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Estando la extrasistolia a la cabeza de las arrit­
mias en cuanto a su pr<'sentación en la clínica, hasta 
el punto de encontrarla en cerca de la mitad de los 
enfermos que se nos presentan con molestias car­
díacas, consideramos interesante hacer un estudio de 
ella tratando de concretar no sólo los caracteres clí­
nicos de la misma, sino las circunstancias etiopato­
génicas en su aparición y la terapéutica que lene­
me.<; para combatirla. 

El primero que logró la producción experimental 
d(:' un extrasístole fué MAREY en animales mediante 
estímulos mecánicos y eléctricos, pero el que le pres­
tó gran atención fué WENCKEBACH valiéndose de las 
llamadas curras del pulso. dejándonos descripciones 
a este respecto tan justas y de tan fina observa­
ción, que aún hoy se leen con instructivo provecho. 
El fué quien introdujo el término de extrasístole 
cuya transcripción literal es tan expresiva, aunque 
no. sea justa en casi ningún caso, pues como indica 
atmadamente FRIEDBERG. no se trata de una "sísto-
Ｑｾ＠ extra", ya que si la extrasistolia es sinusal, au­
ncular o nodal al descargar el estímulo del seno in­
terrumpe la sístole siguiente; y si es ventricular, las 
｡ ｾｲ￭｣ｵｬ｡ｳ＠ se contraen independientemente del extra­
ststole del ventrículo (salvo en los casos raros en que 
la_ excitación se propaga a la aurícula a través del 
n?dulo tawariano) y el ventrículo, al estar en pe­
nodo refractario, cuando le llega el estímulo sinu­
sal, deja de contraerse a la llegada de éste. Por 
ｴｾｮｴｯＬ＠ no ha habido una sístole de más, sino una 
Sistole anticipada del ventrículo. Por eso el referido 
cate_drático de la Universidad de Columbia prefiere 
el termino de sístole prmnatttra. Unicamente en los 
casos, poco frecuentes, de extrasístoles interpolados 
no ocurriría así. No obstante, en honor a WENCKE­
BACH y a la enorme extensión y difusión del voca­
blo, preferimos seguir llamándole extrasistolia. 

DE CONJUNT O 

Entendemos, pues, por extrasístole, la contracción 
anticipada de todo el corazón o de alguna de sus 
partes, que alteran su ritmo normal por la preco­
cidad con que se instaura. Insistimos en este último 
detalle porque algunos autores hablan de extrasís­
toles de S1tstitución cuando a l paro prolongado de 
los centros superiores sobreviene una contracción de 
foco originario más bajo, pero en este caso consi­
deramos más justo que el término de extrasístole 
el de latido de sustitución. manifestación única de 
los ritmos de sustitución ("escaped beats" de LEWIS). 

Por el sitio de origen, los extrasístoles pueden ser 
sinusales, auriculares, nodales y ventriculares. Nos­
otros vamos a estudiar solamente éstos. 

Empezaremos por hacer algunas consideraciones 
sobre las diversas teorías que tratan de explicarlos, 
y que podemos reducir a tres: 

La primera los pretende explicar a través de la 
existencia de uno o varios focos ectópicos con auto­
matismo crecido que lanzan €<;tímulos al resto del 
corazón, pero que sólo serían vehiculados cuando se 
dé la circunstancia de encontrar al músculo cardía­
co fuera del período refractario, hecho casual que 
se puede repetir con desigual frecuencia. Aparte de 
por un aumento en la formación de estímulos, tam­
bién podría explicarse por una diS?ninución del um­
bral de excitación, por lo que un ｾｴ￭ｭｵｬｯ＠ normal­
mente insuficiente, provocaría en este caso una con­
tracción prematura. Esta disminución del umbral. 
irritabilidad Sltpernonnal que favorecería el extra­
sístole, llevaría una marcha ondulante, se la pre­
tende hacer coincidir con la onda U del electrocar­
diograma y podría explicar los casos de acoplamien­
to fijo. 

La segunda teoría se basa en el hecho acabado 
de mencionar, el de que algunos extrasístoles guar­
dan una exacta relación de tiempo con el latido pre­
cedente. Los que no guardan esta relación se lla­
man de acoplamiento rariable. Pues bien, en los ca­
sos de acoplamiento fijo parece como si el latido 
anormal estuviera íntimamente ligado al normal pre­
cedente e incluso fuera su consecuencia. En estos 
casos, LEWIS, WENCKEBACH. etc., piensan que el tras­
torno estaría no en un aumento de la excitabilidad 
ni del automatismo. s ino en una disminución de la 
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conductibilidad de alguna zona miocárdica que que­
daría retrasada en la llegada del estímulo por vía 
normal y le llegaría más tarde a través de otras vías 
más lejanas o más lentas en su conducción. Cuando 
le llega el estímulo provocará su contracción aisla­
da, y si el resto del corazón está en ese momento en 
periodo no refractario y susceptible de nueva con­
tracción, sobrevendrá ésta. 

Por último, hay otros casos en que el extrasísto­
le se inserta en cualquier momento, independiente 
de la contracción anterior normal, pero si se estu­
dia la relación cronológica aislada de ellos se ve 
que la guardan exactamente entre sí. La fijeza del 
ritmo ectópico ventricular es tal, que sus cambios 
de tiempo no suelen ser superiores a los 0,01 de s., 
careciendo de la variabilidad fisiológica del ritmo si­
nusal, por su poca infiuenciabilidad ante los impul­
sos neurovegetativos. Esta es la teoría de la para­
sistolia de KAUFMANN y ROTHERGER, en 1917, tan 
acervamente criticada por DE BOER, y que ya había 
sido sugerida por WENCKEBACH en 1907 y ｆｌｅｾｕｎｇ＠
en 1912. Los impulsos sinusales no alteran el ritmo 
del foco porque éste está protegido por un bloqueo 
de entrada y, a su vez, los impulsos de pararritmo 
alteran menos el sinusal porque encuentran en el 
resto de las ocasiones al músculo cardíaco en pe­
ríodo refractario y son detenidos por este bloqueo 
funcional de salida. 

P ara el estudio de esta forma pararrítmica de la 
extrasistolia es preciso curvas muy largas, y si en 
estos enfermos sobrevienen crisis extrasistólicas o 
una verdadera taquicardia paroxística ventricular, 
el ritmo extrasistólico será siempre, con las peque­
ñas diferencias dichas anteriormente, un múltiplo 
del ritmo taquicárdico, con arreglo a la ley de la 
conservación del estímulo de ENGELl\lANK. al igual 
que ocurre con los intervalos en que falten estímu­
los sinusales. Las oscilaciones de ambos ritmos pue­
den complicar las curvas de forma extraordinaria. 

Cada trazado se puede explicar por una u otra 
de las teorías mencionadas; probablemente la me­
nos frecuente es la parasistólica, lo que en parte 
pudiera explicarse porque para su estudio se nece­
s itan trazados muy largos meticul0samente estudia­
dos, que no se suelen hacer sistemáticamente, má­
xime hoy en que, efectuándose muchas derivaciones, 
se acorta la extensión de cada una de ellas. 

La clasificación de los extrasístoles podremos ha­
cerla con arreglo a diversas circunstancias. Ya he­
mos hablado de los acoplamientos fijo y variable. 

Por su frecuencia puede ocurrir que no haya pun­
to concreto de referencia por la dilatada periodici­
dad con que se repiten, y los llamamos aislados o 
esporádicos; o bien que aunque sea frecuente su 
aparición no haya un tiempo común de referencia, 
por lo que consideraremos su aparición arrítmica. 

En otras ocasiones aparece la irregularidad extra­
sistólica de una forma regular y se llaman alorrit­
mia. Esta regularidad puede proceder de que so­
breviene un latido anorroal por un determinado nú­
mero de latidos normales, o a la inversa, a que so­
brevengan varios latidos extrasistólicos por uno nor­
mal. En el primer caso hablamos de extrasistolia de 
tipo 2:1 (dos latidos normales por uno extrasistó­
lico) , de tipo 3:1, etc. En el caso segundo habría 
dos latidos anormales por uno normal (trigeminis­
mo), etc. Como punto de fusión de ambos tipos ten­
dríamos el llamado bigeminismo, en que se suceden 
alternativamente ambos tipos de contracciones. 

La sucesiva repetición de extrasístoles sería la 
aplicación clínica del conocido fenómeno de GAS-

KELL-MUNCK. los que mediante la aplicación de un 
solo estímulo obtenían una repetida repuesta con. 
tráctil. 

Respecto a su morfología podremos apreciar dos 
hechos: o bien que la imagen extrasistólica se repita 
en todos los complejos o, por el contrario, que sea 
diferente. Esto, y de acuerdo con lo que después di­
remos, indicaría un origen común a lodos ellos en el 
primer caso o focos varios orig inarios en el segun. 
do, lo que representa uno de los signos de valor 
pronóstico, por su distinta valoración clínica. Por 
el criterio antedicho pueden ser monomorfos, dimor­
fos, polimorfos, etc. En esle sentido hemos de re­
calcar un hecho que puede inducir a confusión . Como 
el estímulo producido en un foco ventricular no es, 
frecuentemente, capaz de vencer la iner cia nodal y no 
se transmite a la aurícu la. el estímulo sinusal con­
serva su ritmo propio provocando la contracción in­
dependiente auricular. Puede ocurrir, pues, que la 
onda auricular se superponga casualmente a la ven­
tricular deformándola y dar como manifestación 
multiforme un ritmo ventricular oligocénlrico. Por 
eso antes de llegar a esta conclusión debemos estu­
diar con detenimiento el ritmo sinusal e imaginar el 
s itio de asiento de la onda auricular capaz de pro· 
vocar la r eferida deformación. En caso de duda po­
demos usar un art ificio sencillo: puesto que el ritmo 
sinusal es francamente influenciad0 por el sistema 
neurovegetativo, bastará que sometamos al enfermo 
a un simple ejercicio, con lo que vanarcmos su fre· 
cuencia y con ello la menor facilidad de coinciden· 
cia de a m has ondas. 

Aprovecharemos la ocasH)n de decir que no obs· 
tante la repetición de que el foco ventn<·ular extra· 
sistólico no influye sobre la sinusal, no es raro ob· 
servar un efecto taquicárdico sobre ｾｳｴ･Ｎ＠ rual si el 
estímulo ventncular no sent1do, p<•ro SI presentido, 
por el centro superior jerárquico le sirviera de aci­
cate para aumentar su automatismo. 

HERING divide estas extracontracciones en normo· 
tópicas, si tienen su origen en el centro sinusal, y 

heterotópicas, si proceden de otros sitios, sin distin· 
guir si es por paro de los centros ｾＺＺｵｰ･ ｲｩｯｲ･ｳ＠ o por 
estímulos anticipados de estos centros. 

LEWIS distingue las contracciones homogenéticas. 
que son las provocadas cuando a la inhibición de 
los centros superiores se produce la contracción de 
un centro más inferior. Son los ya referidos escaped 
beats que no solamente no tienen , como tales, un 
carácter patológico, sino que lo tienen compensador. 
Las heterogenéticas, siempre contracciones anticipa· 
das, serían los verdaderos extrasístoles. Estas con· 
tracciones heterogenéticas suelen ser heterotópica.s. 
pero también podrían ser normotópicas en los casos 
de extrasístoles sinusales. 

La presencia de un extrasístole puede provocar 
alteraciones sobre el complejo siguiente. Son más 
frecuentes en los casos de estar interpolados, y pue· 
den recaer sobre la conducción aurículoventricular. 
sobre el complejo ventricular y sobre la onda T 
del ecg. En la figura 1 vemos cómo tras la interfe· 
rencia de un extrasístole el espacio a-v que venía 
siendo de 0,16 de s. aumenta hasta 0,24 de s . Aun· 

Fig. l. Extrasistole interpolado en 1 de,·ivaclón. Ob s(·,·vcse 
cóm o el tiempo de conducción a-v, que et·a de 0,16 de s., 

a umenta has ta 0,24 t ras la aparición de aquél. 

- - - -- - -
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ue sea ｴ｡ｾ｢ｩ￩ｮ＠ excepcional ｰｾ･､･Ｎ＠ ｯ｣ｾｲｲｩｲ＠ que. tras 
qu aparicion el refendo espac10 d1smmuya, Siendo 
s llo más corriente, como es natural, en los no inter­
ｾｯｬ｡､ｯｳ＠ y debido al mayor reposo postextrasistólico. 

Sobre el complejo ventricular siguiente pueden ori­
ginar retardos y hasta imagen de bloqueo de rama; 
los llamados por STENTRON bloqueos latentes, que los 
puso de manifiesto provocando aplastamiento de una 
de las ramas del haz de HIS y observando cómo si 
la presión no era excesivamente fuerte no provoca­
ba alteraciones de la conducción, pero sí tras la pro­
ducción de extrasístoles. 

Por último, también pueden producir alteraciones 
sobre la onda de repolarización, onda T, alteracio­
nes de signo similar a las referidas en las altera­
ciones de más alto grado como la taquicardia paro­
xística y descritas por primera vez por GRAYBIEL y 
WHITE y entre nosotros por DueLos, LAMELAS, etc. 
Serían exponente de una isquemia latente, puesta 
al descubierto por la extrasistolia. 

No queremos dejar de mencionar algunos hechos 
que, aunque no frecuentes, conviene tener en cuenta 
para evitar confusiones. 

Ya dijimos anteriormente las alteraciones que pue­
den producir sobre los complejos extrasistólicos ven­
triculares la superposición casual de ondas auricu­
lares, así como los casos en que la excitación ex­
trasistólica, en contra de lo habitual, sobrepasa e: 

nódulo tawariano produciendo una contracción au­
ricular que conoceremos en el ecg por la presencia 
de ondas P negativas. 

Otra variante también excepcional es la existen­
cia de una extrasistolia auricular en que por ago· 
tamiento de la transmisión ventricular hisiana or i­
gine una onda ventricular aberrante, análoga a la 
producida en los bloqueos de rama o en los extra­
sístoles ventriculares. Entonces aparecerá una P po­
sitiva con conducción a-v normal. Y en caso de 
eluda tendremos el ya repetido medio de estimula­
¡·ión sinusal, y comprobar si continúa la misma re­
lación cronológica, lo que nos haría eliminar o no 
la otra posibilidad, la de que hubiera sido una ca­
sual anteposición de la P. 

En los casos de parasistolia también puede por 
la llegada simultánea de ambos estímulos producir 
los llamados sístoles combinados, que pueden pres­
tarse a confusión si no se han estudiado previamente 
los ritmos respectivos, pues en caso contrario se pue­
den ir prediciendo. 

Y, por último, nos quedaría hablar del hecho nada 
común de que el estímulo extrasistólico ventricular , 
llegando por una parcial vía aurículoventricular, pro­
duzca la descarga del seno que, a su vez, produciría 
otra onda de regreso que, encontrando al ventrículo 
en fase nuevamente excitable, originaría nueva con­
t racción ventricular de aspecto normal. En estos ca-

Fig. 2.- Bigeminísmo por extrasistolia interpolada sobrc r1lmo nodal. Al faltar en aVR un cxtrasistole SI) comprueba 
que el ritmo propio es exactamente el mismo que l'xislc entre dos contrac" iones normales. La ｭ｡ｾＺｯｲｬ｡＠ de los extrasis­
toles son de cara posterior de v. 1. y por tl'atarse de un corazón vcrticul con ｰｵｾｴ｡＠ atrás se _mamf1estan con comple-

jos negativos en aVF y aVR. En V6, una fase de alternancia extras1stóhca. 
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sos la imagen sería típica: complejo ventricular ex­
trasistólico, onda P bifásica anteronegativa y com­
plejo ventricular normal. Sería la aplicación extra­
sistólica de la conducción recíproca. Estos extrasís­
toles han sido llamados por LAGENDORF, KATZ y SI­
MON, de regreso. 

Puesto que el extrasístole es una contracción an­
t icipada del latido normal, h a de llevar consigo una 
alteración del ritmo. Cuando están producidos en el 
propio seno, aurículas o nódulo, el trastorno será 
menor, pues al propagarse en sentido retrógrado 
descarga el seno y ha de esperarse a la formación 
de nuevo material autómata para una nueva con­
tracción. La pausa postextrasistólica será mayor 
mientras más tiempo tarde en llegar al seno el im­
pulso anticipado. P ero en los ventriculares, como el 
seno sigue mandando impulsos sin afectarse, al llegar 
éstos y encontrarse en período refractario postextra­
sistólico al ventrículo. ha de esperarse a una ?Wct·a 
contracción sinusal normal. Por tanto. la pausa que 
sigue al extrasístole es mayor y se llama compcnS<L­
dora porque la suma entre el latido que le precede 
y el que le sigue es igual al intervalo entre dos con­
t racciones normales. Una excepción a esta regla la 
dan los extrasístoles interpolados. Como es lógico. 
mientras mayor sea la capacidad de formación de 
estímulos de un centro, más difícil será la interfe­
rencia, siendo por el contrario más frecuente en los 
ritmos inferiores. En la figura 2 mostrarnos un in­
teresante ecg en el que si no fuera por la deriva­
ción aVR pensaríamos en un simple bigeminismo. 
pero en la citada aVR y en un momento en c¡ue 
deja de aparecer la extrasistolia vemos que el ritmo 
fundamental es igual al que existe entre dos latidos 
considerados como normales. 

La forma del extrasístole dependerá del sitio don­
de se produce y de la derivación considerada. Em­
pecemos por referir el hecho de que para a lgunos 
autores sólo podrían ser foco extrasistólico el te­
jido específico, mientras que para otros (LEWIS, PAR­
DEE, ROTIIBERGER, WINTERBERG, SCHERF, etc.) lo se­
ría cualquier zona del músculo cardíaco. E n estos 
casos el inicio del complejo llevaría una marcha muy 
lenta hasta encontrar en su camino tejido especí­
fico por el que caminaría más de prisa. P a r a otros, 
como WENDT, podría ser utilizado el músculo con­
tráctil exclusivamente. Algunas imágenes extrasis­
tólicas son t a n deformadas, que no resulta dificu l­
tosa esta interpretación. En la fig ura 3 mostr amos 

l<'lg. 3. La enot·me deformidad de estos complejos C'Xtl·asis­
tólicos parecen apoyar la teoría de WENDT. 

un ecg en que la excitación extrasistólica marcha 
tan lentamente, que la duración de su QRS llega a 
cerca de 0,40 de s. 

La imagen típica del extrasístole ventricular es 
tan característica, que en la mayoría de los ca­
sos basta un solo complejo y una mirada superficial 
para conocerlo. Se trata de un complejo inicial an­
cho, superior a los 0,12 de s., deformado en forma 
análoga a los bloqueos de rama, que se continúa 
insensiblemente con la parte final ST-T, que es opues­
ta en dirección a la defiexión inicial. Una excepción 
relativa a esta morfología es la de los originados 
en la vecindad del septum, pues en ellos la imagen 

es parecido a la de los complejos normales, salvo en 
su comienzo, indicándonos esta mayor o menor de. 
formación inicial su proximidad al tronco hisiano 
por el camino que ha tenido que recorrer para ne: 
gar hasta él. 

Pasaremos por alto la::; experiencias de STORM 80• 

bre el mono y los primitivos conceptos de LEWIS que 
al igual que en los bloqueos de rama, llevaron ｩｾ＠
confusión durante muchos años sobre las curvas ori­
ginadas cuando el estímulo nace en uno u otro ven. 
trículo, llegando a hacer un diagnóstico de locali­
zación opuesto al que consideramos hoy, debido a que 
sus experiencias las hizo sobre el perro, en el que 
por la posición vertical del corazón los potenciales 
de ventrículo izquierdo se transmiten a la pierna 
izquierda y se reflejan en II y III. No dejaremos de 
mencionar las experiencias fundamentales en este 
sentido de BARKER. ｍａｃｌｾ［ｏｄ＠ y ALEXANIH:R sobre el 
corazón humano puesto al descub1crto quirúrgica­
mente. confirmados ｰｯｳｴｾｲｩｯｲｭ･ｮｴ･＠ en tantas ocasio­
nes gracias a los progresos actuales de la cirugía. 

Los e.xtrasístoll-s YerltrwuhUl'S no sólo podemos rden­
tificarlos. smo hacer en la mayoda de los casos un drag­
nóstico de localización por· el ecg. Para ello necesitamos 
conocer la exacta posición cl<>l comzón dentro de la 
caja torácica y las r·otacíones que pr<>s<>ntt•n sus clrver­
sos ejes. Aun así no siempre podremos conseguirlo. m­
tre otras razones porque si la cxtra;;rstoha <'S <>spon\­
dica, nos sería poco nwnos (!ll<' rmpmnhl<> n·producrr 
su rmagen en todas las dcri\·aciont•s. ::-\o obstante, si 
comprendemos la electrofisiología d<• las curvas y la 
posición del electrodo acluanlt', podr<>mos al nwnos o;u•n­
tarnos si <>Slá en zona opuPstn o fn•nlt• al C'ono dP pro­
yección conesponcllentc r•:n Pft'do. s1 n:•cordamos ｱｵｾ＠
la onda de :wli\·adfln va prodrwrpndo pos1IIVHlad t>n 
los sitios a los <"llal!•s "C du·ig-t• y nt>gntrndnrl en nquf'· 
llos de los e¡ 1( se al< • dtp o dt < H \lf!l 1 .,.¡ ., ¡ .r 

la forma de la curva en las thstmtas den\ ac1ones re· 
componer· en c ierto modo la marcha del proceso. Como 
regla general diremos que el foco extrasistólico está 
s ituado sobre el cono ele proyección miocárdico de aque­
llas derivaciones en que obtenemos complejos negativos 
y alejado de las en que predominen los positivos. 

Si se pretende estudiar con cierto detalle el origen 
extrasistólico, todas las exploraciones electrocardiográ· 
ficas serían pocas en algunas ocasiones, pues si cual· 
quier punto del tejido cardiaco puede se t· origen V su 
reiteración es escasa, las ctifi<'ultactes aumentan en gra· 
do sumo. 

No obstante, podemos hacer un esquema general, y 
para ello, repetimos, tenemos que empezar por ctiag· 
nosticar la posición eléctrica del corazón , pues la mor· 
fología de los complejos variará con ella en las dis­
t intas derivaciones por recoger ángulos sólidos dife­
rentes. Usaremos en nuestro estudto las posiciones eléc­
tr·icas de WJLSO"-', que en sus grados extremos consti· 
tuyen los corazones verticales, intermedios y horizonta· 
les. Pasamos por alto los semiverticales y semihorizon· 
tales para no complicar más la cuestión y porque el 
patr·ón electrocardiográfico no se aleja mucho de sus 
similar es. 

CORAZOX ｶｾｾｒｔ ｉ ｃａｌＮ＠ En estos casos el corazón ha gi­
rado sobre el eje anteroposterior, verticalizándose y for· 
mando con la horizontal un ángulo de 55-60". Los po· 
tenciales de ventrículo izquierdo son recogidos por la 
pierna izquierda; el brazo derecho, Jos de cara lateral 
de vent rículo y aurícula del mismo lado, y el brazo 
izquierdo los potenciales de base, sobre todo en la zona 
auricular izquierda, según demostró Zl'CKERJ\IANN ('On 
HlOdelos especiales (en cont ra ele la c1eencia de GOLD· 

l3ERGER, que los hacia mirar a la cavidad izquierda ven· 
tricular) y a la zona a nterior del ventriculo derecho. 
puesto que en estos corazones un cierto grado de ro· 
tación horaria es obligado. 

En el corazón vertical el extrasistole de V. I. da com· 
piejos n egativos en pierna izquierda y positivos en am· 
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bas ctenvaciones braquialcs, al contrario de lo que ocu­
rre con los de V. D. 

como en un corazón vertical se pueden agregar otras 
rotaciones sobre los ejes longitudinal y transverso, este 
hecho dará Jugar a variaciones en el patrón general re­
ferido. En efecto, s i se agrega una rotación horaria so­
bre su eje longitudinal, el brazo derecho recoge con 
más amplitud los potenciales de la parte latero-poste­
rior de V. D., mientras que la parte anterior del mismo 
\' en vecindad del septum son captados por la deriva­
ción aVL. Pero donde los cambios son más notables es 
en Jas derivaciones precordiales: si el corazón es ver-

l
. . l' ' !J l¡l 1

1 !] ' 

ｾ ｜ ＺＡＬＡｨ ＱＱ ﾷＮｾｾ ｭ ｾｾｾﾷＭﾡＺﾷﾷｾﾡﾷｾｾ＠1 1 ', ｾ＠ 1,,, 1 ' .• ,,.,,. 
,, ,'1' 1, 1! ,, ,' 

• 1, 1 '• : . ' 

ti 1 1 ' • ' 

ha hecho más anterior ocupando un mayor plano en 
las derivaciones precordiales usuales, por lo que los 
complejos de uno y otro ventrículo sufren un despla­
zamiento hacia la derecha, pudiendo llegar los de V. I . 
hasta V3 y V2. En este caso la extrasistol ia derecha 
dará complejos negativos en aVR, sin las posibilidades 
dichas en el caso anterior, mtentras que el brazo iz­
quierdo las recoge como negativas o isodifásicas, según 
su localización dentro del mismo ventrículo, y la pierna 
izquierda siempre positivos, al igual que las precor­
diales izquierdas hasta V3 ó V2. Al contrario ocurrirá 
si la extrasistolia es de V. I. 

ﾷＬＺｾ＠ !• .. ¡- ¡ :. :, ,¡ .. , l . 
l IJ, \ '¡'• 1: t' •• , ｾＭ • ! ](·1·:.1, ll,:.il:1•l·t::"·' 1 ¡. 

Ｌﾷﾡ ｾ＠·' , .. ,,,+.-_. . . . . , ·.r 

]<'1¡.:. :. - ExtJ·asístolcs dt• V. 1 en un cm·azón horizontal, sin rotación apreciable sobre el Pjc lon¡.:itu<linal. Complejos ne­
g-ativos en I, aVL v \'6 

!leal sm apreciable rotación sobr' el eje longitudmal, 
los complcjos transicionales be sostienen entre V3 y V4.. 
mientras que cuando se le agrega una rotación horaria 
se desplazan más hacia la izquierda, ocupando el V. D. 
mayor plano anterior del tórax. Como es natural, los 
extrasístolcs de V. I. darán en las derivaciones de miem­
bros <'Omplcjos análogos a los dichos en el caso an­
t<'rior, pero en las precorcllales darán los complejos posi­
ti\'OS ('n una zona "'1ás amplía desviada a la izquierda, 
mi<'ntras que los negativos quedará más reducida, V6 ó 
\'!i y V6 Lo contrario ocurnrá en los de V. D. 

!'ara algunos autorcs, (•uanrlo esta rotación es muy 

Com ::ón rcrt icrtl co11 ¡nor '" Ｂｴｲ￡ＮｾＮ＠ Aun cuando la 
punta tenga siempre una situación anterior, por de­
lante del plano frontal medio, puede tener un relativo 
desplazamiento hacia atrás. Las alteraciones más típi­
cas se producen en la derivación aVR y en aVF, en 
particular en aquélla. En efecto. en esta posición el 
brazo derecho se orienta hacia la parte posterior del 
V. I. , lo que provocará una positividad relativa en esta 
derivación y que nos ha de pel:nitir diagnosticar este 
desplazamiento. En cuanto a la pierna izquierda, al 
bascular el corazón hacia atrás se pone en contacto 
con la cara anterior de ambos \'entriculos. con predo-

Fi¡.:, 5. l·:,.trasistoles dt• \' 1 1'11 un co,·azón horizontal con ¡·otaciún lwrana. La di>;lancia entre ､ｯｾ＠ extrnsistolE'!< E'S un 
mitlllplo, df' la que separan a ｬｯＮｾ＠ dnH ｳｰｧＭｵｩ､ｯｾ＠ en aYF. Frel'Ueneía del foco ectópíi'O, 150 m. 

marcada pueden producirse complejos positivos en el 
brazo derecho, mientras que para la mayoría sólo se 
darán estas positividades cuando la punta esté despla­
zada hacia atrás. Nuestra experiencia confirma este cri­
terio, pues disponemos de ecgs en que la rotación ho­
raria es máxima, hasta el punto de ocupar casi toda la 
ｺｾｮ｡＠ anterior el V. D., y, sin embargo, se siguen reco­
gtendo complejos negativos en el brazo derecho. 

De todas formas, y refiriéndonos a los extrasístoles, 
es indiscutible que alejándose del ángulo sólido de la 
derivación aVR la cara anterior del V. D., s i en éste 
está localizado el foco ectópico, pueden darse c11 esta 
derivación complejos más o menos positivos, según su 
rnayor o menor proximidad al surco interventricular an­
terior. 

En el corazón vertical con Totación <tntihonn·in. que 
se da con menos frecuencia que la anterior, el V. I. se 

minio de uno u otro, pero sobre todo el izquierdo. En 
estos casos la extrasistolia de V. I. nos dará la ima­
gen característica, sobre todo en su localización poste­
rior, pues a la negatividad de pierna izquierda se unirá 
la de brazo derecho, mientras que en el brazo izquierdo 
seguirán siendo positivas al igual que en el plano an­
terior del tórax, por estar esta zona alejada del foco 
originario de activación. siendo aún mayor esta posi­
tividad en el lado derecho del precordio con imágenes 
análogas a las obtenidas en los bloqueos de rama de­
recha. El ecg de la figura 2 es un bello ejemplo de 
esta localización extrasistólica. 

Co1·a:::ón t•crticcll con pn11ta. dclautc. Aunque esta po­
sición origina menos cambios. ya que se trata de una 
simple exageración de la posición normal, se manifies­
ta por el gran voltaje de la derivación V5. la gran po­
sitividad en la pierna izquierda y la profunda negati-
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vtdad en a VR. Las imágenes electrocardiográficas en la 
extrastslolia de uno u otro \'entrículo no difieren gran 
cosa de las referidas anteriormente. 

CORAZól'. IIORIZo::-. T \L. En esta posición cardiaca se 
alteran completamente, respecto a lo que llevamos di­
cho, las relaciones entre los miembros v las cavidades 
cardíacas. Al horizontalizarse el corazó.;, el V. I. toma 
una situación más alta y orientado hacta el brazo iz-

ll·ano: como el potencial nt•gatJvo estn recogtdo por 
el ángulo sólido del brazo izquierdo, el complejo será 
negativo en I y aVL, mientras que tanto el brazo de­
recho como la pierna izquierda, por estar orientados 
hacia el V. D., al que llega la excitación retrasada, nos 
mostmrán ondas positivas. Como no hemos considerado 
rotación ninguna sobre el t•je longitudinal, aunque sea 
frecuente una ligE-ra antihorana, las derivaciones pre­
cordiales seguirán el t'S<¡ucma gt•neral normal, compor-

Fig. 6. Extrasístole:s de \'. D .. en un t·nr·a zun scmrhorizon tal, por su ｮｴ＾ｾｈｉｉ｜ Ｇ ￜｩ｡､＠ <'11 111. n \•lt, a\ F y \ ' :! ( 'unt¡•lc jus 
ｰｏｾｩｬｬ｜Ｂｏｓ＠ ｴ Ｚ ｾｮ＠ f y prt.\('Ol"(lialt.)S izqUÍ (•t•d a :-: 

quierdo, mientras que el V. D. se acuesta sobre el dia­
fragma y dirige sus potenciales hacia la pierna iz­
quierda. Como los cambios fundamentales se producen 
en estas dos derivaciones. puesto que el brazo derecho 
sigue orientado hacia V. D .. en ellas cambiará comple­
tamente la morfología de los trazados. obteniendo cur­
vas opuestas a las dichas anteriormente. 

Aunque la posición eléctrica no es equivalente exac­
tamente a la anatómica. sin embargo. existe bastante 

tándose las precoHiíalcs <lt'l"l'chas como nt'gativas en la 
extrasistolia derecha junto a la positt\'Hiad de las iz­
quierdas. al contrano clt• lo CJIH' tH'Ul'l'it ia si la t'xlra­
sistolia fuera de V l. 

ｃｯｮｴｾￓｉｉ＠ l!nri:oHio/ f'IJII rol<tf'UIII llllltlwntrÍ<I sol1rr r/ 
1 JI lOIIfJÍtudilllll . En esta postctón t•l \' l. ha rotado 
hacia la dt'recha ocupando t•n su m ｡ｾ＠ ot partt' la pared 
anteriot· del tórax Ya ht•nHlS di<•ho (!lit' una rtt'rta ro­
tación t'S obligada. lH'I'O t•n los <'asos Pxtn•mos pueden 

Fig. 7. Corazón semihorizontal con punta alr·ás y gran rotación horarra. La nt>gali\'ldad de los complejos l'n ll, lli. 
aVF y precordiales der·<'chas nos indrca su procedencia de V. D. 

concordancia entre ambas, y así, ｚｴＧｃｋｾ ［ ｒｩ｜ｉａｎｎ＠ a firma 
que la positividad del brazo izquierdo varía en razón 
inversa a l á ng ulo anatómico, y encontrando que una 
variación de un grado de éste or igina una alteración 
del volta je en aVL de un mm, pudiéndose con esta base 
h allar el eje anatómico a partir del electrocardiograma 
restando algebraicamente de 40 el voltaje de QRS en 
a VL. Zl'CKERMANN encontró una g ran concordancia en­
tre ambos ejes en el 96 por 100 de los casos. 

ﾷ ｾ ﾷ＠

F ig. 8. Extr·asístoles de V. D. e n un (·or·azón en pos1erón 
intermedia. 

Si en un corazón horizontal la extrasistolia es de 
V. D., como el campo eléctrico producido por la extra­
cont racción está orientado h acia el brazo derecho y la 
pierna izquierda, en estas derivaciones obtendremos cur­
vas negativas que, por el contrario, serán positivas en 
I y aVL. En los extrasístoles de V. I . ocurrirá a l con-

llegar los complejos transicionales hasta Vl y los de 
V. I. hasta V2. El brazo derecho y la pierna izquierda 
s iguen recibi endo potenciales de V. D. y el brazo iz­
quierdo los de V. I. , pudiendo incluso en los muy ro· 
t actos produc ir el aplastamiento de la T en aVL. Los 
cambios, pues, en esta rotación, se ofrecen en las pre­
cordiales: la extrasistolia de V. I. darán negatividad 
en la mayor parte del plano anterior del tórax; al con· 
t rario, los de V. D. 

Corazón horizo11tal 0011 rotació11 honl1'ia. En esta po· 
sición la relación del corazón con los miembros es 
análoga al caso anterior. pero al ocupa r el V. D. una 
mayor extensión de la cara anterior del tórax, aumenta 
más todavía la negatividad de la pierna izquierda Y 

los complejos negativos de V. D., tipo rS, se extienden 
más a aVF. Esta posición es con ·iente en embarazadas 
y en los casos en que el corazón sufre un desplazamien· 
to hacia arriba consecutivo a p.-ocesos que aumentan 
la presión abdominal o eleven el dia frag ma (ascitis. 
síndrome de Payr, etc.). Los extrasístoles de V. D. nos 
darán nega tividad en III, aVF y precordiales derechas, 
con más o menos extensión a este nivel, según su ma­
yor o menor rotac ión , y positividad en I, aVL y pre· 
cordiales izquierdas. A la inversa, los de V. I. 

Corazón ho1·izontal con pnntn tt t rás. La imagen ca· 
racterística que nos indica este desplazamiento es la po· 
si tividad de a VR, conforme dijimos an teriormente, por 
su orientación a la cara posterior ventricular, precedido 
generalmente por una Q manifiesta procedente de laS 
cavidades derechas. En la pierna izquierda se encuen-
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t. n potenciales isodifásicos, con especial predominio 

1

1alos de V. D. Por eso, St la extrasistolia es de V. D., 
e ｾｴ･ｮ､ｲ･ｭｯｳ＠ eomplcjos negativos en a ｖｾ＠ y J?rec?rdia-
01 derechas. positivos en aVL y precordiales ¡zqUJerdas 
es · t t t' isodifásicos, pero predomman emen e nega tvos en 
ｾｖｆＮ＠ En la ｣•ｸｴｲ｡ｳｩｳｾｯｬｩ｡＠ de V. I. ｯ｣ｾｮﾷｾｩｲ￡＠ exactamente 

10 
contrario, pero s t el ｦ｣ｾ｣ｯ＠ ｾｸｴｲ｡ｳＱｳｴｯｨ｣ｯ＠ es de cara 

osterior de V. I ., prcdommam la negattvtdad en aVR. 
p (Jora;;ÓJI ＱＱｯｲｌｾｕｉｉｬｬｴｬ＠ C'Oil punl11 delante. Esta posición, 
aparte ele que es rara. es poco característica, puesto que 
ya dijimos no ¡·eprcscnta sino una ･ｾ｡ｧ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la po­
. sieión normal. Por tanto, el extras1stole no hace cam­
biar la morfología gcncrn.l que hemos venido repitiendo. 

COI(AZÚN 1·::-1 I'OSH ' I (>N ｉ ｎｔｊｯＺｈｾ ｈ Ｚｄ ｉ ａＮ＠ En este caso los 
potenciales de V. l . están orientados por igual a pierna 
y brazo del mismo lado, mientras que los de V. D. los 
recoge solamente el brazo derecho. Por tanto, los extra­
sístoles de V. D. producirán negatividad en aVR y po­
sitividad en aVF, A VL, I, II y III. A la inversa, los 
de V. I. Las alteraciones en la zona precordial depen­
derán de la ,·otación homria o a ntihoraria sobre el eje 
longítuclinal. y s iguiendo el esquf'ma reiteradamente des­
crito. 

Todavía podríamos complicar más las cosas al refe­
nrnos a los casos en quE' se unen las tres rotaciones. 
como tan frecuentemente oeurre, pero como esquema 
general ínterprE'tatívo consideramos suficiente con lo 
dicho. 

ETIOLOGÍA. Puede ser la exlrasislolia de origen or­
gánico o de causa fu ncional. La orgánica sería produ­
cida por estados inflamatorios y degeneralivos del 
miocardio, focos nccróticos irritativos o. lo que es 
más frecuente, zonas isqubmicas, defectuosa vascula­
rización por esclerosis coronaria (razón por la que 
probablemente aum<'nta con la edad), neoformacio­
nes primitivas o secundarias del propio corazón o de 
sus vecindades capaces de producir un estímulo di­
recto, gomas, tubérculos o nódulos reumáticos, insu­
ficiencia cardíaca con signos de descompensación (de 
ahí su mejoría al hacer tratamiento tónicocardíaco), 
lesiones valvulares (aparte de la influencia que pueda 
tener como parte integrante de lo dicho anteriormen­
te, porque la dislensión de las cavidades cardíacas es 
capaz de provocar extrasistolia por aumento de la 
excitabilidad del múscu lo cardíaco -HERING y PLET­
NEW o por irritación del s istema excitoconduclor), 
etcétera. 

Entre las causas funcionales tenemos las de ori­
gen nervioso, medicamenloso y tóxico, y dentro de 
este grupo, los de origen exógeno y endógeno. 

La influencia del S. N. C. es indiscutible y cono­
cido incluso experimenlalmente desde las investiga­
ciones en el galo hechas por BROW, LONG y BEATTIF;. 
La aparición de exlrasístoles, tras accidentes o le­
siones cerebrales, ha sido repetidamente señalada 
desde LUCKE y KoRT hasta nuestros días, así como 
los aparecidos lras la aplicación de electroshock. En 
algunas extrasistolias se han hecho trazados electro­
encefalográficos con aparición de ondas anormales. 
No es rara, por otra parte, su aparición l r as un cho­
que emocional, siendo más frecuente, como es ló­
gico, en los dislónicos. 

Aparte de esla acción nerviosa que pudiéramos lla­
mar direcla, son más frecuentes en clínica los que 
en su aparición ofrecen un mecanismo reflejo a par­
tir de punlos más o menos lejanos, en especial de la 
cavidad abdominal (colecistílico, apendicular , ane­
xial, etc.). Denlro de es le grupo podemos agregar 
los provocados por cuantas causas contribuyan al 
desplazamiento mecánico del diafragma, elevando el 
corazón. En mu chos enfermos hemos oblenido bu<'­
nos l'('Suitados IC'n•p0ulicos, leni€'ndo como bns<> esl€' 

dalo. Por último, en Jos neurópatas se pueden pre­
sentar extrasístoles de origen puramente psicógeno. 

Enlre los tóxicos exógenos tenemos como más im­
portanles el tabaco, café, alcohol. En efecto, es ma­
yor el número de enfermos extrasistólicos que abu­
san de estos vicios, y sus crisis suelen aumentar des­
pués de un mayor consu mo. En otras ocasiones es­
tán producidos por la suma de varios factores con­
comi tantes, como ha sido demostrado incluso en la 
experimenlación . 

l<::nlre los tóxicos endógenos tenemos los origina­
dos en la uremia, eslados febriles, croniosepsis y los 
producidos por órganos endocrinos. De éstos ocupan 
lugar preferente la tireotoxicosis y el síndrome me­
dular suprarrena l. 

Enlre el grupo medicamentoso lenemos como más 
importantes: los anestésicos, la estrofantina y, so­
bre lodo, la digital. La extrasistolia que originan es 
de tipo ventricular, tomando particularmente en la 
inloxicación digitálica el tipo bigémino tan conocido. 
Su uso debe ser vigilado siempre, pero especialmen­
te en aquellos procesos que puedan conducir a la 
fibrilación ventricular, como el infarto de miocardio, 
si bien por este temor no se debe dejar de aplicar 
ante un corazón insuficiente, pues el final en estos 
casos es fácilmente previsible. Mientras que la otra 
posibilidad es más remota, y, como dice FRIEDBERG, 
de un fondo teórico no plenamente demostrado. Su 
acch\n, en especial la de la estrofantina, según EDEMS, 
sería ejercida a través de dos fases: mediante la 
primera mejora el rendimiento sistólico aumentando 
el automatismo de los centros inferiores (de ahí su 
facilitación ), pero en una segunda fase, al mejorar 
la irrigación miocárdica, inhibe su exagerado auto­
matismo. 

FRECUENCIA. La extrasistolia se encuentra no so­
lamente a la cabeza de las arritmias en general, 
sino que es el síntoma más frecuentemente anotado 
en nuestras historias cardiológicas. Para HOLZMANN 
esta cifra llega al 70 por 100. Nosotros, en una re­
visión hecha de 1.000 electrocardiogramas, de la 
clientela privada, correspondientes a otros tantos en­
fermos, la hemos encontrado en 328, lo que repre­
senta un 32,8 por 100. Su objetivación electrocar­
diográfica solamente la hemos obtenido en 94. 

EDAD.- Se ha observado en todas las edades, ha­
biéndolas notado incluso en el vientre materno. Su 
frecuencia aumenta con la edad bastante paralela­
mente, si bien con un mayor aumento relativo en 
las edades de la pubertad y, sobre todo, la meno­
pausia. 

La ANATO!VI:ÍA PATOLÓGICA podemos decir que no 
existe en el sentido de alteraciones demostrables, 
considerándose como una alteración bioquímica de 
una o un grupo de células, sin que por lo menos 
hasta ahora haya podido evidenciarlas; aparte de 
que su exigüidad requeriría el estudio detenido del 
sistema muscular, específico y no específico, cosa 
poco menos que imposible. 

SíNTOMAS. Una gran parte de individuos son por­
tadores de una extrasistolia sin que por ello noten 
la menor molestia y son hallazgos casuales de ex­
ploración. Unos notan como una parada del corazón, 
cosa que se relaciona con la pausa postextrasistóli­
ca; olros, como un latido excesivamente violento, 
que le martillea el precordio o como una sensación 
desagradable de lensión, de regurgitación, en el cue­
llo, si€'ndo <'SIn s<>nsación de las más frecut>nt<'mcn-
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te observadas y que podríamos relacionar con la 
contracción a uricular más o menos simultáneamen­
te con la vent ricular extras istólica, y al encontrar 
la tricúspide cerrada, se produce un r eflujo hacia las 
venas del cuello y cavas en genera l. 

Aunque las diversas sensaciones se han referido 
a diver sos momentos del extrasístole, de la pausa 
o del latido siguiente, KLINE y BIDDER confirman el 
criteric de UNGERLEIDER y GUBNER de que la sen­
sación corresponde al propio extrasístole. Para ello 
hacen estudios simultáneos de pulso radial, fono y 
electrocardiograma agregándole un mecanismo eléc­
trico accionado por un botón que ha de presionar 
el enfermo en el momento de recibir la sensación . 

Algunos enfermos notan molestias dolorosas en la 
zona precordial con o sin irradiaciones a zona bra­
quial izquierda o escápula, lo que puede inducir a 
confusiones con cuadros coronarios, que no se deben 
descar tar de una manera categórica, pues a veces 
son síntomas premonitorios de una insuficiencia co­
ronaria la rvada. Otros notan mareos, vért igos o in­
cluso desvanecimientos. E sto, que es raro en la ex­
t r asistolia corrientemente, lo es menos cuando apa­
recen en salvas, alterando la mecánica cardíaca o 
cuando por injerta rse sobre un pulso lento también 
contribuyen , como en el caso anter ior , a producir 
fenómenos de isquemia cerebral. N"osotros hemos te­
nido dos casos muy demostrativos a este respecto. 

Las diversas sensaciones las reciben los enfermos 
en distintos momentos. En la extrasistolia funcional 
suelen prodiga rse más dur ante las intensas preocu­
paciones o en las fases de reposo. sobre todo a l ins­
taurarse el sueño. En cuanto al por qué de esto se 
ha relacionado con que al estar la persona menos 
distra ída r ecibe con más ni tidez e intensidad una 
sensación que normalmente hubiera sido amor t igua­
da, o a que por la vagotonía que predomi na en esos 
momentos haya más facilidad par a su producción. 

DrAGNÓSTICO.- La primera sospecha nos la dar á 
el propio enfermo, que, sobre todo si es per sona fiel­
mente observador a, nos ha rá una descripción tan 
expresiva que nos lo har á pr esumir rápidamente. 
A veces hemos de basarnos sola mente en el interro­
gatorio, pues si la extrasistolia es esporádica y poco 
frecuente, puede no aparecer por mucho rato que 
exploremos al enfermo. 

El diagnóstico clínico es ta n sencillo, especialmen­
te el ventricular, que casi s iempre bastar á tomar de­
tenidamente el pulso para asegurarlo. En efecto, el 
dato de una pulsación anticipada seguida de una pau­
sa más prolongada es lo suficientemente convincen­
te. La distinción por el pulso entre si la extrasis­
tolia es auricular , nodal o ventricu lar, se podría ha­
cer estudiando muy meticulosament e la pausa posl­
extras isl ólica, que como hemos dicho antes, varía 
de uno a otro caso. E n ocasiones el pulso se mani­
fiesta como un "fallo" , ocurriendo así cuando por la 
precocidad con que se produce la extracont racción 
encuentra al vent rículo con poca sangre y no se 
abran siquiera las s igmoideas. En este caso el diag­
nós tico diferencial con el bloqueo nos lo dará la 
auscultación. Cuando se t rate de un bigeminismo que 
t enga expresión en el pulso, notaremos dos pulsacio­
nes seguidas de una larga pausa. Si la extrasistolia 
es del tipo 2 :1, tras dos pulsaciones norma les, una 
ter cera a nticipada y una larga pausa, etc. 

La auscultación, que ya hemos dicho a veces es 
decisiva, es siempre de un valor extraordina rio, sien. 
do buena norma hacerlo simultáneamente con la toma 
de pulso. En ella cada extrasístole puede estar repre­
sentado por uno o dos tonos anticipados , según la 
precocidad con que se produzca, siendo el primero 
de más intensidad que el segundo cua ndo se den los 
dos, y más fuer tes, iguales o menos qu e los tonos 
norma les, como dejó sentado Cossío mediante estu­
dios fono y elect rocardiográficos. 

La diferencia de la arritmia extrasistólica ventri­
cular con la sinusal es fácil, pues apar te de las pau­
sas postextrasistólicas, s uele tener ésta un ritmo res­
pira torio, y en cuanto a los bloqueos , aunque el pulso 
puede simularlos, la auscultación los deslinda. Cuan­
do la ext r asistolia es muy f recuente, puede clínica­
mente prestarse a confusión con la arritmia comple­
ta por fibrilación auricular , existiendo casos en que 
su distinción está llena de dificultades, necesitándo­
se en estos casos los métodos g ráficos par a s u res­
pectiva confirmación. Aparte de que no es rara su 
coincidencia. 

PRONÓSTICO. La valoración pronóstica de la ex­
t rasistolia es distinta según s u etiología sea orgá­
nica o funciona l. y en cuanto al pr imer pu nto, he­
mos de aclarar que no es igual una ext rasistolia 
orgá nica qu e una ext rasistol ia en un enfermo orgá· 
nico. Aunque a esta conclusión no s iempre e!' fácil 
llegar , nos puede servir de gu ía el hecho de que la 
funcional suele desaparecer por cua ntos medios au· 
menten la frecuencia card íaca (ejercicio, etc.), mien­
tras que aumentan los producidos por procesos or· 
gánicos. Este mismo medio nos puede servir de ayu­
da en su distinción diagnóst ica con los bloqueos, 
fibrilación auricular, etc. 

E l valor pronóstico de los pr oducidos por intoxi· 
caciones dependen fundamentalmente del tiempo en 
que los diagnostiquemos, debiendo ser vigilados los 
enfermos en este sentido pr evisoramente par a evi· 
tarnos sorp resas desagra dables. 

Pa ra la valoración de la organicidad extrasistóli· 
ca es fundamental el estudio electrocard iográfico, 
pues aquélla dependerá de estos caracteres, siendo 
su pronóstico en relación directa con la multiplici· 
da d de focos originarios (poli topía extrasistólica de 
MAHAIM), siendo a veces tal su variedad, que es di· 
fícil encontrar dos iguales; entonces se ensombrece 
el pronóstico por ser exponente de una seria car· 
diopatía y estar amenazado el enfermo de la tan 
temida fibrilación vent ricula r . 

Cuando la extrasistolia aparece en un enfermo or· 
gánico, aunque los caracteres sean favorables, debe· 
mos ser un poco cautos en su valoración, pues en 
a lgunas ocasiones r epresentan anuncios de futuros 
procesos . Nosotros hemos tenido dos casos en que la 
aparición de un infarto de miocardio f ué precedido 
de crisis extr asistólicas. E sta reserva pr onóstica haY 
que exager arla más cuando sobrevienen en personas 
de cier ta edad, sin historia previa extrasistólica, o 
en los que aparece tras una prueba de esfuerzo. 

No obstante, en general el pr onóstico del extra· 
s ístole suele ser benigno y su mayor importancia la 
representa por las molestias subjetivas que acostum· 
bran a produ cir en los que lo padecen . 
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