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Drüse, sei es durch eine besondere Intoxica­
tion eine Stoffwechselstorung hervorruft, infol­
ged::s&En die Fette der Depots mobilisiert wer­
den und sich teilweise in der Leber und den 
Nieren absetzen; ein Teil wird washrscheinlich 
durch eine konzentrierte Fettsekretion durch 
den Da.cm ausgeschieden. Die Langerhans'schen 
Inseln, die durch die Pankrectomie entfernt 
werd :: n, ｡Ｇ｢ ｾ ｲ＠ nach der Ethionineintoxikation 
unversehrt bleiben, spiElen bei dieser Storung 
keinerlei Rolle. Das Cholin, das die Fettdepots 
der Organe verringert, erhoht die Fettausschei­
dung durch die Faeces, wie wir bereits vorher 
nachweisen konnten. Die Unbestiindigkeit der 
Steatorrhoe bei den Pankreasaffektionen, ihre 
Variabilitat, ihr eventuelles Verschwinden auf 
lange íZeiten hin und die relative Unabhangig­
keit ihrer Stiirke g egenüter der Fettquantitat 
in der Nahrung wurden ebenfalls durch be­
sagte Hypothese erkUirt. 

LA TAQUICARDIA VENTRICULAR PARO· 
XISTICA. INFORMACION DE DOS CASOS 

CON REGRESION 

M. Ríos Mozo. 
Profesor Adjunto. 

M. VIDARTE ZABALA y B. LASTRUCCI RUIZ. 
Profesores Ayudantes de Clases Prácticas. 

I Clinica Médica Universitaria de Sevilla. 
Director: Profesor J . ANDRBU URRA <t>. 

CONSIDERACIONES ETIOPA TOGÉN1CAS. 

Entre los trastornos dEl ritmo cardíaco, se se­
ñala como uno de los menos frecuentes la ta­
quicardia ventricular paroxística. Su estudio tie­
ne especial interés, ya que su presentación en 
la mayoría de los casos denuncia un corazón 
gravemente afectado y con el pronóstico teme­
roso de un paso a la fibrilación del ventrículo 
y al paro cardíaco. Por ello plantea en la clíni­
ca problemas de diagnóstico diferencial y de 
tratamiento llenos de interés, algunos de los 
cuales revisaremos a propósito de los dos ca­
sos que comunicamos. 

La taquicardia ventricular paroxística se pue­
de ､ｾｦｩｮｩｲ＠ como una altEración del ritmo sinu­
sal normal para dar sucesión a un ritmo regu­
lar rápido, originado en un foco o anillo ectó­
pico de la pared o sistema de conducción ven­
tricular. 

Consideramos necesario, en primer lugar, ha­
cer un estudio somEro de sus mecanismos de 
producción, tanto en sus causas como en su pa­
togenia íntima. 

Nous croyons que l'affectation fonctionnelle 
du prancréas, soit par ablation de la glande 
soit par son intoxication élective, détermine ｾ＠
trouble métabolique, en vertu duquel la graisse 
des dépóts se mobilise et, en partie, se dépose 
dans le foie et dans les r eins et est éliminée 
simultanément par une sécrétion concentrée de 
graisse a travers la lumiere intestinale. Les 
ilóts de Langerhans, supprimés par la pancrec­
tomie, mais indemnes par l'intoxication éthio­
ninique, ne jouent aucun róle dans ce trouble. 
La choline qui diminue les dépóts gras des or­
ganes, augmente l'élimination de la graisse fé­
calt:, comme nous avons démontré auparavant. 
L'inconstance de la steatorrhée dans les affec· 
tions pancréatiques, sa variabilité, disparition 
eventuelle pendant de longues périodes et la re­
lative indépendance de son intensité vis a vis 
de la quantité de graisse de l'alimentation, s'ex. 
pliqueraient aussi d'apres cette hypothese. 

Ya decimos que este ｡｣｣ｩ､ ｾ ｮｴ･＠ cardíaco es 
casi prototípico de un corazón afectado orgá­
nicamente, aunqu , como veremos, en raras oca­
siones puede presentarse en corazones en los 
que no puede apreciarse ninguna anormalidad 
orgánica. 

Entre las causas orgánicas desencadenantes 
de esta taquicardia figura en primEr lugar la 
esclerosis coronaria y, dentro de ella, su ma­
nifestación más típica, que es el infarto car­
dial, como en uno de nuestros enfermos. Tam­
bién ha sido señalada su presentación en la car­
diopatía hipertensiva, en la cardiopatía reumá­
tica y, según han comunicado WILLIAMS Y 
ELLis 44

, como consecuencia de la administra· 
ción de dosis excesivas de digital. También de 
forma paradójica, ya que s e emplean en su tra­
tamiento, se han citado casos de taquicardia 
ventricular por la quinidina y el pronestil. 
Otras veces ha sido señalada su aparició:t En 

relación con la práctica del sondaje cardíaco, 
y es clásica ya la taquicardia ventricular que 
se registra con facilidad si se sigue electrocar· 
diográficamente la operación de la comisuro­
tomía. Es curiosa la particularidad que se ha 
indicado repEtidamente de la coincidencia de ta­
quicardia ventricular con el síndrome de Wolf, 
Parkinson y White. Este problema ha sido ES· 

tudiado, entre nosotros, por CASARES y cols. •, 
llegando a la conclusión de que en la mayor 
parte de las ocasiones el síndrome de Wolf, Par­
kinson y White está más en r elación con la fi­
brilación auricular paroxística. 

Merecen especial mención los casos de taqui· 
cardia paroxística ventricular aparecidos en co· 
razones sin lesión orgánica demostrable: en re· 
!ación con esta modalidad está nuestro otro en-
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termo. Su frecuencia no es tan pequeña, como 
se cree, en relación con la presentación de este 
accidente en corazones afectados. De esta for­
ma ARMBRUSTY y LEVINE 1 señalan que de 107 
｣｡ｳｾｳ＠ de taquicardia ventricular en 13 no ha­
bía lesión orgánica cardíaca. CooKE y WHITE :; 
encumtran en 24 enfermos cuatro sin aparente 
lrsión orgánica. En cambio, WILLIAMS y ELLIS •• 
sólo encuentran en una ocasión un corazón 
sano entre 36 pacientes con taquicardia ventri­
cular. HERMANN y HEJTM.ANCIK 18 encuEntran 
dos entre 20 y LUNDY y Me LELLAN 2

G 13 en­
tre 96. Muy recientemente, RING y BLA.."lliFEIN 38 

comunican un caso en que a la certeza de ausen­
cia de lesión orgánica cardíaca aparente se une 
la presentación de ataque en relación con es­
tímulos emocionales. También han sido incri­
minados otros factores, como el ejercicio físico 
violento ｾ Ｓ Ｌ＠ que como veremos pudo intervenir 
en nuestro segundo caso, y como el tabaco 2

• 

En relación a este tipo de taquicardia ventri­
cular funcional, es interesante la aportación de 
FROMENT 12

, que considera como todavía mis­
terioso su mecanismo de producción y que, aun­
que aparentemente se instaure sobre un cora­
zón sano, pudiera admitirse la existencia de un 
foco de irritación en el septum o sospecharse 
una lesión microscópica en el sistema de con­
ducción que no afecta usualmente la función 
del corazón. 

Respecto al mecanismo íntimo de producción 
de este trastorno del ritmo ventricular, t Ene­
mos que referirnos a las dos teorías fundamen­
tales, que también se han manejado en la ex­
plicación patogénica del flutter y de la fibri­
lación auricular: la teoría de los ritmos circu­
lares y la de los focos ectópicos o parasistólica. 
Así como vemos que entre la tremulación y la 
fibrilación auriculares hay sólo diferencias de 
paso, lo mismo puede ocurrir, como fácilmente 
se traduce en la clínica, entre la taquicardia y 
fibrilación ventriculares. La taquicardia ven­
tricular es una sucesión de contracciones rápi­
das que se suceden r egularmente. En la fibri­
lación ventricular, lo mismo que en la auricu­
lar, se exagera el número de contracciones y, lo 
que es más importante, se hacen irregulares. 

La t eoría de las ondas circulares descritas 
por MA YER 28

, por MINES 30
, 31 y LEwrs 23

, entre 
otros, se encuentra hoy en fase de discusión, y 
las más recientes experiencias y publicaciones de 
PRINZMETAL 35 parecen ir más a favor de la te­
sis de los focos heterotópicos para explicar el 
mecanismo de la fibrilación auricular. Los pri­
meros cardiólogos del mundo señalan todos 
mecanismos similares en la taquicardia ventri­
cular, pero no aclaran suficientemente cuál de 
ｬｾｳ＠ dos teorías es más aplicable a la taquicar­
dia y fibrilación ventricular. De todas formas, 
Parece asegurarse que estos trastornos del rit­
mo, tanto auriculares como ventriculares, de­
penden de la existencia de focos ectópicos, en el 
sentido de que e;:;tos focos radiquen en las pe-

queñas ramificaciones de la musculatura espe­
cífica del sistema embriogénico del corazón. Jr­
MÉNEZ DiAz 21 piensa que El sistema específico 
tiene un metabolismo ·· sui géneris" : su riqueza 
en glucógeno lo caracteriza y este metabolismo 
propio se caracteriza por su ritmicidad. Hay 
un nódulo que tiene la potEncia rítmica mayor 
y que domina. Si por una lesión u otra este im­
pulso no es sentido por las zonas circundantes, 
pueden surgir otros focos que, independiente­
mente del foco principal, difunden sus contrac­
ciones ectópicas de forma similar a lo ｯ｢ｴ･ｾ￼､ｯ＠
m las experiencias clásicas de SCHERF 40 con la 
aconitina y de otros con electrización farádica. 
Pensamos que en relación con esta tEsis meta­
bólica puede estar la consideración que hace 
HARRIS 14 sobre el pap€1 del potasio en el des­
envolvimiento de las arritmias ventriculares en 
el perro, que aparecen después del infarto mio­
cárdico experimental, conclUyEndo que el exce­
so de potasio es un excitante de actividad ectó­
pi.:a. lvlONTGOMERY, PREVEDEL y SWAN 3 2 han rea­
lizado el pasado año unas experiencias en pe­
rros provocando taquicardia y fibrilación ven­
tricular al colocar estos animales en hipotermia 
extrema. La administración de prostig .ni na al 
perro hipotérmico tiene un gran efecto antifi­
brilatorio, más cuando se administra por per­
fusión coronaria que en circulación ｡｢ｩ･ｲｴ｡ｾ＠

También han demostrado que durante la fibri­
lación ventricular dsl corazón aislado el líquido 
que lo perfunde pierde potasio, que tendría in­
t Ervención directa lo mismo que en el perro 
hipotérmico en el mecanismo de la fibrilación. 
Esta fibrilación se produciría, a juicio de estos 
investigadorEs, porque la presión artErial, sis­
temáticamente baja en la hipotermia, activaría 
el reflejo del seno carotídeo, resultando en una 
pérdida del impulso vaga! al corazón y una in­
tensa vasoconstricción mediatizada por las fi­
bras simpáticas. 

REFERENCIA DE CASOS CLÍNICOS. 

El primer caso que ha motivado esta comu­
nicación es el que a continuación resumimos, 
haciendo señalar solamente los rasgos más in­
teresantes, con relación a la complicación ac­
tual, de su largo historial clínico. 

Se trata de un hombre de sesenta y ocho años, ca­
sado, y en cuyos antecedente!:> personales, aparte de 
u ::a bronquitis crónica y un episodio de colecistitis agu­
da, en el curso del cual el doctor RODA pudo evidenc.ar 
la ex '.stencia de una vesícula excluida en la colecisto­
grafía, destaca una lúes adquirida en la juventud defi­
cientemente tratada al principio, luego olvidada y pos­
teriormente, en los últimos años, confirmada con sero· 
logia positiva y tratada ya más ir-tensamente con ｾ･ｯﾭ
salvarsán· y penicilina a grandes dosis, negativizá.ndose 
la serologia. 

En los antecedentes famil iares no hay nada de inte­
rés. Es hombre negociante activo y de vida per sonal 
muy agitada desde su juventud, muy fumador y be­
bedor. 

Su enfermedad actual se remonta hace diecisiete 



302 REVISTA CLINICA ESPA?VOLA 111 diciembre Ｑ ｾ＠

años, que fué afectado periódicamente con crisis ango­
roides de e<.casa duración, con sensación opresiva Y 
dolorosa estenocárdica, sin irradiacionE'S, que cedía a 
los vasodilatadorcs de urgencia. Tres años después del 
comienzo del cuadro tuvo un accidente de dolor más 
intenso de localización retroesternal, con irradiación a 
mandíbula y brazo izquierdos, fiebre y sensación de dis­
r.ea intensa. Entonces se comprobó electrocardiográfi­
camente, y se diagnosticó, un infarto de miocardio, que 
se trató convenientemente, haciéndose también la pri­
mera terapéutica seria de su lúes. Hace cuatro años 
tuvo otro accidente vascular con pérdida de conocimien-

Fig. l . 

to ligera di<artria y hemiparesia derecha, siendo tra­
tado en Madrid, también por el doctor RODA, y mejo­
rando sin persistir ni:- gún fenómeno de déficit neuro­
lógico de esta probable trombosis cerebral. Hasta el ac­
cidente actual ha \"e ido teniendo periódicamente fenó­
menos cli'!licos de insuficiencia coronaria, de los que 
siempre se recuperó. Electrocardiográficamente, poco 
tiempo antes del último accidente presentaba, como 
puede ven.c en la figura 1, una alteración del ritmo con 
tipico bloqueo de rama izquierda. 

H ace mes y medio, después de una comida copiosa, 
tiene dolor intenso (él dice que mayor que otras veces) 
en zona precordial, irradiado a mand:bula y brazo iz­
quierdos, disnea intensa, sensación de gran agotamien­
to repentino y de angustia, y poco después aparición 
de fiebre hasta de 37,5 grados y sudoración muy pro-

Fig. 2. 

funda. En este estado fué ｶｩｾＮｴｯ＠ por dos de nosotros en 
consulta con nuestro maestro, el doctor ANDREU, y el 
doctor :rvr_.ozo. 

En aquel momento se evidenciaba por la exploración 
física un intenso estado de choque con palidez, intensa 
sudoración fria, pulso incontable, taquiarrítmico, y pre­
sió:1 arterial de 9-6. Los tonos cardíacos eran apagados 
y arritmicos y en bases pulmonares se auscultaban es­
tertores de medianas burbujas. Cinco horas después el 
estado de choque progresaba y tuvo un momento en 
que sólo se podía determinar una presión arterial má­
Xlma de 4. 

Entor::ces, cuatro horas después de la iniciación del 
cuadro, se recogió el electrocardiograma de la figura 2, 
en que se evidencia en primera derivación los sig::os 
de una taquicardia ventricular que comentaremos luego. 

Al día siguiente, veinticuatro horas después, la ve! . 
cidad de sedimentación media era de 20 y había ＱＰＮｾ＠
leucocitos con 82 neutrófilos. Cuarenta y ocho hor 
después tenía 30 de velocidad media, 14.000 leucocitas 
y 80 neutrófilos. Esta velocidad de sedimentación ｲｾＡ＠
descendiendo como veremos, normalizándose los leuco­
citos y la fórmula en el transcurso del tratamiento. 

De urgencia, lo primero que se administró fué rnor. 
fina y papaverina. Después de evidenciarse el trastorno 
del ritmo que comentamos, siguiendo la dirección tera. 
péutica del doctor ANDREU URRA, en tanto se recib'a el 
ｐｲｯｾ･￩ｴｩｬ＠ que se prescribió, se inició un tratamiento con 
Kombetin (1/2 mg.), con cafeína en vena, cada doce 
horas, y 0,40 gr. de Quinicardine por boca cada cuatro 
horas. También se utilizaron el Simpatol y el Cardia. 
zol en los momentos tensionales más bajos. 

A las veinticuatro horas la tensión se había recupe. 
rada algo, desde Jos momentos en que llegó a 4 hasta 
9,6, cifras en que se mantuvo dura:-te varios días. 

A las cuarenta y ocho horas el estado general era 
idéntico, sí bien el choque era menos pronunciado ha­
biéndosele añadido al tratamiento Euf¡Jma intram{¡gcu­
lar. Fué entonces cuando se hizo la primera inyección 
de Pronestil, a razón de 100 mg. por minuto, muy len­
tamente, llegándose a inyectar un g1 amo rn total. Cada 
minuto se tomó la tensión arterial y (.'1 control electro­
cardiográfico fué continuo. La tensión arterial no dis· 

Flg. 3. 

minuyó prácticamente. En el electrocardiograma se re· 
producen, en la figura 3, el inicial y el recogido inme· 
diatamente después de terminar la inyección del gramo 
de Pronestil. Tanto en uno como en otro, recogidos en 
primera derivación, se evidencia mejor voltaje en Jos 
complejos ventriculares que en el inicial de la figura 2. 
Esto se debe con seguridad a las horas transcurridas 
con un miocardio débil. Con relación al ritmo ventricu· 
lar, la taquicardia persiste, si bien ｾ･＠ nota un ligero 
enlentecimiento del ritmo difícilmente perceptible. 

Durante las cuarenta y ocho horas siguientes el es· 
tacto de gravedad persistió, haciéndose el tratamiento 
ya señalado sin Pronestil, que volvió a admini.;trarse 
al cabo de leste tiempo. 

En eE.ta segunda inyección de Pror.estil sólo se inyec· 
taron, siguiendo la misma t écnica, 500 mg. No se pasó 
de esta cantidad porque las cifras tcnsionales deseen· 
dieron después de loo$ 300 mg_ a 7-5. En el trazado elec· 
trocardiográfico no se observó ninguna variación. 

Se persistió en el tratamiento quir.icardínico durante 
cinco días más, en los cuales clínica y electrocardiográ· 
ficamente se comprobó diariamente la persistencia de la 
taquicardia ventricular. 

A los ocho días exactos del accidente, bruscamente el 
enfermo se sintió mejor, evidenciándose una recupera· 
ción de la tensión del pulso, de la tens ión arterial en 
10-7 y un electrocardiograma inmediato denotó la des· 
aparición de la taquicardia, observá.ndose sólo una ex· 
trasístolia ventricular moderada, y de forma muy Cl· 

riosa se puede ver (fig. 4) que su antiguo bloqueo de 
rama izquierda ha desaparecido, surgiendo un bloqueo 
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d rama derecha, patentizado en la dcrivación V,. Tam­
｢ｾ￩ｮ＠ se aprrciaron ru.evas ｡ｬｴ｣ｲ｡｣ｩｾｮ･ｳＮ＠ de anoxia mio­
árclica, clarament<' V!Stbles en denvac10nes precordia-

ｾ･ｳ＠ y en la monopolar A VL, denunciando un infarto ex­
tenso ¡dr cara anterolatrral. 

En el momrnto actual, dos meses después del acci­
dente qur comrntamos, el enfermo ha vuelto a sus ocu­
paciones habituales, ｳｵ｢ｾｲｴｩＧｾ｡ｭ･ｮｴ･＠ ro tiene la ｾ･ｮｯｲ＠
disn"a dr esfuerzo nt nmgun otro síntoma dr msufi-

Fig. 4. 

ctencia circulatoria ni coronaria. La tensión e$ de 11-7. 
La velocidad está en 10 de media y el recuento lcuco­
citario y la fórmula en la normalidad. En el último mes 
ha hecho un tratamiento con heparina retardada, en do­
sis pequeña< antiathcrosas, con factores lipotrópicos y 
papaverina en períodos alt€'rnos. 

El Estudio de este caso nos hace recordar 
también otro enfermo de taquicardia ventricu­
lar que estuvo hospitalizado en la Clínica Mé­
dica Universitaria dirigida por el profesor AN­
DREU URRA, donde fué sEguido en su evolución 
clínica por uno de nosotros. Este enfermo mo­
tivó intEresantes prol::lemas y hoy vuelve a 
nuestra consideración en relación con el ante­
rior, pues dEsde el punto de vista etiopatogé­
nico presenta rasgos diferentes. Se trata esta 
vez de un sujeto joven, sin antecedentes de le­
sión cardíaca; era un deportista brillante, y si .1 

que se pudiera evidenciar con seguridad la exis 
tencia de una lesión orgánica como motivo de 
la taquicardia ventricular que también padeció 
Y de la que curó. 

ün hombre de veinticuatro aiios, sol t<'fo, de profesión 
chófer, con antecrdentes ｦ｡ｭｩｬｩ｡ｲ･ｾ＠ sin interés, y sin 
más personales que las enfermedades propias de la in­
fancia: sarampión, escarlatina y un proceso infeccio­
so banal, quc no especifica, pero quc duró muy poco. 

Había sido un gran practicante dcl atletismo, con­
quistando varios uvfeos, y el proceso que define nues­
tra historia se inició cuar.do montaba una bicicleta su-

hiendo una cuesta y encontrándose perfectamente bien. 
Esto ocurrió siete días antes de ingresar en la Cl.nica, 
donde llegó en el lamentable estado que en seguida de<r 
cribiremos. 

Lo primero que sintió en el curso del esfuerzo que 
estaba hacier.do pedaleando por la empinada pendiente 
fué un dolor brusco en región precordial, irradiado a 
hombro y brazo iZquierdos, y la aparición al uníwno 
de una serie de palpitaciones fuertes y consta .tes, Estas 
palpitaciones persistían al día siguiente con disnea de 
esfuerzo acentuadísima y ortopnea. Casi al mismo tiem­
po le aparecieron edemas e:1 tobillos que pronto alcan­
zaron las piernas. 

Cuando con este cuadro llegó a la Clír.ica tenía cia­
nosis en labios y chapetas rosadas en ambas mejilla.s 
con cara que podía recordar, algo unido a su visible 
disnea, a la de la enfermedad mitral. A la auscultació:l 
de aparato respiratorio no se encontró rada anormal. 
El pulso era difícilmente perceptible y ｾ･＠ contaban has­
ta 164 pulsaciones por minuto, y la presión arterial era 
impasible determinar por el método au!Jeultatorio por ser 
inaudible. Auscultando el corazón se apreciaba sin duda 
la taquicardia, difícil de contar, y con tonos muy vibrá­
tiles. En el abdomen había un hígado que rebasata dos 
travese.s de dedo el reborde costal, pulsáttl. doloroso y 
con reflujo hepatoyugular. Había un franco edema en 
ambas piernas y tobillos, y ambas extremidades esta­
ban muy fr'as. 

En radioscopia se observó una silueta cardíaca glv­
balmente aumentad;: de tamaño, con hilios de e"tasis 
vascular y aumento general de la trama. El laboratorio 
aportó una velocidad de 2 como índice a las cuarenta y 
ocho horas del ingreso, r.ueve días después del acciden­
te. La fórmula 1eucocitaria era también normal, pero 
había 18.700 leucocitos un poco sorprendentemente. La 
rerología luética era negativa. 

Inmediatamente se realizó un estudio electrocardio­
gráfico, y como se puede ver en su reproducción en la 
figura 5, en la parte superior izquierda existe una ta­
quicardia ventricular a ritmo de 240 por minuto. Con 
esto establecido el diagróstico, se planteó la duda de la 
causa etiológica, que después comentaremos. 

El e::fermo fué sometido inmediatamente, aparte del 
reposo y una dieta rigurosa y privada de sodio, como 

l-.-. 
ｾ＠

1 -, ｾ＠ -
... 

'1Zt: 

l.O-IX-IqSj 

Fig. 5. 

en nue. tro primer caso, a un tratamiento ｭ･､ＮｬＧｾＮｮｨｮﾭ
toso con e>trofantina, 1 4 de mg. cada duce hora<; por 
vía endovenosa, Yeritol y Quinica1dine por vía oral. 
con dos;s iniciales de 2 gr., que ｰｲｯｧｲ･ｳｩｶ｡ｭ･ｾｴ･＠ fu,'ron 
ascendiendo hasta llegar a los 4 gr. diarios. en tomas 
cada dos horas. También se empleó la oxigl·noterapia. 

No .se consiguió con ･ ｾ ｴｯ＠ hacer regr€'sar ni el estado 
dc choque ni el de insuficiencia congestiva d0l enfenno. 
Ocho días después de su ingreso, con disnea v ciano!;.s 
más ｡｣･ｾｴｵ｡､｡Ｌ＠ la familia retiró al paciente ·de la Clí­
nica en cstado muy precario. 
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Casi dos meses después, de forma un tanto sorpren­
dente, el enfermo se volvió a presentar en la Cl.nica, 
encontrándose subjetivamente bien y con un excelente 
aspecto. Entonces contó que después de abandonar la 
sala sólo habla hecho un tratamiento con Cedilanid, y 
que poco a poco se habla ido deshinchando y cas1 brus­
camente habían deEaparecido uno.s dias después de salir 
de nuestra observación las palpitaciones, la disnea acen­
tuada y la cianosis, quedándole sólo una pequeña dis­
n ea de esfuerzo, que prácticamente ya no existía. 

Objetivamente, entonces los tonos cardíaco.s eran nor­
males y la tensión arterial de 11-7. En el electrocar­
diograma de aquel momento, que puede verse en la fi­
gura 5, en la parte >:uperior derecha habla desaparecido 
el ritmo ventricular. Sólo se aprecia una inversión de 
la onda T en derivación III, unas T negativas y simé­
tricas, p icudas, en precordiales V, y V,, que denotan 
una isquemia miocárdica discreta. También merece co­
mentario la causa de esta isquemia al ofrecerse la opor­
tunidad, deciséis meses del primer ｡｣｣ｩ､･ ｾ＠ te, de obtener 
otro electrocardiograma, que eEtá situado en la figu­
ra 5, abajo, y en la que la normalidad del t1 azado es 
absoluta, encontrándose el paciente también absoluta­
me te normal subjetiva y objetivamente. 

En este caso no se puede precisar con seguridad el 
tiempo que duró el ritmo ectópico por haberse marcha­
do el enfermo de nuestro control. pero si nos queda el 
interés de su regresión. 

DISCUSIÓN CLÍNICA. 

El primer caso, como se ve, se trata de una 
taquicardia ventricular post-infarto, que cesa 
a los ocho días de su aparición con un trata­
miento continuado y efectivo con Quinidina 
oral, y otro, a nuestro juicio poco efectivo, con 
Pronestil. 

La taquicardia ventricular ofrece en todas 
las dt;scripciones un pronóstico sombrío, y más 
como en este primer caso, cuando está En re­
lación con una grave enfermedad desencade­
nante. En nuestro caso existe un infarto de 
miocardio extEnso sobre un corazón con escle · 
rosis coronaria, que comenzó con crisis típicas 
de angor hace ya mucho tiempo, continuando 
con manifestacionEs progresivas de insuficien­
cia coronaria. De todas formas, debemos notar 
que el enfermo se defendía muy bien ante las 
numerosas crisis, lo cual, a ciencia cierta, ha­
bía creado un gran sistema de colaterales que 
compensaba en parte esta insuficiencia hasta 
surgir el gravísimo accidente infarta! con la ta­
quicardia ventricular, de cuya r ecuperación, ra­
rísima en relación con otros casos similares des­
critos En la literatura, nos interesa insis tir. 

El interés de lo que decimos resalta al encon­
trar en la literatura casos de taquicardia ven­
tricular que han durado más tiempo, pero que 
han terminado con la muerte. De esta forma, 
MOYA 33

, en Buenos Aires, ha descrito un caso 
de 130 días de duración que acabó muriéndose; 
DUBBS y P ARMET 9 tienen un caso de 21 días, 
que también terminó en exitus. FREUNDLICH 10 

observa otro enfermo que muere después de 26 
días. MAYS 29

, uno de 77. PARMET 0, asegura que 
de 300 casos que ha recogido de taquicardia 
ventricular sólo tres volvieron a recuperar el 
ritmo normal, superviviendo el enfermo. 

Clínicamente en este primer caso, como he­
mos visto_ en la ､･ｳ｣ｲｩｰｾｩ￳ｮ＠ _clínica, los sínto. 
mas propws de la taquicardia paroxística es­
ｾ｡｢｡ｮ＠ ･ｮ ｭ ｡ｳｾ｡ｲ｡､ｯｳ＠ por la ｶｩｯｬｾｮ｣ｩ｡＠ de los del 
ｾｮｦ ｡ｲｾｯＮ＠ En. s1. Cuand? las mamfestaciones de 
msuflciencia coronaria son muy manifiEstas 
como veremos luego al examinar la sintomato: 
logía, puede incluso faltar, como en este primer 
Enfermo, la sEnsación subjetiva de palpitado­
nes que no se notó en el segundo enfermo. 

El segundo caso demuestra una taquicardia 
ventricular, aparecida después de un Esfuerzo 
En sujeto joven, sin demostración de lesión or­
gánica y con ncuperación clínica y electrocar. 
diográfica total. 

Llama la atención la existencia d t: un esfuer· 
zo, que precede inmediatamente a la taquicat· 
dia, sobre un corazón indudablemente sano: ya 
estuvo sometido siempre a esfuerzos. ya que el 
sujeto practicaba deportes ｩｮｴ･ｮｳ｡ｭ･ｮｴｾＮ＠ En el 
diagnóstico de la causa, ､･ｾ｣｡ｲｴ｡､｡＠ la lú s cor1 
serología negativa, había que pensar en un in­
farto de miocardio por ･ｾ｣ｬ･ｲｯｳ ｩ ｾ＠ coronaria ju­
venil, Evt.ntualidad rata y que no puede cocxis· 
tir con una vtlocidad nm·mal, sin fiebre, y si 
con una leucocito::;is de 18.000, muy dudo:-a, ya 
que no se encuentra neutrofilia. La cardiopatía 
reumática, por ｲ｡ｺｯｮ･ ｾ＠ asimismo obvias, queda 
descartada. Sn ha descrito por OEXXIG la rup­
tura de un músculo papilar por un gran tsfuer· 
zo, incluso s in que " a necesat ío un C\,l ucrL<J 

Dentro de las naturales mterrogantes, nuestro 
maestro, el profesor ANDREU URRA, nos refirió 
esta posibilidad de provocación de la taquicar· 
dia cuando vió en su Clínica este s Egundo en· 
fermo. De todas formas, cabe pensar que sea 
una taquicardia ventricular motivada exclusi­
vamente por esfuErzo, causa que ya menciona­
mos al ocuparnos de la etiopatogenia. No de· 
bemos de olvidar que debe existir un corazón 
sobrecargado por el deporte y que se somete a 
un esfuerzo muy brusco e intenso. Los sínto· 
mas de insuficiEncia cardíaca congestiva, ins­
taurados también rápidamente, pueden ser con­
secuencia de la taquicardia, cediendo esta insu­
ficiencia cuando la taquicardia ventricular cedió. 
Las mínimas alteraciones expresivas de insu· 
ficiencia coronaria visualizables en el primer 
electrocardiograma, después del cese de la ta· 
quicardia, las atribuímos a una disminución del 
riego coronario por la taquicardia. Aunque hoy 
se sabe perfectamente que continuamente cir­
cula sangre por las coronarias, no cabe la me­
nor duda de que durante el diástole la circula­
ción coronaria es mayor, y si existe un númEro 
exagerado de sístole, como en las grandes ta­
quicardias, el tiempo diastólico, mucho ｭ ･ ｮｯｾ Ｌ＠

hace que el flujo coronario disminuya lo sufl­
cimte, en algunos casos, para crear lesiones _de 
isquemia, como en ese trazado electrocard10 
gráfico de nuestro caso. E stas lesiones de ｩｾＬﾭ
quemia poco tiempo después han desaparEcido. 
como se puede ver en el otro electrocardiogra-
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ma, situado en la ｰ｡ｲｴｾ＠ inferior de la figura 5, 
y ésta es la ｰｾｵ ･ ｢｡＠ ｾ［ｮ､･ｮｴ･＠ de la recuperación 
total de la c1rculacwn coronaria después que 
la taquicardia ventricular cedió. Es un caso de 
lesión orgánica secundaria a una lesión primi­
tivamente funcional. 

Como se refiere en la publicación ya mencio­
nada de FROMENT 1 

ｾ＠ y en los casos menciona-
dos 1

, ", 
41

, 
1

\ 
2
'\ ｾＧＬ＠ en este tipo de taquicardia 

paroxística funcional el pronóstico puede ser 
bueno, siendo posible la r egresión, aunque siem­
pre con la reserva de la posibilidad de que la 
insuficiencia cardíaca congestiva y la insufi­
ciencia coronaria, secundarias a la taquicardia 
en sí, puedan dificultar la vida del enfermo. 
La recuperación es otro dato para pensar en que 
lo más fácil es que el origen de la taquicardia 
ventricular fuese el esfuerzo. 

Respecto a la sintomatología general de la 
taquicardia ventricular, muy someramente he­
mos de decir que algunas veces puede presen­
tarse, como ya hemos insistido en nuestro pri­
mer caso, enmascarada por los síntomas pro­
¡ ios del infarto. Cuando las manifestaciones de 
insuficiencia coronaria no son muy manifies­
tas, como en el segundo caso, los m fermos pue­
den aquejar también dolor retro::sternal, pero 
los síntomas principales son accesos de palpi­
taciones de comienzo y final brusco, durante 
un tiempo variable, y que suelen acompañarse 
da insuficiencia cardíaca congestiva más fre­
cuentemente que de síndrome de hipertensión 
pulmonar. A veces por isquemia cerebral puede 
rLcogerse sintomatología vertiginosa, incluso 
síncopes, bien estudiados entre nosotros por 
VEGA DÍAZ 11

• A la auscultación cardíaca se com­
rrueba cierta falta de ritmo y además unos la­
tidos son más fuertes que otros, presentándose 
al oído en ciErtos casos una arritmia sonora 
que nunca se encuentra en la taquicardia pa­
roxística supraventricular, aunque en otros ca­
sos sólo se ausculta la gran taquicardia. El pul­
so es muy débil, y si se llega a contar nunca se 
alcanza la cifra de ritmo que en el electrocar­
diograma, ya que no todas las contracciones 
cardíacas tienen su traducción en la periferia. 
La presión arterial depende del estado de 
choque. 

Como reglas fundamentales para hacer el 
diagnóstico de esta complicación, prescindiendo 
del empleo fundamental de la electrocardiogra­
fía, debemos pensar, por regla general, que si 
el enfermo no es sospechoso de lesión orgánica 
cardíaca ni vascular, debe tratarse de una ta­
quicardia paroxística supraventricular, con la 
reserva de los raros casos, como nuestro segun­
do, en que la taquicardia ventricular se presen­
ta en corazón aparentemente sano. Si el enfer­
mo es un mitra!, un hipertiroideo o un hiper­
tenso, debemos de pensar en el flutter o fibri­
lación auriculares, con la salvedad de que sobre 
todo en los hipertensos puede presentarse el 
accidente ventricular. Si es un corazón viejo, 

con síntomas anteriores de insuficiencia coro­
naria, o con síntomas de infarto asociados, 
como en nuestro primer caso, debemos sospe­
char con más fuerza la taquicardia ventricular, 
aunque sin olvidar que una esclerosis coronaria 
puede determinar también la aparición de una 
fibrilación de la aurícula. Una maniobra mera­
mente clínica que puede tener cierto valor en 
el diagnóstico es la compresión del seno caro­
tídeo. La taquicardia sinusal no suele modifi­
carse; la aurícula paroxística cede con bastan­
te frecuencia y bruscamente el paso al ritmo 
sinusal. El aleteo auricular disminuye ligera y 
temporalmente, incluso puede ceder el paso a 
una modificación del ritmo por instaurarse un 
bloqueo cardíaco. La taquicardia ventricular no 
se modifica en absoluto. 

En cuanto a la alteración del ritmo en el 
pulso, puede sólo s ospecharse, pero nunca iden­
tificarse con claridad; por ello, para su aná­
lisis, es de interés la electrocardiografía. Por el 
electrocardiograma se evidencia, en primer lu­
gar , la existencia de una taquicardia con una 
frecuencia que oscila entre 150 y 250 por mi· 
nuto, pero no es raro que llegue a 300. Los com­
plejos QRS son equidistantes, pero de morfa­
logia ensanchada y engrosada, que recuerda a 
los extrasístoles ventriculares. Las ondas P si­
guen su ritmo sinusal, son de sentido positivo, 
por venirles la excitación de arriba, y se alter­
nan y entremezclan con los complejos ventri­
culares atípicos, siendo difícil su identificación. 
En ocasiones pueden aparecer algunas ondas P 
negativas, que obedecen entonces a una excita­
ción retrógrada de la aurícula originada en el 
foco ventricular. 

En el primer electrocardiograma del primer 
caso (fig. 2), realizado en todas las derivacio­
nes, pero reproducido sólo en la primera por 
ser todas idénticas, fácilmente se aprecia un 
ritmo ventricular de 250 por minuto. Comple­
jos rápidos anchos, engastados, sin visualizarse 
prácticamente ondas P ni espacios ST. Los com_ 
piejos son de características ventriculares. Esta 
morfología, como ya hemos dicho, permaneció 
prácticamente igual hasta el momento del cese 
con el electrocardiograma ya comentado (figu­
ra 4). Solamente, como también indicamos, pa­
rece que con la primera administración de Pro­
nestil cedió algo la frecuencia del ritmo (figu­
ra 3) y los complejos fueron de menos voltaje, 
seguramente por agotamiento miocárdico pro­
gresivo. 

En el segundo caso ya hemos comentado que 
fué la electrocardiografía la que facilitó el 
diagnóstico del ritmo ventricular atípico. Este 
ritmo es de 240 por minuto (fig. 5). También 
los complejos anchos pueden verse con ganchos 
irregulares que pueden interpretarse como on­
das P positivas superpuestas. 

En ambos casos, los datos electrocardiográ­
ficos son claros y t erminantes de taquicardia 
ventricular. En el primero, como decíamos, 
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sobre un corazón orgán icamente afectado, y el 
segundo sobre un :miocardio aparente:mcnte 
sano. 

'I'RATAI\UENTO. 

Ya se compre:nde de lo que llevamos dicho 
que el tratamiento de la taquicardia ventricu­
lar paroxística puede ser de impor tancia capi­
tal para salvar una vida en gravísimo r iesgo. 
Este riesgo proviene de las tr es complicacioms 
mayores: 1:' Insuficiencia ar terial coronaria, 
cerecra1 y periférica. 2.n Insuficiencia cardíaca 
congestiva. 3. n P aro cardíaco y 1 o f ibrilación 
ｶ ｾ＠ n tricular. 

La Quinidina y la amina-procainada (Prones­
til) son las drogas más usadas y eficaces para 
el tratamiento del ataque. 

El tratarni€nto con Quinidina ha sido pro­
puesto por HERMANN y ｈｅ ｙｔｎａＮｴｾｃ ｉｋ＠ 1

\ y con 
ellos ha sido muy bien estudiado por CHAl\IP­
:\IA.'\ y por J ANUERY y cols. 20

• El del Pro:1estil 
ha sido resEñado fundamEntalmente en las pu­
blicaciones de KELLEY y su grupo 22 y por ｉ ｒｖｉｾ＠
y CuTTS 19

• El efecto co!Dparativo de ambas dro­
gas desde el punto de vista terapéutico ha sido 
revisado por LoVELACE y WALKER 2

·•, por PRINz­
lV'".ETAL y KENNAMER 34 y entre nosotros por RÁ­
TJAGO 38

, 

La Quinidina es un alcaloide que pertenece 
a la fa:n ilia de las rubiáceas, género chinchona, 
y es un isómero óptico de la quinina. Su efecto 
se , debe a la depresión, miocárdica que produce, 
as1 co.mo. a la dEpresion de los centros ectópi­
cos, d1smmuyendo la excitabilidad. El efecto ín­
t imo de la Quinidina ha sido bien estudiado por 
HARRIS 1 r. , demostrándose que la Quinidina dis­
ｾ ｩ ｮｵ ｹ･＠ la conducción y puede originar bloqueos, 
mcluso como ha demostrado HELLMUTH 16 pa­
r ada cardíaca por su acción depresora. BINDER 
y R;osovE 3 también han podido demostrar que 
actua como frenadora total, simpática y para­
simpática, mejorando la conducción aurículo­
ventricular. También produce hipotensión y va ­
sodilat ación, alargamiento del QT en el €lectro­
cardiograma y ensanchamiento del QRS. 

El P ronestil deprime el miocardio como 
la Quinidina y tiene una acción muy similar. 
SCHWARTZ 39 ha conseguido probar que depri­
me de forma dirEcta y pasajera el nódulo s i­
nusal. Produce un alargamiento del período re­
fractario auricular y atrio-ventricular. Con r e­
lación a l ritmo, retrasa el auricular o acelera 
el atrio-ventricular, deprimiéndolo más tarde 
por su Efecto t óxico. Según ha demostrado RA­
RRIS 37

, disminuye la excitabilidad m iocárdica 
Y por ello la. de los centros ectópicos, principal­
mente ventriculares. Al lentificar el ritmo auri­
cular ｰｾ ･ ､･＠ aumentar el ventricular, s egún ha 
｣ｯ ｮ ｳ･ｾ ｭ､ｯ＠ probar DENNEY 7 en finos trabajos 
expcnmentales, notándose e:sta aceleración en 
el Electrocardiograma por complejos QRS an­
chos, que imitan a la taquicardia ventricular 
paroxística en cierto modo con un efecto para-

dójico, ya que como quedó señalado al mism 
tiempo que puede ser útil como tratamiento ､ ｾ＠
las arritmias ventriculares puede también pro­
ｶｯ｣｡ｾｬ｡ｳＮ＠ Sobre la hemodinamia general circu­
latona, Me CLE:WON y cols. ?, han señaladc que 
el Promstil produce una disminución del volu­
men de expulsión cardíaco e hipot0:1sión dEbi­
da a una vasodilatación artcriolar. Esta hipo­
tensión la vimos claramente en nuestro primer 
caso tratado con esta droga. 

Existe cierta duda sobre cuál de estas dro­
gas ､ｾ｢･＠ ser la de elección en el tratamiEnto 
de la taquicardia ventricular. E11 esta duda se 
maneja, como es natural, el peligro dt. una y 
otra. Cuando se emplean por vía 0nck>venosa es 
más ¡:-eligrosa la Quinidina, aunque también 
puede ser ｰｾｬｩｧｲｯｳｯ＠ e:l empleo del Pronestil. El 
Pronestil no debe utilizarse por vía endovenosa 
más que e 1 casos extremos, con registro elec­
trocardiográfico continuo, como nosotros hici­
mos, lo mismo ,que con el control de la tensión 
arterial. La Quinidina endovcnosa no debe. a 
nuestro juicio, nunca emplearse. Como otras 
consecUEncias, son conocidas las manift. stacio­
nes alérgicas de diversos tipos que aparecen con 
el empleo de la Quinidina. Con el Pronestil se 
han citado psicosis confusionales agudas, agra­
nulocitosis y pirexias agudas. Con r elación a 
su Empleo en la clínica, ｉｒ｜Ｇｉｾ＠ y CuTTS 19 y 
CHfu\IP::'IIA.'\ han podido ver que hay casos de 
taquicardia ven lricular que no habi ( ndo res­
pondido bien a la Quimdma lo hacen espectacu­
larmente al P ronestil, y otros en los que sucede 
a la inversa, de forma que s in respuesta al Pro­
nestil, como en nuestro primer caso, responden 
a la Quinidina como en nuestros dos enfermos. 

La Quinidina dada oralmente Es la droga de 
elección y debe emplearse de primera intención. 
Cuando est a droga falle, debe recurrirse al em­
plEo de la amina procainada del Pronestil oral. 
Cuando la administración por vía oral es prác­
ticamente imposible o el tratamiento rápido 
está indicado, debe utilizarse la vía intramuscu­
lar pr eferentemente. E n estos casos el empleo 
del Prones til intramuscular puede ir seguido 
de éxito. L a vía intravenosa debe sólo utilizar ­
se, como ya decimos, sólo en casos de gran ur­
gencia , con inyección lentísima, y las precau­
ciones de t ensión y electrocardiografía ya re­
petidas. Ocasio-:1.almente, como en nuestro pri­
mer caso, pUEde verse que con el empleo del 
Pronestil endovenoso disminuye el ritmo ven­
t ricular , pero persistiendo la arritmia. Si la di­
gital es la causa de la t aquicardia ventricular, 
el Pronestil debe ser entonces la droga de elec­
ción. 

Respecto a la dosif icación de la Quinidina, 
H ELLMUTH 1 7 recomienda una dosis test inicial 
de 0,1-0,2 gr . de sulfato de Quinidina con ob­
ser vación de 2-4 horas para observar r eaccio­
nes tóxicas si apar Ecen. E n ausencia de sensi­
bilización a la droga, la dosis diaria puede ser 
desde 3 hasta 9 gr. con dosis repetida cada dos 
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horas. Debe empezarse por 0,2 gr. cada dos ho­
·as hasta dar de cuatro a seis dosis. Si con esto 1

0 se consigue vencer la arritmia, se sube a 
ｾ＠ 4 gr. cada dos horas hasta seis o siete dosis, 
y' si aún no se tiene éxito se puede llegar hasta 
O 6 gr. cada dos horas. FIUEDBERG 11 , FREUND­
WCH 1n y WEGRIAR '2 preconizan que una dosis 
potmte de Quinidina puede dar buen resultado 
en casos en que dosis múltiples a intervalos re­
gulares no lo dieron. También estos autores 
proponen que cuando f'e. ､ｾｮ＠ ､ｾｾｩｳ＠ repetidas 
debe suspenderse la admm1strac10n nocturna. 

Si la taquicardia ventricular no se modifica 
con la Quinidina, la amina procainada debe ser 
usada oralmente en dosis de 0,5 gr. cada dos 
horas, hasta cuatro o seis dosis, o de 1 gr. cada 
tn.s horas hasta ｳｾｩｳ＠ dosis. Si con esto falla, 
se aumenta la dosis después de un p ::ríodo de 
reposo de sEis horas, se dan 2 gr. cada dos ho­
ras, hasta que la taquicardia ceda o Jos sínto­
mas tóxicos aparezcan. A este respecto, STE­
WARD1 ast.gura que con el empleo de la vía oral 
no apance la hipotensión y propone la siguie'1-
te rauta: una dosis de 1 gr., seguida de 0,25 
a 0,5 gr., en intervalos de 4-6 horas, señalando 
que el decto puede aparecer desde media hasta 
varias horas después de la dosis inicial. 

Aunque la taquicardia ventricular pueda res­
ponder a esta pauta de tratamiento, esta res­
puesta puede ser a más pequeña dosis cuando 
se sigue la vía parenteral. El Pronestil puede 
s.r dado intramuscularmente, según HELL­
l\IUTH ", a dosis de 0,5 a 1 gr. (5-10 c. c.) y r e­
petida si es inefectiva a las 2-3 horas. En si­
tuaciones extremas, ya hemos dicho que el Pro­
nestil puede administrarse intravenosamente, 
con las precauciones s eñaladas, en dosis que os­
cilan de 0,2 a 1 gr., que fué la primEra emplea­
da por nosotros. Debe diluirse bien con solución 
salina o glucosada al 5 por 1CO y con velocidad 
de inyección que nunca supsre los 100 mg. por 
minuto. 

La Quinidina también puede darse por vía 
intramuscular en forma de gluconato de Quini­
dina en dosis de 0,6 a 0,8 gr., repitiéndose so­
lamente una vEz a las tres horas. En casos ex­
tr-emos, y cuando no se disponga de Pronestil, 
el gluconato o lactato de Quinidina puede darse 
intravenosamente, 0,6 a 0,8 gr., bien diluídos 
En 200 c. c. de solución salina o glucosado, a 
velocidad de 1-2 c. c. por minuto. Nosotros ya 
hemos dicho no creemos prudente utilizar la 
Quinidina por esta vía. 

Si la taquicardia ventricular se resiste a la 
amina procainada o eventualmente hasta a la 
Quinidina endovenosa, se ha citado el empleo del 
sulfato de magnesia en dosis de 2-4 gr. Tam­
bién se ha empleado el sulfato de quinina, 15 
miligramos; el hidrocloruro de dibenamina y 
también ha sido recomendada la atebrina en 
inyección intramuscular de 0,4 gr. 

Unas considE'r::!ciones finales debemos hacer 
sobre el empleo de la digital en esta complica-

ción del ritmo. Clásicamente se rechaza el em­
pleo endovenoso de la digital en la taquicardia 
ventricular, ya que puede implicar el paso a la 
fibrilación. Sin embargo, en casos ocasionales 
con fallo agudo cardíaco, shock cardiogénico e 
infarto cardíaco agudo, se ha señalado que debe 
emplearse con esta vía el Cedilanid en dosis de 
0,4 mg., asegurándose que en unos quince días 
antes no se hubiera medicinado con preparados 
digitálicos. Ha sido principalmente SCHERF 40 el 
que ha estudiado esta posibilidad terapéutica, 
que puede extenderse al empleo de la estrofan­
tina, 1/ 4 mg., asociada a la cafeína, cada doce 
horas por vía endovenosa, como propuso el pro­
fesor ANDREU URRA en nuestros dos casos. 

RESUMEN. 

Se estudian los mecanismos etiopatogénicos 
de la taquicardia ventricular con ocasión de dos 
casos clínicos en que se consigue hacer regre­
sar esta grave complicación, que es mortal en 
la mayoría de los casos referidos en la litera­
tura médica. 

En el primer caso, la taquicardia surge con 
ocasión de un infarto de miocardio en un cora­
zón con antigua insuficiencia coronaria. El se­
gundo, se pres::nta en un corazón de sujeto jo­
ven aparentemente sano. 

Con las consideraciones de diagnóstico clíni­
co y electrocardiográfico de esta complicación 
circulatoria, se examinan las posibilidades te­
rapéuticas, sobre todo con la Quinidina y el 
Pronestil, que fueron los fármacos manejados 
en nuestros casos. 

En los dos enfermos atribuímos el r esultado 
brillante del cese de la taquicardia ventricular 
a la Quinidina, ya que en el segundo se empleó 
ésta exclusivamente como tratamiento de la 
arritmia y en el primero el efecto del Prones­
til, en la primera ocasión que se administró (un 
gramo endovenoso ), fué prácticamente nulo, lle­
gándose en la segunda inyección sólo a 500 mi­
ligramos por haber surgido hipotensión peli­
grosa sin que se viese ninguna modificación 
clínica ni electrocardiográfica. 

La Quinidina, en el primer caso, se sostuvo 
a dosis de 2,4 gr. durante los días en que duró 
la taquicardia ventricular y algunos después. 
En el segundo, se llegó hasta dosis más altas, 
4 gr. diarios, y la taquicardia desapa reció cuan­
do el enfermo estaba fuera de la Clínica y le­
jos de nuestra observación para poder asegu­
rar el tiempo de duración. 

BIBLIOGRAFIA 

l. AMBRUST, C. A. y LEI'JNE. S. A .--circulatwn, 1. 28. 1950. 
2. BtWEI', S.-Clinical disorders of the heart beat. l!l53. 
3. BINDER , M. J. y ROSO\'EL .. - Amer. J our. ｾｉ･､＠ .. 12. 4 , 

1952. 
4. CASARES, R. , PIJOA..'I, C. y COOIXA ALTÉS, J.- Anal. de 

Med., 41, 193, 19il5. 
5. COOKE, W. T . y W!!ITE, P. D.-Brit. Hcart J., 5, 33. 

1943. 
6. CH.WPMAN, R. A.-Ann. Int. Med .. 90, 1, 1952. 



308 REVISTA GLINIGA ESPAÑOLA 15 rliciembre lilS.I 

DE..,:-.'llY, J. C.-Journ. Am. Med. Ass ., 1-19, 15, 1952. 
ｾＮ＠ 1'¡:,-..;:-.crG.-Arch. Klin. Med., 96, 163, 1910. ? 
!l. Dt'BBS, A. W. y PARMET. ·Am. Heart J ., 24, ＲＷｾＬ＠ 1942. 

10. FREU:"DLICH S. ·Amer. Heart J., 31, 557, 1946. 
11. FR IE!>IIERG. 'Enfermedades del cornzón. Erl. Intcmnw-

ricana, 1!151. p B · H t 
12. ｆｒｏＩｉｆｾ｜ＺｔＬ＠ R., GALLA\'ARDI:-<, L. y COHEX, .- rtt. €'1\r 

J., 15, 172, 1953. 1953 
13. II.IROLil, J. y STEWART. Cardiac Ther:tpy, . . 
H. H.IRRIS, .A. S., BI::;TEI. A .. Rt.:sE:LI., R. A , Y ｂｒｴｲＺｬｬＮｬｾＮ＠

J C'. Science, 119, 200. 1945. 
15. HARRIS, A. s.-Circulation, 4, 4, 1951. 
16 HlllJ-\It'TH, G. A.-Med. Clin. Xorth Ame: .• 5, 1952. 
11: ｈＡｾＮｉＭ｜ｉｬＧｔｉＡＬ＠ G. A.-Current Therapy. Edrted by H. J.<'. 

Conn. Saunders, 1955. 
11'. lh;R)J.\:-.:X, G. R. e HYTMAXCIK, M. R. Ann. Int. M€'d., 

28, 9S9. 1948. M 
1 19. !RI 1 !\' Jr.. C. W. y CUTT:l, F. B.-Journ. A m. • N. 

Ass., 146. 14. 1955. 
20 J1:-<tTRY, L. E., !Lü!LTOX, H. E. y ｓｉＺ＼ｾｔｏｘＬ＠ D. W. 

Arch. Int. Med., 91, 3, 1953. 
::!1. ｊｬｽＮｲｴｾｔｺ＠ DL\Z, C'.-Lecciones Pat. Méd. Curso 1953-1351. 
'"' Jü:r.I.E:\', R. T., Qt:Da.'\, J. y KATIER, G. W. - AmC'r 

Herat J., 44, 6, 1952. 
ｾＳＮ＠ LEWIS, T. H. y STROWD.-Heart, 7. 191, 1920. 
21. Lt:wrs, T. H., ·DRt:RY, A. X. e lLIES<"L', C. C.-Heart i<. 

341, 1921. 
:!5. LOF:L.Icr. y \\'ILKER.-Lancet. 6, 957. 1954. 
26. Lt:XDY, C. S. y Me L·EI..L.UI, c. e Ann. Int . :I!C'd., 7, 

!'12, 1934. .... 
27. :\!e L>::XOOX. R. L., HAXSE, V. R. y KIX:<)U:-.' , J. ·' · 

Am. J. Med. Sci., 222, 4, 1951 
2S. MAYE!l. A. G. y CARRt:S.-Cit. FRIE!>BEllG 11 
29. :11.\YS, .\. T.-Am. Heart J .. 31. ＳＰｾＮ＠ 1946. 
20. Ml:-.'FS, C'. R. Trans. Roy. Soc. Canari., 8, 43, 1944. 
31. :111:-.cF-':5, C. R. J. Physiol.. 46. 349, 1953. 
32. :IIo.:-;Go)rERY. A. v. , ｐｒｴＺｙｴＺｄｾ＠ A. C. y S1nx H . Cit·­

culation. 10. 721, 1954. 
33. :IIOY.\ -Cit. JIM"ÉXEZ DL\Z, C., 21. 
34. ｐｮｲｸｺｾＡｅｔａｌＮ＠ :11. y Kt:x;o.;AMER. R. - Journ. Am. ::\1€'<1 

Ass., 154, 1.049. 1954. 
35 PRIXZ)Im'AL, :11., RAKITA. L., BORI>l'AS, J. L ., FI.A!\';o.; E . 

y GOI.)!AX, A.-Journ. Am. )..fed. Ass .. 157, 1.175, 1955 
36. RÚ!.Iro, P. Rev. Clin. Esp .. 56. 47. 1955. 
37. RIRRl:<. A. S. Circulation. 5, 4, 1952, 
3R. RIXG, A. ,. BLIXKJEIX, J. Ann. Int . ｾＡ･､ ＮＬ＠ 12, GS. 1955. 
39. SCH\HRTs.· S T HALLI;o.;TER, V . e ｬｾｬｬＧｦＺｒａｕＮ＼ＺＬ＠ A. Cu·cu-

lntfon. 6. 2, 1952. 
40. SCIIEP.F', D. \' BOYO. L . J.-Diagnó::;tico y tratamil'nto de 

la« enfermedades ce1 corazón v de los ｜ＢｴｳｯｾＮ＠ Ecllt 
Anlceto L(',..,ez Buenos Aires. 1914 

.U. \"FJ;. DL\Z. F.-Síncopes ｣｡ｲ､ｩｯｮｴｳ｣ｵｬｾｲ･ｾ＠ P r.1•n 1 ni 
CongrC'so Xacional de Card10logia. Sevrlla, 1953. 

42. WmR 1.\R. - Amer. H eart J . , 15, 387, 1948. 
43. ｗｬＡｾｾｯｸＬ＠ F. N., WlSHARD, S. W., Me Loon, A. G. y 

B.\RKER, P. S.-Am. Heart J., 8, 155, 1932. 
44. Ｇ｜ｖｬＡＮｌｉａ ｾｉｓＬ＠ C. y ELLYS, L. B.- Arch. Int. Med. , 71. 157, 

1943. 

SUMMARY 

The aetiopathogenetic rnechanisrns of ven­
tricular tachycardia are analysed with referen­
ce to two clinical cases in which the writer 
succeeded in inducing a regression of this se­
r ious ':!Ornplication which is lethal in rnost ca­
ses recorded in the rnedical literature. 

In the first case tachycardia appeared as a 
result of rnyocardial infarction in a heart in­
volved in a long-standing coronary insuffi­
ciency. The second case occurred in the heart 
of a young, apparently healthy subject. 

The therapeutical possibilities, parti.cularly 
with quinidine and pronestyl, which were the 
drugs used in the cases referred to, are analy­
sed along with sorne consideratio.ns on clinical 
and electrocardiographical diagnosis of this 
circulatory compiication. 

The rernarkable results-abolition of ventri­
cular tachycardia-attained in both cases are 
ascribed to quinidine. In the first case a dose 
of 2-4 grams of quinidine was given daily 
whilst ventricular tachycardia was present 
and for sorne days afterwards. Higher doses, 
4 grarns daily, were r eached in the second case; 

tachycardia disappcared when the patient had 
left the hospital and could not possibly be kept 
under observation, so that it is not possible to 
state its duration. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man untersuchte die acthiopathologischen 
Mechanisrnen der ventrikularen Tachycardie 
auf Grund von zwei klinischcn Fallen, wo diese 
schwere Kornplikation rückgangig gemacht 
werden konntc, wogegen sie rncist tOdlich ver­
lauft. 

Irn ersten Falle entstand die Tachycardie bei 
der Gelegcnheit eines Myocardinfarktes bei 
einern Herzcn rnit einer al t. n Koronarsklercse. 
Der zweite Fall entstand bci einer jugendlichen 
Person, die scheinbar gcsund war. Irn Verlauf 
der Besprechungen der klinischcn und electro­
cardiographischen Diagnose dieser zirkulato­
rischen Komplikation wcrdcn auch die thera­
peutischm }.foglichkeiten, vor allcP1 das Chi­
nidin und Proncstil, das in diesen bcid n Fallen 
angewandt wurdc, in Et wahnung gLzogen. 

Bei den beiden Patienten führcn wir das 
ausgezeichnete Rcsultat des Aufhorens der 
ventrikularcn Tachvcardia auf das Chinidin 
zurück. Im ･ｲｾｴ･ｮ＠ Falle rl'hielt man die Cht· 
nidindosis wahrcnd cl er \'Cntl'ilmliiren Tachy­
cardia a uf ､ ｾ＠ r Dosis \'on ＲＭＺｾ＠ g. a u eh noch 
einige Tagt. nach Aufhor n dtr Ta ·hy r.rdíe 
Beirn zweiten F all musste man hohere Dosen 
anwenden-4 g. tgl.-Die Tachycardia versch­
wand. a ls der Patient bereits nicht rnehr in 
der Klinik und ausserhalb unserer Observation 
war. Die Dauer der Storung konnte also 
deshalb nicht festgestellt werden. 

Etude des rnécanisrnes étiopathogéniques de 
la tachycardie ventriculaire, cornme conséquen­
ce de deux cas cliniques, chez lesquels on obtint 
la régression de cette grave cornplication, qui 
est rnortelle dans la plupart des cas rnention­
nés dans la littératurc rnédicale. 

Dans le premier cas, la tachycardie se pré· 
sente a la suite d'un infarctus de rnyocarde, 
en un cceur souffrant une insuffisance coronai· 
re ancienne ; le second, se présente en un creur 
de sujet jeune, apparernment sain. 

A vec les considérations de diagnostic clinique 
el électrocardiographique de cette cornplication 
circulatorie, on éxamine les possibilités théra· 
peutiques, surtout avec la quinidine et le Pro­
nestyl, qui furent les rnédicarnents u tilisés dans 
nos cas. 

Nous attribuons a la quinidinc les brillant:) 
r ésultats obtenus dans les deux cas, de cessa· 
tion de la tachycardie ventriculaire. Dans le 
prernier cas on a rnaintenu la quinidine a la 
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dose de 2,4 gr. pendant tous les jours que dura 
la tachycardie ventriculaire, E:t quelques-uns de 
plus. Dans le ､ ｾ ｵｸｩ･ｭ ･＠ on arri_ve meme a des 
doses plus elevees: 4 gr. par Jour. La tachy­
cardie disparu une fois que le malade avait 
quitté la clinique et était loin de notre survei­
Jiance, done nous ne pouvons par assurer le 
temps de durée. 

HIPERTENSION PORTAL DE ORIGEN 
ESPLENICO 

M. ARCOS PÉREZ. 

Gastroen terólogo d e la Cllnica Semiológica . 
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El motivo de esta comunicación estriba en el 
hecho de haber observado dos casos de hiper­
tensión portal (H. P.) en los cuales no hemos 
encontrado modificaciones apreciables de la es­
tructura del hígado como para r esponsabilizar 
a este órgano del aumento de la presión en la 
vena porta. 

Desde tiempo atrás se viene repitiendo que 
la hip..;rtensión portal es resultado de un en­
grosamiento por tejido fibroso de los espacios 
porta, lo que en ocasiones es así. Pero es in­
dudable que este concepto debe variar, y si bien 
es cierto hoy ya hablamos de H. P. suprahe­
pática, hepática y subhepática, cre.emos que no 
se ha j erarquizado lo suficiente el hecho d·e que 
la H. P. no es proporcional al aumento de fi­
hL'osis del hígado. 

Pero existen otras causas de H. P., descar­
tando, desde luego, las tumorales por compre­
sión: nos referimos a las que nosotros llama­
mos vasógenas y a las esplenógenas. 

Las vasógenas constituyen un grupo en las 
cuales agrupa:mos la piletrombosis y las pilefle­
bitis, cavernomas portales, la tromboflebitis 
lienal de Frugoni, las atresias portales, etc. , que 
serán motivo de una próxima comunicación. 
Nos encontramos en este momento haciendo el 
estudio de las venas en nuestros enfermos de 
H. P. y eremos, con REICH, que en algunos de 
estos casos hay realmente una esclerosis del le­
cho venoso esplénico. 

Pero existe una tercera causa de hiperten­
sión portal fuera dé! hígado y de los vasos, y 
es la de origen esplénico. Los autores alemanes 
la llaman, con EWERBECK, descompensación he­
rnodinámica del bazo, mientras que los italia­
nos, con PATRASSI, la llaman atonía esplénica. 
Habría, pues, una insuficiencia de este órgano 
en su actividad de motor elástico de la circu­
lación portal, que conduce a la insuficiencia y 

consecutivamente a la hipertensión portal/es­
plenógena, el bazo quedaría distendido en diás­
tole, dicen los autores, sus oleadas pres.CJras 
pierden eficacia y ello conduce al rEmanso en 
el círculo portal; a su vez, la hipertensión vo­
nosa portal repercute sobre la vena esplénica, 
que dilata y da fenómenos congestivos (esple­
nomegalia congestiva). E sta patogenia es de 
origen esplénico y debe ser admitida, ciice PE­
DRO PONS, en los casos en que el hígado es nor­
mal o poco afectado y no se halla obstáculo en 
la vena portal o suprahepática. 

Algunas infecciones crónicas como la sífilis, 
la tuberculosis, la brucelosis, tesaurismosis, 
pueden dar este síndrome provocando o no un 
síndrome de hiper esplenia. Nuestro segundo 
caso presenta una hiperesplenia con una médu­
la hiperplásica, mielograma del primer período 
de la hipertensión portal esplenomegálica; más 
tarde, si persiste, irá a la hipoplasia y, final­
ment e, a la médula grasa. 

Nuestras dos observaciones, las que motiva­
ron esta comunicación, llenan las condiciones 
exigidas para hablar de una hipertensión portal 
esplenógena, como veremos en seguida. 

El diagnóstico diferencial que estos cuadros 
plantea son con la: 

1) Cirrosis hepática esplenornegáli.ca. - En 
estos casos los fenómenos hepáticos comienzan 
prEcozmente, la ictericia muchas veces abre la 
escena, en el cual pueden agregarse fenómenos 
hemolíticos con hemosiderosis esplénica, y se­
gún algunos autores con menos fibrosis que en 
el Banti, lo cual evidentemente no es el cuadro 
de nuestros pacientes. 

2) Con las esplcnomegalias congestivas o 
g:::strorrágicas. tromboflebíticas o no.-Es ésta 
una afección que se inicia en la infancia o en 
la pubertad, en la cual aparecen precozmente 
hemorragias y melenas, el bazo puede conti­
nuar grande o reducirse con prueba positiva a 
la contracción adrenalínica, que evoluciona con 
poca anemia y leucopenia y sin hemolisis, con 
integridad del hígado. 

FARRERAS ｖａｌ ｅｾｔￍＬ＠ en el libro de PONS, dice 
que este cuadro representa la versión o moda­
lidad actual con que nos es ofrecida por la clí­
nica de hoy la antigua enfermedad de Banti. 

El Banti sería un síndrome portal de gran 
variedad etiológica, con congestión intraesplé­
nica hipertensiva del citado círculo portal, pro­
vocador de hemorragias. 

La escuela italiana, con Dr GUGHIELMO, nie­
ga la identificación de estos procesos basados 
en una serie de diferencias que trataremos de 
resumir: 

En el Banti el bazo es pobre en sangre, no 
hay congestión ni h emorragia, las lesiones de 
fibroadenia son finísimas y uniformemente di­
fusas, ¡tendencia frecuente a la cirros is hepáti­
ca, y no producen gastrorragias. 

Anemia y leucopenia por bloqueo hiperesplé­
nico puro. 


