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Leben erhalten wurden; dann stellte roan eine 
Parallele auf zwischen dem normalen Ionestand 
und den unndinderten Zahlen des Gewichtes 
und Blutdruckes. 

RÉSU1ffi 

On compáre les chiffres de valeurs ioniques 
du plasme de chiens ｡､ｲ￩ｮｯｰｲｩｶＮｾｳ＠ maintenus 
chroniquement, au moyen de la diete, 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. 

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFI­
CAS EN LA ASISTOLIA ATRIBUIDAS A 

DEFICIENCIA CELULAR DE POTASIO 

(T Masiv a). 

.f. \' Al{ELA DE SEIJ AS AGUILAR. 

Jnst it uto lit' Irl\'estlgnriones ｃｬｴｮｩｃＧ｡ｾ＠ y Mérlicas 
!' Instrtuto ="'lcional el<' Carcliolog!a. 

El electrocardiograma es escrito en último 
término por los vectores cardíacos, pero éstos 
se encuentran en inmediata dependencia del es­
tado metabólico del miocardio. El valor del elec­
trocardiograma, haciendo abstraceión de su pa­
pel en el reconocimiento y análisis de las arrit­
mias, radica precisamente en la información 
que suministra, si bien sea indirectamente, so­
bre el estado del metabolismo del miocardio. 
En el Yivo. aun a pesar de las nuevas posibili­
dades creadas por la facilidad de sondar el s eno 
coronario y d2 obtener biopsias en la orejuela 
en las intervenciones quirúrgicas, sólo es posi­
ble conocer este metabolismo por medios indi­
rectos. En este sentido, el electrocardiograma 
ruede considerarse como una biopsia funcional 
que utiliza las variaciones de potencial eléctrico 
como elementos deductivos. 

Aunque KATZ ' ha sido el primero en llamar 
｡ｾＮ＠ electrocardiograma autopsia en vivo, refi­
rienclose a la comprobación electrocardiográfica 
de las arritmias, es mérito de KosSMAN 2 el ha­
ber ｾｯｮｳｩ､･ｲ｡､ｯ＠ que el ciclo del estudio electro­
cardwgráfico de las arritmias se cerró virtual­
mente en 1912; el del estudio del cuerpo huma­
no como un conductor volumétrico, que ha sido 
el tema de nuestro tiempo, está prácticamente 
agota.do; y que el porvenir ha de ocuparse ne­
cesanamente del estudio metabólico de la célu­
ｾ｡＠ cardíaca, a través de las alteraciones reve­
adas. electrocardiográficamcnte. Por ello cree­
ｾｯｳ＠ ｊｕｾｴｩｦｩ｣｡､ｯ＠ denominar y considerar al €lec-
rocard!Ograma como una biopsia eléctrica. 

La publicaci611 de casos acompañados de 
anormalidades electrocardiográficas que pue-

dan relacionarse con alteraciones metabólicas 
del miocardio está 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 físi­
camente El electrocardiograma, relacionando di­
versas peculiaridades del mismo con diferentes 
trastornos metabólicos, en especial el predomi­
nio de la vía anaerobia sobre la aerobia, en el 
mEcanismo de la destrucción de los glícidos. 
Otro intento en el mismo sentido, lleno de in­
terés, es el que ha llevado a ｈｅｇｇｌｉｾ＠ ｾ＠ a indi­
vidualizar su síndrome de la insuficiencia ener­
gético-dinámica, relacionándola asimismo con el 
metabolismo de los hidratos de carbono, si bien 
hasta ahora no ha sido posible hallar una co­
rrelación exacta entre síndrome y el contenido 
en glicógeno del músculo. 

Es curiosa la poca r epercusión en la litera­
tura de las alteraciones electro<;ardiográficas 
de la asistolia. La mayoría de los trabajos se 
refieren a la existencia del bajo voltaje, que 
puede explicarse por los cortocircuitos que pro­
vocan la existencia del edema periférico, peri­
cárdico y cardíaco, y el estasis de sangre en las 
venas coronarias y en el interior del corazón. 
Otra fuente de alteraciones electrocardiográfi­
cas en la asistolia está constituída por las difi­
cultades de oxigenación miocárdica a conse­
cuencia de la cianosis, originada por cortocir­
cuitos pulmonares y por la dificultad d<> pro­
gresión de la sangre en el sistema coronario, 
r;or hi¡;:ertensión en el segmento venoso y en las 
cavidades cardíacas. Estas dificultades son res­
.ronsables, seguramente en gran parte, de la 
existencia de arritmias, muchas de ellas de pre­
ｾ･ ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ fásica, incluso ligadas a la respiración 
de Cheyne Stokes, y de alteraciones del segmen­
to S-T y de la onda T. Estas alteraciones se ori­
ginarían por un mecanismo semejante al qu2 
preside su presentación, si bien de un modo 
agudo. durante la ejecución de la prueba de es­
fuerzo, en un individuo €nfermo. La anoxia cró­
nica, o la agudizada durante .el período asistóli­
co, puede dar lugar a las mismas ｭ｡ｮｩｾｾｳｴ｡｣ｩｯﾭ
nes por el mismo mecanismo. La ｡ｬｴ･ｲｾ｣ｷｮＮ＠ e.lec­
lrccardiográfica fundamental en la msuflcien­
cia energético-dinámica está constituída por el 
alargamiento del espacio Q-T, asociado a la dis­
minución de la duración de la sístole mecánica. 

Nos anima a publicar el presente caso el tra­
tarse de una alteración electrocardiográfica ob­
servada en el curso de la asistolia, y que ha 
remitido rápidamente ante nuestros ojos, pa­
ralelamente a la mejoría del cuadro clínico, ob­
tenida ¡;:or la terapéutica cardiotónica, y cuya 
génesis no es explicable por cortocircuito de 
la s corrientes cardíacas, ni seguramente por ra­
zones anéxicas ni metabólicas del tipo de la su­
ruesta en el síndrome de Hegglín. 

Se trata de una enferma. M. L. A. • de cuarenta y 
nueve años de edad, que hace veinte años, y por espa­
cio de seis, padeció ｶ｡ｲｩｯ ｾ＿＠ ataques de reumatismo poli-
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articular agudo. Hace un año comenzó a notar astema 
y disnea de esfuerzo, que desde hace dos meses se ha 
transformado en ortopnea, con tos seca, edemas maleo­
lares y nictuna. Los datos positivos de la exploración 
son: Enferma disneica, con estertores húmedos en ba.E.e; 
abdomen globUloso, que impide la palpación, sin asc1tis. 
Tensiones, 19/8. Arritmia completa. Soplo ｾＮｩｳｴ￳ｬｩ｣ｯ＠ rudo 
en foco aórtico, doble soplo en foco mitra!, con desdo­
blamiento del segundo tono, y soplo sistélico en foco tri­
cúspide. En la orina había indicios de albúmina. La ve­
locidad de sedimentación era de 23/ 50. En la fórmula 
habla 74 polinucleareE, de los que 7 eran en forma de 
cayado. A rayos X se apreciaba la existencia de estasis 
hiliar; dilatac1ón global de la silueta con prominencia 
del arco medio; dilatación de la auzicula izquierda en 

f-
·--l¡jll·-·-,---oiriL.-

Fig. 2. 

la O. A. D. y del ventriculo izquierdo en la O. A. I E 
el ･ｾ･｣ｾｲｯ｣Ｎ｡ｲ､ｩｯｧｾ｡ｭ｡＠ (fig. 1) se ｡ｰｲ･｣ｾ｡＠ la ･ｸ ｩｳｴｾｮ ｣ｴ＠
de f1bnlac1ón auncular lenta, con extras1stolia ventric: 
lar ｯ｣｡ｾｩｯｮ｡ｬＮ＠ La onda T está invertida en todas las d · 
rivaciones menos en la III y en a VF, en las que es ､ｾＺ＠
fásica, con alargamiento del tiempo Q-T, que posible­
mente. incluye la on?a U. ｾ＼Ｇｬ･＠ .ins.tituye un tratamiento 
exclusivamente de myecc1ón d1ana de un estrofántic 
intravenoso durante ocho días, al cabo de los cuales ･ｾ＠
plE"TT.a mejor·a dr su <'stado objetivo y subjetivo' se 
obtiene el electrocardiograma reproducido en la figu;a 2 
en el que se aprrcia el endrrrzamiento de las ondas ｔ ･ｾ＠

las precordialrs drrcchaf:. y una reducción de su anterior 
anchura anormal. E! tiempo Q-T p.rmanC'C!', sin embar­
go, alargado, aunque reducido co!l respecto al anterior. 
El aspecto electrocardiográfico corresponde ya más bien 
a una imagen d<' hiprrtrofia y sobrecarga ventricular. 
A las quince días del tratamiento se obtiene el electro­
cardiograma rC'producido en la figura 3, cuando la en­
ferma está totalm!'ní.<- compPnsada, t!n PI que el Q-T ha 

Fig. 3. 

reducido su anchura, situándose justamente en el límite 
de la normalidad . 
. .. ｾｾ＠ . .. ＮｾＭｾＺ＠ ...... - . ...,.. 
- En resumen: Se trata, pues, de la objetiva­
ción de alteraciones electrocardiográficas pN· 
sentes durante un estado asistólico, que desapa­
recen en un tiempo breve bajo el tratamiento 
estrofántico, al mismo tiempo que los signos 
objetivos y subjetivos de asistolia. 

La rapidez de desaparición de los signos elec­
trocardiográficos permite relacionar éstos con 
el estado asistólico. En relación con lo dicho 
anteriormente no parece que haya motivo para 
suponer en la génesis de €Stas alteraciones la 
existencia de factores de cortocircuito de co­
rrientes, dada la no aparición de bajo volta. 
La posibilidad de que juegue un papel la indu· 
dablemente existente anoxia miocárdica, no 
puede descartarse totalmente, si bien parece 
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poco verosímil, dado que la morfología r2seña­
da de las T no es la que suele verse en las car­
diopatías anóxicas. Se echa de menos, en efecto, 
la simetría de los brazos de la T, su contrapo­
sición en diversas derivacion.:s, así como lof:. 
desplazamientos correspondientes del segmento 
s-T. Aunque por las razones antedichas puede 
concebirse la existencia de anoxia miocárdica 
en la asistolia, la realidad es que, aun en este 
estado, el riego miocárdico se conserva a nive­
les suficientes, como ha ｾｩ､ｯ＠ posible demostrar 
por sonda je cavilaría. 

La insuf iciencia energético-dinámica no pue­
de excluirse, dada la ausencia de gráficas que 
permitan medir la duración de la sístole me­
cánica en nuestro caso, pero parece que las al­
teraciones morfológicas son más intensas que 
las presentes habitualmente en este estado. 

Recientemente, IPrCLITO, BLIER y Fox' han 
､･ ｾ｣ｲ ｩｴ ｯ＠ con el nombre de inversión masiva d2 la 
onda T un cuadro electrocardiográfic(} semejan­
te al nutstro, caracterizado por ondas inverti­
das muy anchas y de gran voltaje, en tres ca­
sos semejantes a los de SILVERMAN y GOODMAN , 

y de Woon y \YALFrRTH ' , 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 opinión, la 1 epolarización de un corazón 
dañado local m en le ruede ser ｲ･ｴｲ｡ ｾ ｡､｡＠ cuando 
¡;or la prolongada diástole aumenta el volumen 
intraventricular y la presión, siendo posible que 
intervenga también un aumento del tono vagal. 

Puesto que en la asistolia presente en nues­
tro caso hay aumento del volumEn diastólico 
y la bradicardia estaba present e, es indudable 
que nuestro caso podría 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 atribuídas 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 
última peculiaridad, se ha sostenido que en la 
hipopotasemia pura no hay alteraciones del Q-T 
sino sólo aparentemente, por inclusión en esta 
onda de la onda U. Verdaderos alargamientos 
s€rían causados por la asociación no ｩｮｦｲ･｣ｵｾｮﾭ
te con hipocalcemia. Por otra parte, en la hipo­
potasemia experimental se han producido en el 
perro infartos subendocárdicos (McALLEN 7

) 

ｱｾ･＠ podrían ser los responsables de las inver­
Siones y alargamientos de la onda T. El cuadro 
clínico, la falta de dolor de diabetes, v la evo­
lución, hacen muy impr'obable esta ｳ ｾｰ ｯｳ ｩ｣ｩ￳ｮ＠
en nu;stro caso, tanto por lo que respecta a 
una genesis puramente anóxica, como hipopo­
ｴｾｳ￩ｭｩ｣｡Ｌ＠ del tal supuesto infarto subendocár­
dico. Sin embargo, aunque no puedan demos­
ｴｲ｡ｾｾ･＠ de un modo objetivo, la rapidez de la evo­
luciOn unida a las marcadas alteraciones de la 
onda T, hacP.n muy proba:ble que las menciona­
das alteraciones estén relacionadas con el des-

equilibrio electrolítico presente en la asistolia 
y más concretamente con el del reparto del po­
tasio. 

El potasio juega un gran papel en la estruc­
tura y en el funcionamiento de la fibra cardíaca. 
Rodeando a las rartículas electronegativas de 
miosina con su carga positiva, las mantiene s e­
paradas y distendidas. La depolarización sepa­
ra al potasio de su unión con las proteínas car­
díacas, t:ermitiéndole que atraviese la membra­
na celular y difunda al exterior. Al repola.rizar­
se la membrana, la célula s e ha empobrecido 
ln potasio, que de nuevo es atraído ekctrostá­
ticamente por las proteínas para, atravesando 
la membrana celular, poner de nuevo a la fibra 
cardíaca en las cor.diciones iniciales. 

El estudio de biopsias musculares ha permi­
tido conocer el comportamiento del potasio en la 
asistolia. Parece ser que su concentración baja 
en el músculo durante la insuficiencia cardíaca, 
para reponerse en la compensación, juntamente 
con el líquido intracelular, mientras que el so­
dio y el líquido extracelular tienen un compor­
tamiento opuesto. Es curioso que en sujetos nor­
males, durante el Esfuerzo, puedei.l observarse 
reacciones semejantes, que se diferencian de las 
¡;resentes en la asistolia por su rápida reversibi­
lidad y menor intensidad (lSERI, EOYLE, CHAND­
LER y MYERS ', lSERI, MADER y BOYLE "') . No se 
sabe qué es lo que provoca el primer cambio 
de la asistolia, que no es la disminución del vo­
lumen minuto ni probablemente el aporte de 
ｯｸ ￭ｧ ｾ ｮ ｯ＠ inferior a las necesidades, aunque la 
intervención de este último factor sea muy po­
sible; pero el hecho es que inmediatamente se 
originan alteraciones en los sistemas fermenta­
tivos de la célula miocárdica, 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 riñón, el sodio, también aumen­
tado en este espacio, es retenido por la estimu­
lación de la reabsorción tubular por la hormona 
cortical. A su vez, para que a consecuencia de 
la r etención de sodio no se establezca también 
una hiperosmolaridad extracelular, la hormona 
antidiurética retiene agua, de tal modo que es­
ｴ｡｢ｬ ｾ｣･＠ rápidamente 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
gráfico. Hoy en día no está aclarada la cuestión 
de s i es la hipokaliemia o la baja proporción 
de potasio en la célula cardíaca la que deter­
mina las alteraciones del electrocardiograma. 
habiendo observaciones que favorecen ambos 
puntos de vista, si bien parece que tiene más 
aceptación la suposición segunda. En la actua­
lidad parece lo más sensato admitir con LE­
PESCHKlNE que lo decisivo no es la concentra­
ción en el suero o en la célula aisladamEnte, 
sino el gradiente de concentración a ambos la-
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dos d-e la membrana. Sin entrar en el fondo 
de la cuestión, resulta sumam.nte atractivo 
atribuir las alt.raciones descritas en nuestra 
enferma a un dEscenso del potasb en el in­
terior de la célula cardíaca. La rapid:::z de la 
evolución indica un estado rápidam8nte re­
versible, como lo es el desequilibrio ｾ ｬ･｣ｴｲｯｬ￭ﾭ

tico. Maravillosamente, los cardiotónicos poseen 
la fropiedad que, aun hoy en día parece bien 
justificadamente mágica, de reponer electiva­
mente en el miocardio alterado las condiciones 
metabólicas normales que el corazón enfErmo 
no puede alcanzar por sí solo. La semejanza de 
las alteraciones del trazado con las visibles en 
casos probados de déficit de ¡::otasio, la rapidez 
de la eYolución y la no explicación de esta evo­
lución por otros mecanismos, justifican a nues­
tro modo ver la interpretación que apuntamos, 
aunque, como ya hemos dicho antes, ｮｵｾｳｴｲｯ＠
caso bien pudiera inter¡::retarse como T masiva 
invertida por exceso de lleno diastólico en cora­
zón enfermo. Por otra ¡::arte, este caso puede 
recordar la necesidad de ser cauto en el diag­
nóstico y pronóstico electrocardiográfico frente 
a trazados obtenidos en el estado asistólico. 

RESUMEN. 

Se presenta un caso de asistolia, corregida 
por el tratamiento estrofántico, en el curso del 
cual revierten importantes alteraciones electro­
cardiográficas, constituídas por inversión 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 miocárdica o a altera­
ciones del metabolismo de los glícidos, y se con­
cluye atribuyéndolos al empobrecimiento de la 
célula cardíaca en potasio en la asistolia y &. 

su recuperación durante la compensación o a la 
acción sobre el corazón enfermo del exceso de 
presión intraventricular (T masiva). Se llama la 
atención sobre la n : cesidad de ser cautos En el 
diagnóstico y pronóstico de los trazados elec­
trocardiográficos obtenidos en la asistolia. 
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SUMMARY 

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

the condition showed regression of important 
clectrocardiographic changes characterised by 
inversion of the T wave in all leads and wi­
dening of the QT interval at the expense of that 
wave. The possibility that such chang.:s might 
be due to myocardial anoxia or to disturl::ances 
in the metabolism of glycid:::s is discussed; it .is 
concluded that ｴｨｾ＠ chang:s should be ascribed to 
low potassium contents of the heart cells during 
asystole and their ｲ･｣ｯｶｾｲｹ＠ 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 ebctrocardiogra­
phic tracings taken in cardiac ｦ｡ｩｬｵｲｾＮ＠

ZUSA.MMENF ASSUNG 

Vorgestellt wird ein Fall von ａｳｹｳｴｯｬｩ ｾＬ＠ der 
durch Strophantin korregiert wurde und in 
dessen Verlauf wichtige Veranduungen des 
EKG auftratcn in Form von inverlicrtcm T in 
allen Ableitung.:m und Verlangcrung dcr QT­
Zacke. Man bespricht die Moglichkcit, ob solche 
Veranderungen auf eine Anoxic de!) Myocards 
oder al::er auf Stot ung.m im Kohlchydratstoff­
wechseln ｺｵｲ￼｣ｫｺｵｦ￼ｨｲｾｮ＠ scin künnen. Man 
kommt aber dann loch zu der Schlussfolge­
rung, dass es sich um cine Vez armung der 
H::rzzelle an Kalium in der Asystolie handElt 
und um deren Erholung in der Kompensation, 
was dar K anl:etrifft. Vielleicht konnte auch 
ein zu grosser intrav.;ntrikularer überdruck 
verlieg.;n. Man macht darauf aufmerksam, wie 
vorsichtig man bei der Diagnose und Prognose 
der EKG Ableitungen wahrend dsr Asystolie 
sein muss. 

On présente un cas d'asystolie corrigée par 
le traitement strophantique au cours duquel il 
se 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 discub la possibilité de que ces altérations 
soient dúes a anoxie myocardique ou a des al­
térations du métabolisme des glycides €t on 
conclut en les attribuant a l'appauvrissement 
en potassium de la cEllule cardiaque dans l'asys­
tolie et a sa récupération p.:mdant la compen­
sation, ou a l'action sur le creur malade de 
l'exces de pression intraventriculaire. On attire 
l'attention sur le besoin d'etre prudEnts dans le 
diagnostic et pronostic des tracés électrocardio­
graphiques obtenus dans l'asystolie. 


