoles. Fueron desechados 
aquellos en los que el complejo de la contrac­
ción postextrasistólica acusó un QRS aberran­
te. También se eliminaron los casos con bige­
minismo, dada la imposibilidad de conocer la 
configuración de la onda T de los complejos 
normales. 

En estos 122 enfermos con cambios efecti­
vos en la onda T del complejo postextrasistó­
lico se averiguó la frecuencia de enfermedad 
cardíaca y los resultados pueden clasificar­
se así: 

Con crisis de angor indudable . . . 61 
Con infarto reciente o con signos electrocar-

diográficos demostrativos de su existencia... 22 
Altamente sospechosos de enfermedad coro-

naria ooooooooooo· .,oooooooooooo ..... • oo· • oooo· 6 
Enfermedad hipertensiva con signos electro-

cardiográficos de afección cardíaca 20 
Sífilis cardiovascular ... 00 00 00 00 .. 00. 00. 00 .. 00 00. • 2 
Reumatismo cardiovascu:ar evolutivo 2 
Anemia ooooooOOOOOOoooo .... ,oo ..... oo • oo• 00.... .. • 4 
Enfermedad cardlaca funcional 00 .. 00 00.. 2 
Sin signos claros de afectación card:aca 00 ... 00.. 3 

TOTAL oooo 00 00 oo.... 122 

Del cuadro anterior se desprende que de los 
122 enfermos que presentaban cambios en la 
onda T del complejo postextrasístólico pade­
cían enfermedad coronaria 89, o sea un 73 por 
100. Si a estos 89 añadimos los 24 que pade­
cían enfermedad cardíaca perfectamente defi­
nida, nos dan una incidencia de 113 enfermos, 
o sea un 92 por 100. 

Resaltan de estos datos dos hechos: que es­
tos cambios guardan relación en una inmensa 
mayoría de casos con una enfermedad cardía­
ca y que, dentro de este hecho, en un porcen­
taje elevadísimo se encuentra una clara y pre­
cisa relación con una afección coronaria (un 
78 por 100 de los 113 con enfermedad cardía­
ca). Corrobora este concepto la mayor frecuen­
cia de su aparición en los hombres que en las 
mujeres (78 hombres por 35 mujeres), y la edad 
media de su aparición cincuenta y ocho años, 
lo que va de acuerdo con el predominio de las 
enfermedades coronarias en estas circunstan­
cias. 

De los 122 enfermos que presentaron cam­
bios en la configuración de la onda T del com­
plejo postextrasistólico quedan 9 en los que no 
parece existir relación aparente con una enfer­
medad cardíaca; cuatro, padecían un proceso 
anémico; tres, no acusaban una enfermedad 
cardíaca definida, como IV:> fuera el fenómeno 
que estudiamos, y dos, tenían una neurosis car­
díaca. 

No obstante, todos ellos merecen un comen­
tario. Los cuatro enfermos de anemia podían 
distribuirse así: en un.o, el trazado fué obte­
nido tres días después de una fuerte hemate­
mesis que hizo descender el número de glóbulos 
ro.ios a 2.125.000: presentaba una fuerte extra­
sistolia, lo que hizo Eospechar la existencia de 
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una enfermedad cardíaca; otro, era un enfer­
mo de sesenta y dos años, afectado de cáncer 
gástrico, obteniéndosele el trazado después de 
reiteradas hemorragias, pensando en una posi­
bilidad quirúrgica; el tercero, era un hombre 
de cincuenta y dos años, con anemia perniciosa 
desde los treinta, acusaba modificaciones de la 
onda T del complejo postextrasistólico en casi 
todas las derivaciones en el sentido de acen­
tuarse la positividad y en varias derivaciones 
existían desnivelamientos negativos del seg­
mento ST, que no se ｭｯ､ｩｦｩ｣ｾｲｯｮＬ＠ como tam­
poco lo hicieron los cambios de la onda T des­
pués de la mejoría clínica y hematológica del 
enfermo; por último, el cuarto enfermo era una 
mujer de cincuenta y seis años, con una fuerte 
anemia hipocrómica, secundaria a reiteradas 
metrorragias por un fibromioma y moderada 
hipertensión. 

De los enfermos con enfermedad cardíaca 
funcional, uno era una mujer de cincuenta 
años, discretamente hipertensa, y con señala­
dos síntomas menopáusicos; el otro era un 
hombre de sesenta y dos años, normotenso, con 
un cálculo en riñón izquierdo, con una psicosis 
de angustia, dolores precordiales y fuertes pal­
pitaciones. 

No había signos claros de afectación cardía­
ca en tres enfermos, aunque había motivos para 
mantener una reserva prudente. Uno de ellos 
tenía una señalada cifosis y signos claros de 
bronquitis crónica con frecuentes ataques as­
máticos; otro, era un escleroso general de se­
tenta años, normotenso, con una parálisis de 
brazo y pierna izquierda, secuela de una trom­
bosis cerebral padecida dos años antes, y el ter­
cero, de sesenta y dos años, era un diabético 
con esclerosis general y claudicación intermi­
tente en ambas piernas. 

Estos 9 enfermos, en los que no se pudo de­
mostrar la existencia de una enfermedad car­
díaca definida, pero en los que había cambios 
en la onda T del complejo postextrasistólico, 
constituyen el 8 por 100 y sus historias ponen 
de relieve datos clínicos muy sugestivos para 
sospechar con vehemencia la posibilidad de la 
existencia de lesiones de tipo infraliminar en 
su miocardio. 

Con objeto de apreciar el porcentaje de en­
fermedad cardíaca en los 310 casos en los que 
las extrasístoles no iban seguidas de cambios 
en la configuración de la onda T del complejo 
postextrasistólico, se estudiaron 100 enfermos 
comprendidos en este grupo y el resultado pue­
de resumirse así : 

Infarto miocárdico . . . . . . . .. . . . . . ... . . .. .. .. .. .. . . . . .. 3 
Lesión valvular reumática . . . . . . . . .. .. .. .. .. .. .. . . . . . . 6 
Hipertensión con signos clínicos y electrocar-

diográficos de enfermedad cardiaca . . . . . . . .. .. 12 
Hipertensión sin signos de enfermedad car-

díaca .... ................................ .. .......... .... 8 
Neurodistonía circulatoria . .. .. . .. .. . .. . .. . ... . 24 
No padecían enfermedad cardíaca ........ .. ... . 47 

TOTAL .... ... . . .... .. ....... 100 

Este grupo difiere notablemente del anterior· 
la frecuencia de enfermedad cardíaca baja con: 
siderablcmente, apareciendo indudable en 21 
(21 por 100). Se diferencia, además, en que la 
edad media es de cuarenta años, siendo el más 
joven de cuatro años, y en que no hay prepon­
derancia definida por el sexo masculino (53 
hombres por 47 mujere::;). Ello es reflejo de la 
relativa ausencia de enfermedad coronaria en 
este grupo. 

Establecer una relación entre las alteracio· 
nes de la onda T del complejo postextrasistóli· 
co y la presencia de enfermedad coronaria fué 
objeto de mi atención. Para ello seleccioné dos 
grupos de 20 enfermos, de los que uno de ellos 
estal::a formado con enfermos que tenían una 
historia más o menos clara de angor, pero cuvo 
trazado electr.ccardiográfico en reposo era· a 
este respecto mudo, como no fueran las altera­
ciones de la onda T objeto de este estudio: el 
segundo grupo lo componían otros 20 enfermos, 
sin enfermedad cardíaca, que presentaban ex­
trasistolia que no iba seguida de alteraciones 
de la onda T en el complejo postextrasistólico. 

Estos dos grupos fuer.on sometidos a dos ex­
!Jloraciones com¡.lementarias: una prueba de e -
fuerzo y un estudio balistocardiográfico. 

De los 20 enfermos ele angor, con cnmbio:; en 
la onda T del complejo postextrasistúlico, res­
pondieron positivamente, a la prueba de csfucr· 
zo, 19, y negativamente, 1, mientras el trazado 
balistocardiográfico fué convincente de enfer· 
medad coronaria en lo!S 20. 

Los del segundo grupo dier.on una prueba de 
esfuerzo negativa los 20 y el trazado balisto· 
cardiográfico fué en todos ellos normal. 

Los trazados de la figura 8 son muy intere· 
santes. Corresponden, el superior, al obtenido 
en reposo, que no presenta de anormal más que 
las alteraciones de la onda T del complejo p.ost· 
extrasistólico en III D. El que le sigue corres· 
ponde a la prueba de esfuerzo, y, como se ve, 
permanece mudo, ya que no se aprecia en él 
ninguna variación. Sigue el trazado balistocar· 
diográfico; obtenido al mismo tiempo que el 
primer trazado y antes de la prueba de esfuer· 
zo, es francamente patológico y marcha de 
acuerdo con lo que señala la variación de la 
onda T del complejo postextrasistólico en III D. 
Por último, el trazado inferior está obtenido 
una hora después de una severa crisis de angi· 
na de pecho. 

La significación de la prueba de esfuerzo, en 
relación con las alteraciones de la onda T del 
complejo postextrasistólico, será objeto en los 
comentarios de un análisis detenido. Se hicie· 
ron además otras pruebas que ahora no deta· 
llo, ya que más adelante se hará mención de 
ellas. 

CoME?\"T ARIOS. 

Clínicamente se deduce la íntima relación en· 
tre las variaciones en la silueta de la onda '1' 
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postextrasistólic,a ｾ＠ una ･ｮｦ･ｲｭｾ､｡､＠ definida 
miocárdica, en müma dependencia, en la ma­
yoría de los casos, con alteracion_es potenciales 
· manifiestas del aporte cor.anano. 
0 

En los corazones normales, la configuración 
de la onda T varía en límites ｾｳｴｾ･ｾｨｯｳＮ＠ Los 
cambios en la onda T ｰｯｳｴｾｸｴｲ｡ｳＱｳｴｯＱｉ｣｡Ｌ＠ cuan­
do se registran, ocurren sm que haya altera­
ción en f'l complejo QRS, único modo de que 
sean valorables, lo que evidencia que el proce­
so de despolarización sigue el cami.n.o habitual, 
siendo por consiguiente consecuencia de una al­
teración en la fase de repolarización que, natu­
ralmente, se acompaña de modificaciones en el 
gradiente ventricular: en otros términos, cons­
tituyen cambios primarios de la onda T en el 
sentido de WILSON y FINCH. 

Si el orden de repolarización fuera el mismo 
que el de despolarización, es decir, láminas sub­
endocárdicas antes que las epicárdicas, la onda 
T debía tener signo opuesto al complejo QRS 
(¡;ositiva en la cavidad ventricular y negativa 
en las derivaciones epicárdicas). No es así, y 
AsHMAN sugirió que si la onda T tiene la mis­
ma dirección que QRS es por existir diferen­
cias locales en la duración del estado de exci­
tación y, como consecuencia de ello, el ritmo de: 
repolarización es más lento en las láminas ven­
triculares subendocárdicas que en las epicár­
dicas. 

HFLLERSTEIN y LIEBOW ', en SUS experiencias 
en perros, obtuvieron trazados con electrodos 
intracavitarios y epicardiales y llegaron a las 
conclusiones siguientes: a) La dirección de la 
despolarización es siempre de endocardio a epi­
cardio. b) Cuando la onda T es negativa en el 
trazado intracavitario y positiva en el epicar­
dial, como ocurre normalmente, la dirección do­
minante del proceso de recuperación es desde 
el epicardio al endocardio; y e) Si por calenta­
miento de las capas subendocárdicas acelera­
mos la recuperación de las capas internas o por 
enfriamiento de las capas epicárdicas retrasa­
mos la iniciación de la recuperación en ellas, 
entonces la repolarización va de las capas sub­
endocárdicas a las epicárdicas y en la cavidad 
el trazado acusa una T positiva, que se hace 
negativa en el obtenido en las epicárdicas. 

Estas experiencias confirman un hecho ex­
puesto por ａｓｈｍａＮｾｎＬ＠ pero no son una explica­
ción, y no cal::e duda que hasta que no conoz­
camos exactamentemente los factores que in­
ｴｾｲｶｩ･ｮ･ｮ＠ en la mayor duración normal del pe­
rtodo de excitación en las capas internas de la 
pared ventricular y cómo estos factores pueden 
ser modificados, no llegaremos a tener una cla­
ra explicación de las alteraciones de la onda T 
en las circunstancias que estudiamos. 

Experimentalmente NAHUM, LEVINE y cola­
boradores ' trataron de aclarar el mecanismo 
de las modificaciones de la configuración de la 
onda T postextrasistólica. Para ello, utilizaron 
perros anestesiados, con la pared del pecho in-

tacta y el corazón latiendo espontáneamente en 
su sitio. El estímulo umbral se llevó al mio­
cardio mediante los electrodos bipolares en agu­
ja insertados: uno, en región ｢ｾｳ｡ｬＬ＠ y otro, en 
la punta, a través de la pared del pecho. El es­
tímulo producido por un generador eléctrico 
adecuado se hacía llegar en el momento de la 
diástole. Los resultados fueron recogidos me­
diante una derivación unipolar precordial con 
el electrodo explorador colocado sobre la pun­
ta del corazón. 
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Fig. 8 

Cuando el estímulo umbral se hizo pasar a 
través del electrodo incrustado en la punta del 
ventrículo izquierdo, se obtuvo uniformemente 
una extrasístole seguida de pausa compensa­
dora, y en las contracciones sucesivas, hasta la 
cuarta o quinta postextrasistólica, la onda T se 
hizo negativa y a partir de este momento vuel­
ve al patrón primitivo. Si el punto de estimu­
lación fué la base, la derivación unipolar apical 
no revela constantemente alteraciones en la 
onda T postextrasistólica: cuando se presenta­
ron fueron poco señaladas y solamente en el 
primer complejo postextrasistólico. Los inter­
valos QT fueron siempre prolongados en los 
complejos postextrasistólicos. 

Para estos autores. estos hechos estarían en 
dependencia con alteraciones momentáneas en 
el proceso de repolarización, creadas alrededor 
del punto de inserción del electrodo en aguja 
que da entrada al estímulo umbral y que cal­
culan tiene un diámetro de 2 a 3 centímetros. 
Estas áreas de repolarización alterada, aun te-
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niendo el mismo diámetro, son proporcional­
mente mucho mayores en el vértice que en la 
base si se ponen en relación con la superficie 
total de estas zonas. 

Sería ésta, en el sentir de estos estudiosos, 
la explicación de las diferencias existentes en 
la magnitud de los efectos sobre la onda T de 
los complejos postextrasistólicos, según que el 
estímulo actúe sobre el vértice o la base. En el 
primer caso, el estímulo umbral afecta y al­
tera el proceso de repolarización prácticamente 
en todo el vértice, mientras que en el segundo 
caso la zona afectada en la repolarización por 
el estímulo umbral, aun siendo igual en tama­
ño, resulta insignificante en relación con la su­
perficie de la base. 

Esta explicación es, sin duda, una parte de 
la verdad, pero no toda. En mi sentir, al hacer 
la experiencia y recoger los resultados no se 
colocaron las dos áreas de repolarización alte­
rada, la del vértice y la de la base, en análogas 
condiciones, y ello necesariamente tiene que re­
flejarse en los resultados. Cuando, mediante el 
estímulo eléctrico umbral, se crea un área de 
repolarización alterada, en el vértice se obtie­
nen profundas modificaciones de la onda T en 
varios complejos postextrasistólicos, origina­
dos en parte por la razón apuntada por los r.u­
tores, pero además porque el electrodo explo­
rador de la derivación unipolar utilizada está 
colocado precisamente inmediatamente encima 
del área del repolarización alterada que se creó. 
Ci;rto que el electrodo explorador recoge, ade­
mas de los potenciales que se producen en las 
zonas miocárdicas subyacentes, otros más le­
janos; pero no cabe duda que sobre él actuarán 
con mucha más intensidad los que están más 
próximos, precisamente los que corresponden a 
la zona de recuperación alterada. Por el con­
trario, cuand.::> se crea una zona de repolariza­
ción alterada en la base, entonces queda muy 
alejada del electrodo explorador-como se in­
dicó, este electrodo está colocado en la punta­
y por consiguiente sus potenciales llegan ate­
nuados, diluídos y fácilmente enmascarables 
por los potenciales dominantes debajo del elec­
trodo explorador, que como es natural son los 
normales de la punta. 

Esta visión mía tiene un apoyo en la clínica. 
Las alteraciones en la silueta de la onda T 
postextrasistólica tienen mayor frecuencia en 
V3, V2, V4, como pude observar en mis tra­
zados, de acuerdo además con la experiencia de 
SCHERF y LEVINE. En ninguna de estas tres de­
rivaciones, especialmente en las de mayor fre­
cuencia, V3 y V2, se recogen normalmente po­
tenciales de punta y, desde luego, es corrientí­
simo obtener modificaciones en la onda T post­
extrasistólica en V2, V3 y V 4 que no se hacen 
patentes en V5 y V6, derivaciones estas dos úl­
timas en donde los potenciales de punta son los 
dominantes. 

En estas experiencias, creo hay una adqui-

sición mucho más fundamental que lo expuesto 
anteriormente. Ellas nos dieron la demostra. 
cwn experimental de un hecho sospechado Ya 
en la clínica y no demostrado, o sea, que un 
estímulo eléctrico umbral puede formar una 
zona más o menos localizada en la que de un 
modo pasajero se altera el proceso de repola­
rización que, a su vez, es apto para perturbar 
suficientemente los potenciales de recuperación 
en las derivaciones en más directa relación 
con ellas, traduciéndose en alteraciones en la 
onda T. 

Por analogía hay que admitir que, cuando 
electrocardiográficamente, recogemos este fe­
nómeno en una o más derivaciones, ello nos 
pone de manifiesto la existencia en el miocar­
dio de zonas capaces de sufrir una alteración 
pasajera en su capacidad de recuperación eléc­
trica en determinadas condiciones, pero en de­
pende:1cia en la mayoría de los ｣｡ｾｯｳ＠ con un 
aporte local, focal, alterado del riego coro­
nario. 

La ｾＮ｣･ｬ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ espontánea o experimental del 
ritmo cardíaco lleYa C')nsigo un acortamiento 
en la longitud del ciclo y parece probable, como 
ya seLalaron ａｓｉｉＺ｜ｉａｎｾ＠ y cols., que este acor­
tamie·1to determina una mayor rapidez en el 
proceso de recuperación en las capas en donde 
originariamente eti más prolongado, es decir, 
en las capas subcndocárdicas. con Jo cual la 
onda T adquiere una dirección opuesta a la del 
complejo QRS. Est'ls difcrenc a Joudc \U( 

ven a manifestarse de ｮｵ･ｶ Ｎｾ＠ cuando el corazón 
recupera la frecue:1cia normal. Una demostra· 
ción de esta idea fué señalada por SEGERS y co· 
laboradores ｾ Ｎ＠ En pacientes q11e presentaban 
una T negativa durante el llamado "síndrome 
post-taquicárdico", si ocurría una extrasístole 
la onda T postextrasistólica se hacía p::>sitiva, 
y a la inversa, si la onda T era positiva duran· 
te el síndrome, la onda T postextrasistólica se 
hacía negativa. 

Ahora bien, para SCHERF 6 existirían dife· 
rencias señaladas entre las alteraciones de la 
onda T que siguen a una larga pausa postex­
trasistólka o en el flutter o fibrilación auricu· 
lar y las que ocurren en el incremento notable 
del ritmo. En las primeras, las alteraciones de 
la onda T se verificarían exclusivamente en la 
parte final de la onda, permaneciendo inmodi· 
ficado el segmento ST y la primera mitad de 
la onda, mientras que en las segundas habría 
precozmente una alteración en el segmento ST 
y más tardíamente en la onda T. Esta diferen· 
cia que yo pude observar en un gran número 
de mis trazados, aunque no en todos, se podría 
explicar porque en este último caso habría una 
inversión total en el orden de repolarización, Y 
en el primero, esta inversión pasajera afectaría 
solamente zonas circunscritas del miocardio. 

La puesta en marcha de esta inversión en el 
orden de repolarización en las áreas miocárdi· 
cas potencialmente dispuestas para ello, fué 
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tribuido a la pausa compensadora o a las lar­
a diástoles que pueden presentarse en el cur­
gasde un flutter o fibrilación auricular. Los es­
ｾＰ＠ dios de ALMAZORA y cols. 7 al demostrar que 
u posible lograr inversiones de la onda T me-

era 1 · ' d 1 t' d diante la esiimu acwn e ｾ･ｮｯ＠ caro I e? y q?e 
te fenómeno iba acampanado de bradicardia, 

9 ' t areció añadir un argumento mas a es a pre-
ｾｵｮ｣ｩ￳ｮＬ＠ pese a que ･ｳｾｳ＠ autores ｾ＿＠ se ､･｣ｩ､ｩｾﾭ
ron a puntualizar una mterpretacwn del feno-
meno. . 

La influencia de la pausa postextrasistolica 
0 de una larga ､ｾ￡ｳｴｯｬ･＠ ｾ ｮ＠ los ｣｡ｳｯｾ＠ de f.lntter 
0 fibrilación auncular tJene, en m1 sentir, un 
valor muy relativo. Ya SCHERF y BLUMENFELD " 
acreditaron que no siempre hay paralelismo en­
tre la longitud de la pausa y la magnitud de 
las alteraciones de la onda T. En el estudio de 
mis casos tuve ocasión de observar que, al con­
trario no hubo alteraciones en la onda T cuan­
do existió pausa compensadora y sí las hubo 
cuando la pausa no estuvo presente. A este res­
pecto, el trazado en .1 D de la figura. 7 es ｾｵｹ＠
significativo. Despues de ｾｭ＠ compleJo cor.nen­
te sobrevienen dos extrasistoles y a contmua­
ción una pausa, luego un complejo de los habi­
tuales, seguido de una onda T atenuada en su 
p.ositividad, nuevamente un complejo habitual 
con su T normal, después dos extrasístoles sin 
pausa y el nuevo complejo habitual presenta 
ahora una onda T fuertemente alterada y ne­
gativa. 

Tan instructivo a este respecto es el trazado 
de la figura 9. En el trazado primeramente ob-

:V'ig. 9. 

tenido, que corresponde a la II D, se registra 
una extrasístole interpolada y en el complejo 
siguiente hay una notable atenuación en el vol­
taje de la onda T, que se hace casi isoeléctrica. 
El trazado inferior corresponde al mismo en­
fermo y a la misma derivación, estando obte­
nido cinco días más tarde, y en él vemos que 
la extrasístole va seguida de pausa compensa­
dora, pero el complejo postextrasistólico no 
acusa modificación en la onda T. 

Mi experiencia marcha pareja con la opinión 
de LEVINE, que los cambios postextrasistólicos 
de la onda T son más señalados y más frecuen­
tes cuanto más prematura sea la extrasístole. 
Yo tuve ocasión de confirmar esto reiteradas 
ｶｾ｣･ｳ＠ y en mi sentir hay que conceder a la pro­
Pia extrasístole un señalado papel en el desen-

cadenamiento de estas alteraciones locales de 
la repolarización, como luego se verá. 

No opino como MEYER y SCHMIDT 9
, los cua­

les creen que solamente las contracciones pre­
maturas de origen ventricular, y no las de otros 
orígenes, serían las que ponen de manifiesto 
los desórdenes latentes en el proceso de repo­
larización. Pueden desencadenar el fenómeno 
extrasístoles de cualquier origen. 

La inversión de la onda T en los complejos 
que siguen a las largas pausas en la fibrila­
ción auricular o a una extrasístole, fué atri­
buida por GRANT, ESTES y DOYLE 10 al impac­
to del corazón contra la pared del pecho, con­
secuencia de un relleno excesivo por la larga 
diástole. Esta injuria mecánica subepicárdica 
no puede formalmente ser invocada por va­
rias razones: a) La onda T puede invertir su 
polaridad simplemente por una taquicardia, 
en cuyo momento el relleno diastólico es me­
nor. b) Como SCHERF y BLUl\lENFELD señala­
ron en la fibrilación auricular, las mayores 
variaciones de la onda T no siempre coinci­
den con la pausa más prolongada. e) En mi 
experiencia y los trazados de las figuras 7 y 9 
lo acreditan, cuando hay pausa, es decir, cuan­
do la injuria del impacto debía ser mayor es 
cuando no se presentan modificaciones de la 
onda T y, a la inversa, cuando la extrasístole 
es interpolada sí se presentan; y d) Si las mo­
dificaciones de la onda T que estudiamos estu­
vieran en relación con el trauma del impacto, 
lógicamente, aunque se presentaran en uno, dos 
o más complejos siguientes a una extrasístole, 
al depender de la misma causa debían tener el 
mismo carácter y ser más intensas en la pri­
mera contracción postextrasistólica y esto no 
es así, como puede observarse en los trazados 
de la figura 6. En los trazados inferiores, se­
ñalados con V2 y III D, que pertenecen a en­
fermos distintos, se observa que la onda T del 
primer complejo postextrasistólico es más fue:­
temente positiva que la onda T del compleJo 
sinusal, pareciendo corres¡K>nder a una altera­
ción en la recuperación en las láminas suben­
docárdicas; pero la onda T correspondiente al 
segundo complejo postextrasistólico se aplana 
considerablemente en relación a la sinusal y se 
hace bífida, pareciendo significar que la alte­
ración en la repolarización es ahora en las ca­
pas epicárdicas. En los trazados superiores de 
la misma figura correspondientes a un mismo 
enfermo y en II y III D, las máximas altera-

' . ' ciones se verifican en la segunda contraccwn 
postextrasistólica, en donde la onda T se hace 
negativa. El efecto del impacto es, sin duda. 
más señalado en la primera contracción post­
extrasistólica, en donde las variaciones son me­
nores. 

Las circunstancias en las que se puede alte­
rar la silueta de la onda T son múltiples, y a 
este respecto basta con señalar las alteraciones 
de esta onda en las perturbaciones en el meta-
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bolismo del calcio y potasio. El tabaco puede 
deformar, y hasta invertir momentáneamente, 
la onda T en el trazado obtenido inmediata· 
mente después de fumar un cigarrillo en suje­
tos no fumadores. Y es más, no es infrecuente 
ver en la consulta enferm.:)s que se quejan de 
sensaciones poco definidas, que quieren recor­
dar un síndrome coronario, a los que se toma 
por neuróticos, fumadores de 30 ó 40 cigarri­
llos, y que simultáneamente ingieren diaria­
mente tebidas alcohólicas c.Qncentradas, y en 
los que la toma de un trazado electrocardiográ­
fico pone de relieve aplanamientos y hasta in­
versiones de la onda T. La toma de un nuevo 
trazado quince o veinte días más tarde, habien­
do suprimido los tóxicos, restablece la situa­
ción electrocardiográfica, recobrando la onda T 
su configuración normal, incluso aquellas que 
por su signo y silueta nos hicieron dudar de si 
eran coronarias. La ottención de un trazad.::> 
balistocardiográfico es de gran utilidad, ya que 
en ellos es siempre normal. 

Los desequilibrios neurovegetativos, ciertas 
carencias hormonales, etc., pueden influir en la 
silueta de la onda T. No s.:m raras las altera­
ciones de la onda T en el curso de ciertos pro­
cesos infecciosos, pero nada frecuentes las mo­
dificaciones en la onda T del complejo ｰＮｾｳｴ･ｸ ﾭ

trasistólico. En los 5.000 trazados que son base 
de este trabajo, sólo tuve ocasión de observar 
dos casos en el curso de una fiebre reumática. 

Para nuestro estudb, las alteraciones de la 
onda T más interesantes son, en mi sentir, l<1s 
que ocurren en la insuficiencia coro::1aria y fun­
damentalmente las que se hacen presentes en 
el curso de una prueba de esfuerzo. A primera 
vista, las diferencias existentes entre estas va­
riaciones de la onda T y las que se obtienen en 
los compleios postextrasistólicos parecen mani­
fiestas. Así, en la prueba de esfuerzo las carac­
terísticas son : ｾＩ＠ Su poca duración, ya que el 
trazado recobra su configuración primitiva en 
un plazo breve. b) Se altera el segmento ST. 
e) Ocurre lo mismo con la onda T; y d) Estas 
variaciones se hacen patentes en múltiples de­
rivaciones. 

Por el contrario, en las alteraci.Qnes postex­
trasistélicas se observa: a) Que el fenómeno es 
patente en el primero y más raramente en el 
segundo o tercer complejo p.astextrasistólico. 
b) Que en un gran número de e;asos no se alte­
ra el segmento ST, aunque pueden apreciarse 
en algunos leves modificaciones de este seg­
mento, bien desnivelándose discretísimamente o 
haciéndose arqueado hacia arriba. e) Las alte­
raciGnes de la onda T son ordinariamente de 
la última mitad, pero puede estar afectada toda 
ella; y d) Se registran corrientemente en dos o 
tres derivaciones y sólo excepcionalmente en 
muchas. 

Estas diferencias son más aparentes que rea­
les. Mediante la prueba de esfuerzo la incapa­
cidad funcional, muchas veces potencial, de una 

o varias ramas coronarias, afectan un sector 
bastante extensG de miocardio, por lo cual se 
producen corrientes de injuria de suficiente 
magnitud para afectar el segmento ST y, ade­
más, mientras dura la situación de anoxia re. 
lativa, se altera el proceso de recuperación en 
toda la zona tributaria de estos vasos, por lo 
que es afectada toda la onda T y el fenómeno 
se recoge en muchas derivaciones. 

En las alteraciones de la onda T postextra. 
sistólica ocurren, en mi sentir, los mismos fe­
nómenos, pero atenuados, dado que la pertur. 
bación del aporte coronario está limitado a una 
pequeña zona, precisamente en áreas en un todo 
semejantes, menos en su origen, a las experi­
mentalmente logradas por NAHU'\T, LEvrm: y co. 
laboradores. 

La exigüidad de las áreas en las que se al· 
tera el proceso de repolarización nos explica: 
a) Q·1e las conientes de injuria, aunque sean 
ｩｮｴ･ｮｾ｡ｳＬ＠ son en tan pequeña cantidad que por 
ello no ¡::on capaces de alterar, o lo hacen en 
grado mínimo, el espacio ST. b) Que el ｰｲｯ｣･ｾｯ＠
de repoJarizació::1 alterada no se registra más 
que en las derivaciones que se enfrentan direc· 
tamente con las áreas afectadas ; y e) Que pre­
cisamente rQr la escasa extensión de las áreas 
de repolar ización alterada es por lo que el elec­
trodo explorador recoge nezclados estos poten· 
ciales con los de las zonas vecinas indemnes y 
por ello, con gran frecuencia, sólo está altera­
da la parte fi:lal de la onda T. 

Existe múltiple argumentación que mduce a 
pensar en la íntima relación de los cambios de 
la onda T postextrasistólica y los fenómenos 
de anoxia, siquiera se hallen limitados a pe­
queñas áreas del miocardio. La estadística de 
LEVI:l\TE para aclarar este punto acusa una inci­
dencia de enfermedad coronaria en un 57 por 
1CO y la frecuencia de enfermedad definida 
miocárdica en un 84 por 100. En la mía estas 
cifras son más considerables, ya que el porcen­
taie de enfermedad coronaria alcanza el 73 por 
100, e incluídas las afectaciones de miocardio 
el 92 por 100. Este elevado porcentaje, cual· 
quiera de las dos estadísticas que se considere, 
no pueden ser una mera coincidencia, y más si 
se tienen en cuenta otros aspectos a estudiar. 

La contracción extrasistólica impone una so­
brecarga, dado que ocurre, sobre todo si es 
precoz, cuando acaba de terminar la fase re­
fractaria y está terminándose la recuperación 
metabólica de la fibra miocárdica. En condi­
ciones normales, la fibra miocárdica tiene ca­
pacidad para adaptarse rápidamente, dada la 
gran reserva coronaria de que dispone, y está 
en condiciones adecuadas para responder ya en 
la primera contracción p.Qstextrasistólica con 
normalidad en los procesos de despolarización 
y rep.olarización, no existiendo variaciones ni en 
el complejo QRS ni en la onda T. Y esto ocu­
rre así pese a que sea muy precoz la contrac­
ción prematura, el volumen sistólico sea míni· 
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mo y no exista pausa compensadora que dé 
tiempo a un mayor reposo a la fibra miocár­
dica. De todas formas, tampoco es demasiad0 
infrecuente encontrar discretísimas atipias en 
el complejo y onda T de la primera contracción 
postextrasistólica. 

Más si existen áreas en las que su reserva 
coronaria está disminuida de un modo actual o 
potencial, al ocurrir una extrasístole e impo­
ner una sobrecarga al miocardio de estas áreas, 
este déficit en el aporte de oxígeno se hace pa­
tente, el proceso de recuperación metabólica se 
atrasa más y como consecuencia la contracción 
normal siguiente sorprende al miocardio de es­
tas zonas en una situación metabólica deficien­
te que se traduce en una mayor duración de 
la sístole eléctrica (en la mayoría de los casos 
el tiempo QT está alargado) y en una altera­
ción en la fase de repolarización que afecta a 
las zonas con déficit de oxígeno, l.o que se pone 
de manifiesto en las derivaciones que se les en­
frentan con alteraciones en la silueta de la 
onda T. 

Parece lógico pensar así si se tiene en cuenta 
que las alteraciones de la onda T postextrasis­
tólica son tanto más frecuentes cuanto más pre­
roz es la contracción prematura, ya que en es­
tas condiciones la recuperación metabólica de 
las áreas afectadas por el déficit de oxígeno 
van más retrasadas y porque contribuye nota­
blemente a aumentar el déficit de oxígeno el 
poco tiempo que existe para un relleno diastó­
lico eficiente, por lo que el efecto útil de 1a ex­
trasístole es prácticamente nulo. Si, además de 
esto, la contracción normal siguiente ocurre sin 
pausa compensadora, es decir, es una extrasís­
tole interpolada, entonces las condiciones para 
que se desarrolle una alteración en la repolari­
zación de las áreas, actual o potencialmente 
anóxicas, son óptimas. 

Es curioso, por otra parte, el notable para­
lelismo existente entre las variaciones de la 
onda T postextrasistólica y la prueba de es­
fuerzo. LEVINE y cols. estudiaron en 12 pacien­
tes e0n alteraciones de la onda T postextrasis­
tólica su respuesta ante la prueba de esfuerzo, 
encontrando que 11 lo hicieron positivamente. 
Por mi parte, reiteré esta experiencia de un 
modo más riguroso, como indiqué antes. Selec­
cioné 20 enfermos en los que el trazado elec­
trocardiográfico tenía cambios en la onda T 
postextrasistólica en una o varias derivacio­
nes, pero que en el resto de sus características 
･ｲｾｮ＠ normales, tenían todos ellos una historia 
mas o menos clara de angor y en los 20 se ob­
ｾｶｯ＠ además un trazado balistocardiográfico. 
. n. los 20, el trazado balistocardklgráfico fué 
ｨｰＱ＿ｾ＠ de angor, en 19 la prueba de esfuerzo fué 
Po_s1bva y en el único que fué negativa pudo 
ｭｾｳＮ＠ tarde confirmarse clínica y electrocardio­
grl ｡ｾＱ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ el diagnóstico, como lo acredita 
a f1gura 8. 

Tan signifieativo a este respecto es el hecho 

que tuve ocasión de observar en algunos de mis 
enfermos. A 17 de éstos que presentaban pe­
queñas variaciones de la onda T postextrasís­
tólica les sometí a una prueba de esfuerzo y 
obtuve un nuevo trazado, es decir, actué en la 
misma forma que en los anteriores. En la ma­
yoría de ellos no logré recoger extrasístoles en 
las derivaciones en las que existían alteraciones 
de la onda T postextrasistólica, dado que con la 
mayor frecuencia del ritmo las extrasístoles 
eran menos frecuentes; pero en tres casos sí lo 
logré, y en los tres pude comprobar cómo la 
onda T en los trazados de esfuerzo presentaba 
en los complejos postextrasistólicos alteracio­
nes mucho más señaladas, es decir, respondían 
al esfuerzo. El trazado de la figura 10 es uno 
de estos ejemplos y en él vemos que en el ob­
tenido en reposo la onda T postextrasistólica 
atenúa su positividad, mientras que en la de es­
fuerzo se hace bifásica. 

Fig. 10 

Quedan por considerar otros d0s aspectos 
muy interesantes. Un gran número de casos de 
insuficiencia coronaria responden positivamen­
te a la prueta de esfuerzo; pero ésta se hace 
negativa con gran frecuencia, al tiempo que 
desaparecen los ｳｩｧｮＮｾｳ＠ de angor, en aquellos 
casos en los que se establece un infarto, fenó­
meno que es explicado por establecerse una ade­
cuada circulación colateral, a lo que yo creo hay 
que añadir que, al producirse el infarto, desapa­
rece la zona o área más directamente afectada 
de anoxia, que al ser sustituida por una cica­
triz, carente de función activa, deja de ser apta 
para desencadenar el cuadro. Pues bien, yo tuve 
ocasión de observar en enfermos que presenta­
ban modificaciones de la onda T postextrasis­
tólica, en una o varias derivaciones, que en el 
correr del tiempo padecieron un infarto, que a 
partir de este momento las alteraciones de la 
onda T postextrasistólica desaparecían. Logré 
esta comprobación en cinco enfermos en los 
que, después del infarto, pude recoger extrasís­
toles en las mismas derivaciones en las que an­
teriormente acusaban este fenómeno. La cifra 
de mi estadística de los que tenían alteracio­
nes de la onda T postextrasistólica, que luego 
hicieron un infarto, fué de 18, aunque tengo la 
impresión que el número es mayor, dado que 
los enfermos que sirven de base a este trabajo 
son íntegramente de la clientela privada y sa-
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bidas son las enormes dificultades para llevar 
un control en estos pacientes. 

Por último el trazado de la figura 11, que 
' . corresponde a un cardioescleroso con signos 

frecuentes de angor y obtenido en la deriva­
ción V4, añade un argumento más en favor de 
que la extrasístole determina un auténtico es­
fuerzo. 

ｆｩｾ Ｎ＠ 11 

En este trazado se observa que después de 
dos extrasístoles la onda T del primer comple­
jo postextrasistólico acusa una atenuación en 
su voltaje. lo que no sucede cuando existe una 
sola extrasístole, pareciendo indicar que es ne­
cesaria la reiteración del esfuerzo-la extrasís­
tole--para que se haga patente en ciertas áreas 
una alteración en el proceso de repolarización. 

Los razonamientos empleados para explicar 
la patogenia de las alteraciones de la onda T 
postextrasistólica parecen tener la suficiente 
consistencia para ser admitida. Más ello no in­
dica que éste sea necesariamente el único me­
canismo patogénico para explicar la aparición 
de estas alteraciones. No hay mayores dificul­
tades para admitir este mecanismo patogénico 
en los cuatro casos de anemia que se registran 
en mi estadística y hasta incluso en los dos ca­
sos designados como enfermedad cardíaca fun­
cional y hasta en los tres en los que no había 
signos claros de afectación cardíaca. En todos 
ellos el examen clínico pone de manifiesto da­
tos (edad, anemia, esclerosis vascular, etc.) que 
si no dan la certeza de enfermedad cardíaca sí 
imponen una vehemente p.osibilidad de la exis­
tencia en ellos de fenómenos de anoxia poten­
cial en áreas reducidas. 

Pero, a primera vista, esta concepción pato­
génica no resulta clara para explicar las va­
riaciones de la onda T del complejo postextra­
sistólico durante la evolución de una fiebre reu­
mática, como tuve ocasión de observar en dos 
casos. 

La figura 12 corresponde a uno de estos ca­
sos. El trazado superior está obtenido durante 
la evolución del proceso reumático, correspon­
de a la derivación V4, única en la que se obser­
vó el cambio de la onda T postextrasistólica, y 
el inferior está obtenido dos meses más tarde 
y cuando ya la velocidad de sedimentación era 
normal. Queda como se ve de reliquia una 
onda T bifásica. 

Resulta curioso que en los casos en que ob­
servé los cambios en la onda T del complejo 
postextrasistólico el proceso reumático estaba 

en plena actividad y que estos carp.bios fueron 
fugaces y desaparecieron al hacerlo la activi. 
dad en el proceso reumático. Por otro lado, sin 
negar la posibilidad de que estas alteraciones 
de la onda T del complejo postextrasistólico 
puedan darse en cardiopatías de origen reumá. 
tico cuando este proceso esté ya inactivo clíni­
camente, lo que no quiere decir biológicamente 
no cabe duda que son tan p.oco frecuentes que 
yo en mi experiencia nos las vi nunca. 

Ya en estas condiciones, sea con el proceso 
reumático en plena actividad clínica o pura· 
mente biológica sin repercusión apreciable en 
la salud, quizá pudiéramos encontrar un fun. 
damento para explicarnos una anoxia potencial 
en pequeñas áreas. 

La primera manifestación lesiona! reumáti­
ca sería para KLIXGE lo que él designó con el 
nombre de "infiltrado precoz'', que correspon· 
de al llamado "estadio exudativo degenerati\'o'' 
de TALALAJEW, el cual estaría formado por una 
lesión circunscnta. constituida por un edema 
mucoso del sistema inter::>ticial, afectando al 
mismo tiempo a las fibras y haces colágenos. 
A este "infiltrado precoz" seguiría más tarde 
la formación de granulomas reumáticos típicos. 

La oxigenación adecuada de la fibra miocár­
dica requiere un sistema coronario sano, pero 
no es suficiente con ello. El oxígeno, prescin· 
diendo de su combinación con la hemoglobina, 
circula disuelto en el plasma y pot· consiguien· 
te es en esta forn:a ｾ｣ ｭｯ＠ atrav1rsa la mcmb, 
na capilar, por lo que el líquiJo inter:sticial es· r 

' V4 

-- ｾ＠ ,..,...... .......... ____ ....., ｾ＠ ｾ＠

V4 

Fig. 12. 

saturado de este elemento .. \! proJuc1rse el!la· 
mado "infiltrado precoz" de KLINGE son afecta· 
das ¡::equeñas zonas capilares, las cuales alteran 
su permeabilidad, se produce el edema mucoso 
y, de este modo, aumenta el líquido inters· 
ticial y, con ello, en esta pequcf1a Z.('Ha afecta· 
da, los capilares quedan alejados de la capa limi· 
tante de la fibra miocárdica, con lú cual, ｾ･ｧ ￺ｮ＠

expresión de KROGH, la tensión del oxígeno su· 
fre una notable disminución e1: su e[icacia. A 
este concepto-alejamiento de la fibra ｭｩｯｾ￡ｲﾷ＠
dica del capilar-hay que añadir e l de engrosa· 
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iento en la pared capilar, y estos dos facto­
ms reunidos pueden determinar una d1sminu-
re d , t ·ón en el aporte e oxigeno que sea capaz, é.l.n e 
CI esfuerzo, de hacerlo aún más patente y de 
ufterar el proceso de repolarización en las fi­
ｾｲ｡ｳ＠ miocárdicas englobadas en estas áreas, al­
teración que se hace visible en las derivaciones 
que se les enfrentan. 

En la fase crónica, cuando ya el granuloma 
reumático está constituído, y por consiguiente 
Jos fenómenos exudativos han desaparecido, y 
con ello la alteración de la pared capilar y el 
alejamiento ｣｡ｰｩｬ｡ｲＭｾ［ｭ｢ｲ｡ｮ｡＠ de ｬｾ＠ fibra mio­
cárdica, la ox1genac10n resulta mas adecuada 
y en los trazados electrocardiográficos pode­
mos recoger modificaciones persistentes de la 
onda T en relación con las alteraciones mioeár­
dicas definitivas, pero las alteraciones de la 
onda T del complejo postextrasistólico son ra­
rísimas y es negativa la prueba de esfue:·zo. 

RESUMEN. 

Con objeto de aclarar la significación, y su 
valoración en la clínica, de las alteraciones de 
la onda T del complejo postextrasistólico se es­
tudiaron 4.480 enfermos, con un total de 5.000 
trazados elcctrocardiográficos, compuestos de 
las tres derivaciones standard de extremida­
des, las tres unipolares de extremidades y, 
cuando menos, cinco unipolares precordiales. 
Asimismo se tuvieron en cuenta 1.834 trazados 
balistocardiográficos. 

De estos 4.480 enfermos presentaban extra­
sístoles 432 (9,64 por 1CO) y tenían alteracio­
nes en la onda T del complejo postextrasistó­
lico 122 (2,7 por 100 del total de enfermos y 
28,2 por 100 de los que tenían extrasístoles). 

De los 122 con modificaciones en la onda T 
del complejo postextrasistólico 89 (73 por 100) 
padecían una enfermedad coronaria evidente Y 
113 una enfermedad cardíaca manifiesta. 

El estudio de 100 enfermos con extrasístoles, 
pero sin alteraciones en la onda T postextra­
sistólica acusó 21 (21 p.or 100) con enfermedad 
cardíaca. 

Se hizo un estudio de 20 enfermos con alte­
raciones en la onda T postextrasistólica, pero 
en el resto de sus características electrocardio­
gráficas normales en el trazado en reposo y 
con una historia más o menos clara de angor. 
A los 20 se les sometió a una prueba de esfuer­
zo y se les hizo un trazado balistocardiográ­
fico. De estos 20 enfermos 19 respondieron po­
sitivamente a la prueba de esfuerzo y los 20 
acusaron un trazado balistocardiográfico su­
gestivo de insuficiencia coronaria. 

Al único que respondió negativamente a la 
prueba de esfuerzo se le pudo obtener más tar­
de un trazado después de una crisis de angor. 

Mediante la prueba de esfuerzo y balistocar-

diográficamente se estudiaron 20 enfermos con 
extrasístoles, sin alteraciones en la onda T del 
complejo postextrasistólico y sin enfermedad 
cardíaca demostrable. En todos ellos la prueba 
de esfuerzo y el trazado balistocardiográfico 
fueron negativos. 

En los comentarios se razona ampliamente 
la íntima relación del fenómeno que estudia­
mos con un proceso de anoxia miocárdica en 
pequeñas zonas, estableciendo un paralelismo 
patogénico de estas alteraciones y la prueba 
de esfuerzo. 

Se demuestra electrocardiográficamente cómo 
las alteraciones de la onda T postextrasistólica 
se hacen mucho más señaladas cuando después 
de una prueba de esfuerzo se logran recoger 
extraxístoles en las derivaciones que ya las pre­
sentaban en reposo. 

También se llama la atención sobre la fre­
cuencia con que los que presentan el fenómeno 
que se estudia, en el correr del tiempo, pade­
cen crisis de angor, si en el momento de obte­
ner el trazado no existía historia de este pro­
ceso, o un infarto, señalando que al producirse 
éste es corriente desaparezcan las alteraciones 
de la onda T postextrasistólicas de un modo se­
mejante a como se hace negativa una prueba de 
esfuerzo. 

Por último, se invoca la misma patogenia 
anóxica y se intenta una explicaciór:t ､ｾ＠ _las al­
teraciones de la onda T postextras1stohca ob­
tenidas en dos enfermos en plena evolución de 
una fiebre reumática y de la desaparición de 
este fenómeno al perder actividad el proceso 
reumático. 
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SUMMARY 

In order to elucidate the significance and 
clinical value of changes in the T wave of the 
complex following extrasystole 4.480 patients 
were examined and 5.000 electrocardiographic 
records taken. Each record included the three 
standard limb leads, three unipolar limb leads 
and at least five precordial leads. Likewise, 
1.834 ballistocardiographic tracings were con­
sidered. 
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Of all the cases, 432 (9,6 %) exhibited ex­
trasystoles and 122 (2, 7 %) changes in the T 
wave of the complex following extrasystole. 
Coronary disease was apparent in 89 and outs­
poken cardiac disease was present in 113. 

This phenomenon is connected with a con­
dition of my.ocardial anoxia in small areas, as 
is proved by its accentuation by the exercise 
tolerance test or by the occurrence of an attack 
of angor or of an infarction in the course of 
the disturbance. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man l::eabsichtigte, die Bedeutung und den 
klinischen \Vert der T-Zockenveraenderungen 
l::eim post-extrasystolischen Komplex aufzu­
klaeren. Dazu untersuchte man 4.480 Patienten 
mit insgesamt 5.000 EKG-Kurven, die aus den 
3 Standardableitungen der Extremitaeten, den 
3 Unipolarableitungen der Extremitaeten und 
zumindest aus 5 unipolaren Praecordialablei­
tungen zusammengesetzt waren. Ausserdem 
wurden 1.834 Balistocardiogramme berueck­
sichtigt. 

Unter dieser Gruppe befanden sich 432 
(9,6 C() Patienten mit Extrasysrolen, 122 
(2,7 %) zeigten Veraenderungen der T-Zacke 
des post-extrasystolischen Komplexes; 89 zeig­
ten deutliche Coronarschaeden und 113 eine 
andere einwandfrei bestehende Herzerkran­
kung. 

Man bringt dieses Phaenomen in Zusam­
menhang mit einem anoxischen Myocardprozess 
in kleineren Zonen, was auch daraus hervor­
geht, dass es bei Belastungsproben staerker 
wurde oder aber bei einer A ngor pectoris Krise 
oder einem Herzinfarkt in Erschcinung trat. 

Afín d'éclaircir la signification des ondes T 
du complexe post-extrasystolique, et leur va­
leur en clinique, on étudia 4.480 malades avec 
un total de 5.000 tracés électrocardiographi­
ques, composés de 3 dérivations standard d'ex­
trémités et au moins cinq unip.olaires précor­
diales. 

On tint compte également de 1.834 tracés 
ballistocardiographiques. 

De tout ce total 432 (9,6 %) présentaient 
extrasystoles, 122 (2, 7 %) avaient des altéra­
tions de l'onde T du complexe postextrasysto­
lique, 89 souffraient une maladie coronaire 
évidente et 113 une vraie maladie cardiaque. 

Ce phénom(me est en rapport avec un proces 
d'anoxie my.ocadique dans de petites zones. 
Ceci se prouve puisqu'il s'accentue par la prue­
ve d'efort ou parceque, a travers le temps une 
crise d'angor ou un infarctus se présentent. 

LA FIEBRE RECURRENTE ESPA"f'rOLA EN 
EL TERRITORIO DEL LUKUS DEL MA. 

RRUECOS ESPA"f'rOL 

C. RUIZ 0GARA y J. 0RTS 0RTS. 

El presente trabajo ha nacido de las dife. 
rencias que hemos observado no sólo en cuan. 
to a la clínica, sino también en lo referente a 
la epidemiología de la fiebre recurrente espa. 
ñola en esta zona del Lukus, que se aparta 
bastante de las descripciones de los clínicos e 
investigadores de la Península. Lo cual nos ha 
llevado a dedicar una creciente atención a esta 
enfermedad. 

La fiebre recurrente española (F. R. E.) ad· 
quiere individualidad a partir del descubri· 
miento de SADI DE BUEN en 1922, que diagnos· 
ticó un caso, comenzando sus investigaciones 
que, cuatro años después, le permitieron poder 
afirmar que la F. R. E. era producida por el 
Spirochaeta hispanica y transmitida por el Or. 
nithodorus marocanus o erraticus. Todo Jo cual 
fué confirmado después por los investigadores 
extranjeros. 

NICOLLE y cols. creyeron que la F. R. del 
Norte de Africa era producida por variedades 
del Sp. hispanica. Posteriormente, el mismo N¡. 
COLLE y Axor:Rsox aislan del Ornithodorus un 
virus al que llaman variedad marocanus del Sp 
hispanica y, por fin, encuentran un virus ma· 
rroquí más parecido al español que el antenor 
Pero estos mismos investigadores quitan impor· 
tancia a las particularidades de aglutinación, 
inmunidad y otras propiedades que se obser· 
van en estos virus marroquíes a diferencia de 
la española, al afirmar que los virus tienden a 
individualizarse según su procedencia, lo que 
llevaría a describir tantas especies como Sp. de 
distintos orígenes se estudiasen. Tras sus in· 
vestigaciones, queda identificada la F. R. del 
Norte de Africa con la españ.ola, pudiendo lla­
marse a ésta, como dice ELISEO DE BUEN, fie­
bre recurrente hispano-africana. 

El Sp. hispanica tiene 10 a 20 micras de Ion· 
gitud y 4 a 6 vueltas de espiras. Hay ｡ｵｴｲＺｾｬ･ｳ＠
-como DOPTER-que lo encuentran más fino 
y mucho más móvil que los Sp. Otermeieri Y 
Duttoni. En cambio, otros-E. DE BuEN-creen 
que morfológicamente no es diferenciable de 
los Sp. de otras fiebres recurrentes. Se colorea 
bien en azul violado con el Giemsa y es visi· 
ble en fresco con el ultramicroscopio. Algunas 
veces se observan en las preparaciones formas 
largas en V, debido a que, como los espiroque· 
tas se di vi den transversalmente, se pueden sor· 
prender a los elementos hijos aun débilmente 
unidos por un extremo. 

Se ha demostrado que el Sp. hispanica tiene 
fases invisibles y recurrencias en los vertebra· 
dos. Pudiendo no encontrarse en la sangre pe· 
riférica durante las fases de apirexia y, sin em· 
bargo, ser dicha sangre infectante. 


