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Driise, sei es durch eine besondere Intoxica-
tion eine Stoffwechselstérung hervorruft, infol-
ged:ssen 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 Darm ausgeschieden. Die Langerhans’schen
Inseln, die durch die Pankrectomie entfernt
werd:n, aber nach der Ethionineintoxikation
unversehrt bleiben, spiclen 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 Unbestindigkeit der
Steatorrhoe bei den Pankreasaffektionen, ihre
Variabilitidt, ihr eventuelles Verschwinden auf
lange Zeiten hin und die relative Unabhingig-
keit ihrer Stidrke gegeniiber der Fettquantitit
in der Nahrung wurden ebenfalls durch be-
sagte Hypothese erklirt.
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RESUME

Nous croyons que I'affectation fonctionnelje
du prancréas, soit par ablation de la glange
soit par son intoxication élective, détermine yy
trouble métabolique, en vertu duquel la grajsge
des dépots se mobilise et, en partie, se dépoge
dans le foie et dans les reins et est éliminge
simultanément par une sécrétion concentrée ge
graisse a travers la lumiére intestinale, Leg
ilots de Langerhans, supprimés par la pancrec-
tomie, mais indemnes par l'intoxication éthio.
ninique, ne jouent aucun role dans ce trouble
La choline qui diminue les dépdts gras des or-
ganes, augmente l'élimination de la graisse fé-
cale, 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 'alimentation, s'ex.
pliqueraient aussi d'aprés cette hypothése.
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CONSIDERACIONES ETIOPATOGENICAS.

Entre los trastornos del ritmo cardiaco, se se-
niala como uno de los menos frecuentes la ta-
quicardia ventricular paroxistica. Su estudio tie-
ne especial interés, ya que su presentaciéon en
la mayoria de los casos denuncia un corazon
gravemente afectado y con el prondstico teme-
roso de un paso a la fibrilacion del ventriculo
y al paro cardiaco. Por ello plantea en la elini-
ca problemas de diagnéstico diferencial y de
tratamiento llenos de interés, algunos de los
cuales revisaremos a proposito de los dos ca-
S0S que comunicamos.

La taquicardia ventricular paroxistica se pue-
de dsfinir como una altcracion del ritmo sinu-
sal normal para dar sucesién a un ritmo regu-
lar rapido, originado en un foco o anillo ecté-
pico de la pared o sistema de conduccién ven-
tricular.

Consideramos necesario, en primer lugar, ha-
cer un estudio somero de sus mecanismos de
produccion, tanto en sus causas como en su pa-
togenia intima.

Ya decimos que este accidente cardiaco es
casi prototipico de un corazon afectado orga-
nicamente, aunqu?, como veremos, en raras oca-
siones puede presentarse en corazones en los
que no puede apreciarse ninguna anormalidad
organica.

Entre las causas organicas desencadenantes
de esta taquicardia figura en primer lugar la
esclerosis coronaria y, dentro de ella, su ma-
nifestacion mas tipica, que es el infarto car-
dial, como en uno de nuestros enfermos, Tam-
bién ha sido sehalada su presentacion en la car-
diopatia hipertensiva, en la cardiopatia reuma-
tica y, segun han comunicado WILLIAMS ¥
ELLIS **, como consecuencia de la administra-
cién de dosis excesivas de digital. También de
forma paraddjica, ya que se emplean en su tra-
tamiento, se han citado casos de taquicardia
ventricular por la quinidina y el pronestil
Otras veces ha sido sefalada su aparicién €n
relaciéon con la practica del sondaje cardiaco,
y es clasica ya la taquicardia ventricular que
se registra con facilidad si se sigue electrocar-
diograficamente la operaciéon de la comisuro-
tomia. Es curiosa la particularidad que se ha
indicado repetidamente de la coincidencia de ta-
quicardia ventricular con el sindrome de Wolf,
Parkinson y White. Este problema ha sido €s-
tudiado, entre nosotros, por CASARES y cols.*
llegando a la conclusién de que en la mayor
parte de las ocasiones el sindrome de Wolf, Par-
kinson y White estd més en relacién con la fi-
brilacién auricular paroxistica.

Merecen especial mencioén los casos de taqui-
cardia paroxistica ventricular aparecidos en ¢o-
razones sin lesion orgéanica demostrable: en ré
lacion con esta modalidad esta nuestro otro en-
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fermo. Su frecuencia no es tan peq.ugﬁa. como
e cree, en relacion con la presentacion de este
accidente en corazones afc—ctac}os. De esta for-
ma, ARMBRUSTY y LEVINE ' sefialan que de 107
casos de taquicardia ventricular en 13 no ha-
bia lesion organica cardiaca. CoOKE y WHITE °
encucntran en 24 enfermos cuatro sin aparente
Jesion organica. En cambio, WILLIAMS y ELLIS **
olo encuentran en una ocasién un corazon
sano entre 36 pacientes con taquicardia ventri-
cular. HERMANN y HEJTMANCIK ** encuentran
dos entre 20 y LUNDY y McC LELLAN * 13 en-
tre 96. Muy recientemente, RING y BLANKFEIN **
comunican un caso en que a la certeza de ausen-
cia de lesion organica cardiaca aparente se une
J]a presentacion de ataque en relacién con es-
timulos emocionales. También han sido incri-
minados otros factores, como el ejercicio fisico
violento **, que como veremos pudo intervenir
en nuestro segundo caso, y como €l tabaco ?
En relacién a este tipo de taquicardia ventri-
cular funcional, es interesante la aportacion de
FROMENT '*, que considera como todavia mis-
terioso su mecanismo de producecion y que, aun-
que aparentemente se instaure sobre un cora-
zin sano, pudiera admitirse la existencia de un
foco de irritacion en el septum o sospecharse
una lesion microscdpica en el sistema de con-
duccion que no afecta usualmente la funcion
del corazon,

Respecto al mecanismo intimo de produccion
de este trastorno del ritmo ventricular, tene-
mos que referirnos a las dos teorias fundamen-
tales, que también se han manejado en la ex-
plicacion patogénica del flutter y de la fibri-
lacién auricular: la teoria de los ritmos circu-
lares y la de los focos ectdpicos o parasistolica.
Asi como vemos que entre la tremulaciéon y la
fibrilacion auriculares hay so6lo diferencias de
paso, lo mismo puede ocurrir, como facilmente
se traduce en la clinica, eéntre la taquicardia y
fibrilacién ventriculares. La taquicardia ven-
tricular es una sucesién de contracciones rapi-
das que se suceden regularmente, En la fibri-
lacién ventricular, lo mismo que en la auricu-
lar, se exagera el nliimero de contracciones y, lo
que es mas importante, se hacen irregulares.

La teoria de las ondas circulares descritas
por MAYER %, por MINES *, * y LEWIS *, entre
otros, se encuentra hoy en fase de discusion, y
las mas recientes experiencias y publicaciones de
PRINZMETAL * parecen ir mas a favor de la te-
Sis de los focos heterotépicos para explicar el
Mecanismo de la fibrilacion auricular. Los pri-
meros cardidlogos del mundo senalan todos
Mecanismos similares en la taquicardia ventri-
cular, pero no aclaran suficientemente cual de
las dos teorias es mas aplicable a la taquicar-
dia y fibrilacién ventricular. De todas formas,
Parece asegurarse que estos trastornos del rit-
Mo, tanto auriculares como ventriculares, de-
Fenden de la existencia de focos ectopicos, en el
Sentido de que estos focos radiquen en las pe-
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quenas ramificaciones de la musculatura espe-
cifica del sistema embriogénico del corazén. Ji-
MENEZ DiAz ** piensa que €l sistema especifico
tiene un metabolismo “sui géneris"”: su riqueza
en glucdgeno lo caracteriza y este metabolismo
propio se caracteriza por su ritmicidad. Hay
un nédulo que tiene la potencia ritmica mayor
¥ que domina, Si por una lesién 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 ectopicas de forma similar a lo obteaido
en las experiencias clasicas de SCHERF *° con la
aconitina y de otros con electrizacién faradica.
Fensamos que en relacion con esta tesis meia-
bélica puede estar la consideracion que hace
HARRIS '* sobre el papel del potasio en el des-
envolvimiento de las arritmias ventriculares en
el perro, que aparccen después del infarto mio-
cardico experimental, concluyendo que el exce-
so de potasio es un excitante de actividad ecto-
pica. MONTGOMERY, PREVEDEL y SWAN * han rea-
lizado €l pasado ano unas experiencias en pe-
rros provocando taquicardia y fibrilacion ven-
tricular al colocar estos animales en hipotermia
extrema. La administraciéon de prostigmina al
perro hipotérmico tiene un gran efecto antifi-
brilatorio, mas cuando se administra por per-
fusion coronaria que en circulaciéon abierta.
También han demostrado que durante la fibri-
lacion ventricular d:l corazon aislado el liquido
que lo perfunde pierde potasio, que tendria in-
tervencion directa lo mismo que en el perro
hipotérmico en €l mecanismo de la fibrilacion.
Esta fibrilacién se produciria, a juicio de estos
investigadores, porque la presion arterial, sis-
teméaticamente baja en la hipotermia, activaria
el reflejo del seno carotideo, resultando en una
pérdida del impulso vagal al corazén y una in-
tensa vasoconstriceién mediatizada por las fi-
bras simpaticas.

REFERENCIA DE CASOS CLINICOS.

El primer caso que ha motivado esta comu-
nicaciéon es el que a continuacion resumimos,
haciendo sefialar solamente los rasgos més in-
teresantes, con relacion a la complicacion ac-
tual, de su largo historial clinico.

Se trata de un hombre de sesenta y ocho afios, ca-
sado, ¥ en cuyos antecedentes personales, aparte de
uta bronquitis cronica y un episodio de colecistitis agu-
da, en el curso del cual el doctor RODA pudo evidenc.ar
la ex’stencia de una vesicula excluida en la colecisto-
grafia, destaca una lGes adquirida en la juventud defi-
cientemente tratada al principio, luego olvidada y pos-
teriormente, en los Ultimos afios, confirmada con sero-
logia positiva y tratada ya mas irtensamente con Neo-
salvarsén y penicilina a grandes dosis, negativizandose
la serologia.

En los antecedentes familiares no hay nada de inte-
rés, s hombre negociante activo y de vida personal
muy agitada desde su juventud, muy fumador y be-
bedor.

Su enfermedad actual se remonta hace diecisiete
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afios, que fué afectado periédicamente con crisis ango-
roides de escasa duracién, con sensacion opresiva ¥y
dolorosa estenocdrdica, sin irradiaciones, que cedia a
los vasodilatadores de urgencia. Tres afios después del
comienzo del cuadro tuvo un accidente de dolor mas
intenso de localizacién retroesternal, con irradiacion a
mandibula y brazo izquierdos, fichre y sensacién de dis-
rea intensa. Entonces se comprobé electrocardiografi-
camente, v se diagnosticé, un infarto de miocardio, que
se tratdé convenientemente, haciéndose también la pri-
mera terapéutica seria de su lles. Hace cuatro anos
tuve otro accidente vascular con pérdida de conocimien-

Fig. 1.

to, ligera disartria y hemiparesia derecha, siendo tra-
tado en Madrid, también por el doctor RODA, y mejo-
rando sin persistir nicgin fenémeno de déficit neuro-
l6gico de esta probable trombosis cerebral. Hasta el ac-
cidente actual ha ve-ido teniendo periédicamente fend-
menog cliicos de insuficiencia coronaria, de los que
siempre se recuperd. Electrocardiograficamente, poco
tiempo antes del tltimo accidente presentaba, como
puede verze en la figura 1, una alteraciéon del ritmo con
tipico bloqueo de rama izquierda.

Hace mes y medio, después de una comida copiosa,
tiene dolor intenso (él dice que mayor que otras veces)
en zona precordial, irradiade a mand’bula y brazo iz-
quierdos, disnea intensa, sensacién de gran agotamien-
to repentino y de angustia, y poco después aparicién
de fiebre hasta de 37,5 grados y sudoracién muy pro-

Fig, 2.

funda. En este estado fué visto por dos de nosotros en
consulta con nuestro maestro, el doctor ANDREU, y el
doctor Mo0zo.

En aquel momento se evidenciaba por la exploracién
fisica un intenso estado de choque con palidez, intensa
sudoracién fria, pulso incontable, taquiarritmico, y pre-
si6n arterial de 9-6. Los tonos cardiacos eran apagados
¥y arritmicos y en bases pulmonares se auscultaban es-
tertores de medianas burbujas. Cinco horas después el
estado de chogue progresaba y tuvo un momento en
que s6lo se podia determinar una presién arterial méa-
Xima de 4.

Entorces, cuatro horas después de la iniciacién del
cuadro, se recogi6 el electrocardiograma de la figura 2,
en gque se evidencia en primera derivacién los sigros
de una taquicardia ventricular que comentaremos luego,
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Al dia siguiente, veinticuatro horas después, 1a velg.
cidad de sedimentacion media era de 20 y habia 10.000
leucocitos con B2 neutréfilos. Cuarenta y ochg horag
después tenia 30 de velocidad media, 14.000 leucoeitog
vy 80 neutrofilos. Esta velocidad de sedimentaciop fué
descendiendo como veremos, normalizdndose los leuco-
citos y la formula en el transcurso del tratamiento.

De urgencia, lo primero que se administré fué mep.
fina y papaverina. Después de evidenciarse el trastorng
del ritmo que comentamos, siguiendo la direccién terg.
péutica del doctor ANDREU URRA, en tanto se recib'g g
Prorestil que se prescribié, se inicié un tratamiento cop
Kombetin (1/2 mg.), con cafeina en vena, cada doce
horas, y 0,40 gr, de Quinicardine por boca cada cuatrg
horas. También se utilizaron el Simpatol y el Cardia-
zol en Jos momentos tensionales mas bajos,

A lag veinticuatro horas la tension se habia récupe-
rado algo, desde los momentos en que llegé a 4 hasta
8,6, cifras en que se mantuvo durartte varios dias.

A las cuarenta y ocho horas el estado general era
idéntico, si bien el choque era menos pronunciado, ha-
biéndosele afiadido al tratamiento Eufilina intramuscy-
lar. Fué entonces cuando se hizo la primera inyececion
de Pronestil, a razén de 100 mg. por minuto, muy len-
tamente, llegdndose a inyectar un gramo en total, Cada
minuto se tomé la tensién arterial y el control electro-
cardiogrifico fué continuo. La tensi6n arterial no dis-

Fig. 8,

minuy6é practicamente. En el electrocardiograma se re-
producen, en la figura 3, el inicial y el recogido inme-
diatamente después de terminar la inyeccién del gramo
de Pronestil. Tanto en uno como en otro, recogidos en
primera derivacion, se evidencia mejor voltaje en los
complejos ventriculares que en el inicial de la figura 2.
Esto se debe con seguridad a las horas transcurridas
con un miocardio débil. Con relacién al ritmo ventricu-
lar, la taguicardia persiste, si bien se nota un ligero
enlentecimiento del ritmo dificilmente perceptible.

Durante las cuarenta y ocho horas siguientes el es-
tado de gravedad persistié, haciéndose el tratamiento
yva sefialado sin Pronestil, que volvié a administrarse
al cabo de'este tiempo.

En esta segunda inyeccién de Pronrestil s6lo se inyec-
taron, siguiendo la misma técnica, 500 mg. No se past
de esta cantidad porque las cifras tensionales descen-
dieron después de los 300 mg a 7-5. En el trazado elec
trocardiogréfico no se observé ninguna variacién.

Se persisti6 en el tratamiento quiricardinico durante
cinco dias més, en los cuales clinica y electrocardiogra-
ficamente se comprobé diariamente la persistencia de la
taquicardia ventricular,

A los ocho dias exactog del accidente, bruscamente €l
enfermo se sintié mejor, evidenciindose una recuperd.
cién de la tensi6n del pulso, de la tensién arterial e
10-7 y un electrocardiograma inmediato denoté la des:
aparicién de la taquicardia, observdndose s6lo una ex-
trasistolia ventricular moderada, y de forma muy €W
riosa se puede ver (fig. 4) que su antiguo blogueo 4¢
rama izquierda ha desaparecido, surgiendo un blogued
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NOMERQ D

o rama derecha, patentizado en la derivacién V,, Tam-
pién se apreciaron ruevas a]tr-ra(-io_nes de anoxia mio-
cdrdica, ¢laramente visibles en der}vacinnes precordia-
Jos v en 1a monopolar AVL, denunciando un infarto ex-
lens;mdp cara anterolateral,

En el momento actual, dos meses después del acci-
dente gque comentamos, el enfermo ha vuelto a sus ocu-
paciones habituales, subjetivamente ro tiene la menor
gisnea de esfuerzo ni ningiin otro sintoma de insufi-

Fig. 4.

ciencia circulatoria ni coronaria. La tension es de 11-7.
La velocidad estd en 10 de media y el recuento leuco-
citario y la férmula en la normalidad. En ¢l Gltimo mes
ha hecho un tratamiento con heparina retardada, en do-
sis pequefias antiatherosas, con factores lipotrépicos v
papaverina en periodos alternos.

El ¢studio de este caso nos hace recordar
también otro enfermo de taquicardia ventricu-
lar que estuvo hospitalizado en la Clinica Mé-
dica Universitaria dirigida por el profesor AN-
DREU URRA, donde fué scguido en su evolucion
clinica por uno de nosotros. Este enfermo mo-
tivd interesantes proklemas y hoy vuelve a
nuestra consideracion en relacién con el ante-
rior, pues desde el punto de vista etiopatogeé-
nico presenta rasgos diferentes. Se trata esta
vez de un sujeto joven, sin antecedentes de le-
sion cardiaca: era un deportista brillante, y sia
que se pudiera evidenciar con seguridad la exis-
tencia de una lesion organica como motivo de
la taquicardia ventricular que también padecio
Y de la que curd.

Un hombre de veinticuatro afios, soltero, de profesion
chéfer, con antecedentes familiares sin interés, y sin
Mg personales que las enfermedades propias de la in-
fancia : sarampioén, escarlatina y un proceso infeccio-
80 banal, que no especifica, pero que duré muy poco.

Habia sido un gran practicante del atletismo, con-
Quistando varios trofeos, y el proceso que define nues-
Ira historia se inici6é cuando montaba una bicicleta su-

biendo una cuesta y encontrdndose perfectamente bien.
Esto ocurrié siete dias antes de ingresar en la Clnica,
donde llegd en el lamentable estado que en seguida des-
cribiremos,

Lo primero que sintio en el curso del esfuerzo que
estaba haciendo pedaleando por la empinada pendiente
fué un dolor brusco en regiéon precordial, irradiado a
hombro y brazo izquiérdos, y la aparicién al! unizono
de una serie de palpitaciones fuertes y constaites, Estas
palpitacioneg persistian al dia siguiente con disnea de
esfuerzo acentuadisima y ortopnea. Casi al mismo tiem-
po le aparecieron edemas en tobillos que pronto alean-
zaron las piernas.

Cuando con este cuadro llegé a la Clinica tenia cia-
nosis en labios y chapetas rosadas en ambas mejillas
con cara que podia recordar, alge unido a su visible
disnea, a la de la enfermedad mitral, A la auscultacién
de aparato respiratorio no se encontré rada anormal.
El pulso era dificilmente perceptible y se contaban has-
ta 164 pulsaciones por minuto, y la presién arterial era
impozible determinar por el método auscultatorio por ser
inaudible. Auscultando el corazon se apreciaba sin duda
la taquicardia, dificil de contar, y con tonos muy vibra-
tiles. En ¢l abdomen habia un higado que rebasaba dos
traveses de dedo el reborde costal, pulsatil doloroso y
con reflujo hepatoyugular. Habia un franco edema en
ambas piernas y tobillos, y ambas extremidades esta-
ban muy frias.

En radioscopia se observé una silueta cardiaca glo-
balmente aumentada de tamafo, con hilios de estasis
vascular y aumento general de la trama. El laboratorio
aporté una velocidad de 2 como indice a las cuarenfa y
ocho horas del ingreso, nueve dias después del acciden-
te. La formula leucocitaria era también normal, pero
habia 18.700 leucocitos un poco sorprendentemente, La
serologia luética era negativa,

Inmediatamente se realizé un estudio electrocardio-
grafico, y como se puede ver en su reproduccién en la
figura 5, en la parte superior izquierda existe una ta-
quicardia ventricular a ritmo de 240 por minuto. Con
esto establecido el diagréstico, se planted la duda de la
causa etiolégica, que después comentaremos.

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

en nue:tro primer caso, a un tratamiento medicamon-
toso con estrofantina, 1/4 de mg. cada doce horas, por
via endovenosa, Veritol y Quinicardine por via oral,
con dosis iniciales de 2 gr., que progresivamerte fueron
ascendiendo hasta llegar a los 4 gr. diarios, en tomas
cada dos horas. También se empleé la oxigenoterapia.

No se consiguié con esto hacer regresar ni el estado
de choque ni el de insuficiencia congestiva del enfermo.
Ocho dias después de su ingreso, con disnea y cianosis
mds acertuada, la familia retiré al paciente de la Cli-
nica en estado muy precario.
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Casi dos meses después, de forma un tanto sorpren-
dente, el enfermo se volvié a presentar en la Clinica,
encontrdandose subjetivamente bien y con un excelente
aspecto. Entonces conté que después de abandonar la
sala s6lo habia hecho un tratamiento con Cedilanid, y
que poco a poco se habia ido deshinchando y casi brus-
camente habian desaparecido unos dias después de salir
de nuestra observacion las palpitaciones, la disnea acen-
tuada y la cianosis, queddndole s6lo una pequefa dis-
nea de esfuerzo, que practicamente ya no existia.

Objetivamente, entonces les tonos cardiacos eran nor-
maleg y la tensién arterial de 11-7. En el electrocar-
diograma de aquel momento, que puede verse en la fi-
gura 5, en la parte superior derecha habia desaparecido
el ritmo ventricular. Sélo se aprecia una inversion de
la onda T en derivaciéon III, unas T negativas y simé-
tricas, picudas, en precordiales V, y V, que denotan
una isquemia miocardica discreta. También merece co-
mentario la causa de esta isquemia al ofrecerse la opor-
tunidad, deciséis meses del primer accidente, de obtener
otro electrocardiograma, que e:std situado en la figu-
ra 5, abajo, ¥ en la que la normalidad del trazado es
absoluta, encontrandose el paciente también absoluta-
me te normal subjetiva y objetivamente.

En este caso no se puede precisar con seguridad el
tiempo que duré el ritmo ectépico por haberse marcha-
do el enfermo de nuestro control, pero si nos queda el
interés de su regresion.

DiscusiON cLiNICA,

El primer caso, como se ve, se trata de una
taquicardia ventricular post-infarto, que cesa
a los ocho dias de su aparicién 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 descripciones un prondstico sombrio, y mas
como en este primer caso, cuando estd en re-
lacion con una grave enfermedad desencade-
nante. En nuestro caso existe un infarto de
miocardio extenso sobre un corazén con escle-
rosis coronaria, que comenzd con crisis tipicas
de angor hace ya mucho tiempo, continuando
con manifestaciones progresivas de insuficien-
cia coronaria. De todas formas, debemos notar
que el enfermo se defendia muy bien ante las
numerosas crisis, lo cual, a ciencia cierta, ha-
bia creado un gran sistema de colaterales que
compensaba en parte esta insuficiencia hasta
surgir el gravisimo accidente infartal con la ta-
quicardia ventricular, de cuya recupcracion, ra-
risima en relacion con otros casos similares des-
critos en la literatura, nos interesa insistir.

El interés de lo que decimos resalta al encon-
trar en la literatura casos de taquicardia ven-
tricular que han durado mas tiempo, pero que
han terminado con la muerte. De esta forma,
MoyA * en Buenos Aires, ha deserito un caso
de 130 dias de duracion que acabé muriéndose;
DueBs y PARMET? tienen un caso de 21 dias,
que también terminé en exitus. FREUNDLICH '°
observa otro enfermo que muere después de 26
dias. MAYS **, uno de 77. PARMET °, asegura que
de 300 casos que ha recogido de taquicardia
ventricular s6lo tres volvieron a recuperar el
ritmo normal, superviviendo el enfermo.

.
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Clinicamente en este pr'imer‘caso, como he.
mos visto en la descripcion clinica, los sing,.
mas propios de la taquicardia paroxistica es-
taban enmascarados por la violencia de log de]
infarto en si. Cuando las manifestaciones ge
insuficiencia coronaria son muy manifiestas
como veremos luego al examinar la sintomato.
logia, puede incluso faltar, como en este primey
enfermo, la sensacion subjetiva de palpitaeio.
nes que no se notd en el segundo enfermo.

El segundo caso demuestra una taquicardiy
ventricular, aparecida después de un esfuerz
en sujeto joven, sin demostracion de lesion or-
ganica v con recuperacion clinica y electroecar.
diografica total.

Llama la atencion la existencia de un esfuer-
zo, que precede inmediatamente a la taquicar-
dia, sobre un corazén indudablemente sano: ya
estuvo sometido siempre a esfuerzos, yva que el
sujeto practicaba deportes intensamente, En el
diagnostico de la causa, descartada la laes con
serologia negativa, habia que pensar en un in-
farto de miocardio por esclerosis coronaria ju-
venil, eventualidad rara y que no puede coexis-
tir con una velocidad normal, gin fiebre, y si
con una leucocitosis de 18.000, muy dudosa, ya
que no se encuentra neutrofilia. La cardiopatia
reumatica, por razones asimismo obvias, queda
descartada, Se ha descrito por DENNIG * la rup-
tura de un musculo papilar por un gran esfuer-
zo, incluso sin que sta necesario un esfuerzo,
Dentro de las naturales interrogantes, nuestro
maestro, el profesor ANDREU URRA, nos refirié
esta posibilidad de provocacion de la taquicar-
dia cuando vié en su Clinica este segundo 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 corazon
sobrecargado por el deporte y que se somete a
un esfuerzo muy brusco e intenso. Los sinto-
mas de insuficiencia cardiaca congestiva, Ins-
taurados también rapidamente pueden ser con-
secuencia de la taquicardia, cediendo esta insu-
ficiencia cuando la taquicardia ventricular cedio.
Las minimas alteraciones expresivas de insu-
ficiencia coronaria visualizables en el primer
electrocardiograma_ después del cese de la ta-
quicardia, las atribuimos a una disminucion del
riego coronario por la taquicardia. Aunque hp)’
se sabe perfectamente que continuamente cir
cula sangre por las coronarias, no cabe la me-
nor duda de que durante el diastole la ci}-cula-
cién coronaria es mayor, y si existe un numero
exagerado de sistole, como en las grandes ta-
quicardias, el tiempo diastolico, mucho menor,
hace que el flujo coronario disminuya lo sufi-
ciente, en algunos casos, para crear lesiones _df‘
isquemia, como en ese trazado electrocardio-
grafico de nuestro caso. Estas lesiones de 15
quemia poco tiempo después han desaparecido,
como se puede ver en el otro electrocardiogrd
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ma, situado en la parte inferior de la figura 5,
v ésta es la prueba evidente de la recuperacion
total de la circulacion coronaria después que
ja taquicardia ventricular cedié. Es un caso de
Jesion organica secundaria a una lesién primi-
tivamente funcional.

Como se refiere en la publicaciéon ya mencio-
nada de FROMENT ' y en los casos menciona-
dos?, *, ", %, ®, %, en este tipo de taquicardia
paroxistica funcional el pronédstico puede ser
bueno, siendo posible la regresion, aunque siem-
pre con la reserva de la posibilidad de que la
insuficiencia cardiaca congestiva y la insufi-
ciencia coronaria, secundarias a la taquicardia
en si, puedan dificultar la vida del enfermo.
La recuperacion es otro dato para pensar en que
lo mas facil es que el origen de la taquicardia
ventricular fuese el esfuerzo.

Respecto a la sintomatologia 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 sintomas pro-
pios del infarto. Cuando las manifestaciones de
insuficiencia coronaria no son muy manifies-
tas, como en el segundo caso, los enfermos pue-
den aquejar también dolor retrocsternal, pero
los sintomas principales son accesos de palpi-
taciones de comienzo y final brusco, durante
un tiempo variable, y que suclen acompanarse
de insuficiencia cardiaca congestiva més fre-
cuentemente que de sindrome de hipertension
pulmonar. A veces por isquemia cerebral puede
recogerse sintomatologia vertiginosa, incluso
sincopes, bien estudiados entre nosotros por
VEGA Dfaz *'. A la auscultacién cardiaca se com-
prueba cierta falta de ritmo y ademéas unos la-
tidos son mas fuertes que otros, presentandose
al oido en cicrtos casos una arritmia sonora
que nunca se encuentra en la taquicardia pa-
roxistica supraventricular, aunque en otros ca-
sos solo se ausculta la gran taquicardia. El pul-
o 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
cardiacas tienen su traduccion en la periferia.
La presion arterial depende del estado de
choque,

Como reglas fundamentales para hacer el
diagnéstico de esta complicacién, prescindiendo
d'el empleo fundamental de la electrocardiogra-
fia, debemos pensar, por regla general, que si
el enfermo no es sospechoso de lesién orgéanica
cardiaca ni vascular, debe tratarse de una ta-
Quicardia paroxistica supraventricular, con la
reserva de los raros casos, como nuestro segun-
do, en que la taquicardia ventricular se presen-
ta en corazén aparentemente sano. Si el enfer-
o es un mitral, un hipertiroideo o un hiper-
tenso, debemos de pensar en el flutter o fibri-
lacién auriculares, con la salvedad de que sobre
todo en los hipertensos puede presentarse el
accidente ventricular. Si es un corazén viejo,
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con sintomas anteriores de insuficiencia coro-
naria, o con sintomas de infarto asociados,
como en nuestro primer caso, debemos sospe-
char con mas fuerza la taquicardia ventricular,
aunque sin olvidar que una esclerosis coronaria
puede determinar también la aparicion de una
fibrilacién de la auricula. Una maniobra mera-
mente clinica que puede tener cierto valor en
el diagnéstico es la compresion del seno caro-
tideo. La taquicardia sinusal no suele modifi-
carse; la auricula paroxistica 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 modificacién del ritmo por instaurarse un
bloqueo cardiaco. La taquicardia ventricular no
se¢ modifica en ahsoluto.

En cuanto a la alteracién del ritmo en el
pulso, puede sélo sospecharse, pero nunca iden-
tificarse con claridad; por ello, para su ana-
lisis, es de interés la electrocardiografia. 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 morfo-
logia ensanchada y engrosada, que recuerda a
los extrasistoles ventriculares. Las cndas P si-
guen su ritmo sinusal, son de sentido positivo,
por venirles la excitacién de arriba, y se alter-
nan y entremezclan con los complejos ventri-
culares atipicos, siendo dificil su identificacion.
En ocasiones pueden aparecer algunas ondas P
negativas, que obedecen entonces a una excita-
cion retrégrada de la auricula originada en el
foco ventricular.

En el primer electrocardiograma del primer
caso (fig. 2), realizado en todas las derivacio-
nes, pero reproducido s6lo en la primera por
ser todas idénticas, facilmente se aprecia un
ritmo ventricular de 250 por minuto. Comple-
jos rapidos anchos, engastados, sin visualizarse
practicamente ondas P ni espacios ST. Los com.
plejos son de caracteristicas ventriculares. Esta
morfologia, como ya hemos dicho, permanecio
practicamente igual hasta €l momento del cese
con el electrocardiograma ya comentado (figu-
ra 4). Solamente, como también indicamos, pa-
rece que con la primera administracion de Pro-
nestil cedi6é algo la frecuencia del ritmo (figu-
ra 3) y los complejos fueron de menos voltaje,
seguramente por agotamiento miocardico pro-
gresivo.

En el segundo caso ya hemos comentado que
fué la electrocardiografia la que facilito el
diagnostico del ritmo ventricular atipico. 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 electrocardiogra-
ficos son claros y terminantes de taquicardia
ventricular. En el primero, como deciamos,
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sobre un corazén organicamente afectado, y el
segundo sobre un miocardio aparenteémente
sano.

TRATAMIENTO,

Ya se comprende de lo que llevamos dicho
que el tratamiento de la taquicardia ventricu-
lar paroxistica puede ser de importancia capi-
tal para salvar una vida en gravisimo riesgo.
Este riesgo proviene de las tres complicaciones
mayores: 1." Insuficiencia arterial coronaria,
cerebral y periférica. 2.* Insuficiencia cardiaca
congestiva. 3. Paro cardiaco y/o fibrilacion
ventricular.

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

El tratamiento con Quinidina ha sido pro-
puesto por HERMANN y HEYTNANCIK 5, y con
ellos ha sido muy bien estudiado por CHAMP-
MAN " y por JANUERY y cols. **. El del Pronestil
ha sido rescfiado fundamentalmente en las pu-
blicaciones .de KELLEY y su grupo ** y por IRVIN
y CutTs **, El efecto comparativo de ambas dro-
gas desde el punto de vista terapéutico ha sido
revisado por LOVELACE y WALKER *, por PRINZ-
METAL y KENNAMER * y entre nosotros por RA-
LAGO 9,

La Quinidina es un alcaloide que pertenece
a la familia de las rubiaceas, género chinchona,
Vv es un isébmero 6ptico de la quinina. Su efecto
se debe a la depresién miocardica que produce,
asi como a la depresion de los centros ectépi-
cos, disminuyendo la excitabilidad. El efecto in-
timo de la Quinidina ha sido bien estudiado por
HARRIS ", demostrandose que la Quinidina dis-
minuye la conduccién y pucde originar bloqueos,
incluso como ha demostrado HELLMUTH ' pa-
rada cardiaca por su accién depresora. BINDER
y ROSOVE * también han podido demostrar que
actlia como frenadora total, simpatica y para-
simpatica, mejorando la conduccién auriculo-
ventricular. También produce hipotensién y va-
sodilatacion, alargamiento del QT en el ¢lectro-
cardiograma y ensanchamiento del QRS.

El Pronestil deprime el miocardio como
la Quinidina y tiene una accién muy similar.
SCHWARTZ * ha conseguido probar que depri-
me de forma dirccta y pasajera el nédulo si-
nusal. Produce un alargamiento del periodo re-
fractario auricular y atrio-ventricular, Con re-
lacién al ritmo, retrasa el auricular o acelera
el atrio-ventricular, deprimiéndolo mas tarde
por su efecto téxico. Segin ha demostrado Ra-
RRIS | disminuye la excitabilidad miocardica
y por ello la de los centros ectdpicos, principal-
mente ventriculares. Al lentificar el ritmo auri-
cular puede aumentar el ventricular, seglin ha
conseguido probar DENNEY ' en finos trabajos
experimentales, notindose esta aceleracién en
el electrocardiograma por complejos QRS an-
chos, que imitan a la taquicardia ventricular
paroxistica en cierto modo con un efecto para-
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déjico, ya que como quedd sehalado al mismg
tiempo que puede ser Gtil como tratamiento go
las arritmias ventriculares puede también pro.
vocarlas. Sobre la hemodinamia general cirey.
latoria, Mc CLENDON y cols. *' han sefialadc que
€l Pronestil produce una disminucién del voly.
men de expulsion cardiaco e hipotension dehi.
da a una vasodilatacion arteriolar. Esta hipo-
tensién la vimos claramente en nuestro primer
caso tratado con esta droga.

Existe cierta duda sobre cual de estas dro-
gas dcbe ser la de eleccidon en ¢l tratamiento
de la taquicardia ventricular. En esta duda se
maneja, como es natural, el peligro de una y
otra. Cuando se emplean por via encovenosa es
mas peligrosa la Quinidina, aunque también
puede ser peligroso €l empleo del Pronestil. El
Pronestil no debe utilizarse por via endovenosa
mas que en casos extremos, con registro elec-
trocardiografico continuo, como nosotros hici-
mos, lo mismo que con €l control de la tension
arterial. La Quinidina endovenosa no debe, a
nuestro juicio, nunca emplearse. Como otras
consecucncias, son conocidas las manifestacio-
nes alérgicas de diversos tipos que aparecen con
€l empleo de la Quinidina. Con el Pronestil se
han citado psicosis confusionales agudas, agra-
nulocitosis y pirexias agudas. Con relacion a
su empleo en la clinica, IRVIN yv CUTTS* y
CHAMPMAN * han podido ver que hay casos de
taquicardia ventricular que no habiendo res-
pondido bien a la Quinidina lo hacen espectacu-
larmente al Pronestil, y otros en los que sucede
a la inversa, de forma que sin respuesta al Pro-
nestil, como en nuestro primer caso, responden
a la Quinidina como en nuestros dos enfermos.

La Quinidina dada oralmente ¢s la droga de
eleccion y debe emplearse de primera intencion.
Cuando esta droga falle, debe recurrirse al em-
pléo de la amina procainada del Pronestil oral.
Cuando la administracion por via oral es prae-
ticamente imposible o el tratamiento rapido
esta indicado, debe utilizarse la via intramuscu-
lar preferentemente. En estos casos el empleo
del Pronestil intramuscular puede ir seguido
de éxito. La via intravenosa debe s6lo utilizar-
se, como ya dccimos, s6lo en casos de gran ur-
gencia, con inyeccion lentisima, y las precau
ciones de tensién y electrocardiografia ya re-
petidas. Ocasionalmente, como en nuestro pri-
mer caso, pucde verse que con el empleo del
Pronestil endovenoso disminuye el ritmo ven-
tricular, pero persistiendo la arritmia. Si la di-
gital es la causa de la taquicardia ventricular,
el Pronestil debe ser entonces la droga de elec-
cion,

Respecto a la dosificacion de la Quinidina,
HELLMUTH ' recomienda una dosis test inicial
de 0,1-0,2 gr. de sulfato de Quinidina con ob-
servacion de 2-4 horas para observar reacclo-
nes téxicas si aparccen. En ausencia de sensl
bilizacién a la droga, la dosis diaria puede ser
desde 3 hasta 9 gr. con dosis repetida cada dos
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poras. Debe empezarse por (_},2 gr. cada dos ho-
ras hasta dar de cuatro a seis dosis. Si con esto
no se consigue vencer la arritmia, se sube a
04 gr. cada dos. horqs'hasta seis o siete dosis,
v si atin no se tiene éxito se puede llegar hasta
0.6 gr. cada dos horas. FRIEDBERG "', FREUND-
pcH 'y WEGRIAR '* preconizan que una dosis
potente de Quinidina puede dar buen resultado
en casos en que dosis multiples a intervalos re-
gulares no lo dieron, También estos autores
proponen que cuando e dan dosis repetidas
debe suspenderse la administracién nocturna.

Si la taquicardia ventricular no se modifica
con la Quinidina, la amina procainada debe ser
usada oralmente en dosis de 05 gr. cada dos
horas, hasta cuatro o seis dosis, o de 1 gr. cada
tres horas hasta seis dosis. Si con esto falla,
se aumenta la dosis después de un periodo de
reposo de seis horas, se dan 2 gr. cada dos ho-
ras, hasta que la taquicardia ceda o los sinto-
mas toxicos aparezcan. A este respecto, STE-
WARD'* aseégura que con el empleo de la via oral
no aparcce la hipotension y propone la siguien-
te pauta: una dosis de 1 gr., seguida de 0,25
a 0,5 gr., en intervalos de 4-6 horas, senalando
que el efecto 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 pucde ser a mas pequena dosis cuando
se sigue la via parenteral. El Pronestil puede
séer dado intramuscularmente, segiin HELL-
MUTH ', a dosis de 0,5 a 1 gr. (5-10 c. ¢.) ¥y re-
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 senaladas, en dosis que os-
cilan de 0,2 a 1 gr., que fué la primera emplea-
da por nosotros. Debe diluirse bien con solucion
salina o glucosada al 5 por 100 y con velocidad
de inyeccion que nunca supcre los 100 mg. por
minuto,
- La Quinidina también puede darse por via
ntramuscular 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-
tremos, y cuando no se disponga de Pronestil,
¢l gluconato o lactato de Quinidina puede darse
Intravenosamente, 0,6 a 0,8 gr., bien diluidos
én 200 c¢. c. de solucién salina o glucosado, a
velocidad de 1-2 ¢. ¢. por minuto. Nosotros ya
hemos dicho no creemos prudente utilizar la
Quinidina por esta via.

Si la taquicardia ventricular se resiste a la
dmina 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
Inyeccion intramuscular de 0,4 gr.

Unas consideraciones finales debemos hacer
sobre el empleo de la digital en esta complica-

cion del ritmo. Clasicamente se rechaza el em-
pleo endovenoso de la digital en la taquicardia
ventricular, ya que puede implicar el paso a la
fibrilacion. Sin embargo, en casos ocasionales
con fallo agudo cardiaco, shock cardiogénico e
infarto cardiaco agudo, se ha senialado que debe
emplearse con esta via el Cedilanid en dosis de
0,4 mg., asegurandose que en unos quince dias
antes no se hubiera medicinado con preparados
digitalicos. Ha sido principalmente SCHERF *° el
que ha estudiado esta posibilidad terapéutica,
que puede extenderse al empleo de la estrofan-
tina, 1/4 mg., asociada a la cafeina, cada doce
horas por via endovenosa, como propuso el pro-
fesor ANDREU URRA en nuestros dos casos.

RESUMEN.,

Se estudian los mecanismos etiopatogénicos
de la taquicardia ventricular con ocasion de dos
casos clinicos en que se consigue hacer regre-
sar esta grave complicacién, que es mortal en
la mayoria de los casos referidos en la litera-
tura médica.

En el primer caso, la taquicardia surge con
ocasion de un infarto de miocardio en un cora-
zon con antigua insuficiencia coronaria. El se-
gundo, se prescnta en un corazén de sujeto jo-
ven aparentemente sano.

Con las consideraciones de diagnéstico clini-
co y electrocardiografico de esta complicacion
circulatoria, se examinan las posibilidades te-
rapéuticas, sobre todo con la Quinidina y el
Pronestil, que fueron los farmacos manejados
en nuestros casos. :

En los dos enfermos atribuimos el resultado
brillante del cese de la taquicardia ventricular
a la Quinidina, ya que en el segundo se empled
ésta exclusivamente como tratamiento de la
arritmia y en el primero el efecto del Prones-
til, en la primera ocasion que se administré (un
gramo endovenoso), fué practicamente nulo, lle-
gandose en la segunda inyeccion sélo a 500 mi-
ligramos por haber surgido hipotensiéon peli-
grosa sin que se viese ninguna modificacion
clinica ni electrocardiografica.

La Quinidina, en el primer caso, se sostuvo
a dosis de 2,4 gr. durante los dias en que durd
la taquicardia ventricular y algunos después.
En el segundo, se llegd hasta dosis mas altas,
4 gr. diarios, y la taquicardia desaparecié cuan-
do el enfermo estaba fuera de la Clinica y le-
jos de nuestra observacion para poder asegu-
rar el tiempo de duracion.
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SUMMARY

The aetiopathogenetic mechanisms 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-
rious complication which is lethal in most ca-
ses recorded in the medical literature.

In the first case tachycardia appeared as a
result of myocardial 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, particularly
with quinidine and pronestyl, which were the
drugs used in the cases referred to, are analy-
sed along with some considerations on clinical
and electrocardiographical diagnosis of this
circulatory complication.

The remarkable results—abolition of ventri-
cular {achycardia—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 some days afterwards. Higher doses,
4 grams daily, were reached in the second case;
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tachycardia disappeared when the patient
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 aethiopathologischey
Mechanismen der ventrikuliren Tachycardi
auf Grund von zwei klinischen Fillen, wo diege
schwere Komplikation riickgingig gemacht
werden konnte, wogegen sie meist todlich ver
lauft.

Im ersten Falle entstand die Tachycardie bej
der Gelegenheit eines Myocardinfarktes be
einem Herzen mit einer alten Koronarsklerose
Der zweite Fall entstand bei einer jugendlichen
Person, die scheinbar gesund war. Im Verlauf
der Besprechungen der klinischen und electro-
cardiographischen Diagnose dieser zirkulato-
rischen Komplikation werden auch die thera-
peutischen Moglichkeiten, vor allem das Chi-
nidin und Pronestil, das in diesen beiden Fillen
angewandt wurde, in Erwihnung gezogen.

Bei den beiden Patienten fithren wir das
ausgezeichnete Resultat des Aufhérens der
ventrikuldren Tachycardia auf das Chinidin
zuriick, Im ersten Falle erhielt man die Chi-
nidindosis wéhrend der ventrikuldren Tachy-
cardia auf d:ir Desis von 2-3 g. auch noch
einige Tage nach Aufhdren der Tachycardie.
Beim zweiten Fall musste man hohere Dosen
anwenden—4 g. tgl.—Die Tachycardia versch-
wand, als der Patient bereits nicht mehr in
der Klinik und ausserhalb unserer Observation
war, Die Dauer der Stérung konnte also
deshalb nicht festgestellt werden.

RESUME

Etude des mécanismes étiopathogéniques de
la tachycardie ventriculaire, comme conséquen-
ce de deux cas cliniques, chez lesquels on obtint
la régression de cette grave complication, qui
est mortelle dans la plupart des cas mention-
nés dans la littérature médicale.

Dans le premier cas, la tachycardie se pré
sente & la suite d'un infarctus de myocarde,
en un ceur souffrant une insuffisance coronai-
re ancienne; le second, se présente en un ceur
de sujet jeune, apparemment sain.

Avec les considérations de diagnostic clinique
el électrocardiographique de cette complication
circulatorie, on éxamine les possibilités théra-
peutiques, surtout avec la quinidine et le Pro-
nestyl, qui furent les médicaments utilisés dans
nos cas.

Nous attribuons & la quinidine les brillants
résultats obtenus dans les deux cas, de cessa-
tion de la tachycardie ventriculaire. Dans lé
premier cas on a maintenu la quinidine a 13
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dose de 2,4 gr. penda_a.nt tpus les jours que dura
la tachycardie ventriculaire, et quelques-uns de
jus. Dans le deuxieme on arrive méme a des
doses plus elevées: 4 gr. par jour. La tachy-
cardie disparu une lfois que le malade avait
quitte la clinique et était loin de notre survei-
llance, donc nous ne pouvons par assurer le
temps de durée,

HIPERTENSION PORTAL DE ORIGEN
ESPLENICO

M. ARcCOS PEREZ.
Gastroenterdlogo de la Cliniea Semioldgica.
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El motivo de esta comunicacion estriba en el
hecho de haber observado dos casos de hiper-
tension portal (H. P.) en los cuales no hemos
encontrado modificaciones apreciables de la es-
tructura del higado como para responsabilizar
a este organo del aumento de la presion en la
vena porta,

Desde tiempo atras se viene repitiendo que
la hipertensiéon portal es resultado de un en-
grosamiento por tejido fibroso de los espacios
porta, lo que en ocasiones es asi. Pero es in-
dudable que este concepto debe variar, y si bien
es cierto hoy ya hablamos de H. P. suprahe-
patica, hepatica y subhepatica, créemos que no
se ha jerarquizado lo suficiente el hecho de que
la H. P. no es proporcional al aumento de fi-
brosis del higado.

Pero existen otras causas de H. P., descar-
tando, desde luego, las tumorales por compre-
sion: nos referimos a las que nosotros llama-
mos vasogenas y a las esplenégenas,

Las vasogenas constituyen un grupo en las
cuales agrupamos la piletrombosis y las pilefle-
bitis, cavernomas portales, la tromboflebitis
lienal de Frugoni, las atresias portales, ete., que
seran motivo de una préxima comunicacion.
Nos encontramos en este momento haciendo el
tstudio de las venas en nuestros enfermos de
H. P. y cremos, con REICH, que en algunos de
€stos casos hay realmente una esclerosis del le-
cho venoso esplénico.

Pero existe una tercera causa de hiperten-
sion portal fuera del higado y de los vasos, y
€s la de origen esplénico. Los autores alemanes
la llaman, con EWERBECK, descompensacion he-
modinamica del bazo, mientras que los italia-
nos, con PATRASSI, la llaman atonia esplénica.

abria, pues, una insuficiencia de este érgano
fn su actividad de motor elastico de la circu-

lacién portal, que conduce a la insuficiencia y

consecutivamente a la hipertension portal/es-
plenégena, el bazo quedaria distendido en dids-
tole, dicen los autores, sus oleadas presoras
pierden eficacia y ello conduce al remanso en
el circulo portal; a su vez, la hipertension ve-
nosa portal repercute sobre la vena esplénica,
que dilata y da fenémenos congestivos (esple-
nomegalia congestiva). Esta patogenia es de
origen esplénico y debe ser admitida, dice PE-
DRO PONS, en los casos en que el higado es nor-
mal o poco afectado y no se halla obstaculo en
la vena portal o suprahepatica.

Algunas infecciones crénicas como la sifilis,
la tuberculosis, la brucelosis, tesaurismosis,
pueden dar este sindrome provocando o no un
sindrome de hiperesplenia. Nuestro segundo
caso presenta una hiperesplenia con una médu-
la hiperplasica, mielograma del primer periodo
de la hipertensiéon portal esplenomegélica; mas
tarde, si persiste, ira a la hipoplasia y, final-
mente, a la médula grasa.

Nuestras dos observaciones, las que motiva-
ron esta comunicacion, llenan las condiciones
exigidas para hablar de una hipertensién portal
esplenégena, como veremos en seguida.

El diagndstico diferencial que estos cuadros
plantea son con la:

1) Cirrosis hepdtica esplenomegdlica. — En
estos casos los fenémenos hepaticos comienzan
précozmente, la ictericia muchas veces abre la
escena, en el cual pueden agregarse fendomenos
hemoliticos con hemosiderosis esplénica, v se-
gun algunos autores con menos fibrosis que en
el Banti, lo cual evidentemente no es el cuadro
de nuestros pacientes.

2) Con las esplenomegalias congestivas o
gastrorrdgicas, tromboflebiticas o0 no.—Es ésta
una afeccion que se inicia en la infancia o en
la pubertad, en la cual aparecen precozmente
hemorragias y melenas, el kazo puede conti-
nuar grande o reducirse con prueba positiva a
la contraccién adrenalinica, que evoluciona con
poca anemia y leucopenia y sin hemolisis, con
integridad del higado.

FARRERAS VALENTI, en el libro de Pons, dice
que este cuadro representa la versién o moda-
lidad actual con que nos es ofrecida por la cli-
nica de hoy la antigua enfermedad de Banti.

El Banti seria un sindrome portal de gran
variedad etioldgica, con congestion intraesplé-
nica hipertensiva del citado circulo portal, pro-
vocador de hemorragias.

La escuela italiana, con D1 GUGHIELMO, nie-
ga la identificacion de estos procesos basados
en una serie de diferencias que trataremos de
resumir:

En el Banti el bazo es pobre en sangre, no
hay congestién ni hemorragia, las lesiones de
fibroadenia son finisimas y uniformemente di-
fusas, /tendencia frecuente a la cirrosis hepati-
ca, v no producen gastrorragias.

Anemia y leucopenia por bloqueo hiperesplé-
nico puro.




