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ELECTROCARDIOGRAFICO POST-TAQUICARDIO Y LA

CLASICA INSUFICIENCIA CORONARIA PROVOCADA POR
CRISIS DE TAQUICARDIA PAROXISTICA *

por ios doctores

R. VEDCYA, C. E. COPELLO y C. T. NESSI

Las modilicaciones del segmento ST v de la onda T que se
presentan después de un acceso de taguicardia paroxistica fueron
va obscrvadas en 1931 por McMillan x Bellet 1, quienes comentan
un caso de taquicardia ventricular que mostraba, despuds del acceso,
ondas 1" negativas en D II y DIIL. En 1938 Burak y Schert2 pu-
blican dos casos similares que vinculan con otros dos que padecen
dolor precordial durante las crisis, atribuyéndolos a insufliciencia
coronaria provocada por una disminucion del volumen minuto;
Graybiel y White, en 19353, al hacer una revision de las causas
capaces de originar inversion de la onda T, citan su aparicton des-
puc¢s de dos casos de taquicardia paroxistica.

Cossio, Gonzalez Sabathi¢ y Berconsky, en 19414, publican
1 casos v relacionan dircctamente con la taquicardia paroxistica a las
modificaciones que aparecen después de los accesos. En 1944 Cossio,
Vedova v Berconsky 3 hacen una revision de los casos hasta enton-
ces publicados v agregan otros dos muy demostrativos, mmtentando
una explicacion de Jas llamativas alteraciones del clectrocardio-
grama. I'n 1947 Gonzilez Videla & publica una nueva revision del
tema junto a dos nuevos casos, comentando la accion que puede
caber a la quinidina utilizada para abortar ¢l acceso en lo que
respecta a las alteraciones del electrocardiograma.

Fasta ahora se ha aceptado que toda modificacion del e.c.g. que
aparcce después de una crisis de taquicardia paroxistica forma parte
del sindrome post-taquicirdico. Pero de la observacion atenta de
los casos citados como ejemplos de esta llamativa anormalidad
electrocardiogrifica se deduce que tales alteraciones del trazado
pueden responder a mecanismos distintos; asi, en unos casos existe

* Servicio de Cardiologia del Policlinico Rawson  (Sala VI jete Dr. R.
Vedova,

— 77



R. VEDUOYA, (. E, COPVELLO Y €. 1. NESSI

lesion del miocardio, en otros se empicaron drogas capaces de mo-
dificar el trazado, y en otros las alteraciones del e.c.g. pueden ex-
plicarse por la insuficiencia coronaria desencadenada por el acceso
taquicdrdico. Pero cxisten, ademds, otros casos que presentan una
rara similitud en las Hamativas y profundas altecraciones del ec.c.g.,
las que no son provocadas por drogas ni parccen expresion de in-
suficiencia coronaria; para escs casos rescrvamos la depominacion
“verdadero sindrome post-tagquicirdico”, cuyo mecanismo intimo
de produccién es diticil de explicar.
Comentamos a continuacion dos casos, de los cuales ¢l primero
corresponde a un cjemplo de¢ insuficiencia coronaria desencadenada
por una crisis de taquicardia paroxistica, micntras que cl segundo
representa un ejemplo de lo que llamamos “verdadero sindrome
post-taquicardico”.

Caso I.— B. F., 50 aios, de nuestra clientela privada; examinada el 11-
V-1947.

Antecedentes hereditarios: Sin lmportancia.

Antecedentes personales: Desde hace 10 anos sufre una afeccién hepatobi-
liar (colecistitts ?); aproximadamente desde la misma ¢época padece crisis de pal-
pitaciones muy rapidas (“mas de 150 por minuto”), de comienzo y terminacion
sibitas, que al principio pervsistian solo unos pocos minutos pero ahora suelen
durar varias horas, v que se presentan con frecuencia cada vez mavor,

Enfermedad actual: A Jas 2 de la manana del dia de hoy (11 de mayo)
regresa a su casa después de una noche de reiteradas transgresiones alimenticias,
experimentando niuseas, intenso marco v palpitaciones muy fuertes y ripidas.
Como cstas crisis se presentan con frecuencia no le concede importancia al episo-
dio actual, a pesar de que no consigue conciliar el sucfio en toda la noche. A
las 8 de Ja manana comienza a sentir suave opresion precordial, que se inten-
stfica progresivamente hasta llegar a merecer ¢} calificativo de “dolor sordo pero
muy molesto™ a las 17 horas; cl dolor cs muyv intenso cuando concurrimos a la

consulta. a las 19 horas.

Lstado actual: 11 examen revela una tuquicafdiu regular, con una frecuencia
de 150 por minuto: los ruidos cardiacos son iguales, asi como las ondas del pulso
venaso.  lension arterial Mx 145 NMn 95 mm Hpg; arterias periféricas moderada-
mente endurecidas. No existen signos de insuficiencia cardiaca congestiva ni de
colapso periférico. Borde inferior de higado muv doloroso a la palpacién, espe-
cialmente a nivel de la vesicula biliar,

Electrocardiograma (fig. 1 B): muestra una taquicardia supraventricular con
una frecuencia de 150 por minuto. llamando la atencidn ¢l desnivel del seg-
menio ST en D 1. D 11 v D IV asi como el aplanamiento de la onda T en las
derivaciones de extremidades. |

Fvolucion: L.a crisis taquicardica cesa mediante intensa v prolongada com-
presion ocular, sin que la enferma hava recibido medicacion algnna. El dolor
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precordial se intensifica durante dos o tres minutos, luego calina rvipidamente
irasta desapareccr totalmente al cabo de diez mimutos; la enferma expresa que se
siente perfectamente bien; la tension arterial en ese momento cra Mx 160 Mn
100, El elearscardiograma  (fig. 1 €) prescnta un ritmo sinusal con una fre-
cuencia de 100 por miunuto; desnivel negativo franco del segmento ST en 1 D,
I D v IV D; aplanamiento de la onda T en I D, IT D v 1II D, con tendencia
al biiasismo de esa onda en IV D. La profunda diferencia entre cste trazado vy
otro registrado 4 anos antes (fig. 1 \) nes indujo a indicar reposo absoluto, pero
cvitando todo medicamento que pudiera enmascarar la evolucién electrocardio-
grifica. Al dia siguiente la enferma c¢s nuevamente examinada en su domicilio,
comprobandose una tension arterial mas elevada (Mx 175 Mu 100); el clectrocar-
drograma no muestra ninguna diferencia con el registrado pocos minutos des-
pu¢s del fin del acceso taquicardico. a pesar de haber transcurrido 26 horas.

En cambio. 67 horas después el trazade ¢s pricticamente idéntico al registrado

Fro. 1. — Moditicaciones  clectrocardiograticas -de  insuficiencia coronaria produci-
das por taquicardia paroxistica. — Caso I. ¥n la 28 columna se chserva: taquicar-
dia supraventricular, descenso de ST en DI DI v CR4. v negatividad de 'F
cng) HIT. En la 3% columna. rvitmo sinusal eon descenso de ST en D10 DI o~
CRA aplanamiento de I en DI DIL DI v bifasismo de I en CR4. En la
+ocolumna. 67 horas despucs del c.c.g. se ha normatizado. siendo igual al regis-
(rado 7 anos antes (1% cotumna) . Lax diferencias en I IV se deben a que en 144
se hizo CF4 v oen 1947, CRY,

¢ oanos antes  (fige 1Dy la diferencia en la IV D s¢ debe a que en ¢l primer
razado se registro D IV F v en el altimo D IV R. El 14 de mavo la enferma es
examinada en nuestro consultorio. comprobando una tensidn arterial mis eleva-
da ¢NMX 21 Mn 11 se ignora Jas cifras tensionales de los wltimos anos. El examen

radioscopico muestra una sombra de forma. dimensiones v latidos normales.

COMEXNTARITIOS

L

Se trata de una cenferma de 50 anos que presenta frecuentes
crists de taquicardia supraventricular. En una de ellas, que se pro-
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tacrones de 1nsuli-

longa durante 17 horas, aparecen nctas manile

cicncia- coronaria (dolor anginoso v modificaciones de S1-1 en

-

ic, 2. — Caso 2. Taquicardia ventricular, de 166 contracciones yveatricubiares por
minuto. Se mmdividualizan ondas P oindependientes. con una frecuenaa e 10
por minutao,

¢l c.cg). Cesada la crisis sin ninguna influencia medicamentosa,
desaparece el dolor precordial en pocos minutos, a pesar de lo cual
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persisten las alteraciones electrocardiogrificas de insuficiencia coro-
naria durante 24 horas; a las 67 horas el e.c.g. es 1déntico a otro
registrado 7 anos antes.

Caso 1. — G. E., 30 atos, marinero, ingresé al Servicio el 12-XTI-1949,

Antecedenies hereditarios v personales: Sin 1mportancia.

Enfermedad actual: Comienza hace 4 anos con crisis de palpitaciones de
comicnzo gradual. ritmo muy rapido v regular, que duran hasta 48 horas y ter-
minan subitameonte; estos accesos, que el enfermo atribuye a la ingestion de abun-
dante ligquido (agua, mate, leche), se han presentado 5 6 6 veces, casi siempre
€N Verdano.

Hace 2 meses tuvo una crisis que se prolongd 9 dias, aparvcciendo edema de

mwcmbros nferiores v oocara, disneca, oliguria v vomitos biliosos; se restablecio

&

i 50— Verdodero sindvome post-tagmicirdico. — Caso 20 F.ce.g. tomado al s

deniente deocesar espontancamente la orisis. Obsérvense as ondas 1T profund

aenie anvertidas o on DEL D I VS0 VLD V50 Vel aVR v aVvE o ligeramente
negitiva cu DT |

vapidamente al cesar be oorisis, Siguid bien hasta hace dos dias. comenzando en-
(OHCCS U NHEVO acees0. ue ann persiste.

Fstado actuais ED examen es negativo exXceplo en lo que respecta al aparato
circulatorio. Chogue de 1o punta en 59 espacio intercostal a nivel de la linea
Lemiclavicular.  Area cardiaca normal. Ritmo regular y muv ripido (170 por
o). Retforzamionto periodico del promer ruido. De tanto en tanto se observa
e onda de reflujo venoso en cuello. Pulso regular, igual. tenso; arterias perife-
ricus blandas: presion arterial Mx 166 Mn 90, No existen signos de insuficienca
cavdraca congestiva.

siocraiortor Orine, glucensnd, urea on suere, hemograma v critrosedimenta-
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cién normales; reacciones de Wasserman v Khan negativas. El examen parasito
logico de materia fecal revela quistes de ameba histolitica,

Colecistograma: Vesicula excluida.

Radioscepia: Sombra cardiovascular de forma, dimensiones v latidos not-
malcs.

Electrocardiograma (fig. 2): Complejos ventriculares aberrantes, duracion de
QRS 0.127, ondas RS en D 1 y 1S en D III; frecuencia ventricular 166 por mi-
nuto. Las ondas P se individualizan intercaladas entre los comiplejos ventricula-
res, con una frecuencia de 100 por minuto.

Evolucién: En la noche del dia que se intern6 el enfermo, la crisis cede

cspontineamente, sin medicacién, habiendo durado aproximadamente 48 horas.

En la manana siguiente se obtiene un nuevo e.c.g. (fig. 3) donde se encuentra

Fio,. 1. — Caso 2. Obhsérvese la evolucion ler('[:rua'z-n'(lingl‘;ifi(':-l p:‘}si.-t::(llli(‘;irdi(‘u. A
los 15 dias del ecg. os pricticamente normal.

ritmo sinusal con una  frecuencia de 78 ciclos por minuto, mmtervalo PR de
0167 v ondas P de configuracion normal; complcjos QRS de voltaje normal v
0.08” de¢ duracion; segmento ST muyv digeramente clevado en D10 VE v VI
vomuy Hegeramente deprimido en D HL D OIHL V3 v V6. La onda "I es fuerte-
monte negativa en DT D HE V30 VL VA0 Ve v aVEFL siendo mucho mds mar-
cudda fa uegatividad en D I; «s positiva en aVR. El intervalo Q1 anide 047"
dinsite miiximo normal para 78 dclos por minuto 0.38%). .

Elcctrocardicgramas sucesivos (fig. 4) muestran un gradual retorno a la nor-
malidad. disminuvendo progresiviomente la inversion de 1. A los 15 dias det fin
de la onsis el electrocardiograma os aun anormal. vudiendoscie considerar pricti-
cunente normal reccn a los 45 dias.

A fines de marco de 1950 el enfermo sufre otrad crisls tuquicardia proxistca
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ventricular que cesa espontineamente despucs de 4 dias. El c.c.g. registrado
durante cl acceso es similar al del episodio anterior v los registrados después de
su terminacion muestran los mismos caracteres del sindrome post-taquicirdico, a
excepeton de la inversion de T en D I y V3.

Una endrgica prueba de estuerzo no motivé cambios del e.c.g. ni provocd

taquicardia paroxistica.

COMENTARIOS

Se trata de un enfermo de 30 afios que presenta frecuentes cri-
sis de taquicardia ventricular, sin que su aparato cardiovascular
revele ninguna otra anormalidad; después de todas ellas, que ceden
sin medicacion, aparecen modificaciones de] e.c.g. consistentes en
inversion de la onda I, predominantemente en D III, donde esta
onda es profundamente negativa, simétrica, de ramas iguales y base
muy ensanchada, Jo que alarga considerablemente €l intervalo QT.
Estas modicicaciones sc atentian progresivamente hasta casi desapa-
recer en un plazo aproximado de 45 dias.

DISCUSION

Es un hecho aceptado por todos los autores que durante una
crisis de taquicardia paroxistica concurren una scrie de factores
capaces de originar insuficiencia coronaria: |

1. Aumento decl trabajo del corazén como consccuencia del
mayor nuamero de contracciones 'por minuto y reducciéon del periodo
de reposo por acortamiento de la didstole (insuficiencia coronaria
relativa) .

2. Disminucion del lleno diastdlico del corazén y reduccion del
volumen minuto, provocando una disminucion del aporte coronario,
muchas veces agravada por una acentuada hipotension arterial (1n-
suliciencia coronaria real) .

Naturalmente, la insuliciencia coronaria asi provocada puede
ser inaparente en un sujeto joven, pero es habitualmente manifiesta
en las personas de mas edad, por existir en ellas un grado mayor
o mcnor de esclerosis coronaria que magnifica los efectos de los
factores hemodindamicos antes citados. No debe, pues, Hamar la
atencion que tras algunas crisis prolongadas de taquicardia paro-
xistica aparezcan modificaciones del e.c.g. como expresién de msu-
liciencia coronaria. A estos hechos se refirieron Burak y Scherf
en 19332, comentando dos casos que presentaron dolor aNgINoso
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durante el acceso de taquicardia paroxistica y otros dos que exhi-
bieron moditicaciones del e.c.g. después de la crisis; Shdrer v Pic-
trafesa en 1943 7 publican dos observaciones similares, en las que
se observan moditicaciones del segmento ST vy onda I en el c.cg.
registrado 1nmediatamente después de crisis de taquicardia paro-
xistica supraventricular, atribuvendo esas alteraciones del trazado a
mnsuficiencla coronaria., |

Por otro parte, trabajos clintcos * 9 vy cxpermmentales 10-11-12 Jagy
puesto en cvidencia que las alteraciones clectrocardiogrdlicas de la
msuficiencia coronarta aguda pueden persistir tanto como dos o
tres semanas, sin que ello signiftque que exista lesion del miocardio.

Consideramos que nuestro caso I, por ¢l dolor anginoso v el
desnivel del segmento ST durante la crisis, por la edad del paciente,
y espectalmente por el aspecto v cvolucton de las alteraciones elec-
trocardiogrilicas que siguen al acceso, representa un cjemplo tipico
de msuliciencia coronaria  post-taquicdrdica.

En cambio, nuestro caso 11 representa un cjemplo de otro tipo
de modificacion del e.c.g. que aparece despucs de crisis de taqur-
cardia paroxistica, que llama poderosimente La atencion por su
mayor magnitud v muv particular fisonomia, tanto mais por tra.
tarse habitualmente de jovenes sanos, asi como por su constante
reaparicion después de cada uno de los accesos taquiciavdicos, gue
a menudo repiten con [recuencia. Sin prejuszgar respecto a sune-
canismo de produccion, creemos evidente que estos casos dilieren de
aquellos que son debidos a insuficiencia coronaria. |

Con el objcto de establecer un concepto claro del sindrome
post-taquicardico hemos analizado todos los casos citados en la bi-
bliogralia como c¢jemplo del mismo, tratando  de mdividualizar
aquellos que no olrecteron dudas. Algunos casos fueron climinados
por ser insuficiente la documentacion olrecida, otros porque de las
descripciones clinicas surgen dudas respecto al diagnostico. otros
por predominar en la génesis de Ia alteracion del c.e.ge T influenca
del medicamento empleady para donnmar fa crists, v ootros, fialmen:
te, porque bas modificaciones del e.c.gl podian ser atrthuidas a msu-
[1ciencia coromarta. Los casos que consideramos como nas LIPICOs
han sido imciuidos ¢n ¢l cuadro adjunto. vy de cllos deduciremos fas

caracteristicas del sindrome pm;t,—t;tqui(*;il‘(_liu,:.

8t —-
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Casos con modificaciones del e.c.g. desprues de crisis de laqui-

cardia ventvicular, que no han sido incluidos en el cuadro. — Los

casos de Gilchrist (caso 4) 12y de Wilson v col. (caso 1) 14,

rnuy posiblenmntc ejm}'lplt_}s de verdadero sindrome
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Frola parvie superior se analizan bes casos considerados como nris (ipicos. Separa-
Cos poer nna Hncea liguran ottos casos que pueden tambicn ser coesiderados Lipicos,

dico, pues las modilicaciones del e

~ oy
"{_ -h.

¢ oopresentan d(*s]f)ués de

accesos prolongados de taquicardia ventricular v ose cumplen los

demas caracieres citades en el cuadro, pero no los consideramos

cjemplos tipicos porque los respectivos trabajos no mencionan la

cvolucion clectrocs rdif_)gl';'i f1ca.

L1 caso de Strong v Munroc '3, presenta modilicaciones electro-

R




R. VEDOYA, C. E. COPELI.O Y C, T. NESSI

cardicgraficas después de la crisis que pueden atribuirse a las gran-
des dosis de quinidina que sc empled.

El caso de Amberg y Willius 16 presenta modificaciones en el
e.c.g. registrado después del acceso, pero se ignora si el clectrocar-
diograma habitual del enfermo mostraba la misma configuracion.

El caso de Levine y Beeson (caso 1) 17, mostré como tnica
modificacién una onda T bitdsica en D IIIl que persistia ain a
los 7 dias; no lo incluimos entre los ejemplos tipicos por tratarse de
un sindrome de Wolf-Parkinson-White, por la escasa magnitud de
las alteraciones del e.c.g. v por no mencionarse la evoluciéon ulterior,

El caso I de Riseman-y Lilienthal 1¥ presenta alteraciones mini-
mas del e.c.g. después de un acceso de taquicardia ventricular do-
minado con una dosis grande de quinidina; por otra parte, se trata
de un paciente de 60 aios que padece un sindrome de angor de
esfuerzo desde hace 20 anos. El caso IT de los mismos autores sutrio
un infarto de miocardio dos anos antes y durante los 9 dias del
acceso de taquicardia ventricular recibié mads de 14 grs. de quini-
dina; ademds, el e.c.g. registrado despuds de Ia crisis no presenta la
configuracion observada en los casos mis tipicos.

Tampoco hemos considerado demostrativo el caso I de Arrillaga
y Soldati ', puescen las primeras crisis existe influencia de quinidina,
v en la ultima, ademds de la influencia medicamentosa, existe una
evolucion atipica, pues las alteraciones del e.c.g. persisten a los 78
dias y se ignora si desaparecen despuds. El caso IIT de los mismos
autores puede ser considerado un cjemplo  de sindrome  post-
taquicirdico, va quc la dosis de quinidina fué pequena (0.60 grs.)
y la profunda alteracion del e.cg. (12 y T3 negativas) tiende a
desaparccer al cabo de un mes; sin embargo, no lo consideramos
como un caso absolutamente tipico, como los mismos autores su-
gicren, por la cdad del paciente, la accleracion de la eritrosedimen-
tacion, la persistencia de onda Q3 v ¢l aplanamiento de la onda T
en DI, DIT v DIl ¢n el Gltimo c.c.g. registrado, todo lo que
plantca la posibilidad de un accidente coronario.

In cuanto a la {ig. 2 del wabajo de Williams y Ellis 20 carece

de referencias clinicas, se ienora la evolucion electrocardiogralica v

las modilicaciones del trazado ])udicr(m SO Y ])1‘()\'()(1&135 por ta qui-
nidina o la digital.

Fl1 caso de Gas[)arv v col. 2l tampoco e demostrativo, por su

o
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evolucion, por la presuncion de lesién miocdrdica y por la influen-
cia de dosis elevadas de quinina y quinidina,

El caso IV de Burak y Schert 2 no lo consideramos tipico por
tratarse de un sindrome de Wolf-Parkinson-White, por no citarse
con la amplitud necesaria la evolucidon de las alteraciones del e.c.g.
y por la fugacidad de las mismas, ya que se atenuan considerable-
mente a las 22 horas.

Los casos 2y 9 de Zimerman 22 son los mismos publicados ante-
riormente por este autor 25, y del mismo modo, el caso de Etala y
Berreta 23, publicado con motivo del estudio necrdpsico, es el caso 1
del trabajo de Cossto y colaboradores 2.

Casos de modificaciones del e.c.g. después de crisis de taquicar-
dia supra-ventricular que no han sido mcluidos en el cuadro. — El
caso 3§ de Burak y Schert® presenta modificaciones de ST-T que
practicamente han desaparccido al cabo de 24 horas, mientras que
hemos visto que una de las caracteristicas del verdadero sindrome
post-taquicdrdico es la persistencia de las modificaciones del e.c.g.
durante muchos dias o semanas; aunquc los autores no citan datos
clinicos dc este caso, pareciera que atribuyen las alteraciones del
trazado a insuficiencia coronaria, segun sc¢ deduce del titulo del
trabajo (“angina de pecho y taquicardia paroxistica’™).

El caso 2 de Gonzdlez Videla ¢ coresponde a un sujceto de 60
afics que presenta un taquicardia nodal. Durante el acceso hay
desnive] negativo del segmento ST ¢n todas las derivaciones vy des-
puds sc¢ observa inversion de " en D 1L, CR1 y CRZ, con aplana-
miento de Ia misma onda en CR3 y CR4, que por su fugacidad v
caracteres entes mencionados consideramos como expresion de 1nsu-
licicncia coronaria; este cjemplo seria similar a nucestro caso L

Ll case T de Zimmerman = corresponde a un hombre de 47
anos con hipertension diastolica (Mx 130, Mn 110 durante la ort-
sis) v moderada arterioesclerosis; las modificaciones del c.c.g. apare-
cen después de un acceso de taquicardia supraventricular y se cs-
fuman al cabo de 48 horas. Creemos que se trata también de 1nsu-
[icicncia ceronaria desencadenada por el acceso t;—tquic;’lrdico.

La misma interpretacion corresponde al caso | de Campbell 26,
pucs si bien se trata de una persona relativamente joven (.4-1 anos) ,
cuando la crisis dura mds de 6 & 7 horas aparcce dolor precordial

que se mtenstlica progresivamente medida que el acceso s¢ pro-
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longa; después de una crisis de tres dias las modificaciones  del
c.c.g. s¢ atenian considerablemente al cuarto dia.

El pacente de Eisaman 27, de 62 anos de edad, presentaba ori-
sis de taquicardia paroxistica auricular, durante las cuales aparccia
dolor en ¢l epigastrio v cuello con intensas manitestaciones de shock
(Mx 60, Mn 40). En el e.cg. se observa, durante la crisis, franco
desnivel negativo del segmento ST en DI y DI y después del
acceso modificaciones de ST-T que se atendan progresivamente,
pero que se exageran otra vez a los 21 dias, sin que haya mediado
una nucva crisis. Parece probable que se¢ trate de insuliciencia
coronaria desencadenada por la taquicardia paroxistica.

El caso 4 de Cossto, Gonzilez Sabathi¢ y Berconsky 4, de 38
anos, presenta durante diez meses frecuentes crisis de taquicardia
paroxistica auricular alternando con breves periodos de ritmo si-
nusal; tanto durante la taquicardia como durante ¢l ritmo sinusal
s¢ observa desnivel negativo de ST en DIy DII y la onda 1T sc
hace progresivamente negativa en D 1. Finalmente, se establece una
fibrilacton auricular, persistiendo la negatividad de 'T'); parece pro-
bable que estas alteraciones del trazado scan expresion de un dano
miocardico. |

Tampoco hemos considerado como un cjemplo tipico de ver-
dadero sindrome  post-taquicirdico al caso 2 de Gampbell 26, por
tratarse de una enferma de 50 anos con sindrome de Wolt-Parkin-
son-White, con modificaciones electrocardiogrificas de escasa mag-
nitud, vartables v Lugaces.

Steen 28 presenta ¢l caso de una mujer de 27 anos con CE1S1S
de taquicardia supraventricular que se prolonga 414 dias 'y cede
con 141 grs. de qumidina. A los 6 dias del acceso ticne ondas 1
negativas en I D v TT D con intervalo Q' prolongado, pero dos
dias después las ondas I son posttivas, redondeadas vy aplanadas,
persistiendo el alargamicnto del mtervalo Q1 crcemos que estas
modilicaciones pueden ser debidas a la quimidina,

En ¢l caso de Solarz 29 s¢ trata de un hombre de 40 anos que
comienza su enlermedad con palpitaciones v dolor recroesternal que
se intensifica con L mspiracion pml‘un(l;: la tension arterial es
Mx 70, Mn 50, con una [recuencia de 220 por miinuto; la respira-
ciom es ripida y superficial; hay fichre (37%) . leucocitosts (FEA00) v
critrosedimentacion accelerada (21 mm, en lq primera hora) . El c.eg.

mostrd taguicardia noadal con complejos QRS diferentes a Jos del
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ritmo sinusal. La taquicardia cede despucs de 3 dias de medica-
cion con quinidina (0.40 grs.), obscrvindose desnivel positive de
S>1en DLy onda T negativa en D II v D I, pero después de
vartas horas reaparcee la taquicardia nodal con complejos QRS en-
sanchado  (0.127) 'y de distinta conliguracion; otra vez desaparece
la taquicardia mediante ¢l empleo de quinidina, v al dia siguiente
se¢ obscrva un segmento ST convexo y con desnivel positivo en D
onda 'I' ncgativa en DI, DIl y DI, onda T difdsica en DIV, A
Jos -t dias la onda 'I" es positiva en D III, s¢ acentiia la negativodad
en D1y DIV v persiste con poca variacion ecn DI La onda T
cs posttiva en DIV a los 8 dias del {fin del acceso, pcero a los 11
dias, sin aparente causa, reaparcce una fase negativa de dicha onda.
A les 19 dias solo hay desnivel positivo de ST ¢n D 1. En este caso
existe una taquicardia paroxistica que en el scgundo acceso presenta
un complcjo QRS ensanchado v aberrante, plantecando la posibili-
dad de que una taquicardia ventricular alterne con la supraven-
tricular. Por otra parte, existe un conjunto de sintomas y signos
que hacen suponer la coexistencia de una pericarditis; aboga en
tal sentido el dolor retroesternal que sc exacerba con la inspira-
cion, la [ichre, la leucocitosis, la aceleracion de Ia eritrosedimenta-
cion, ¢l aspecto del segmento ST en DI v la variabilidad de las
modilicaciones de Ta onda T. Ademds, en los 19 dias que siguen a
Ia taquicardia paroxistica ¢l enfermo fué sometido a medicacion
con qutnidina, sin que en la comunicacion original s¢ menctonen
las dosis.

En sintesis, oste caso merece tres objeciones para considerarlo
como un objcto absolutamente demostrativoe:

. No puede descartarse la posibilidad de coexistir una taqui-
cardia ventyicular,

2. Ls dificil valorar la posible influcencia de la quinidina.

5. Parcce probable que este enfermo padeciera una pericarditis,
cn cuyo caso las modificaciones del e.c.g. pueden ser ajenas a la
taquicardia paroxistica.

Il caso de Moia y Bronstemm 3¢ 2 ha sido citado como ¢l tnico
cjemplo de sindrome  post-taquicardico después de una crisis de
fibrilacion auricular paroxistica; las moditicaciones del c.c.g. fue-
ron obscervadas repetidas veces después de accesos similares, 1ndes-
pendientemente de la medicacion empleada, persitieron por lo me-
nos 10 dias y habian desaparecido en los trazados registrados
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cabo de un mes 30b Los autores atribuyen el caracter aberrante del
complejo QRS-T a un bloquco de rama funcional provocado por la
taquicardia; en efecto, Gouaux y Ashman 31 han estudiado casos de
fibrilaciéon auricular en los cuales se observan series de complejos
QRS-T" aberrantes, simulando una taquicardia ventricular, pero el
mecanismo que estos autores invocan para explicar tal hecho pre-
supone la existencia de intervalos RR de menor duracion - (en el
caso de Moia y Bronstein el ecomplejo QRS ensanchado aparece atin
después de un intervalo RR de 0.587). Otros autores han citado
casos de taquicardia ventricular que presentan un ritmo absoluta-
mente 1rregular, va sea ello debido a la existencia de varios centros
ventriculares o a un trastorno de la conduccidén intraventricular de
los estimulos (Scherf y Kish #2, Scherf y Romano®); ¢l caso 3 de
la publicacion de Levine y Beeson ¥ presenta caracteristicas muy
similares a las del caso de Moia y Bronstein, incluso en lo referente
a la absoluta 1rregularidad, a pesar de lo cual aquellos autores
consideran que se trata de taquicardia ventricular. Crcemos que,
sin negar categoricamente que se trate de una librilacidn auricular
con complejos QRS-T' aberrantes, es dificil descartar con certeza la
posibilidad de que seca taquicardia ventricular, y a nuestro juicio
cllo ¢s suliciente para eliminar este caso de la lista que incluye
solamente a los ejemplos mas demostrativos.

El caso 1 de Cossio, Gonzdlez Sabathi¢ y Berconsky 4 presenta
las caracteristicas del sindrome post-taquicardico y ha sido incluido
en ¢l cuadro; los autores lo consideran un caso de probable taqui-
cardia supraventricular, pero la existencia de complejos QRS-T
abcrantes hace muy dificil el diagnostico diferencial con la taqui-
cardia ventricular. El caso de Geiger 24, tambicn 1acluido en el
cuadro, merece similares consideraciones debido a la existencia de
complejos QRS-T aberrantes.  Ambos casos representan  ejemplos
tipicos de sindromes post-taquicirdicos, pero los argumentos son
insuficicntes para afirmar el origen supraventricular de la taqui-
cardia paroxistica.

En sintesis, no hemos cncontrado en la bibliografia nimgun
caso de indiscutida taquicardia supraventricular que origine lacgo
las profundas alteraciones del electrocardiograma que confliguran
el tipico sindrome post-taquicdrdico, tal como sc¢ obscrva despuds
de crertos accesos de taquicardia ventricular,
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Relacion entre la configuracion del complejo QRS durante la
crisis de taquicardia ventricular y el sindrome post-taquicardico
tipo I'l o T5. — Como puede apreciarse en el cuadro, 18 de los
casos considerados tipicos presentaron durante la crisis de taqui-
cardia ventricular gran onda R en DI vy onda S predominante ¢n
D II-D III; en todos cllos sc observd después del acceso onda T
ncgativa cn DI (y D 1I). Algunos de estos casos mostraron tam-
bién moditicaciones de 1" en D.1l, pero la negatividad {fué¢ de me-
nor grado y mas fugaz; por otra parte, los mismos enfermos pucden
prescntar otras crisis taquicdrdicas en las cuales Ia 1mnversion de la
onda 1" se carcunscribe a D IT y D III (como se observa en nuestra
segunda obscrvacion, en el caso 2 de Cossio y col.?, vy en el caso de
L. B. Smith 34), Solo tres casos presentaron durante ¢l acceso de
taquicardia ventricular una onda R predominante cn DI y
D 111835 36 vy en todos ellos aparecido onda T negativa en DI des-
pucs de la crisis.

Tal como fuera expresado antertormente (Cossio y col. 3)  pa-
reciere que existe una relacion entre la situwacion del foco que
origina la crisis de taquicardia ventricular y la ulterior aparicion

del tipo T'l o T3 de sindrome post-taquicirdico; éste podria ser
debido a una perturbacion funcional de la zona en que eostd si-
tuado ¢l centro automatico, que persistiria una vez cesada la Crisis.
La existencia de ese padecimiento miocdardico “focal” explicaria la
observacion de Deglaude 45; estudiando uno de los casos anterior-
mente presentado por Donzelot 37 observa que las modificaciones
de tipo T2T3 desaparccen en derivaciones de extremidades a los
51 dias, mientras que la anormalidad de la onda T persisté aun
a los 65 dias en las derivaciones esofdgicas, cuya sensibilidad cs
mayor en los casos de alteraciones circunscriptas localizadas en la
cara postcrior de los ventriculos.

Independencia del sindrome post-laquicdrdico y las modifica-
ciones producidas por drogas (quinidina). — Como sc ha discutido
la posible influencia de la quinidina en la génesis del sindrome post-
taquicardico ¢, cabe hacer resaltar que ¢ste s obscrvd con caracteres
bien definidos en los siguicentes casos, en los que no s¢ empled dicha
droga: L. B. Smith 34, caso 2 de¢ Cossio, Vedoya y Berconsky 2,
Currie 38, casos 2 v 8 de Cossio, Gonzilez Sabathi¢ y Berconsky 4,
Castex v col. 39, caso 2 de Campbell v Elliot 33, casos 2 vy 3 de Z.1n1-
merman 25, Domzelot 37 vy nuestro caso 2. kn muchas de estas ob-
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servactones existe “una onda T marcadamente invertida, de ramas
1guales v base ensanchada”, que no puede atribuirse a la accién de
ninguna droga.

Por otra parte, es sabido quc la quinidina aumenta considera-
blemente la duracion del intervalo Q'1, pero en muchos casos de
sindrome  post-taquicirdicos ¢n los cuales no existe influencia de
csa droga, se observa asimismo una acentuada prolongacién del QT
(el indice de Bazzet alcanza a 0.51 en el caso § de Zimmerman 25 y
a 0.53 en nuestra segunda obscrvacion) .

De lo antertormente expucsto se deduce que si bien la quini-
dina es capaz de modificar el e.c.g., el sindrome post-taquicardico
no depende de fa influencia de esa droga, ni en lo que respecta
a la muy especral lisonomia v profunda inversion de la onda T,
ni tampoco cn lo que se refiere a la prolongacién del intervalo QT

Caracteres del “verdadero sindrome post-taquicdrdico”. — Del
andlisis de las obscrvaciones mas demostrativas deducimos las prin-
cipales caracteristicas del sindrome  post-taquicirdico:

a) Se obscrva habitualmente en personas jovenes (edad T M.
32 anos) con aparato cardiovascular sin otra anormalidad que los
accesos de taquicardia paroxistica.

b) Todos los casos demostrativos se observaron despuds de
crisis de taquicardia ventricular, generalmente prolongadas.

c) Casi simpre los accesos de taquicardia se repiten con fre-
cucncia desde hace varics anos, al pavccer con similares caracteris-
ticas, v las modilicaciones post-taquicirdicas se presentan después de
cada una de cllas con idéntica fisonomia.

d) Las modilicaciones del c.c.g. post-taquicirdico se caracte-
rizan por ¢l suave desnivel negativo del segmento ST y, muy espe-
ctalmente, por la onda T profundamente invertida, de ramas simé-
tricas v basc ensanchada, con prolongacion del intervalo Q.

¢) Lstas altcraciones del ¢.c.g. se atentian progresivamente en
plazos quc oscilan c¢ntre una semana v dos meses.

) La mversion de la onda 'I' predomina en DI o D III segun
la configuracion del complejo QRS durante la crisis de taquicardia
ventricular,

g) Los caracteres del sindrome post-taquicardico no dependen
de las drogas empleadas para restablecer el ritmo normal, aunque
¢stas pueden contribuir a alterar el e.c.g.

h) No es probable que la insuficiencia coronaria desempeiie

&
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un papel importante en la génesis del sindrome post-taquicardico.
Mecanismo de produccion de las modificaciones post-faquicdr-
dicas del e.c.g. — Creemos que las alteraciones electrocardiograficas
del “verdadero sindrome post-taquicirdico” no son expresion de
insuficiencia coronaria, por las siguientes razones:
1. Porque con frecuencia aparecen en personas jovenes, en
quienes no existe ningun motivo para suponer la existencia de escle-

TOSIS coronaria.

2. Porque solo se presentan después de crisis de taquicardia
paroxistica ventricular, aun cuando los accesos no sean muy pro-

longados.
3. Porque llama la atencion que no se presenten en las crisis

de taquicardia paroxistica supraventricular, aun en aquellas muy

prolongadas, y tampoco cuando se trata de pacientes de mayor edad
con evidente esclerosis coronaria,

4. Porque el sindrome post-taquicirdico no se observa en todos
los sujetos que padecen accesos de taquicardia paroxistica ventricu-
lar, pero cuando un paciente presenta estas curiosas modificaciones

del e.c.g. después de una crisis, puede afirmarse que las presentard

nuevamente después de cada acceso, aun en el caso de que éste
sea relativamente breve.

5. Porque es dificil aceptar que repetidos episodios de insufi-
ciencia coronarila, padecidos con frecuencia durante muchos aiios,
no lleguen a provocar alteraciones definitivas del e.c.g., o agran-
damiento cardiaco, o cualquiera otra manifestacion de padecimiento
miocdrdico; en algunos casos 23. 35 se efectud control necrdpsico sin
demostrar la existencia de lesion miocirdica de origen isquémico.

6. Porque en algunos casos se registré e.c.g. después de una
prueba de esfuerzo enérgica, tanto en el periodo de modificaciones
post-taquicardicas como cuando el e.c.g. se habia ya normalizado, y
en ningun caso se observaron variaciones electrocardiograficas que
sugirieran ni siquiera un leve grado de insuficiencia coronaria
(nuestro caso 1I, el caso 2 de Cossio y col.? y el de L. B. Smith 34) .

Como ha sido expresado anteriormente 5, existen razones que
inducen a relacionar el sindrome post-taquicdrdico con la actividad
del foco automdtico que provoca la taquicardia ventricular. Habi-
tualmente las crisis se repiten a menudo y se originan en el mismo
foco automatico, como si éste presentara una exaltacion de su auto-
matismo por encontrarse en una zona circunscripta que sufre una
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perturbacion funcional, la que, a su vez, scria responsable de fas

alteraciones del €.C.g. (ueC aparccen cuando ha cesado la crisis.

RLESUMEN

El andlisis de los casos publicados como sindrome post-taqui-
cardico permite deducir que, excluvendo toda influencia medica-
mentosa, existen dos tipos diterentes de modificactones del electro-
cardiograma: |

I* Verdadero sindrome post-taquicardico, que se presenta ha-
bitualmente después de crisis de taquicardia ventricular; ¢l e.cg.
presenta una onda 1 profundamente mvertida, de ramas iguales y
basce ensanchada, que confiere al trazado una fisonomia muy espe-
cial; estas anormalidades persisten mits de una semana y reaparecen
con caracteres casi 1dénticos después de cada acceso de taquicardia
ventricular.

20 Clastca insuficiencia  coronarta post-taquicardica, que  apa-
rece gencralmente en sujetos de mayor cdad, con manifestaciones,
de csclerosis general o coronaria; durante Ja crisis suele existir dolor
precordial o retroesternal, asi como desnivel negativo del segmen-
to ST después del acceso las modificaciones del c.c.g. son menos
acentnadas v duraderas, con la fisonomia habitual en cualqui
episodio de insuficiencia coronaria transitoria.

Se comentan dos casos clinicos que se consideran tipicos ¢jem-

p}(}s de uno vV Olro grupo.
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RESUME

I considere t;u'il ecste oy I pes diuffcrents de modifications ¢lectro-

crrdiceraphiques dans e sndeome  post-tchveardigire Beossadrome post-iachy-
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cardique vrai qui apparait aprés les accés de tachyveardie ventriculaire et qui
presente une I profonde invertie & branches pareilles et base élargie, les
anomalies presistant pendant plus d'une semaine et réapparaissent avec des
characteres presque pareils et péculiers, apreés chaque accés de tachycardie
ventriculaire. 2) insuffisance coronaire post-tachycardique qui apparait habi-
tuellement chez les personnes igées avec cdes manifestations de sclérose generale
ou coronaire; pendant la crise il existe quelques fois une douleur precordiale
ou sous-stérnale, ainsi qu'un décalage de S-T. Les modifications qui sulvent
a l'acces sont moins accentuées et d'une durée moindre, avec les charactéristiques
habituelles de tout ¢épisode d’insuffisance corcnaire transitoire. On fait le
cominentaire de deux cas cliniques ui se consid¢rent comme examples typiques

de chaque type.

SUMMARY

Two kinds of electrocardiographic changes are seen in the post-tachycardiac
syndrome: 1) ‘I'rue post-tachycardiac  syndrome, appearing after ventricular
tachycardia, with deeply inverted, svimmetrical wide 1" waves. These changes
persist for a week or so and reappear after each successive paroxysmal tachy-
chycardia. 2) Post-tachycardiac coronary insufficiency, generally occuring in older
people. During the attack there is usually precordial pain and a negative
displacement of the S-1 segment. The e.cg. changes are not as lasting as in
the preceeding group and are similar to those found in transitory coronary

insutficiency. A clinical case of cach group is presented.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird die Existenz zweier verschiedener Vypen celektrokardiographischer
Verinderungen i1m posttachykardischen Symptomenkomplex in Batracht gezogen:
1) Ein echter posttachvkardischer Komplex der nach Anfillen v8n Kammer-
tachvkardie auftritt und cine ticfe, invertierte, gleichschenkelige 'T'-Zacke mit
verbreiterter Basis aufweist, Verdnderungen, die mehr als cine Woche bestehen
bleiben und nach jedem ncuerlichen Anfall von Kammertachvkardie mit nahezu
identischen und demr Fall eigenen Kennecichen wieder auftreten; 2) FEine
posttachykardische Kovonarinsuffizienz. die gewdohnlich bel dalteren Leuten mit
Anzeichen von allgemciner oder Koronar-Skierose in Erscheinung tritt. Wiahreud
des Anfalls pflegt praecordialer oder substernaler Schmierz, sowie Senkung des
Abschnittes S-'U zu bestehen. Die clektrokardiographischen Verinderungen singd
weniger ausgepridgt und kirzer daucernd und zeigen die iiblichen EFigenheiten
der lbrigen Formen vorithergechender Koronarinsuttizienz.

Zwei klinische Fille werden crlintert, die als charakteristisches Beispicl fir

je einen der angefithrten T'ypen betrachter werden.
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