
'\ MODIFICACIONES DEL ELECTROCARDIOGRAMA 
DESPUES DE CIERTAS CRISIS DE TAQUICARDIA 

PAROXISTICA' 

por los doctores 

P. COSSIO. R. VEDOY A e 1. BERCONSKY 

En 1935, Graybiel y White 1 mencionan entre a1gunas causas 

infrecuentes de inversión de la onda T, 1a taquicardia paroxística; 

comentan dos casos de taquicardia ventricular en los cuales observan, 

una vez terminado e1 acceso, 1a aparición de onda T negativa que 

retorna gradualmente a la configuración normal. 
En 1939, Campbell y Elliot 2, en un exce1ente estudio de 

conjunto sobre taquicardia paroxística, mencionan dos nuevos 

ejemp10s, aunque no vincu1an directamente 1a inversión de T y 

la crisis taquicárdica. 

En 1941, Cossio, Gonzá1ez Sabathié y Berconsky 3 publican 

e1 primer trabajo directamente vencu1ado a este tema; estos auwres 
ana1izan 4 observaciones persona1es y otras 5 recogidas de 1a 1ite- 

ratura, llamando 1a atención sobre 1a importancia práctica del' hech<;> 

observado, ya que su desconocimiento puede originar groseros erró- 
res de diagnóstico. 

En 1942, Campbell 4 
aporta 3 nuevas observaciones, y poco 

después Currie 5 publica otro caso muy demostrativo; reciente- 

mente, Geiger 6 agrega otra observación a la casuística. 

Una revisión de diversas publicaciones de taquicardia pa- 
roxística nos ha permitido hallar otros ejemplos demostrativos, 

aunque el hecho no llamó 1a atención de 10s autores. 

Finalmente, hemos estudiado prolijamente 1a evolución clí- 
nica y e1ectrocardiográfica de otros dos casos, que sumados a 10s 

recogidos de 1a literatura tota1izan 22 observaciones; su aná1isis 

nos permite resumir 10s conocimientos actua1es sobre el tema, sin 

pretender aportar 1a solución definitiva de su mecanismo de pro- 
ducción. 

CASO 1. - M. C, 18 años, argentino (Ficha 5248). 
La anamnesis no revel a ningún dato digno de mención respecto a los ante- 

cedentes hereditarios, familiares y personales. 

. Trabajo del Instituto de Semiologia de la Fac. de C Médicas (Dir. Prof. 

T. Padilla) y del VQ Disp. de Asist. Social del Cardiaco, Hosp. Durand, Pabellón 
Astigueta (Dir. Dr. J. J. Spangenberg), Bs. Aires. 
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EI enfermo manifiesta que desde 1938 padece crisis de palpitaciones provo- 
cadòs por esfuerzos (subir e~caleras, jugar al foot-baIl), que persisten hasta 48 
horas y des1parecen sin med;cación; en septiembre de 1940 presenta un acecso 

de taquicardia paroxistica que persiste durante 10 dias. 

EI 12/X/1942. al regrEsar de un paseo en bicicleta, nota que súbitamente 

aplÌ'ecen palpitaciones muy rápidas, con violento latido precordial. que Ie obligan 
a acostarse. apareciendo entonces dolores epigástricos tipo cólico. que ceden en 

poces minutos. En los días siguientes presenta náuseas y vómitos. y luego 
deposiciones diarréicas sanguinolentas, que persisten hasta eI día de su ingreso 
al Hospital (2/XI/1942). EI examen realizado ese mismo día. revela: 

IVR 

FIG. !. 

Sujeto con fac:es ansiosa, ligeramente disneico. con discreta cianosis de pó- 

mulos. Yugulares ingurgitada~, con pulso venoso positivo; amplio latido arterial 
en cueIlo. Se ve y se palpa el choque de la punta. en forma tumultuosa, en 5Q 

espacio intercostal a njve! de la ]inea mcdioclavicular. Ruidos cardjacos intensos. 
Ritmo regular. con una frecuencia de 170 por minuto y cadeec:a pendular. 
Pulso pequeño; tensión arterial: Mx. 104. Mn. 80. Se palpa borde inferior de 

hígado a 2 traveses de dedo del reborde costal; pulso hepático positívo. EI 
electrocardiograma revel a que se trata de nna crisis de taquicardia ventricular 

I 

fil;. !). 
La te~erad:ografil roue:tra un corazón globuloso. considerablemente 

lado. con la configuración habitual en 10. casos de agrandamiento de 

\'entrículos. 

agran - 

ambos 
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EI recuento globular arroja 5 millones de glóbulos rojos y 11.700 leuco- 

citos (77 % de neutrófilos); la eritrosedimentación es normal. asi como el 

análisis de orina; las reaceiones de Wassermann y Kahn son negativas; glu- 
eemia: 1. 31 %0. 

Evolucíón. - Los dias 2 y 3 de noviembre. el enfermo reeibe por via 

endovenosa 1 gramo de quinidina en 50 c. c. de suero fisiológico; freeuencià: 

]40 por minuto; Mx. 102.Mn. 80. 
EI 4 de noviembre se administran 2 gramos de quinidina por via endo- 

venosa; alas 20 horas el enfermo presenta temblor de extremidades mperiores. 

mareos. lipotimia. dolor punzante precordial Y' au men to de las palpitaeiones; 

alas 20.30 horas cede la crisis de taquicz.:dia. desapareciendo el pu]so venoso 
y hepático positivo, la ingurgitación yugular y la disnea. 

5-XI 7-XI lO-Xl l7-XI 23-XI ì.6-XI 30-Xl 19-Xll 

II 

III 

FIG. 2. 

El examen revela entonces ruidos 
de 80 por minuto; Mx. 102. Mn. 80; 
través del reborde costal. 

EI enfermo cont;núa internado hasta el 14 de diciembre, siendo dado de 

aIta para continuar su asistencia en consultorio externo; durante los 42 días de 

su internación no ha presentado nuevas crisis taquicárdicas. pero en diversas 

oportunidades acusó Ieves palpitaciones en región precordial. 

Varias teleradiografías demuestran que el agrandamiento cardíaco retrocede 

lentamente. siendo aún acentuado el 13 de noviembre; el 23 de noviembre se 

observa un área cardíaca sensiblemente normal. con arco media prominente. 
que persiste el 3 de diciembre. 

Evolucíón electrocardíográfíca (fig, 2). - EI trazado registrado inmedia- 

tamente después de Ia terminación de la crisis taquicárdica, muestra un ritmo 
sinusal. desviación a la derreha del eje eléctrico. desnivel negativo del segmento 
ST y onda T negativa en II y III deri,'ación. 

A los 5 dias. se ha atenuado la negatividad de T3, apareciendo en cambio 
T 1 negativa. En los trazados sucesivos. de los cuales seleccionamos los más 

ilustratívos, puede obsrrvarse que la onda T3 se haee pos;tíva a los 6 días de 

cardiacos normales, con una frecuencia 

se palpa borde inferior de higado a un" 
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finalizar la crisis, mientras que la onda T 1 recobra 
desapareciendo también, entonces, la desviaeión a la 

se ha ido atenuando paulatinammte. 

su positividad a 10s 45 dias, 

derecha del eje eIéctrieo, que 

RESUMEN 

Sc trata de un sujeto joven, sin afección orgánica del aparato 
cardiovascular, en el que después de una crisis de taquicardia ventri- 
cular de 23 días de duraci6n, dominada mediante la inyección 
endovenosa de 2 gramo8 de quinidina. se observa desnivel nega- 
tivo del segmento ST, onda T negativa en las tres derivaciones 
de extremidades y desviación a la derecha del eje eléctrico; todas 
estas alteracíones del electrocardiograma retroceden muy lenta- 
mente. 

CASO II. - A. M.. 27 años, de nuestra clientela privada. 

Antecedentes hereditarios y familiares: sin importancia. 
Antecedentes personales. - A 10s 9 años bronconeumonia. A los 18 años 

apendicectomia. A los 23 blenorragia. A los 20 años artralgia de rodilla derecha, 

afebriJ. fUgdZ. Desde la adoleseencia epistaxis freeuentes durante la époea estival. 

No fuma ni bebe; dos podlos de café por dia; algunos mates. Ligera- 

mente constipado. 
Enferm~dad actual. - EI enfermo refiere que desde los 15 años de edad 

padece crisis de palpitaciones muy intensas y extremadamente rápidas (frccueneia 

aproximada: 160 por minuto), de eomienzo súbito y terminación brusca: estas 

crisis se han producido en muchas oportunidades. durando desde 24 horas hasta 
18 dias. Su frecuencia es mayor en el curso de este año: el día del examen 

cesô un acceso de 8 dias de duración. 

Examm (27/1/1940). - Sujeto bien constituido. sin ninguna anormali- 
dad en eI examen general. 

Area ordiaca ligeramente agrandada; choque de la punta en 5(! eópacio in- 
tercostal. un em. por fuera de la linea medioclavicular; latido sistólieo suave 
en la extremidad interna del 2(.' y 3er. espacio intercostal izquierdo. Segundo 
t uido reforzado y soplo sístólico suave en foco pulmonar; en el mismo foeo, 
se reeoge la impresión de existir un soplo diastólico, de tan escasa intensidad, 

que no puede afirmarse su existencia. Ritmo regular. frecuenci3 75 por minuto. 
Arterias periféricas blandas: tensión arterial Mx. 750. Mn. 90. No existen 
sigr:os de insuficiencia cardíaca congestiva. 

Exámenes de laboratorio. - Reacciones de Wassermann y Kahn negativas. 
Análisis de orina. recuento globular. fórmula leueocitaria y eritrosedimentación, 

normales. Glucemia; 9.95 ?;,. Urea en suero; 0.30 'I.e. 

Examcn radio/ógieo. .- Una teleradiografía obtenid3 en 1936, muestra un 
Úea cardiaca normal. arco media muy saliente. borramiento del arco aórtieo y 

discreto éxtasis pulmonar. Otra teleradiografia obtenida el último dia de la 

crisis taquicárdíca (26/1/1940). muestra un franco agrandamiento eardiaco glo- 
bal. persistiendo la saliencia de! arco media. 
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Fonocardiogram~. - Los trazados registran 

pulmonar. más atenuado en zona mesocárdica; nO 

en región apical. 

Electrocardiograma (fig. 3). - El trazado registrado al dia siguiente de 

la crisis taquicárdica, muestn ondas P y complejos QRS ncrmales; el complejo 
QRS tipo vibratorio en III D. se positiviza en inspiración profunda. tal como 
sucede en los cambios de posición del corazón. Existe un SU3ve desnivel negativo 

un soplo presistólico en foco 
se inscriben ruidos diastólicos 

FIG. 3. 

del segmento ST en D IV R. pero es particularmente llamativo e1 aspecto de la 

onda T. bifásica en D I. y negativa en D II. III y IV. siendo muy profunda y 

aguda en esta última derivación. 

Diagnóstico. - La imagen radîográfica anterior a la crisis taquicárdica Y 

los signos auscultatorios. confirmados por el fonocardiograma. sugieren el diag- 

nóstico de comunicación inter-auricular congénita. 

Teniendo en cuenta eI resultado del exam en clíníco, no se concedíó signífí- 
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cación a la negatividad de las ondas T. que planteaba un problema de dífícil 
solucíón en aquel momento. 

Evolución. - EI enfermo es exam;nado nuevamente eI 20 de mayo de 

1943. Ha seguido padeciendo crisis de' taquicardia paroxistica cada 3 a 5 meses; 
Ja última. hace 3 meses. duró 32 horaê. EI examen clínico no revela diferencías 

en relación al anterior. y la radioscopia reveló una sombra cardio-aórtíca de 

forma y dimensiones similares alas observadas en la teleradiografía obtenida 

en I 93 6 
. 

I 

III 

III 

FIG. 4. 

EI electrocardiogram a (fig. 4) deparó una verdadera sorpresa. pues siendo 
similares las ondas P y 105 complejos QRS. las ondas T son bien positivas en 
1, II y IV D. y aunque Ja onda T3 es negativa. se positiviza en inspiración 

profunda. 
EJIo nos JIevó a suponer que 

representaban una "secuela" de la 

cesado 24 horas antes de] examen. 

las alteraciones del primer electrocardiograma 
crisis de taquicardía paroxistica. que había 
después de persistir 8 dias. 
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Especialmente citado, e\ enfermo concurre a nuestro consultorio e\ 31 de 

mayo de 1943, durante una de sus habituales crisis taquicárdicas, EI E, C. G. 

(fig. 5) reve\.ó que se trataba de una crisis de taquicardia ventricular, con una 

frecuencia de 166 por minuto; el ritmo auricular. independiente del ventriculu. 
es particularmente fácil de ind:vidualizar en CRI. y la compresión del seno 

FIC. 5. 

carotideo retarda el ritmo auricular, 

ventricular. 

El mismo dia, una hora y 15 minutos después de terminar la crisis de 

taquicardia. que se prolongó 9 horas, se registró e\ trazado de la figura 6 a; 

sm modifier apreciablemente la frecuencia 
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a b c d e f 

31-5-43 1-6-43 3-6-43 7-6-43 9-6-43 18-7-43 

FIG. 6. 

II 

III 

III 
insþ. 

þrQf. 

CRI 

CR2 

CR3 

CR4 

CR5 

CRr, 
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llama sólo la atención que la onda T negativa en D III no se positiviza en 

inspiración. a pesar de la franca modificación del complejo QRS. 
Desde entonces se registraron trazados cada 24 horas, incluyendo deriva- 

cicnes precordiales múltiples (CR I a CR6); los trazados que conceptuamos más 

ilustrativos. han sido reproducidos en la figura 6. 
EI IQ de junio de 1943 (fig. 6 b) comprobamos onda T negativa en 

D II y D III. bifásica en CR3. negativa en CR4. CR5 y CR6. habiendodis- 
minuido el voltaje de T en D I. EI 2 de junio de 1943 el aspecto del trazado 

es similar. pero la onda TIes bifásica. 

En los trazados subsiguientes, las modificaciones del E. C. G. se atenúan 

lentamente. desapareciendo primero la faz negativa de T en CR3 (7 /VI/ 1943) . 

al mismo tiempo que la onda T2 comienza a hacerse positiva. EI 9 de junio 
de 1943 desaparece la negatividad de T en CR4. quedando sólo una deformación 
del trazo desce~dente de la onda T; las mod:ticaciones de esta onda son más 

persistentes en CR5 y CR6. de tal modo que el 18 de julio de 1943 no ha 

lecuperado aún su aspecto primitivo (en las derivaciones precordiales registradas 

ese dia. incluso CR4. el electrodo precordial ha sido suavemente desplazado a 

la izquierda); del mismo modo. la onda T3 p:rsiste negativa. aún en inspiración 

profunda. y la onda T2 sigue muy aplanada. 

Ulteriormente. en varias crisis de taquicardia ventricular con trazados de 

idéntica configuración. se observaron s:empre modificaciones similares del E. C. G. 

RESUMEN 

Se trata de un sujeto joven, que prabablemente presenta una 

comunicacíón inter-auricular congénita, la cual no Ie impide rea- 
lizar una vida de intensa actividad fisica. Presenta, con intervalos 
de I a 5 meses, crisis de taquicardia paroxística ventricular, que 
ceden espontáneamente y duran desde varias horas hasta 18 días. 
Después de los accesos, el EC.G. muestra graseras modificacio- 

nes, siendo especíalmente llamativa la negatividad de la onda T; 
estas modificaciones presentaron caracteres similares en diversas 

crisis de taquicardia paroxística veutricular, cuya duración fué 

de 9 horas, 36 horas, 4 días, 8 y 12 días. La negatividad de la 

onda T se atenúa muy lentamente, persistiendo aún a los 48 días 
de iniciada la crisis de menor duración (9 horas). 

DISCUSIÓN 

Los dos casos que comentamos presentan una notable simi- 
litud con los otras veinte recogidos de la literatura, configurando 
un síndrome clínico electrocardiográfico de fisonomía bien de- 

finida. 
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Del análisis del material disponible (22 observaciones, que 

presentamos esquemáticamente en el cuadro adjunto), surgen al- 

gunas caracteristicas interesantes, que mencionamos a continua- 
ción. 

1. Condición de las pacientes. - Llama la atención la fre- 

cuencia con que este síndrome se observa en sujetos jóvenes, sin 

afección demostrable del aparato cardiovascular. 

De los 22 casos que analizamos, sólo dos presentan una car- 

diopatía orgánica; en el caso de Amberg y .Willius,13 la necropsia 

revela una hípertrofia del ventrículo izquierdo, cuya causa no 10- 

gran explicar los autores, y en nuestro caso II existe una probable 

comunicación inter-auricular, perfectamente tolerada fuera de las 

crisis de taquicardia ventricular. 
En otros dos casos con estudio necrópsico (Campbell y 

Elliot 2; Cossio, González Sabathié y Berconsky 3), el examen 

anatomopatológico fué negativo. 

2. Origen de las crisis de taquicardia paraxística. - Aunque 
estas alteraciones del E.C.G. han sido observadas a continuación 
de crisis de taquicardia supra-ventricular 0 ventricular, llama la 

atención el predominio de las últimas: 

2 

Taquicardia ventricular 

Taquicardia supraventricular 

Taquicardia supraventricular con complejos 

ventriculares aberrantes 
Sin registro electrocardiográfico durante las 

cnSIS 

16 

3 

Estas cifras absolutas son aún mucho más elocuentes, si te- 

nemos en cuenta que los accesos de taquicardia paroxística supra- 

ventricular son mucho más frecuentes en el terreno clinico, en una 

proporción aproximada de lOa 1. 

Hemos separado del grupo de taquicardia supraventricular 
aquellas en las cuales se invoca este mismo origen, pero que pre- 

sentan complejos ventriculares aberrantes en los E.C.G. tegistrados 

durante la crisis; en tales casos, el diagnóstico diferencial con la 

taquicardia ventricular puede ser muy difícil. Así. en el caso de 

Geiger G existen motivos para suponer que puede tratarse de ta- 

quicardia ventricular (complejos QRS de distinta configuración, 
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que los de origen sinusal, anchos y mellados; cambios de confi- 
guración del segmento ST y onda T en algunos ciclos, como si 

se sumaran algunas ondas P). 

3. Frecuencia del síndrome de Woiff-Parkinsan-White. - 

De los 22 casas, 4 presentaban el conocido síndrome de PR corto 

y QRS ancho y mellado, con la curiosa particularidad de que él 

fué observado en 2 de los 3 casos de taquicardia paroxística supra- 

ventricular. 

~. 

r 
f 
~. 
~. 

t. 
~ 
r 
, 

4. Duración de ias crisis de taquicardia paroxística. - Es ver- 
dad, como ya fuera expresado anteriormente (Cossio, González 
Sabathié y Berconsky 3), que las modificaciones del E.C.G. que 

analizamos aparecen habitualmente a continuación de accesos pro- 
longados de taquicardia paroxística. Pero debe tenerse en cuenta 

que esta condición no es imprescindible, pues en 11 oportunida- 
des las modificaciones aparecieron a continuación de crisis de una 
duración menor de 36 horas, y que en la observación de Currie 5 

fué suficiente un acceso de 3 horas. 

En nuestro caso II, las modificaciones del E.C.G. son muy se- 

mejantes después de las crisis de 8 días y 9 horas de duración, 

aunque de grado ligeramente menor en la última. Un hecho si- 

milar fué observado en los casos de Cossio, González Sabathié y 

Berconsk y;j (observación III, crisis de 36 horas y 19 días) 
, 

de 

Campbell 4 (obs. III, crisis de 12 horas y 4 días) y de Currie 5 

(crisis de 3 y 36 horas). Ello induce a suponer que la duración 
del acceso de taquicardia paroxística desempeña algún papel en la 

magnitud de las modificaciones del E.c.G., pero que no es la 

causa fundamental de su aparición, ni determina tampoco su espe- 

cial fisonomía. 

Par otra parte, es relativamente frecuente observar crisis de 

taquicardia paroxística supraventricular de varios días de duración. 
sin modificación del trazado una vez terminado el acceso, y esto 

ocurre tanto en corazones sanos como en diversas cardiopatías. 
EUo represent a otro argumento que apoya nuestra opinión, es de- 

cir, que la duración de la crisis taquicárdica no es la causa fun- 
damental de estas modificaciones del E.C.G. 

5. M amenta de aparición y euaiución de las madificaGÍanes 
del E.c.G. - En ocasiones. la inversión de la onda T aparece in- 
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1 
';1 

mediatamente después de la terminación de la crisis de taquicardia 

paroxística. como en el caso de Levine y Beesson.l1 así como en el 

de Currie" y en las dos primer as observaciones de Cossio. Gon, 
zález Sabathié y Berconsky.a Sin embargo. en nuestro caso II. las 

modificaciones del E.C.G. se instalan lenta y progresivamente. ya 

que en el trazado registrado una hora y 15 minutos después de 

terminada la crisis. sólo llama la atención que la onda T 3 no se 

positiviza en inspiración profunda. como sucedía anteriormente; 
24 horas después. las modificaciones de la onda T son muy acen- 

madas. y alas 48 horas se exageran aún. apareciendo recién enton- 
ces la onda T bifásica en D I. En nuestro caso I, del mismo modo. 
la negatividad de T3 aparece alas pocas horas de finalizar el 

acceso. mientras que la inversión de Tl se observa recién alas 
48 horas. 

En cuanto a la evolución de las modificaciones del E.C.G.. 
pueden definirse como un retorno lento y gradual hacíZi la norma- 
lidad. La negatividad de las ondas T persiste habituaîmente 'más 

de un meso plazo que es reducido a 3 semanas en una observación 
de Campbell y Elliot.~ Los dos casos de evolución más rápida co- 
rresponden alas dos primeras observaciones de CampbelV.en las 

wales el trazado se normaliza al 60 y al 100 día; llama la aten- 
ción que esta evolución acelerada se observa precisamente en los 

dos casos de taquicardia supraventricular con síndrome de Wolff. 
Parkinson y White. 

6. Caraeteres de las modifieaciones del E.C.G. - Dejando de 

lado algunas modificaciones de menor importancia observadas en 

algunos casos (disminución de voltaje de P y QRS. etc.). el sín- 
drome electrocardiográfico post-taguicárdico está constituído por las 

siguientes anormalidades: 

a) Modificaciones de la onda T. que se presentan en grad os 

variables. desde la simple reducción de voltaje hasta la profunda 
inversión. En los ejemplos más característicos se observa una 
onda T negativa. bastante aguda y de ramas casi iguales. con una 

configuración que recuerda a la onda T coronaria. 
Si bien en algunos casos se observan modificaciones de la 

onda T en las tres derivaciones (caso II de Campbel 4 
y nuestra 

primera observación). 10 habitual es que tales modificaciones se 

pongan de manifiesto en I D (0 I y II D) 0 en III D (0 III y 
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lID), de tal modo que pueden individualizarse dos tipos, el T 1 

y T3, el primero observado en 6 casos y en 14 el segundo. 
b) Desnivel negativo del segmento ST, esbozado en unos 

casos y acentuado en otros, observaJo en la misma derivación que 
la inversión de la onda T. 

c) Alargamiento del intervaio QT, sobre el cual llama 1a 

atención Geiger.6 No ha sido posible calcular su valor en relación 
tl intervalo RR en todos los trazados publicados, pero basta citar 
tlgunas cifras para formarse una idea de la magnitud del alarga- 
miento del intervalo QT: . 

Cossio, González Sabathié y Ber- 
consky 3 (casa 1) . . . . índice de Bazzet 0.58 

Geiger 6 0.50 y 0.53 
Campbell 4 

(casa III) 0.52 
Currie 5 0.46 
Strong y Humoe 

~ 
0.51 

Dubbs y Parmet II 0.49 
Campbell y Elliot ~ 

(casa 1) 0.50 
Nuestra primera observación 0.60 
Nuestra segunda observación 0.4 7 

Es indudable que la negatividad y ensanchamiento de la 

onda T, coexistiendo con desnivel negativo del segmento ST y 

franco alargamiento del intervalo QT. origin a un síndrome elec- 

trocardiográfico de fisonomía particular, que cs aún más fáeil de 

identificar por ser precedido por una crisis de taquicardia paro- 
xistica, preferentemente de origen ventricular. 

Además, en nuestro caso I se observa una desviación a la 

derecha del eje eléctrico, que evoluciona paralelamente a la inver- 
sión de T 

1, vinculación que nos induce a considerar esta anor- 
ma1idad como parte integrante oeasional del síndrome post-taqui- 
cárdico; un hecho similar fué observado en el primer caso de 

Campbell y Elliot.2 
Respecto alas características de las derivaciones precordiales, 

es difícil extraer conclusiones, pues no fueron registradas en la 

mayor parte de las observaciones. En nuestro caso II. las deriva- 
ciones precordiales muestran las mismas caracteristicas señaladas en 
1as derivaciones de extremidades, siendo aún mayor la magnitud 
de 1as anormalidades. 
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Llama la atención que predominando en las derivaciones de 

extremidades la inversión de T en III D. en las derivaciones pre- 
cordiales múltiples aparece onda T negativa en CR3, CR4. CR~. 

y CR6, desapareciendo primero en CR3. luego en CR4. y final- 
mente en CR:; y CRn. La localización y evolución de las altera- 
ciones electrocardiográficas en las derivaciones precordiales. inducen 
a suponer que elIas son la expresión de un padecimiento miocár- 
dico localizado; la persistencia de la negatividad de T en III D, 
CRú y CRn. permite deducir que la zona afectada es la cara late- 

ral del ventrículo izquierdo. 

7. Relación entre la configuración del E.C.G. durante la cri- 
sis de taquicardia paroxística y el E.C.G. post-taquicárdÙ:o (tipo 
T 

1 y tipo T;). - La gran frecuencia. absoluta y relativa, de las 

crisis de taquicardia ventricular en est a serie de 22 casos. así como 
la presunción de que estas alteraciones electrocardiográficas tradu- 
cen un padecimiento miocárdico localizado. nos inducen a buscar 

l~na relación entre la situación del foco que origina la taquicardia 
ventricular y la aparición de onda T negativa en I 0 III derivación 

(tipo T1 y tipo T3). 
En los casos de taquicardia ventricular en los cuales fué po- 

sible examinar los trazados, se obtienen los siguientes resultados: 

A) 6 casas con desviación a la izquierda del eje eléctrico du- 
rante la crisis de taquicardia ventricular. todos ellos con E.CG. 
post-taquicárdico tipo Ta. Es de notar que en los dos casos de 

taquicardia auricular (?) con complejos ventriculares aberrantes. 
se cumple también esta regia. 

B) '3 casos con desviación a la derecha del eje eléctrico du- 
rante la crisis de taquicardia ventricular, todos con E.CG. post- 
taquicárdico tipo T 

1. 

C) 4 casos con onda S] ancha y mellada, presentando tam- 
bién onda S~ y S:{ profunda. durante la crisis de taquicardia ven- 
tricular, todos con E.CG. post-taquicárdico tipo Ta. con la sal- 

vedad de que tres de est os casas presentaron también tendencia a la 

ncgatividad de T], particularmente acentuada en nuestra primera 
observación (tipos combinados TrTa'\. 

Es evidente que los resultados obtenidos tienden a confirmar 
n lòestra interpretación. En los casos con desviación a la izquierda 
del eje eléctrico durante la de taquicardia ventricular, debemos 

suponer que el foco ectópico está situado en el ventrículo derecho, 
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y concordando con ella, el E.C.G. post-taquicárdico presenta el 

tipo T 
3. En los casos con desviación a la derecha del eje eléctrico 

durante las crisis, en los cuales el centro secundario debe estar 
situado en el ventrículo izquierdo, el electrocardiograma post-ta- 
quicárdico muestra el tipo T]. En los casos can Sl ancha y me- 
llada durante las crisis, en los cuales el foco automático debe estar 

situado en el ventrículo izquierdo, los resultados parecerían dis- 

cordantes, pues en ellos predomina el tipo T 3; sin embargo, en 

nuestra opinión, la divergencia es sólo aparente: 

a) Si el foco ectópico, en lugar de estar situado en la cara 

anterior del ventrículo izquierdo, está situado en su cara posterior, 
o en su cara postero-lateral, debe esperarse la aparición del tipo T 3 

en derivaciones de extremidades, con tantas mayores probabilida- 
des de asociarse al tipo T] cuanto más próximo a la cara anterior 
del ventrículo izquierdo esté situado el foco ectópico. Recordamos 
que en 3 de estos casos se observa la asociación del tipo T], muy 
franca en nuestra 1" observación, 

b) Del mismo modo, si el foco ectópico está situado en la 

cara postero-lateral del ventrículo izquierdo, debe esperarse la aso- 
ciación del tipo T 3 con onda T negativa en las derivaciones pre- 
cordiales registradas más hacia la izquierda (CR4, y especial mente, 

Cl<" y CRn) , tal como sucede en nuestra II" observación, la única 

en la cual se registraron derivaciones precordiales múltiples. 

Aunque los elementos de juicio son aún insuficientes para 

deducir una conclusión definitiva, todo parece indicar que la apa- 
rición del tipo T1 0 del tipo T:1 está subordinada a la situación 

del foco ectópico que origina la crisis de taquicardia ventricular. 

8. Mecanismo de producción de las modificaClones post-ta- 
quicárdicas del electrocardiograma. - Varios autores han ínten- 

tado proporcionar una explicación de estas modífícacíones del eIec- 

trocardiograma: 

a) Influencia de la ínsufíciencia cardíaca (Campbell y El- 
liot ~) 

. 

b) Agrandamíento a sobrecarga de trabajo del ventrículo de- 

recho.3 

c) Fatiga y agotamiento del miocardia, resultante de la crí- 

"IS prolongada de taquícardia (Dubbs y Parmet 9) 
. 
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., 

d) "Sobrecarga" del miocardio, vinculada a la duración de 

la crisis taquicárdica (Currie 5) 
. 

e) Isquemia del miocardio, provocada por la 

volumen minuto durante la crisis de taquicardia, 
a provocar necrosis (Geiger n) 

. 

f) Modificaciones químicas 0 de otra naturaleza del míocar- 

dio,resultantes de la crisis taquicárdica prolongada; sobrecarga 0 

agotamiento miocárdico (Campbell 4). 
Como puede aprecíarse, todas estas teorias pueden resumirse 

en una sola: como consecuencía de la crisis prolongada de taqui- 
cardia paroxística, de una parte, disminuye la circulacióncoronaria 

y. de otra parte, aumenta el trabajo del corazón. 10 cual origina 
fatiga y agotamiento del miocardio, que se traduce por alteraciones 
del electrocardiograma. 

Esta interpretación, a primer a vista convincente, no explica 

todos los hechos observados: 

A) Las modificaciones post-taquicárdicas del E.c.G. apare- 
cen sólo en algunas crisis de taquicardia paroxística. Es relativa- 

mente frecuente observar crisis muy prolongadas (días y semanas), 
aún en corazones groseramente afectados, que llegan a provocar 
franc as manifestaciones de insuficiencia cardíaca sin dar lugar al 

síndrome post-taquicárdico. 

B) En el mismo sentido, es difícil explicar la mayor fre- 

cuencia de la taquicardia ventricular. 

C) Si bien, considerando un mismo caso, la duración de la 

crisis parece influir en la magnitud y persistencia de las alteracio- 

nes del E.c.G., esta influencia es sólo relativa. En efecto, hemos 

citado ejemplo~ en los cuales crisis de muy distinta duración origi- 

naban cuadros electrocardiográficos cualitativamente idénticos, con 
ligeras variaciones cuantitativas; y ello puede observarse aún a con- 
tinuación de crisis relativamente breves (3 horas en el caso de 

Currie 5) 
. 

D) Finalmente, no puede interpretarse como mera coinciden..- 

cia la relación observada entre la presunta situación del foco auto- 
mático que origina la crisis de taquicardia y la configuración del 

ele.ctrocardiograma post-taquicárdico (tipo T] y tipo T3). 
Es natural que estas características lleven a vincular las mo- 

dificaciones del electrocardiograma con la actividad de un centro 

disminución del 

pero Sill llegar 
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automático ventricular. La ob jeción fundamental es que en algu- 
nos casos el síndrome fué desencadenado por crisis de taquicardia 
supra-ventricular; pero si analizamos los 5 casos en que elI~ ocu- 

rre, vemos que la objecíón pierde gran parte de su valor. 
a) En dos casos se observaron complejos ventriculares abe- 

rrantes durante la crisis, 10 cual hace dudoso el diagnóstico de ta- 
quicardia ~upraventricular (no se observa onda P). 0 demostraría. 
por 10 menos. una conducción anormal del estímulo. 

b) En otros dos casos el síndrome post-taquicárdico fué 

observado en sujetos que presentan el síndrome de W olff-Parkin- 
son- White, en el cual existe una conducción anormal del estímulo. 
de mecanismo oscuro; eIIo hace difícíl la discusión de estos casos. 

c) En el restante caso de taquicardia supraventricular, las 

modificaciones del segmento ST y onda T. al comienzo transito- 
rias, aparecen más tarde en forma persistente: ello plantea el pro- 
blema de si e~tas alteracíones de E.C.G. no traducen un padeci- 

miento miocárdico. 

Existen, pues. argumentos que inducen a vincular el síndrome 

post-taquicárdico a la actÏvidad de un centro automático ventricular. 
La habitual repetición de las crisis originadas en el mismo foco. 

demuestra la existencia de una zona anormal; es probable que la 

misma exaltacíón del automatismo. 0 la causa que la origina. de- 

termine la aparicíón de un trastorno funcional circunscripto que 

persiste durante un tiempo una ve~ cesada la crisis taquicárdica. 

dando lugar alas modificacíones del E.c.G. En sintesis. diríamos 

que el centro automático ventricular arde durante el acceso de ta- 
quicardia. y que las cenizas originan el síndrome post-taqui- 
cárdico. 

Es también posible que las modificaciones del E.C.G. seal} 

la consecuencia del sentido anormal en que son conducidos los 

estímulos durante la crisis. 

RESUMEN 

1. Se refieren y comentan dos casos personales de modifica- 

ciones del electrocardiograma que aparecen después de crisis de 

taquicardia paroxística y se analizan otras 20 observaciones simi- 

lares recogidas de la literatura, constituyéndose un síndrome c1ínico 

electrocard iográfico. 
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2. EI síndrome post-taquicárdico está princípalmente constí- 
tuído por desnivel negatívo del segmento ST. ínversión y ensan- 

chamiento de la onda T y alargamiento del íntervalo QT. 
3. Estas modificaciones aparecen con muchit mayor frecuencía 

después de crisis de taquicardía ventricular (16 casos). 

4. Existe una estrecha relación entre la sítuacíón del foco 

automático que origina la crisis de taquicardia ventricular y la apa- 
rición de las modifícacíones en la I 0 III derivación. 

5. Se sugiere que el .síndrome post-taquícárdíco es debído a 

una perturbación funcional de la zona en que está situado el cen- 

tro automático, que persiste una vez cesada la crisis. Se indican 
las razones por las cuales se hace abstraccíón, en esta interpreta- 

ción, de 10s 5 casos en los cuales las modificaciones aparecen des- 

pués de accesos de taquicardía paroxística supra-ventricular. 
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RBSUMÉ 

I. II s' aggir de deux cas personnels de modifications 

appalurent après une crise de tachycardie paroxistique et on 
observations similaires obtenues dans la literature, se constituant 

clinique electrocardiographique. 

2. Le sindrôme post-tachycardique est principallement constitué par un 
décalage négatif du segment S- T. inversion et agrandissement de ronde T et 

allongement de l'intervale QT. 
3. Ces modifications apparaissent avec beaucoup plus de fréquence après 

des crises de tachycardie ventriculaire (16 cas). 

4. 1I existe un étroite relation entre la situation du focus automatique qui 
origine la crise de tachycardie ventriculaire ct. !'apparition des modifications 

dans les dérivations I ou III. 
5. On suggère que Ie sindròme post-tachycardique est du à une perturbation 

fonctionnclle de la zone où est situé Ie centre automatique qui persiste quand 
la crise est finnie. On donne les raisons par lesquelIes on fait abstraction dans cette 

interpretation des 5 cas dans lesquels les modifications apparurent après des 

accès de t3chycardie paroxistique supra-ventriculaire. 

de l'E.C.G. qUi 
analise 20 ;).utres 

ainsi un sindròme 

SUMMARY 

The electrocardiographic alterations which appear after an attack of 

paroxysmal tachycardia and which constitute an electrocardiographic syndrome 

were studied in tWO personal observations and twenty similar cases fouT.d in the 

litera ture. 
This post-tachycardic syndrome in characterized by negative displacement of 

the S- T segment, inversion and widening of the T wave and Icnghtening of the 

Q- T interval. It appears especially after attacks of ventricular paroxysmal 
tachycardia (16 cases). A rclation was found between the situation of the 

automatic focus which originates the ventricular tachycardia and the lead 

(lor III) in which the electroordiographic changes appear. 
A functional alteration of the automat'c ventricular focus, persisting after 

the attack is over, may be the cause of the post-tachycardic syndrome. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

;;cn. 

J. Man beschreibt und bespricht zwci eigene FäHe van Ekg. - V eränderun- 
die nacb Kriscn paroxysmaler Tachykardie auftreten und überprüft 20 

- J8} 
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weitere ähnliche Beobachtungen aus der Literatur und stellt ein klicisches Ekg- 
Syndrom auf. 

2. Oas post-tachykardische Syndrom bestteht hauptsächlich aus der Senkung 

von ST. Umkehrung und Verbreiterung von T und Ver!ängerung von QT. 
3. Oiese Veränderungen erche:ncm viel häufiger nach einer Kammertachy- 

kardie (16 Fälle). 

4. Es besteht eine enge Beziehung zwischen der Lage des automatischen 

Zentrums, der die Kammertachykardie erzeugt und dm Auftreten der Verän- 
derungen in Ableitung I und III. 

5. Man deutet darauf, hin, dass das post-tachykkardische Syndrom eine 

funktionelle Störung dcr Zone sein könnte, die de mautomatischen Zentrum 
entspricht und die nach Beendigung der Krise weiterbestehen würde. Mann weist 

darauf hin, aus welchen Gründen man bei dicser Auffassung 5 Fälle ausschaltet, 
bei denen die Veränderungen nach supraventrikulärer paroxysmaler Tachykardie. 
a uftra ten. 
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