
T AQUICARDIA PAROXISTICA VENTRICULAR 
DE 37 DIAS DE DURACION * 

por los doetores 

F. GASPARY, P. TUERO Y R. GARcÍA TUIRIELLA 

Comentamos el caso de una taquicardia paraxística ventricular 
cuyo cuadra clínico y evolución poco comunes nos plantearan pro- 
blemas diagnósticos y terapéuticos de interés. 

EI día 8 de junio, se internó en la Sala de Clínica Médica del Hospital 
Italiano el joven L. G. de 18 años de edad, argentino, agricultor, cuyo interro- 
gatorio y examen físico permitieron diagnosticar taquicardia paroxistica. 

Llamaba la atención dentro de dicho cuadro su hipertermia entre 37,5 )' 
390 con aspecto de infectado, 

La historia clíniea recogida a su ingreso demostró los siguientes datos 
positivos: 

Enfermedad actual. - Hace 14 días tuvo palpitaeiones aceleradas de co- 

mienzo brusco acompañadas de mareos. Consultó por ello a su médico quien com- 
probó pulso incontable. Cinco 0 seis horas después aparecieron vómitos repetidos 
y postración aeentuada. Este episodio se prolongó 8 hs. repitiendo luego varias 

veces con intervalo de 2 a 3 días. durante los euales desempeñaba sin molestias 

s u traba jo de agricultor. 
EI día 5 de junio ante un epiodio de mayor duración su médieo Ie aeon. 

sejó la internación. 

Antecedentes persollales. - EI aÙo pasado experimentó palpitaciones y ma. 
reos que duraron aproximadamcntc cinco horas y cesaron en forma brusca. 

Estado actual. - Enfermo en decÚbito dorsal, olmubilado, respondiendo tar. 
díamente y con monosílabos alas preguntas que se Ie formulan. Requiere ayuda 

para alimentarse. 
Piel y mucosas muy pálidas. En istmo de las fauces, sobre el pilar anterior 

izquierdo lesión exulcerosa del tamaño de un grano de maiz, rosado pálida, y no 

granulante. En cuello los latidos arteriales eran visihles con frecuencia mayor 
de 200 por minuto. 

En tórax se eomprobó corazón en qninto espacio, por dentro de la linea 

mamilar demostrando la auscultación un ritmo regular de frecuencia 220 por 

minuto con desdohlamiento del segundo ruido en base, sin seplos. 

Pulso pequeÙo, dificil de con tar, alrededor de 220 por minuto. Presión arte- 

rial: Mx. 7 Mn. 5. Abdomen hlando depresible. Higado, el borde inferior st' 

palpa ados traveses de dedo dehajo del reborde costal, sensible, el borde superior 

se percute en el quinto espacio. No se palpa bazo ni rifíones. EI exam en del 

sistema nervioso es negativo fuera de discreta rigidez de nuca. 

Exámenes de laboratorio: secreción de amigdaJas: no se obscrv~n. baeilos de 

Loeffler. se observan numcrosos microeocus catarralis y algunos neumoeocos. 

. Hospital Italiano. Rosario. 
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Hemograma: 4.390.000hematies, 10.000 leucocitos, Hb. 86 %' valor globular, I, 
neutrófílos 77 %, eosinófilos 1%, basófílos 2 %, linfocitos 18 %, monocitos, 1%, 
metamielocitos neutrófílos I %; hematies nermocrómicos. Reacción de Vidal, 
negativa. Huddleson, negativa. Líquido ,efalo-raquídeo: albúmina 0,25 por mil. 
Pandy negativa, 4 elem. por mm3; bacteriológico, negativo. 

Evolución )' tratamiento. - Previo al estudio electrocardiográfico se ejecu- 

taron las distintas maniobras de excitación vagal, que resultaron ineficaces. 
Con posterioridad, al demostrar el electrocardiograma la naturaleza ventri- 

cular de la taquicardia paroxistica se inyectó 0,01 de Eucodal endovenoso., luego 
0,02 gr. por dos veces sin conseguir modificar la T.P.V. Aconsejamos medicación 

quinidinica, pero la imposibilidad de conseguir esta droga obligó a reempla- 
zarIa por quinina. 

Se inició aqui el periodo durante el cual sólo pudimos realizar la obser- 
vación clinica del caso gracias a la oportunidad que nos brindó el estudio electro- 

çardiográfico que se nos encomendara. Disparidades de criterio hicieron qlle 
nuestro consejo no siempre primase en el contralor terapéutico de esta fase. Sin- 
tetizando la medicación empleada durante este lapso: al comienzo (dia 10), slll- 

fato de quinina 0,20 oral cad a tres horas, que resultó ineficaz (1,60 gr. diarios) , 

se agregó luego clorhidrato de quinina, en ~losis de 0,50 por via intramuscular, 
cada seis horas (dia 11), (2 gr. diarios). Esto fué seguido del restablecimiento del 

ritmo sinusal, al dia siguiente con una frecuencia de' 90 por minuto. 
Posteriormente se reemplazó el sulfato de quinina por sulfato de quinidina 

(Sintyal) en la misma dosis, continuando con el clorhidrato de quinina intra- 

muscular. 
Mientras se Ie administró diariamente esta proporción de sales de quinina 

y quinidina (3,60 gram os) no reapareció la T.P.V. Pero toda vez que por cual- 

quier causa se interrumpía temporalmente este tratamiento, la T.P.V. retornaba 

cesando nuevamente al regularizarse la terapia. 

Como sintomas de saturación el enfermo acusó mareos, zumbidos de oido. 

dolores abdominales de tipo cólico intestinal y diarrea los cuales no fueron per- 

manentes. Sólo persistieron los maret;'s y zumbidos de oido. Interrupciones en 

el tratamiento, algunas de vados dias de duración, con la consiguiente reinstala- 

,:ión de la T.P.V. por idéntico lap so, fueron seguidas de la aparición de síntomas 

de insuficiencia cardiaca congestiva. 

EI 25 de junio, el enfermo acusó puntada de costado en el hemitórax 

izquierdo y tos con expectoración hemóptica franca, seguida de la reinstalación 

de fiebre de 380 que habia desaparecido pocos dias después de su ingreso al 

hospital. EI exam en pulmonar demostró hipofonesia de ambas bases. Diagnos- 

ticado infarto de pulmón se agregó a la medicación anterior penicilina y oxí. 

geno. El episodio cedió rápidamente. EI dia 28 de junio, comenzó el período 

en el CIIal el enfermo quedó bajo nuestra atención inmediata; el estado general 

habia empeorado, a pesar de estar afebril se encontraba profundamente pálido. 

adelgazado y con delirio vespertino. Presentaba, además, una pequeña escara, con 

edemas sacros y de miembros inferiores. Estrias purpúricas en hemitórax e hipo- 

condrio izquierdo. Desde varios dias atrás estaba con T.P.V. permanente por 

hablTsele suspendido la medicación de fondo. 
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Presentaba matidez en la mitad inferi<y del pulmón izquierdo, vientre dis- 

tendido pOl' meteorismo (~ascitis?). Hígado: borde inferior a cuatro traveses de 
dedo del reborde costal, sensible a la palpación. Había aparecido el 18 de junio 
esplenomegalia dura y dolorosa que alcanzó a tres traveses de dedo del reborde 
costal, precediendo a los signos de insufíciencia cardíaca congestíva, 10 que nos 

permítió excluir la ínsuficiencia como causa de esplenomegalia. Cianosis peri- 
férica más acentuada en manos. 

Como tratamíento, punción pleura izquierda extrayendo UII lítro de líquido 
serofibrinoso. Arzálisis: albúmina 25 gr. pOl' mil, Rivalta positiva. 8 % polinu- 
cleares, 80 % Ii nfocitos, 12 % células endoteliales. Examen bacteriológico: Koch 

método Bergel negativo.. Le administramos dieta apropiada, medicación polivíta- 
mínica oral, clorhidrato de tiamina intramuscular (100 mgr. diarios), suero en 
cantidad suficiente, y como medicación anti-infecciosa inespecífica, penicilina. 
50.000 cada tres horas intramuscular y sulfaguanidina. 

Reinicíamos medicación específica para la T.P.V. a base de quinina en la 
forma prescrita anteriormente y, en razón de la insuficiencia cardíaca congestiva, 

agregamos digitalina, X gotas cad a 6 hs.. diuréticos mercuriales y oxígeno. COli 

trariamente a 10 antes observado la T.p.V. persistió no obstante insistir con este 

tratamiento durante 48 hs. y asocial' atropina dos miligramos intramuscular a 

cada inyección de quinina. 1'01' esta razón, el 30 de junio reemplazamos el clar- 
hidrato de quinina inyectable poria asociación gluconato de quinina y calcio 

(Calgluquina Sandoz), administrada pOl' vía endovenosa. en cantidad de 10 cc. 

(corresponden a O~ de gluconato de quinina 0 sea a 0.37 de quinina básica). 
A los 10 minutos de la inyección administrada en forilla rápida, se .restableció 

el rítmo sinusal regular, con una frecuencia de 90 pOl' minuto. Decidimos en 
principio repetir esta inyección cada 6 hs., pero comprobamos que, antes de ese 

lapso reaparecía la T.P.V., por 10 que fuimos acortando progresivamente los 

intervalos hasta liegar a administrarla cad a tres horas. Cualquier intento de pro- 
longar este intervalo, era seguido de extrasístoles ventriculares aisladas 0 colgajos 

de T.P.V. Llegamos a administrar así, pOl' las vías oral (quinidina) y endovenosa 

(gluconato de quinina y calcio) 6,40 gr. de sales de quinina pOl' día, siendo esta 

la dosis útil para mantener el fI':gimen sinusal. 

EI I Q de julio el enfermo sufrió dolor precordial de intensidad mediana, 
persistente y no irradiado, auscultándose frotes pericárdicos, que deßaparecieron 
a los pocos días, dando lugar a un derrame pericárdico comprobado radiográ- 

ficamente. EI 3 de julio. apareció nuevamente temperatura de 380, dolores cóli- 

cos y diarreas. Se reinició penicilina y sulfaguanidina, que se habían suspendido; 

coincidiendo con esta medicación los síntomas intestinales desaparecieron rápida- 

mente junto con la hipertermia. 

proseguimos durante varios días con una dosis de 6,40 gramos de sales de 

quinina no reapareciendo la T.p.V. En intentos sucesivos, espaciamos gradual- 

mente las ínyecciones de gluconato de quinina y calcio hasta llegar a adminis- 

trarlas cada seis horas. siempre por vía endovenosa (4 gr. de SIll de quinina 

diarios). En razón de dificultades surgidas para continual' la inyección endovenosa 

de la droga se recurrió a la via intramuscular siempre cada 6 hs. sin modificarse 
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eI ritmo sinusal. La persistencia del comando sinusal, repercutió favorablemente 

sobre los síntomas de insuficiencia cardíaca congestiva, los euales disminuyeron, 

en camhio los signos generales. postración, palidez y obnubilación persistieron 

sin modificarse. En dos oportunidades, en que reaparecieron sintomas intesti- 

nales. eesaron con penicilina. El día 7 de julio, después de un paréntesis de 

]0 hs. en ]a administración de gluconato de quinina y ea!cio (por fa]ta de droga) , 

reapareció la T.P.V., restab]eciéndose el ritmo sinusal al regu]arizarse las inyec- 

cÍones. para mantenerse en esa forma hasta el 14 de julio, con una frecuencia 

de 90 pOl' minuto. 
En esa feeha, el enfermo presentó un cuadro peritoneal: dolor abdominal a 

predominio en hipocondrio derecho, con signo de Jaubert positivo y grave reper- 

cusión general; colapso periférico con frecuencia de 180, temperatura rectal de 

:180. Se consu]tó con cirujano quien diagnosticó infección peritoneal pOI' proba- 

hie perforación de víscera hueca. 

FIGURA] 

El estado del enfenuo obligó a manLener condm:ta expectante. EI día ]5 

a bs 5 horas Ja agravación de los síntomas citados precedió a la lIIuerte del 

cufermo. 

Hleclrocardiop;m11l11s: 

19) EI obtenido dos días después de su ingrcso (10 de junio). muestra 

T.P.V. con una frecuencia de 200 ciclos pOI' minuto, regular. Interpretamos como 

onda P retrógrada ]a pequeiia onda negativa que sigue inmediatamente a QRS 

en DII y Dill. Denominaremos a estos complejos ventriculares tipo I (fig. I). 
29) (12 de junio por la maiiana). Régimen sinusal, frecuencia 90 por mi- 

nuto; PR '0,16 ; QRS 0,08; P grande. 6 mm. de altura en DII y 5 mm. en Dill. 
no ensanchad'a. Desviación del eje eléctrico + 570. ST convexo hacia arriha 

en DI y DII. desnivel oponente a la desviación mayor de QRS en DIll y CF2. 

([I" prolongado a 0,38. T negativa en nr; difásica (:t) en nlI y DIll. Positiva 

en CF2. Síndrome post-taquidrdico (fig. 2). 
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3')) (12 de junio por ]a tarde). T.l'.V. 15.5 por minuto, regular, con com- 
plejos ventricu]ares diferentes a los de la fig.!. Complejos ventriculares tipoll, 
(!RS 0,22. Onda l' retrógrada bien visible en V5 (fig. 3). 

49) (13 de junio). Derivaciones precordia]es unipoleres registradas respec- 

lÏvainente en 29 y 30 espacio intercostal derecbo. y en ]os puntos C1, 2 Y 4. 

No:se pudo seguir registrando a causa de la excitación del enfermo. T.P.V., fre- 

cuencia 112 por minuto. regular. con conducción retrógrada auricular. Gran onda 

I' sum ad a a T. QRS 0.23. C:ompJcjos ventriculares desemejantes a los de la 

fig. I Y 3 (tipo Ill). Esle lrazado parece corresponder a una clap a intermedia 

entre los anleriores de T.l'.V. y el r('gimen sinusal (fig. 4). 

FIGURA 4 

~)9) (]4 de junio). Ritmo sinusal. 86 ciclos por minuto. Extrasísto]es yen. 

triculares en DlI (Ia primera tardía. dando origen a un complejo mixto y la 

segunda pura). 
Estos extrzsísto]es corresponden probablemente al foco 0 a uno de los focos 

causantes de la taquicardia y estaría ubicado en cl ventrívulo derecho. Interva]o 

l'R 0,15. Intervalo QRS 0,07. P grande 4,5 mm. en DIl y 4 mm. en DIll. 
Eje eléctrico en + 30 %. QT prolongado 0,44. ST convexo hacia arriba 

en DI, desnivel oponente a ]a desviación mayor de RS en DIl y DIll. T difásica 

::;:: en DI, :::I:: en DI y DIll. En VI. V2. V3 Y V4. ST desnivclado oponente a QRS. 
T positiva y mellada. En V5, QRS astillado en M. En V5 y V6, ST con- 

vexo bacia arriba y T bifásica :::1::. Síndrome post-taquicardia. Daño miocárdico 

(?) (fig. 5). 
. 

69) (]5 de junio). T.P.V. 177 por minuto regular; complejos ventricu- 
lares tipo I, conducción retrógrada con bloqueo ventrículo auricular, unas veces 

2: I, otras 2:3. 
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79) T.P.V. 155 por mimHo, Tipo I. Conducción retrógrada con bloqueo 
ventriculo.auricular incompleto 4:3. Ver esquema adjunto. 

Derivación esofágica registrada a nivel auricular: muestra los tres primeros 
complejos ventriculares con conducción retrógrada sin bloqueo, el cuarto y d 

quinto complejos ventriculares demuestran un alargamiento progresivo en la 

conducción retrógrada, el sex to falla y no es conducido (fenómeno de Luciani- 
Wenckebach). Luego es conducido el séptimo, octavo, noveno, décimo y undé- 

cimo sin retardo (fig. 6). 

FIGURA :; 

89) (]8 de junio). r.p.v. 178 ciclos pOl' millulo regular. COli' <:OllducciÙIJ 

retrógrada. QRS 0,24, complcjos velltricu]ares tipo II. 
99) (20 de junio). T.P.V. HiO cidos pOl' minuto regular complejos velHri 

culares desemejantes a ]os anteriores (Tipo IV), con conducciólI retrógrada i!urÎ- 
cu]oventricu]ar irregular. 

109) (22 de junio). Ritmo sill usa], 12G ciclos por minulO, regular. I'R = 

0,19; QRS = 0,07. P grande ell DIl: 6 mm. y ell DIll: ;',5 mm. Ligera des- 

viación del eje e](oclrico a ]a derecha + ]20u. (~RS III astillado. QT prolon- 
gado. ST desnivel 110 oponente a QRS. en CF2. r negativa de bajo voltajt'. 

119) (4 de julio). Ritmo sinusa], 86 ('idos por minuto. Eje eléctrico - 30", 

ligera desviación a la izquienla. 
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129) (7 de julio). T.P.V. 146 cicJos por minuto, regular, complejos ventri. 

culares Tipo IV. La conducción relrógrada mueSlra un bloqueo venlrlculo 

auricular incompleto 5:4, 3:2, etc. \Venckebach retrógrado. 
139) (8 de julio). Rilmo sinusal, 92 cic10s por minUlo. Ligera desviación 

del eje eléctrico hacia la izquierda, - 300. 

149) (12 de julio). Rilmo sinusal, 104 cicJos por minulo, regular. PR 0,22. 

FIGURA 6 

15''>) (30 de junio). EfecLO de la inyección .Iel gluconalo de quinina y 

calcio endovenoso A:141 por minulo QRST no varl... U:J04 por minuto, QRS 

0,22, complejos ventriculares complelamente desemejanles al anlerior ancho 0,22 

exceplo un complejo con QRS de 0,16. Conducción relrógrada irregular. C:80 

por minuto, QRS = 0,10; PR = 0,23; P = 0,13. Bloqueo AV simple. Traslorno 
de conducción auricular (fig. 7). 

CONCLUSIONES ELECTROCARDIOGRÁFICAS. - La investigaciÓn clec- 

trocarcliográfica nos ha mostrado: 

1. - EI tipo ventricular de la taquicardia paroxÍstica. 

2. - La morfología diferente de la TPV en los distintos días, 

cvidenciando cuatro tipos de complejos ventriculares, que no se han 

sucedido sino altern ado irregularmente. No hay ninguna rclaciÓn 

entre las formas de 109 complejos y la frecuencia de la taquicarclia. 
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,3. '- L~ eXÌstençiadeconducción retrógrada (ventrículo-auricu- 

tnY'âl' comictIZo rcgütar 1: 1; ,luego' conbloqueo incompleto (ven- 

trícuhauricular) tir>ÚLiÙ:iani Wenckcbach 
' 

5:4; 3:2 Ó también 
del tip'o 2: 1. 

' 
, 

4;- lJn típico síndromc post-taquicardia a] restablccerse el rit- 
1110 sinusal. 

B 

A 

c 

.'i..tO"I ,,, 

~i' .. 

,,,J 

FIGURA 7 

5. - La presencia de ondas P de alto voltaje y en una ocasión 

anchas durante el ritmo sinusal, sin que el enfermo presentara sig- 

nos de ninguno de los procesos conocidos como causa de las mismas. 

6. - Suponemos que dichas ondas P puedan formal' parte del sín- 

drome post-taquicardia, que presentaba nuestro enfermo. 

No podemos demostrarlo porque no poseemos trazados ante- 

riores a la taquicardia y el tiempo trascurrido en ritmo sinusal fué 
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corto. Creemos que el alto voltaje de las ondas P en nuestro caso 
puede deberse a la dilatación auricular resultante del "taponamien- 
to" dinámico de las aurículas provocado pOl' la TPV con conduc- 
tión retrógrada, especialmente cuando había bloqueo ventrículo- 
auricular incompleto 2: I Ó con alargamiento progresivo y falla 
(Wenckebach retrógrado). 

7. - La presencia durante períodos de ritmo sinusal de estra- 
sbtoles ventriculares aisladas que probablemente respondÍan al mis- 

mo mecanismo fisiopatogénico que la TPV. 

8. - La presencia de trastornos de conducción auricular y au- 
riclIlo-ventricular inmediatamente después de cesar la TPV con 
Ja inyecciÓn de gluconato de quinina y calcio, debidos probable- 
mente a la fatiga del miocardio auricular y del nÓdulo de Aschoff- 
Tawara. 

9. - Que la adrninistración de gran des dosis de quinina 0 qui- 
lIidina. cuando no iban seguidas del restablecimiento del régimen 
sinusal disminuÍa la frecuencia de la TPV. 

10. - La utilidad de la derivación esofágica para demostrar 
b existencia de las ondas P durante la TPV. 

El caso que comentamos nos ha permitido certificar la con- 
ducción retrógrada ventrículo-auricular con bloqueo incompleto de 
tipo Luciani-Wenckebach. 

COMENTARIOS 

Es indiscutible, de acuerdo al examen clínico y electrocardio- 

grático, 'que el enfermo tuvo una TPV de caracterÍstÍcas poco co- 

mllnes. Interpretamos dicha TPV no como la entidad etiológica 

responsable absoluta de la sintomatologia del enfermo, sino como 

un síntoma más de un cuadro infeccioso general. 

Esta TPV al producirse en un organismo ya de pOl' si seria- 

mente afectado pOl' el proceso etiológico de base agregó al cortejo 

sintomático derivado del mismo los signos de insuficiencia cardÍaca 

congestiva. El antecedente de palpitaciones que se presentaron un 
aito antes, no justifica en este caso cl diagnóstico de taquicardia PV 
benigna; creemos que Ia misma puede descartarsc como agente cau- 
sal Ùnico. 
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Aceptamos en cambio, la existencia de un proceso infeccioso 

general sobre la base de: a) el aspecto clínico del enfermo similar 

al de pacientes profundamente infectados; b) la existencia de tem. 

peratura, oscilando entre 37,5y 390 en repetidas oportunidades 

que cedió a la medicación penicilínica; c) la esplenomegalia a ttes 

traveses de dedo bajo el reborde costal, de aparición anterior a los 

síntomas de insuficiencia cardíaca congestiva; d) el cuadro ter. 

minal del enfermo, probable infección peritoneal 'por perforación 

de víscera hueca. 

Interpretamos que la hipertermia no fué causada porIa TPV 

porque cedió a la penicilina y sulfaguanidina en repetidas oportu- 

nidades. 

E1 cuadro clínico de nuestro enfermo, interpretado desde el (0- 

mienzo como de naturaleza infecciosa, nos indujo a plantearno,s 

una serie de diagnósticos diferenciales. La existencia de fiebre, in- 

tensa obnubilación, fenómenos gastrointestinales repetidos, espk- 

nomegalia y una fenomenología terminal peritoneal probablemen- 

te por perforación intestinal, nos obligó a considerar en primer tér- 

mino el diagnóstico de fiebre tifoidea a forma atípica, dado el ca- 

rácter discontinuo de la temperatura, la falta de roseola. la peri- 

carditis, etc. 

La reacción de Widal negativa y la desaparición de los traslOr- 

nos gastrointestinales y la fiebre mediante la administración de pe- 

nicilina nos indujo, sin descartar totalmente este diagnóstico', a in- 

vestigar otras posibilidades. 

En segundo lugar, tratándose de un joven febril con seria lesiÓII 

miocárdica y pericarditis no dejamos de plantearnos el diagnóstiro 

de fiebre reumática, de carácter subclínico sin po1iartritis ni .soplo. 

En contra de este diagnóstico están. entre otras cosas: 1a eritro- 

sedimentación normal, la respuesta de la hipertermia a la penicilina 

y el cuadro peritoneal final. 

La existencia de derrame pericárdico, pleural y probablemenll" 

peritoneal nos indujo a considerar el diagnóstico de la poliserositis 

bacilar. 

Son argumentos en contra de esa etiología: la ausencia de ante- 

cedentes y de lesiones pulmonares al exam en radiográfico. la eritro- 

sedimentación normal, la investigación negativa del bacilo de Koch 
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cn cl líq uido pleural (mediante la técniea de Bergc1) y el euadro 
peritoneal final, sin contar la misma TPV. 

La negatividad de los restantes exámenes de Iaboratorio nos 

permite excluir además otras etiologias como la brueeUosis, para- 
tifoidea, ete. 

En resumen, diremos que tuvimos durante 1Odo e1 transcurso de 
Ja enfermedad la impresión clíniea de haUarnos frente a una fiebre 
tifoidea. No pudimos ratifiear 0 deseartar esa presuneión especial- 
mente porIa faIta de neeropsia. 

Referente a la terapéutiea, creemos que e1 tratamiento espe- 
cífico eardÍaco ha tenido pOl' Únieo efeeto inhibir temporalmente 
d meeanismo fisiopatogénieo de la TPV no habiendo sido posib1c 

suprimirlo del todo en ningÚn momento. Pensamos así después de 

comprobar que el solo heeho de prolongar cl lapso entre las inye(- 
ciones de quinina bastaba para permitir la entrada en aetividad del 

meeanismo eetópieo, determinando la aparieiÖn de extrasístoles ven- 
trieulares aislados y de colgajos de TPV que, de no medial' las in- 
yeeeiones de quinina aleanzarían caráeter permanente. En otras 
palabras, esta TPV era persistente, se presentÓ como intermitente. 
en forma artificial porIa medieación. 

En los primeras quince días de instalada la TPV, la asoeiación 
de su}fato de quinina 0 quinidina y clorhidrato de quinina inyec- 

table. 0,50 cad a seis horas por vía intramuscular, ha sido eficaz. 
La ineficaeia posterior de esta medicación nos permitiÓ comprobar 
la aeción de la asociación gluconato de quinina y caleio, adminis- 
trada en ampo}}as de IO Cor. eonteniendo 0,60 de sal de quinina en 
inyeeciones tanto endovenosas como intramusculares. 

Cabe agregar que la brusca cesación de la TPV se logró me- 
diante la rápida inyección de la draga por via endovenosa y que, 
luego, dada la imposibilidad de continual' utilizando esa vÍa, sc 

mantuvo c1 ritmo sinusal con frecuencia alrededor de 90 par minuto 
lItilizando la vía intramuscular. 

La aceión del mecanismo, aÚn porIa vía intramuscular, fué en 
cste caso rápida, puesto que en una oportunidad la supresión de su 

;ulministraeión durante I 0 horas determinÓ la apariciÓn de extra- 
sístoIes ventrieulares aisladas y de colgajos de TPV. que desaparecic- 
ron a poco de reanudada la administraciÓn intramuscular. 

El su}fato de atropina como refuerzo de la quinina no demostrf) 
poseer acciÓn eficaz 4. 
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La eficacia del gluconato de quinina y calcio nos ha planteado 

la posibilidad de la acción reforzadora del calcio sobre la quinil1<t. 

No estamos en condiciones de resolver este problema. 

Sabemos que el calcio es capaz de frenar una taquicardia 

xística. pero ha sido considerado peligroso en las taquicardias 

xísticas ventriculares (Levine 2) 
. 

POl' otra parte, la experimentación demuestra que cl calcio in- 

yectado pOl' vía endovenosa y en pequeñas dosis deterl1lina, me- 

diante acciÓn vagal, hradicardia, arritmia sinusal y bloqueo auricu- 

loventricular. 
Con respecto a la morfina endovenosa su acción ha si.do in- 

efical. 

Contrasta este resultado negativo con el porcentaje de éxitos 

obtenidos por nosotros mismos con dicha medicación en la taqui- 

cardia paroxística ventricular post-infano. Creemos que esta difc- 

rencia radica en la distinta etiología de ambos protesos a. 

No administramos la quinidina en dosis elevadas porque dispo- 

níamos de muy poca cantidad. 

pan)- 

paro- 

RESUMEN 

Se comenta un caso de taquicardia paroxística ventri~:lIlar per- 

sistente de treinta y siete días de duración que solo desaparecía en 

forma transitoria con altas dosis de quinina (a falta de quinidina) 

reapareciendo inmediatamente que .se disminuía 0 espaciaba la 

dosis Útil de la droga. evidenciando la pennanencia del substratum 

fisiopatológico ca usa!. 
'. 

Esta TPV fué el síntoma inicial y descollante de un clladro in- 

feccioso general, que por su evolución y terminación fatal, de tipo 

peritoneal, sugería una fiebre tifoidea atípica que no pudo ser de- 

mostrada. ) 

El electrocardiograma rnostrÓ en días sucesivos cambios de la 

morfología de los complejos ventriculares de la TPV evidenciando 
4 tipos que alternaban irregularmente y exhibió, además conduc- 

ción retrógTada, primero regular y luego con bloqueo incompleto 

2: lode tipo Luciani-Wenckebach. 
Al regularizarse cl ritmo aparecía el síndrome 

observándose además ondas P de alto voltaje, que 

mando parte de dicho síndrome, en este caso. 

post-taquicárdico. 

consideramos for- 
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Sc haccn mnsideraciones sobre el diagnóstico, cvo1ución y tra- 
tamiento del caso, y se mmenta especialmente 1a medicación em- 
pleada, primero clorhidrato de quinina y luego Ja asociación qui- 
nina-calcio (CaJgluquina), 

. " 
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RF.SP\ff.. 

On raconte un cas de tachycardie paroxistique \cntriruJaire persistente de 
~7 jours de duration et qui pendant l'évolution montra quatTe types de com- 
plexes ventriculaires. Avec hautes doses de quinine (senle on associée avec du 
calcium) on arriva à 1'interrompre transitoirement. et dIe repart qnand on 
suspendait on diminnait la médication. Pendant Ie rytbme sinusaI l'électrocar- 
diogramml" montra les charactériatiqnes du sindrôme post-tachycardique ave< 
ondes P hautes. que 1'0n associ à ce sindrôme. 11 y avait allssi mnduction nn- 
triculo.aurÎCnlaire complète ou incomplete typl" 2:1 ou Lnciani Wenckehdrh. 

Le malade presenta II's charactéristiqnes évolutives d'un radre infectienx grave 
d'{.tiolo&'ie inconnne et il mourut par une probahle complication péritonil"lIe. 

Sli\1\1.\RY 

.\ case is reponed of persistent peroxysmal tachycardia with a duration of 
37 days. During its evolution four types of ventricular complexes were ohserved. 
With high doses of quinine given dlone or in association with ralciulI1. the 
tachycardia could he interrumpted hut ir reapperead when the medication was 
stopped or reduced. During the periods of sinus ryhthm the e!cctrocdrdiogram 
showed the characteristics of the post-tdchycardia syndrome with high J' waves 
which are considered as part of this syndrome. VentrÎCulo-auricuJar conduction 
was present, complete or incomplete type 2: I or with periods of I.lIIiani 
\V enckebach. 

The patient showed the symptoms of a severe infection of nnknown etiologv 
and died of what seemed a peritoneal complication. 
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ZUSAMl\IENI'ASSlJ1\"C 

Man hezieht sich auf einen Fall von paroxysmaler Kammertachykarctie. die 

37 Tage andauerte, und in ihrem Verlauf 4 Kammerkomplexetypen zeigte. Ver- 

mittels hoher Dosen yon Chinin (alleine oder in Verbindung mit Calcium). war 

es möglich, sie vorübergehend zu unterbrechen; sie erschien yon neuem, sobald 

man das Medikament verminderte oder unterbrach. Während des Synusrhythmus 

zeigte das Ekg. die Eigenschaften des post-tachykardischen Syndroms mit hohen 

PoWellen, die man mit diesem syndrom in Verbindung bringt. .Man stellte eine 

vollkommene oder unvollkommene Kammer-Vorhofleitung des Typ 2:1 oder 

\Venckebach fest. Der Krankheits- verlauf dieses Patienten war del' eines schweren 

Infekts ungeklärter Aetiologie llnd ekam nach einer wahrscheinlichen Peritoneal- 

komplikation ad exitum. 
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