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DURANTE 0 DESPUES DE CRISIS PROLONGADAS 
DE TAQUICARDIA PAROXISTICA" 

por los dOClOres 

P. COSSIO. L. GONZALEZ SABA THIE e 1. BERCONSKY 

La taquicardia paroxística y especialmente la de' origen ventri- 
cular puede ser una manifestación de insuficiencia coronaria real de 

acuerdo a la comprobación experimental de Lewis J, Donzelot ~, y 

Smith a, como a la comprobación c1ínica de Robinson y Herrmann '. 
Palmer y White ii, Levine y Foulton û, Padilla y Cossio 7. Gallavardín 
y Froment s, y más recientemente entre nosotros Cossio y Bercons- 

ky n, y Castex, Arana, López Ramirez y Battro 10. 

Este origen se reconoce en el electrocardiogram a par la presencia 

de una curva típica de infarto de miocardio que precede 0 sigue a la 

crisis de taquicardia, 0 sino por la sola inveLión de T en una 0 más 

derivaciones parada la crisis, tal cual aconteció en una paciente publí- 
cada por uno de nosotros (P. C. 11) 

. 

Como se ha tenido la oportunidad de seguir cuatro casos en los 

males e1 electrocardiograma registró durante 0 después de la crisis de 

taquicardia paroxística, alteraciones del segmento SoT y de la onda 
T en primera y segunda derivacíón 0 en tercera y segunda, y que 

sin embargo el estudio necrópsico en un caso y la evolución c1ínica 

de los otros tres no confirmó el origen coronario, resulta justificado 

comentarlas. 

RESUMEN DE LAS HISTORIAS DE LAS 4 OBSERV ACIONES 

Obseruación I. -- H. 5.. 19 años. sexo masculino. argentino. Ingresa el 24 

de octubre de 1939 en la cama 2 I. servieio del Profesor T. Padilla. Ficba 3598. 

Haee aproximadamente un año comienza a notar palpitaciones y disnea du- 

rante el esfuerzo que al poco tiempo aparecen aún en reposo. Después de un reposo 

en cama durante una semana de=aparecen sus molestias completamente. Hace 15 

dias. después de tomar un purgante presenta cólicos en el bajo vientre, pal pita- 
ciones. disnea. oliguria y anorexia. que persisten basta la actualidad. por 10 que 

resuelve internarse. 

Antecedentes personales sin importancia. 

-- * Instituto de Semiologia del Dr, Prof. T. Padilla, BUQ'loS Aires, Cátedra 
de Cl. Médica, Prof. D. Staffieri, Rosario, 
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SEGMENTO S- T EN LA TAQUICARDIA 

Al examen ,e comprueba deficicnte estado de nutrición, piel pálida, húmeda 

y fría, ligera ciano:is de labios, ingurgitación pronunciada de las yugulares exrernas 

y animadas de latidos. Pulso dz pequeña amplitud, regular, muy frecuente y dificil 

de con tar, de poca tensión a la palpación. Latido torácico d:agona\. Latido epi- 

gástrico visible y palpable de origen cardiaco. Choque de la punta en 4" espacio, 

muy extenso, a unos ocho centímetros de la linea media esterna\. Ruidos cardíacos 

muy intensos en punta y zona descubíerta, menos intensos en la ba~e. Hepatome- 
galia ligcramente dolorosa. 

EI electrocardíograma obtenído el mismo día del ingreso evidenció una taquí- 
cardia paroxística al parecer de origcn supraventricular con una frecuencía entre 

220 y 240 por minuto (Fig. 1. A). La tererradiografia mostró una saliencia del 

arco medio, congcstión hilio-venosa y la vena cava superior bien visible. 

24-11h49 2..5-:fO-39 .<'l-fo-39 Z;t"'1D-j9 

FIG. I (Observación I"). - A: Taquicardia paroxistica al parecer de origen 
supraventricular entre 220 y 240 por minuto; a los 15 días de iniciada la crisis. 
B y C: 24 y 72 horas después, el electrocardiograma presenta los mismos caracteres. 
D: R;tmo ,inusal después de la inyrcción endovenosa de 0.35 grs. de sulfato de 

quinidina; S- T2 y S- T3 convexos y dcprimidos, T2 y T3 negativas. 

Fuera de la gran cantidad de urobilina en orin a y una leucocitosis de 11.400, 
el rcsto de los exzmenes de laboratorio, fueron normales. 

Euolución. - Se inyectó al paciente en la mañana del dia 24, 10 c.c. de 

sulfa to de magnesia al 25 '!c, dosis que se repitió por la tarde, no modificándose 

la taqu:cardia. Al día siguiente se Ie administró una ampolJa de Doryl que se repi- 
tió al dia siguicnte, a pesar de 10 cual persistió la taquicardia (Fig. I, B y C) 
con las mismas características. 

La taquicardia paroxistica que continuó hasta el dia 27, se detíene mientras 
se Ie hacia una inyección endovenosa de 0.50 grs. de sulfato de quinidina, siendo 

necesario inyectar sólo 0,35 grs., registrándose inmediatamente en el electrocardio- 

grama un ritmo sinusal (Fig. I. D) de 100 por minuto; el eje eléctrico desviado 

hacia la ízquierda durante la crisis se normaliza, la Sl persiste igualmente profunda. 
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llamando especia!mente [a atención la convexidad del segmento S- T 
~ y S- 1'3 y su 

depresión oponente en III derivación. T 
2 Y T:~ negativas. 

El ritmo sinusal persiste hast a el dia siguiente, esa mañana eI enfermo fallece 

bruscamente mientras bebía un vaso de leche. Durante toda la evolución no hubo 
fiebre. 

En el examen necrópsico se comprobó: corazón con ligera dilatación de las 

cavidades, hígado. baw y riñón con intensa congestión pasiva, infarto hemorrá- 
gico en la base del pulmón izquierdo. sínfisis pleural y probables chancros de 

inoculación recientes de lóbulo superior e inferior del mismo Jado, esclerosis d;fusa, 

congenión yedema en ambos pu!mones. 
EI estudio histológico minucioso del corazón demostró la integridad del 

árbol coronario, esclerosis de !a parte superior e inferior del tabique interventricular 
y de ambas paredes auriculares. Escasos focos de pcricaditis subaguda en la base 

del ventriculo derecho. 

EI relleno de la corona ria izquierda con sub:tancia opaca muestra la per- 
meabilidad de la descendente anterior como de la arteria circunfleja y sus colaterales. 
EI relleno de la corona ria derecha también la muestra perfectamente permeable y 

su mayor participación en Ja irrigación de la punta dEl corazón por medio de la 

descendente posterior. 

Observación 2. - A. 0.. 13 años de edad. sexo masculino. argentino. -- Es visto por prímera vez por uno de nosotros (L. G. S.), el I" de Febrero de 

] 937. refiricndo que cinco meses antes presentó palpitaciones a raiz de un esfuerzo 

que dseaparecieron pronto. síguiendo bien hasta e! dia 30 de Enero. Estando ese 

día en Buenos Aires en un partido de football y a raiz de las incidencias del 

match. tu"o una fuerte emoción. por 10 cual siente sÚhitamente palpitaciones con 

granaceleración de la frecuencia cardiaca, vómitos y sensación de qucbrantamiento 
genera!. Al día siguiente consulta a un médico quien Ie indica un tratamiento 

que no ]0 mejora, por 10 cua! vuelve a Rosario. donde se 10 yc en el consultorío 
a ]as ., 6 horas de iniciada la crisis. Al exam en se comprueba facies pá]ida y 

,1nsiosa, pulso de poca amplítud. regular, 220 por minuto, tensión arteria! 

Mx 100 mm. de Hg y Mn 90 mm. de Hg. Los ruidos cardiacos se diferencian 

nctamente pudiendo apreciarse a pesar de la gran frccuencia. desdohlamiento del 
2'.' ruido en ]a base. EI resto del examen sin particularidades dignas de mención. 

EI electrocardiograma (Fíg. 2. A) demostró una taquicardia paroxistica de 

origen ventricular. Deópués de 20 minutos de maniobras manua]es de excitación 

del vago, 1a crisis se detiene. registrándose en el e1ectrocardiograma (Fig. 2. B) 

un ritmo sinusal de 85 por minuto. S- T 
~ y S- T;1 deprimidos y convexos, T 

2 Y 

T 
3 negativas y puntiagudas. El examen radiológico evidenció un moderado agran- 

damiento cardiaco y 10s análisis de laboratorio son negativos. Los antecedentes 

familiares y personales son sin importancia. 

E[ enfermo sígue bien y 40 dias después sc ]e saca un nuevo trazado 

(Fig. 2, C) JIamando 1a atención la normalización de] segmento S-1'~ y S-T3. 
positivización de T~ y difasismo de T;I' 

Posteriormente ha tcnido hasta la fecha trece crisis de taquicardia paroxistica 
de variable duración. EI 12 de Mayo de 1941 se Ie saca un nuevo eIectrocardio- 
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SEGMENTO S-'1 EN LA TAQUICARDIA 

grama muy lejos de la última crisis (Fig. 2. D). siendo semejante al anterior 
pero con 1'3 también positiva. 

Observación 3. - P. P.. 42 años. sexo masculino, argentino. lngresa en el 

servicío del Profesor T. Padilla el j 2 de Julio de j 940, alta eI I Q de Agosto, 
reíngresa el 7 de Noviembre. alta el 27 de Diciembre de j 940. Concurre hasta 

la fecha al consultoiro externo. 
Desde haee 10 años crisis violentas de palpitaciones a iniciaeión y termina- 

eión bru:ca. Estos episodios se han repetido cada vez con mayor frecuencia durando 
a veces hasta cinco días. En el mes de Mayo del año j 937 se Ie sacó un elec- 

trocardiograma en otro hospital (Fig. 3, A), 24 horas después de detenida una 
crisis de tres días de duracón, diagnosticándose infarto de miocardio de cara 

posterior. 

EI 2 de Julio de ] 940 concurre al consultorio externo del servicio con una 
cri~is de taquicardia que Ia presentaba del día anterior y que p2rsistió hasta la 

noche del mismo día. EI electrocardiograma evidenció una taquicardia ventricular 
(Fig. 3, B) de j 70 por minuto y la telerradiografia mostró un agrandamiento 
cardiaco. En la mañana del dia siguiente se saca un nuevo electrocardiograma 
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FIG. 2 (Observación 2"). - A; Taquicardia paroxística ventricular de 220 por 
minuto, alas 36 horas de iniciada la crisis. B; Ritmo sinusal apenas detenida la 
crisis; S-1'" y S-T, dcprimidos y convexos. 1'" y 1'" negati"as y puntiagudas; 
C; 40 días después, norma!;zación de S- T" y S- T" 1'2 posit;va y 1'" difásica. 

D; 4 años después del anterior. en el inten'alo. ]., crisis de durable variable; 
el eleCtrocardiograma fué obtenido lejos de la Última crisis, siendo semejante a 

C con T" también positi"a. 

(Fig. 3. C) comprobando un ritmo sinusal de 55 por minuto con T~ y T;{ 

negativas. pronunciadas y puntiagudas. 

EI examen fisico realizado el día del ingreso demostró tratarse de un sujeto 

con buen estado de nutrición. Pulso regular, igual, 54 por minuto, tensión arterial 

Mx 120 mm. Hg., Mn 100 mm. Hg, arterias blandas. Choque de la punta no 
sc ve ni se palpa. Se ausculta los dos ruidos en todos los foe os disminuidos de 
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inlensidad. Coroiditis peri macular en ojo izquierdo. Resto d:1 examen fisico nada 

de particular. Los exámenes de orina y sangre re~ultaron n~gativos. 

Durante los primeros 8 días de internado ha tenido varias cris:s de taqui- 
cardia paroxistica de durac;ón variable, no ccdían a ninguna medicación y por 10 

general pasaban espont:neam:nte. Como estuvo sin crisis 10 dias se Ie da el alta 

previa obteneión de una nueva telerradiografía que demuestra una wmbra eardíaca 

menor que la anterior. 

Reingresa el 7 de nov:embrz del mismo año con una taquicardia 

que se inició el 20 de octubre, habi.ndose solo detenido pocas horas 

ocasioncs. 

paroxística 

en algunas 

Se comprueba al exam:n fisico ruidos cardíacos disminuidos de intensidad. 

198 contracciones por mir.uto, soplo S:Stólico (+) en punta, tcnjón arteria! 
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FIG. 3 (Observación 3"). - A: Obtenido en el año 1937, 24 horas después de 

d(tenida una crisis de tre:; días de duración; T2 y T, negativas. B: Taqu;cardia 
paroxística ventricular. C: 8 horas de:;pués de detenida !a crisis, T, y Ta pronun- 
ciadas y negativas. D: 4 dias después de detenida !a crisis de 18 dias de duración, 
!a ne~atividad de T.. y especia!mente de T2 es mucho mcnos pronunciada que la 
observada a !as pocas horas de detenida la crisis. E: 24 horas después de detenida 
1a crisis de 17 dias de duración. T2 y Ta más negativas que en el trazado anterior. 

F: 5 dias después de T2 se hace positiva y ]a To mucho menos pronunciada. 

Mx 90 mm. de Hg y Mn 70 mm. Hg. La taquicardia c,sa recién al dia siguiente. 

es decir el 8 de noviembre comprobándose un electrocardiograma con !os mismos 

caracteres que los observados e! 3 de julio (Fig. 3, C). Durante los dias 9, 10 

y II de noviembre presentó crisis breves. cuya duración máxima fué de una hora. 
EI elcctrocardiograma del día 12 (Fig. 3. D) evidenció que la negatividad de 

Ts y especialmente de T 
2 era mucho meno:; pronunciada que la observada inme- 

diatamente después de las crisis pro]ongadas. Posteriormente el paciente tuvo 
acceSQS de taquicardia de duración variable, dándosele de alta el dia 27 de 

diciem bre. 
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SEGMENTO SoT EN LA TAQUICARDIA 

EI II de junio de 1941 concurre al consultorio y se Ie saca un nuevo 

trazado (Fig. 3, E) 24 horas después de detenida su última crisis que duró 17 

dias, síendo la negatívidad de T 
2 Y T 

3 más pronunciada que la observada en el 

último trazado. EI 16 de junio, cs decir 5 días después, el nuevo trazado (Fig. 
3, F) mostró ]a positividad de T 

2 Y ]a negatividad de T 
3 mucho menos pro- 

nunciada. 

Observactón 4. - A. M., 38 años, sexo ma~culíno, argentino. Concurre al 

consultorio externo del servicio del Profcsor T. Padilla, el 8 de septiembre de 

1932.Se interna el 26 del mismo mes y es dado dz alta el 25 de noviembre del 

mismo año. Concurre después al consultorio externo hasta el año 1940. Ficha 449. 
Desde hace aproximadamente un año presenta ocasionalmente y en forma 

fugaz s:n:ación de "golpes" en la región precordial. En el mes de marzo de 

1932, mienrtas víajaba en tranvia, es atacado bruscamente de una crisis de pal- 

pitaciones, gran decaimiento y sudores profusos. Dícho estado se prolongó durante 
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FIG. 4 (Observación 4'.'). - A; Taquicardia paroxístíca auricular de 210 por 
minuto. B; Al día siguiente ritmo sinusal, S- T, y S- T, deprimidos. C; cuatro 
dias después, taquicardia auricular, con S- T, y S- T 2 deprimídos, de frecuencía 
variable que dura 4 días. D; Ritmo sinusal apena~ deten;do el ritmo ectópico. 

S- T, y S- T, deprimidos; alas pocas horas se inicia el ritmo ectópico. 

15 dias. Posteriormcnte presentó este cuadro en varias oportunidades, quejándoce 

además de disnea de esfuerzo. EI 18 de septiembre se ]0 examina durante una 
crisis de taquicardia, mostrando el electrocardiograma una taquicardiaauricular 
semejante a] de ]a figura 4 A. Se Ie inyecta 0,50 grs. de sulfa to de quinidína 

endovenoso, deteniéndose la taquicardia a los pocos minutos. lnmediatamente des- 

pués reaparece el ritmo ectópico volviendo a desaparecer con otra dosis igual de 

sulfa to de quinidina. EI día 20 se obtiene una te]erradiografía durante una crisis 

de taquicardía que se inició el día anterior, comprobándose un agrandamicnto 

cardíaco con acentuación del arco ventricular izquierdo. El día 25 se Ie saca otro 
electrocardiograma (Fig. 4, A) que registra una taquicardia auricular de 2 10 por 
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minuto, Se interna al día siguiente comprobándose un ritmo sinusal (Fig, 4, B) 

con una frecuencia de 110 por minuto, S- T] y S- T 
~ deprimídos, La telerradio 

~.,J~~~r- ~ 
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FIG, 5 (Ohservación 4"). -- Eleclrocardiogramas ohtenidos en eJ mes d2 octubre 
y a principio de noviembre del año 1932, que demuestran un ritmo ectópico de 

Jrecuencia variable (E, F e 1) y en dos oportunidades (G y H) ritmo sinusál de 

110cas horas de duración, Llama la atención las modificaciones progresivas 
de SoT, y TI. 
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FIG, 6 (Observación 4~), - J: Ritmo ectópico auricular de 140 por minuto 
con caracteres semejantes a los anteriores. K: E! mismo ritmo registrado 2 mcses 
después de 220 par minuto, L: Al dia siguiente fibri]ación auricular que ya fué 
comprobada un mes antes y que posteriormente alternaba'con cl ritmo ectópico (M). 
grafía puso en evidencia una imagen cardíaca de tamaño menor a ]a observada 
el día 20 durante la crisis de taquicardia. 
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Durante el dia 28 de septiembre vuelve a presentar el ritmo ectópico (Fig. 
4, C) de frecuencia variable, hasta el dia 2 de octubre. en que recupera el ritmo 
sinusa! (Fig. 4, D) con caracteres electrocardiográficos semejantes a 10s del dia 

26 de septiembre. Alas pocas horas reinicia un ritmo ectópico que se pro!onga 
durante los meses de octubre y noviembre, la frecuencia de la taquicardia osciló 
desde un minimo de 130 hasta un máximo de 2 I O. En ese lapso presentó perÍodos 
breves de ritmo sinusal. Los diferentes electrocardiogram as obtenidos hasta el 1 1 

de noviembre (Fig. 5. E, F, G. H. I) pusieron en evidencia. durante eI ritmo 
ectópico y los periodos intercalares de ritmo sinusal. que eI segmento S- T 

1 se 

'5- 8. - ~ 5 -14 - J.j -,3 9 
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t' ;-J- 
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l'IG. 7 (Observación 4'.'). -- 
A partir del año 1935 fe cstahleció en form,' 

permanente la fibrilación auricular (N. 0 y P) con T, negativa. 

deprimia cada \'ez más y se hacia gradualmente convexo, Ia onda T1 primero 
difásica se volvía progresivamenlc negati\'a. Dcsde el 19 al 23 de noviembre se Ie 

administró 22 unidades de digital. no dcsapareciendo eI ritmo ectópico (Fig. 6, .1). 
Recién eI 14 de diciembre se comprueba fibrilación auricular, presentándo~e pos- 

teriormente con frecuencia y alternando con e1 ritmo ectópico auricular, llamando 
la atención la positivización de la onda T 

1 Y T 
2 (Fig. 6, K y L). A partir del 

año 1935 se estableció en forma permanente la fibri!ación auricular (Fig. 7. N, 0 y 

P) con T 
1 negativa. 

RESULTADOS 

Las comprobacíones comunes que presentaron las cuatro obser- 

vacíones estudíadas y que luego deberán ser comentadas, son las 

siguientes: 1) Edad no avanzada de los pacientes, 2) Crisis de 

taquicardia paroxística prolongadas y repetidas de origen ventricular 
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a supraventricular, 3) Agrandamiento cardíaco durante las crisis y 

4) Alteraciones reversibles del segmento $- T y de la onda T. 
1) Edad de los pacientes y evolución. 

La edad de 10s pacientes cuando fueron examinados por motivo 
de las crisis de taquicardia paroxística, ha sido la siguiente: 19, 13, 
39 Y 38 años respectivamente. Salvo uno' que falleció, los otro~ 

tres viven actualmente, estando ya bajo nuestra observación 4 yz 
, 

9 Y 2 años respectivamente. 
2) Crisis prolongadas, repetidas y origen de las mismas. 

Las crisis de taquicardia en general han sido prolongadas, y si 

eran breves, se repetían una casi a continuación de las otras. En el 

primer caso hasta 18 días, en el segundo hasta 36 horas, en el ter- 
cero hasta 18 días y en el cuarto 4 meses, con detenciones de vez 

en cuando de unas horas y en una ocasión de pocos días. 

El origen de las crisis ha sido supraventricular en dos obser- 

vaciones y ventricular en las otras dos. 
3) Agrandamiento cardíaco durante [as crisis. 

Existía agrandamiento cardíaco bien manifiesto durante las cri- 
sis y comprobado radiológicamente, en todas las observaciones. Se 

tuvo oportunidad de comprobar siempre radiológicamente pero sólo 

en treS observaciones, que dicho agrandamiento cardíaco se reducía 

y hasta desaparecía después de las crisis de taquicardia. 
4) Alteraciones reversibles del segmento S- T y onda T. 

Durante y después de las crisis (ob. 4 ì 0 inmediatamente 
después de las crisis y sólo por un as horas 0 pocos días (obs. 1, 2 y 

3), se registraron las siguientes alteraciones electrocardiográficas: a)' 
en las tres primeras observaciones segmento $- T 2 Y $- T 3 oponente, 
deprimido y convexo, con onda T negativa, y además a menudo 
pontiaguda (obs. 2 y 3), siendo estas alteraciones más pronunciadas 
en III que en II; b) en la cuarta y última observación, segmento 

S- T 1 Y S- T 2 primero deprimido y oponente, luego convexo, luego 
seguido de T difásica y finalmente de T negativa. 

COMENT ARIOS 

De acuerdo al criterio corriente (Scherf y Boyd 12) y especial- 

mente dada la evolución, muerte por síncope cardíaco, en la primera 
observación, se supeditó las alteraciones del segmento S- T y onda T 
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aparecidas a continuación del ataque de taquicardia, con una isque- 
mia miocárdica por insuficiencia coronaria real. Sin embargo la 

necropsia reveló integridad del árbol coronario, cuidadosamente in- 
dagado por la inyección de una substancia opaca a los rayos roentgen, 
y tam poco reveló infarto reciente ni lesiones microscópicas necróticas 

focales subendocárdicas 0 de los músculos papilares, como las des- 
cripta!> especial mente por Master, Gubner, Dack y Jaffe 13 en la 

insuficiencia coronaria sin oclusión y caracterizadas electrocardio- 

gráficamente por depresión del segmento S- T e inversión de T sin 

la sobreelevación correspondiente en otra derivación como acontece 

en la oclusión coronaria real'. 

Ante esta comprooación y a fin de poder fijar los caracteres e 

interpretar la naturaleza de estas alteraciones del segmento S- T y 

onda T que aparecieron después del acceso de taquicardia paroxística, 
se revisaron los archivos person ales tanto de la práctica hospital aria 

como de la práctica privada, y en un total de más de 26.000 e1ec- 

trocardiogramas con 2 % de taquicardias paroxísticas, sólo se logra- 

ron tres más con idénticas alteraciones eléctricas en las mismas cir- 

cunstancias. 

Et estudio de estas 4 observaciones mostró, que las menciona- 

das alteraciones del segmento S- T y onda T pueden aparecer en 

III y II ó I y II, siendo más frecuentes en III y II (75%) y que 

en I y II (25 70 ). Que dichas alteraciones son regresivas, a veces en 

horas y otras en días, y que sólo aparecen después 0 durante crisis 

prolongadas de taquicardia paroxística de origen supraventricular 0 

ventricular, y que contrariamente a 10 que aconteció en la primera 

observación que falleció 24 horas después de parado el ataque de 17 

días de duración, las tres restantes sobreviven, la más antigua lleva 

ya una evolución de más de una década. 

La búsqueda realizada en la bibliografía médica con idéntico 

ob jeto, ha confirmado su poca frecuencia y las mismas circunstancias 

de aparición, siendo tal vez ésta la causa por la cual hasta ahora no 

ha merecido una consideración especial. 

Solamente se han encontrado cinco observaciones, dos perte- 

necientes a Graybiel y White 14, una a Castex, Arana, López Ramí- 

rez y Battro 10 y dos a Campbell y Elliot Hi. Siempre se ha tratado 
de personas más 0 men os jóvenes con ataques prolongados 0 repe- 

tidos de taquicardia paroxística ventricular 0 supraventricular, exis- 
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tencia temporal de un segmento S- T deprimido y T negativa en II 
y III (tres casos) 0 solo en primera (dos casos) después de los ata- 
ques. Unicamente en una se realizó el examen necróptico (Camp- 
bell y Elliot) comprobándose ausentia de toda lesión coronaria 0 

miocárdica focal que explicara las alteraciones de la parte lenta 0 

final del electrocardiograma. 

La edad relativamente temprana de las observaciones personales 

como de las recolectadas en la literatura médica, la evolución, el 

cuadro clínico y especialmente las comprobaciones necrópticas reali- 
zadas hasta el presente en dos, obliga a descartar la insuficientia 

coronaria real como causa de las modificaciones del electrocardiogra- 

ma en consideración. 

Alteraciones de la parte lenta del complejo ventricular absolu- 

tamente semejantes alas presentadas por todas estas observaciones de 

taquicardia paroxística, se decir depresión del segmento S- T en sen- 

tido contrario a la mayor deflexión del QRS (segmento S- T opo- 
nente) , 

seguido de onda T negativa, han sido relacionadas por Bar- 
nes y Whitten 11; con las sobrecargas de trabajo a predominio de un 
ventriculo, mientras otras autoridades las vinculan al agrandamiento 
preponderante de uno de los dos ventrículos (Rykert y Hepbrun 17, 

Uhlenbruck 18, Master 19, Scherf y Boyd 12, Pardee 20) 
. 

Si la sobrecarga 0 el agrandamiento cor responde al ventrículo 

izquierdo, la depresión oponente del segmento S- T y la negatividad 
de T se presenta en derivación primera, y en una etapa ulterior en 

derivación primera y segunda, en cambio si la sobrecarga 0 el agran- 
damiento es del ventrículo derecho, la depresión oponente del seg- 

mento S- T e inversión de T aparece en derivación tercera y en tercera 

y segunda posteriormente. 
Si la sobrcearga 0 agrandamiento es definitivo, como acontece 

en la hipertensión arterial crónica, lesiones valvulares, cardiopatías 

congénitas, pulmonares crónicos, estas alteraciones de la parte final 
del complejo ventricular también son definitivas y progresivas, en 

cambio en las sobrecargas de trabajo 0 agrandamientos transitorios 

como se observa en la embolia pulmonar (Mac Ginn y White 21, 

Barnes22), hipertensión arterial simpatectomizada (Barnes 23) y 

glomérulonefritis difusa aguda (Cossio, Arana y Kreutzer 24), las 

alteraciones del segmento S- T y onda T sólo son transitorias y 

regreslvas. 
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La génesis misma de los fenómenos electrocardiográficos men- 
cionados aún no está dilucidada por falta de métodos capaces de 

ponerla en evidencia. Mientras Barnes invoca a la acumulación de 

metabolitos ácidos por fatiga 0 desfaIlecimiento miocárdico, Fish- 
berg 2" las relaciona con la isquemia relativa como resultado de la 

hipertrofia miocárdica sin el correspondiente aumento de la capacidad 

del árbol coronario, pero Graybiel y White 2G hacen notar, que la 

fatiga no significa otra cosa que anoxia, a igual que la insuficiencia 

coronana. 
El carácter rápidamente reversible del agrandamiento cardíaco 

comprobado radiológicamente en tres de las observaciones personales, 

como la comprobación necrópsica realizada en la observación restante, 
evidencia que la dilatación de las cavidades cardíacas y no la hiper- 

trofi de las paredes, es la causa principal del agrandamiento cardíaco 
de las cuatro observaciones, y por 10 tanto no puede ser imputada a 

la insuficiencia coronaria por desproporción entre miocardio y capa- 
cidad coronaria, la causa de las alteraciones del segmento S- T y 

onda T en cuestión. 

Pero si esta comprobación es suficiente para negar la existencia 
de una insuficiencia coronaria relativa por aumento de la masa 

muscular sin el correspondiente aumento de la capacidad coronaria, 

no basta para negar la insuficiencia corona ria en -la taquicardia paro- 
xístíca si se recuerda que en virtud de la gran aceleración cardíaca 

con el consiguiente acortamiento de la diástole, el volumen minuto 
se reduce hasta un 50 'l<" (Barcroft, Bock y Roughton 27, Stewart, 
Deitrick, Crane y Thompson "'\ Lequime 2!J), la tensión arterial 

disminuye y el aporte coronario se reduce. 

Pero si fuera esta la causa de las alteraciones electrocardiográ- 
ficas en cuestión, todo acceso de taquicardia paroxística debiera pre- 
sentarlas. Sin embargo no acontece tal cosa y sólo la presentan crisis 

desusualmente prolongadas 0 repetidas. 

En cambio es una adquisición definitiva que el aumento mar- 
cado de la frecuencia cardíaca significa por sus consecuencias una 

sobrecarga de trabajo para el corazón capaz de Ilevar a la insuficiencia 

miocárdica en un tiempo variable según sea las condiciones previas 

del miocardio, y como toda sobrecarga global de trabajo origin a 

primero desfallecimiento del ventrículo derecho por ser menos potente 

que el izquierdo, tal como se observa en la anemia crónica, hiperti- 
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roidismo y beri-beri cardíaco. Así es bien conocido en la cIínica la 

insuficiencia cardíaca derecha con ingurgitación venosa, hepatome- 
galia y edemas en los accesos prolongados de taquicardia paroxística y 

aún tratándose de corazones sanos. 
J ustamente las modificaciones electrocardiográficas en cuestión 

han correspondido en las más de las veces (6 observaciones) alas 
imputadas a la sobrecarga de trabajo del ventrículo derecho, es decir, 

S-Ts Y S-T2 deprimido con Ts y T2 negativas. La aparición, las 

menos de las veces (3 observaciones) de alteraciones electrocardio- 
gráficas correspondientes a la sobrecarga de trabajo del ventrículo 
izquierdo, puede ser explicada por condiciones previas del miocardio 
del ventrículo izquierdo 0 particularidades especiales en la activación 
del corazón, por ejemplo una observación de las person ales tenía un 

ventrículo izquierdo grande y evolucionó hacia una fibrilación auri- 
cular permanente, y otra observación (Graybiel y White) se trataba 
de un caso de PR corto con QRS ancho y mellado. 

Sea cual fuese la génesis misma de est as alteraciones de la parte 
final del complejo ventricular, que pueden aparecer durante 0 des- 
pués de las crisis prolongadas de taquicardia ventricular 0 supraven- 
tricular. el hecho práctico es que no deben ser interpretadas indefee- 

tiblemente. como manifestación de insuficiencia eoronaria real. sen- 

tando erróneamente un mal pronóstico. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

l.-Se refieren 4 observaeiones de taquicardia paroxística su- 

praventricular 0 ventricular a crisis prolongadas y repetidas en sujetos 

relativamente jóvenes y que durante 0 después de las crisis presenta- 

ban depresión oponente del segmento S- T y onda T negativa en 

III y II derivación (3 casos) y en I y II derivación (1 caso). 
En una observación la necropsia reveló dilatación cardíaca, inte- 

gridad deI árbol coronario y ausencia de lesiones necrobióticas foeales. 

2.-Se relaciona estas alteraeiones eleetrocardiográfieas al agran- 
damiento 0 a la sobrecarga de trabajo ventricular mal sobrellevada la 

más de las veees por el ventrículo derecho como consecuencia de su 

menor potencia. 

3.-Sea cual fuese la génesis misma de las alteraciones del seg- 

mento S- T 0 de la onda T durante 0 después de crisis prolongadas 
de taquicardia paroxística, el hecho real es que no siempre 4cben ser 

imputadas a una insuficieneia coronaria real. 
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4.-La búsqueda bibliográfica realizada ha permitido encon- 

trar otras cinco observaciones similares, de las cuales una, con com- 
probación necrópsica, confirmando estas conclusiones. 
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RI?SUMG 

Chez qualre sujets relati\'Cment jeunes pendant ou aprés des crises prolongées 

et repetées de tachycardie paroxistique supraventriculaire ou ventriculaire on 

observa un décalage oppo,ée du segment S- T et onde T négative en DIll et DII 
(3 cas) et en Dl et DII (I cas). 

Dans une observation, la nécropsie révela une dilatation cardiaque anc 
integrité de l'arbre coronaire et absence de lésions necrobiotiques focales. 

L'on relationne ces altérations eIectrocardiographiques à l'élargissement ou à 

la surcharge de travail surtout du ventriculaire droit. 
Quel1e que soit la génèse méme des alterations du segment S- T ou de I' onde 

T pendant ou après des crises prolongées de tachycardie paroxistique, on ne peut 

pas les attribuer a une vraie insuffisance coronaire. 
La recherche bibliographique a permit de trouver cinques autres observations 

similaires. une desquel1es, avec nécropsie confirmant ces concJusÍons. 

SUMMARY 

In four relatively young patients during or after prolonged and repeated 

crisis of paroxysmal tachycardia of supraventricular or ventricular origin, an 

opponent depression of the ST segment and a negative T wave in leads II and 

182 -- 



SEGMENTO S-T EN LA TAQUICARDIA 

III (3 cases) or in leads I and II (I case) were observed. Autopsy of one case 

showed cardiac dilatation, integrity of the coronary vascular system and absence 

of focal necrobiosis. 

The electrocardiographic alterations described are thought to be due to the 

enlargement of the heart or to right ventricular strain. But whatever their cause 

it is a fact that they cannot always be imputed to a real coronary insufficiency. 
Five other obôervations have been found in the literature, one of them with 
necropsy, confirming this conclusion. 

ZUSAMMENFASSUNG 

I. Man beschreibt 4 Fä\1e von supraventrikulärer oder ventrikulärer 
paroxysmaler Tachykardie mit langen und wiederholten Krisen bei verhältnis- 
mässig jungen Patienten, weIche während oder nach den Krisen entgegengesetzte 

Verlagerung von ST und negative Nachschwankung in Abl. 2 und 3 (3 Fä\1e) 

und in Abl. I und 2 (I Fa\1) , haben. 

In einer Beobachtung stel1te man während der Sektion eine Herzerweiterung 
fest. ohne Veränderungen des Koronarsystems und ohne fokale nekrobiotische 

Läsionen. 

2. Man bringt diese Ekg.-Veränderungen mit der Vergrösserung oder mit 
der Ueberarbeitung der rechten Kammer, die diese wegen ihrer geringeren Stärke 

nicht lange standhält, in Beziehung. 

3. Möge die U rsache der Veränderungen von ST oder der Nachschwan- 

kungen während oder nach der langen Krisen von paroxysmaler Tachykardi~ 
diese oder jene sein, so steht doch fest, dass man sie nicht immer einer wirklichen 
Koronaiensuffizienz zuschreiben darf. 

4. Die bibliographische Untersuchung gestattete fÜnf weitere ähnliche Fälle 

zu finden, wovon einer mit Sektionsbefund, unsere Auffassung bestätigl. 
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