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NUMERO 1

Leben erhalten wurden; dann stellte man eine
parallele auf zwischen dem normalen Ionestand

d den unverdnderten Zahlen des Gewichtes
und Blutdruckes.

RESUME

On compare les chiffres de valeurs ioniques
du plasme de chiens adrénoprives maintenus
chroniquement, au moyen de la diéte, DOCA et
cortisone; il s'établit un parallélisme entre la
mormalité d2 son état ionique et la non altéra-
tion des chiffres de poids et pression artérielle.
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El electrocardiograma es escrito en ultimo
término por los vectores cardiacos, pero éstos
se encuentran en inmediata dependencia del es-
tado metabdlico del miocardio. El valor del elec-
trocardiograma, haciendo abstraccién de su pa-
pel en el reconocimiento y analisis de las arrit-
mias, radica precisamente en la informacién
que suministra, si bien sea indirectamente, so-
bre el estado del metabolismo del miocardio.
En el vivo, aun a pesar de las nuevas posibili-
dades creadas por la facilidad de sondar el scno
coronario y d: obtener biopsias en la orejucla
en las intervenciones quirirgicas, sélo es posi-
ble conocer este metabolismo por medios indi-
rectos. En este sentido, el electrocardiograma
Fuede considerarse como una biopsia funcional
que utiliza las variaciones de potencial eléctrico
tomo elementos deductivos.

Aunque KA1z ' ha sido el primero en llamar
al electrocardiograma autopsia en vivo, refi-
riendose a la comprobacién electrocardiogréafica
de las arritmias, es mérito de KossMAN * el ha-
ber considerado que el ciclo del estudio electro-
cardiografico de las arritmias se cerré virtual-
mente en 1912; el del estudio del cuerpo huma-
Lllottéomo un ccmducto;~ volumétr'ico, que ha sido
agot:;lia 'de nuestro tiempo, esta practicamente
eesaria(;{ Y que el porvenir ha de ocuparse ne-
P ente del estudio metabolico de la célu-
ladas elzc(:'?’ a trz_wes, de las alteraciones reve-
e -r0cardlograf.mamente. Por ello cree-

JUS_tlflcadn denominar y considerar al €lec-

9cardiograma como una biopsia eléctrica.
MOrmaﬁliIg;};acmu de casos acompafiados de
es electrocardiograficas que pue-

—

dan relacionarse con alteraciones metabdlicas
del miocardio esta justificada, pues, por las ra-
zones antedichas, siquiera tales alteraciones
sean tan groseras y complicadas como las que
seguramente tienen lugar en el curso de la asis-
tolia avanzada. Ya WENDT * pudo analizar fisi-
camente ¢l electrocardiograma, relacionando di-
versas peculiaridades del mismo con diferentes
trastornos metabélicos, en especial el predomi-
nio de la via anaerobia sobre la aerobia, en el
mecanismo de la destruccion de los glicidos.
Otro intento en el mismo sentido, lleno de in-
terés, es el que ha llevado a HEGGLIN * a indi-
vidualizar su sindrome de la insuficiencia ener-
gético-dinamica, relacionandola asimismo con el
metabolismo de los hidratos de carbono, si bien
hasta ahora no ha sido posible hallar una co-
rrelacion exacta entre sindrome y el contenido
en glicogeno del musculo.

Es curiosa la poca repercusion en la litera-
tura de las alteraciones electrocardiograficas
de la asistolia. La mayoria de los trabajos sc
refieren a la existencia del bajo voltaje, que
puede explicarse por los cortocircuitos que pro-
vocan la existencia del edema periférico, peri-
cardico y cardiaco, y el estasis de sangre en las
venas coronarias y en el interior del corazon.
Otra fuente de alteraciones electrocardiografi-
cas en la asistolia estd constituida por las difi-
cultades de oxigenacién miocdrdica a conse-
cuencia de la cianosis, originada por cortocir-
cuitos pulmonares y por la dificultad de pro-
gresién de la sangre en el sistema coronario,
por hipertensién en el segmento venoso y en las
cavidades cardiacas. Estas dificultades son res-
ponsables, seguramente en gran parte, de la
existencia de arritmias, muchas de ellas de pre-
sentacion fasica, incluso ligadas a la respiracién
de Cheyne Stokes, v de alteraciones del segmen-
to S-T y de la onda T. Estas alteraciones se ori-
ginarian por un mecanismo semejante al que
preside su presentacién, si bien de un modo
agudo, durante la ejecucién de la prueba de es-
fuerzo, en un individuo enfermo. La anoxia cré-
nica, o la agudizada durante el periodo asist6li-
co, puede dar lugar a las mismas manifestacio-
nes por el mismo mecanismo. La alteracion elec-
trocardiogrifica fundamental en la insuficien-
cia energético-dinamica esta constituida por el
alargamiento del espacio Q-T, asociado a la dis-
minuecién de la duracién de la sistole mecéanica.

Nos anima a publicar el presente caso el tra-
tarse de una alteracién electrocardiografica ob-
servada en el curso de la asistolia, ¥ que ha
remitido rapidamente ante nuestros ojos, pa-
ralelamente a la mejoria del cuadro clinico, ob-
tenida por la terapéutica cardioténica, y cuya
génesis no es explicable por cortocircuito de
las corrientes cardiacas, ni seguramente por ra-
zones anéxicas ni metabélicas del tipo de la su-
ruesta en el sindrome de Hegglin.

Se trata de una enferma, M, L. A, de cuarenta ¥y
nueve afios de edad, que hace veinte afios y por espa-
cio de seis, padecié varios ataques de reumatismo poli-
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articular agudo. Hace un afio comenzé a notar astenia
y disnea de esfuerzo, que desde hace dos meses se ha
transformado en ortopnea, con tos seca, edemas maleo-
lares y nicturia. Los datos positivos de la exploracién
son: Enferma disneica, con estertores hiimedos en base;
abdomen globuloso, que impide la palpacién, sin ascitis.
Tensiones, 19/8. Arritmia completa. Soplo sistélico rudo
en foco adrtico, doble soplo en foco mitral, con desdo-
blamiento del segundo tono, y soplo sistélico en foco tri-
clispide. En la orina habia indicios de albimina. La ve-
locidad de sedimentacién era de 23/50, En la férmula
habia 74 polinucleares, de los que 7 eran en forma de
cayado, A rayos X se apreciaba la existencia de estasis
hiliar; dilatacién global de la silueta con prominencia
del arco medio; dilatacién de la auricula izquierda en
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la O. A, D. y del ventriculo izquierdo en la O. A, 1 E
el electrocardiograma (fig. 1) se aprecia la oxiste.nc‘
de fibrilacién auricular lenta, con extrasistolia Ventric':
lar ocasional. La onda T estd invertida en todas las ge
rivaciones menos en la I1II ¥ en aVF, en las que es d1:
fasica, con alargamiento del tiempo Q-T, que posible-
mente incluye la onda U. Se le instituye un tratamier{tg
exclusivamente de inyeccién diaria de un esatrofamic0
intravenoso durante ocho dias, al cabo de los cuales, ep
plena mejor'a de su estado objetivo y subjetivo' s
obtiene el electrocardiograma reproducido en la fig‘u;ag
en el que se aprecia el enderezamiento de las ondas T en'
las precordiales derechas y una reduccién de su anterior
anchura anormal. E] tiempo Q-T pirmanece, sin embar.
go, alargado, aunque reducido con respecto al anterior,
Kl aspecto electrocardiografico corresponde ya més bien
a una imagen de hipertrolia y sobrecarga ventricular
A las guince dias del tratamiento se obtiene el electro.
cardiograma reproducido en la figura 3, cuando la en.
ferma esta totalmente compensada, en el que el Q-T ha

Fig. 3.

reducido su anchura, situdndose justamente en el limite
de la normalidad,
e T R L L

En resumen: Se trata, pues, de la objetiva-
cién de alteraciones electrocardiograficas pre
sentes durante un estado asistolico, que desapa-
recen en un tiempo breve bajo el tratamiento
estrofantico, al mismo tiempo que los signos
objetivos y subjetivos de asistolia.

La rapidez de desaparicion de los signos elec:
trocardiograficos permite relacionar éstos cob
el estado asistélico. En relacién con lo dicho
anteriormente no parece que haya motivo pard
suponer en la génesis de estas alteraciones 12
existencia de factores de cortocircuito de €O
rrientes, dada la no aparicion de bajo voltak
La posibilidad de que juegue un papel la indu-
dablemente existente anoxia miocardica, 10
puede descartarse totalmente, si bien parece
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co verosimil, dado que la merfologia resena-
da de las T no es la que suele verse en las car-
diopatias anoxicas. Se echa de menos, en efecto,
la simetria de los brazos de la T, su contrapo-
sicion en diversas derivaciones, asi como los
desplazamientos correspondientes del segmento
S-T. Aunque por las razones antedichas puede
concebirse la existencia de anoxia miocardica
en la asistolia, la realidad es que, aun en este
estado, el riego miocardico se conserva a nive-
les suficientes, como ha sido posible demostrar
por sondaje cavilario,

La insuficiencia energético-dinamica no pue-
de excluirse, dada la ausencia de graficas que
permitan medir la duracién de la sistole me-
canica ¢n nuestro caso, pero parece que las al-
teraciones morfolégicas son mas intensas que
las presentes habitualmente en este estado.

Recientemente, IPFoLITO, BLIER y Fox * han
deserito con €] nombre de inversion masiva de la
onda T un cuadro electrocardiografico semejan-
te al nusstro, caracterizade por ondas inverti-
das muy anchas y de gran voltaje, en tres ca-
sos semejantes a los de SILVERMAN y (GOODMAN *
y,de Woop y WALFERTH ', todos ellos también
con bradicardia. Fox ', en otro caso con bradi-
cardia e insuficiencia coronaria, ha observado
la misma imagen bajo el efecto del Pronestyl.
En su opinién, la repolarizacién de un corazon
dafiado localmente puede ser retrasada cuando
por la prolongada didstole aumenta el volumen
intraventricular v la presion, siendo posible que
intervenga también un aumento del tono vagal.

Puesto que en la asistolia presente en nues-
tro caso hay aumento del volumen diastdlico
y la bradicardia estaba presente, es indudable
que nuestro caso podria muy bien incluirse en
este grupo de T masiva invertida; pero estudia-
remos también otras posibilidades,

Alteraciones profundas de la onda T con alar-
gamiento del tiempo Q-T han sido atribuidas a
la existencia de alteraciones del metabolismo
del potasio, aunque no de un modo uniforme,
dado que, por ejemplo, por lo que respecta a la
ul_tlma peculiaridad, se ha sostenido que en la
h}POPOtasemia pura no hay alteraciones del Q-T
sino s6lo aparentemente, por inclusion en esta
onda de la onda U. Verdaderos alargamientos
Sérian causados por la asociacion no infrecuen-
te con hipocalecemia. Por otra parte, en la hipo-
Potasemia experimental se han producido en el
perro infartos subendocardicos (MCALLEN )
que podrian ser log responsables de las inver-
slones y alargamientos de la onda T. El cuadro
cliqlco, la falta de dolor, de diabetes, y la evo-
lucién, hacen muy improbable esta suposicién
€n nuestro caso, tanto por lo que respecta a
Una genesis puramente andxica, como hipopo-

_sémlc_a, del tal supuesto infarto suberdocar-
dico. Sin embargo, aunque no puedan demos-

r'se de un modo objetivo, la rapidez de la evo-
lucién unida a las marcadas alteraciones de la
onda T, hacen muy probable que las menciona-
das alteraciones estén relacionadas con el des-
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equilibrio electrolitico presente en la asistolia
y mas concretamente con el del reparto del po-
tasio.

El potasio juega un gran papel en la estrue-
tura y en el funcionamiento de la fibra cardiaca.
Redeando a las particulas electronegativas de
micsina con su carga positiva, las mantiene se-
paradas y distendidas. La depolarizacién sepa-
ra al potasio de su unién con las proteinas car-
diacas, permitiéndole que atraviese la membra-
na celular y difunda al exterior. Al repolarizar-
se la membrana, la célula se ha empobrecido
¢n potasio, que de nusvo es atraido electrosta-
ticamente por las proteinas para, atravesando
la membrana celular, poner de nuevo a la fibra
cardiaca en las condicion¢s iniciales.

El estudio de biopsias musculares ha permi-
tido conocer el comportamiento del potasio en la
asistolia. Parece ser que su concentracion baja
en el misculo durante la insuficiencia eardiaca,
para réponerse en la compensacion, juntamente
con el liguido intracelular, mientras que el so-
dio y el liquido extracelular tienen un compor-
tamiento opuesto, Es curioso que en sujetos nor-
males, durante el esfuerzo, pueden observarse
reacciones semejantes, que se diferencian de las
presentes en la asistolia por su rapida reversibi-
lidad y menor intensidad (ISERI, BOYLE, CHAND-
LER y MYERS *, ISERI, MADER y BOYLE °). No se
sabe qué es lo que provoca el primer cambio
de la asistolia, que no es la disminucién del vo-
lumen minuto ni probablemente el aporte de
oxigeno inferior a las necesidades, aunque la
intervencién de este ultimo factor sea muy po-
sible; pero el hecho es que inmediatamente se
originan alteraciones en los sistemas fermenta-
tivog de la célula miocardica, en cuya virtud
se produce un aumento de la osmolaridad de
la célula que obliga a ésta a expulsar el potasio
y a admitir agua en su interior. Mientras que
el potasio lanzado al espacio extracelular es eli-
minado por el rinén, el sodio, también aumen-
tado en este espacio, es retenido por la estimu-
lacién de la reabsorcion tubular por la hormona
cortical. A su vez, para que a cons:cuencia de
la retencion de sodio no se establezca también
una hiperosmolaridad extracelular, la hormona
antidiurética retiene agua, de tal modo que es-
tablece rapidamente el cuadro de la insuficien-
cia venosa congestiva. En consecuencia, tanto
en la sangre como en la célula, durante la asis-
tolia, hay un empobrecimiento en potasio que
puede repercutir sobre el trazado electrocardio-
grafico. Hoy en dia no esta aclarada la cuestion
de si es la hipokaliemia o la baja proporcion
de potasio en la célula cardiaca la que deter-
mina las alteraciones del electrocardiograma,
habiendo observaciones que favorecen ambos
puntos de vista, si bien parece que tiene mas
aceptacién la suposicion segunda. En la actua-
lidad parece lo mas sensato admitir con LE-
PESCHKINE que lo decisivo no es la concentra-
cién en el suero o en la célula aisladamsnte,
sino el gradiente de concentracion a ambos la-
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dos de la membrana. Sin entrar en el fondo
de la cuestion, resulta sumam:nte atractivo
atribuir las alt:craciones descritas en nuestra
enferma a un descenso del potasio en el in-
terior de la célula cardiaca. La rapid:z de la
eévolucion indica un estado rapidamente re-
versible, como lo es el desequilibrio ¢lectroli-
tico. Maravillosamente, los cardiotonicos poseen
Ja propiedad que, aun hoy en dia parece bien
justificadamente magica, de reponer electiva-
mente en el miocardio alterado las condiciones
metabodlicas normales que el corazén enfermo
no puede alcanzar por si solo. La semejanza de
las alteraciones del trazado con las visibles en
casos probados de déficit de potasio, la rapidez
de la evolucion y la no explicaciéon de esta evo-
lucién por otros mecanismos, justifican a nues-
tro modo ver la interpretacion que apuntamos,
aunque, como ya hemos dicho antes, nu:stro
caso bien pudiera interpretarse como T masiva
invertida por exceso dz lleno diastdlico en cora-
z6n enfermo. Por otra parte, este caso puede
recordar la necesidad de ser cauto en el diag-
noéstico y pronéstico electrocardiografico frente
a trazados obtenidos en el estado asistolico.

RESUMEN.,

Se presenta un caso de asistolia, corregida
por el tratamiento estrofantico, en €l curso del
cual revierten importantes alteraciones eleetro-
cardiogréaficas, constituidas por inversion de la
onda T en todas las derivaciones y alargamien-
to del tiempo Q-T a expensas de dicha onda. Se
discute la posibilidad de que tales alteraciones
sean debidas a anoxia miocardica o a altera-
ciones del metabolismo de los glicidos, y se con-
cluye atribuyéndolos al empobrecimiento de la
célula cardiaca en potasio en la asistolia y 4
su recuperacion durante la compensacion o a la
acecion sobre el corazén enfermo del exceso de
presién intraventricular (T masiva). Se llama la
atencién sobrz la n:cesidad de ser cautos en el
diagnéstico y prondstico de los trazados elec-
trocardiograficos obtenidos en la asistolia.
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SUMMARY

A case of cardiac failure corrected by stro-
phanthin treatment is reported. The coursz of

T
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the condition showed regression of importayt
electrocardiographic changes characterised by
inversion of the T wave in all lcads and wi.
dening of the QT interval at the expense of that
wave. The possibility that such changes might
be due to myocardial anoxia or to disturbances
in the metabolism of glycid:s is discussed: it is
concluded that the chang:s should be ascribed to
low potassium contents of the heart cells during
asystole and their recovery during compensa.
tion, or to the action of excessive intraventri-
cular pressure on the diseased heart. Attention
is drawn to the need for caution in diagnosis
and prognosis concerning the elzctrocardiogra-
phic tracings taken in cardiac failure.

ZUSAMMENFASSUNG

Vorgestellt wird ein Fall von Asystoliz, der
durch Strophantin korregiert wurde und in
dessen Verlauf wichtige Veriinderungen des
EKG auftraten in Form von invertiertem T in
allen Ableitungen und Verlingerung der QT-
Zacke. Man bespricht die Moglichkeit, ob solche
Verénderungen auf eine Anoxie des Myocards
oder aker auf Stérung:n im Kohlehydratstoff-
wechseln zuriickzufiihren sein koénnen. Man
kommt aber dann doch zu der Schlussfolge-
rung, dass es sich um eine Verarmung der
H:rzzelle an Kalium in der Asystolie hand:lt
und um deren Erholung in der Kompensation,
was dar K anbetrifft. Vielleicht konnte auch
ein zu grosser intraventrikuldrer Uberdruck
verliegen. Man macht darauf aufmerksam, wie
vorsichtig man bei der Diagnose und Prognose
der EKG Ableitungen wihrend der Asystolie
sein muss.

RESUME

On présente un cas d'asystolie corrigée par
le traitement strophantique au cours duquel il
ce présentent d’'importantes altérations électro-
cardiographiques produites par inversion de la
onde T dans toutes les dérivations et rallonge-
ment du temps QT aux dépens de cette onde.
On discute la possibilité de que ces altérations
soient diiles & anoxie myocardique ou a des al-
térations du métabolisme des glycides et on
conclut en les attribuant a4 I'appauvrissement
en potassium de la ccllule cardiaque dans 'asys-
tolie et 4 sa récupération pzndant la compen-
sation, ou & l'action sur le cceur malade de
I'excés de pression intraventriculaire. On attire
l'attention sur le besoin d'étre prud:nts dans le
diagnostic et pronostic des tracés électrocardio-
graphiques obtenus dans l'asystolie.
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