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Entre los múltiples efectos que la atropina produce en el or- 
ganismo se destaca con relieve la aceleración del ritmo cardíaco. Su 

mecanismo es el caso particular de la acción paralizante 0 inhibi- 
dora que ejerce la atropina sobre las terminaciones parasimpáticas de 
la ec6nomia. Como el neumogástrico posee una acción cronotrópica 
negativa, su eliminación tiene por con:;ecuencia taquicardia, - fe- 
nómeno éste que se observa tanto en la experimentación animal como 
en el hombre. Sin embargo, para que se produzca la taquicardia, es 

indispensable una dosis suficiente de atropina, pues se ha compro- 
bado que dosis pequeñas, lejos de acelerar la actividad cardíaca, la 
retardan por efecto de una excitación vagal. Es por e:;ta razón que, 
aplicada por via subcutánca 0 intramuscular, aún en dosis grandes, 
la atropina cn una primcra fase produce bradicardia, pues al princi- 
pio es rcabsorbida una pcqueña dosis de la droga, la que precisamente 
excita el vago. En una segunda fase, cuando la dosis reabsorbida e:; 

mayor, el efecto es el contrario, es dccir que se produce la inhibición 
vagal y la consecutiva taquicardia. De modo que hay que distinguir 
dos fases de la acción atropinica: la primera, estimulante, y la se- 

gunda, inhibidora del vago. Para eliminar la primera fase, se recurre 
a la aplicación endovenosa de la droga, ya que de este modo toda la 
porción in yectada se halla de inmediato en la circulación. Este pro- 
cedimiento ha sido objeto de estudio por Danie1ópolu 1, el que pre- 
coniza la inyección endovenosa de 1 y )/z a 1 y );+ mg. de atropina 
en dosis Fraccionadas, para realizar la prueba combinada de atropina 
y de ortoestatismo. 

Además de la dosis, la acción de la atropina se complica, a ve- 
èes, por sus efectos simultáneos sobre cl crono y el dromotropismo. 
En cuanto a estc último, convicne recordar que Lewis, Drury e 

Iliescu 2 afirman que la atropina aumenta el periodo refractario de la 

_._-~ * Sala II del Hospital Rosario: Profesor Clemente Alvarez. - Rosario. 
** Jefe de Clinica. 
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eondueción A-V. Ya antes, Petzètakis 3 había emitido la opinión 
.:ie qUl la atropina, en su fase estimulante del vago, produce un r.?~ 

:ardo de la condueción A-V. Otros autores, en cambio, opinan qn 
después de la atropina hay un franco dromotropismo positivo. Este 

último, empero. no siempre coincidiría con el cronotropismo posi- 

nvo, sino que apareceria más tardíamente. Pero en este punta tam- 
bién existen divergencias de criteria. Así. Meyer I opina que aún en 

la fase estimulante (exeitante del vago) de la atropina hay un dro- 
motropismo positivo. Estas contradieeiones se expliean, en parte, 

par la influeneia des favorable que ejeree, a veees, la aeeleraeión del 

estímulo sinusal sabre la condueeión del sistema autónomo. En 
efeeto, cuando existen trastornos latentes de condueeión, la sobre- 

earga que signifiea para est a última el aumento del número de exci- 

taciones hace que no todos los estímulos sean transmitidos, con el 

conseeutivo bloqueo incompleto. Un fenómeno inverso resulta de la 

disminución de la frecuencia sinusal, pues en esas condiciones el sis- 

tema conductor recupera íntegramente sus propiedades, conduciendo 

todos los estímulos hacia los ventrículos. De ahí la brad.i y taqui- 
cardia paradójica que a veces aparecen después de la atropina, como 
después de otras pruebas (esfuerzo). 

De tad a 10 dicho se desprende qeu la acción de la atropina de- 

pende de su dosis, de la vía de introducción y de las condiciones del 

sistema de conducción. De ahí que la resultante de estos factores sea, 

a veees, un problema muy intrineado. A ésto se agrega otro detalle 

que, si bien clínieamente es harto difícil comprobarlo, es posible des- 

eubrirlo con los métodos gráficos, como el flebo y eleetroeardio- 

grama. Nos referimos ala aparición. después de la atropina. de un rit- 
mo ectópico, generalmente nodal. La han registrado, en algunos casas 

de bradieardia, Gallavardin, Dufour y Petzetakis:i, luego Frank M. 
Wilson 0, Rihl 7 

Y Eekl H. Todos ellos han empleado la atropina par 
vía subeutánea, y en su mayoría interpretan el fenómeno como efecto 

de una aeeión asincrónica de la atropina sobre las fibras vagales sinu- 

sales y nodales, siendo éstas paralizadas antes que aquéllas. de ahí 

un ritmo nodal pasivo. Sobre esta manera de ver volveremos más 

adelante, pero desde ya pareee ilógico admitir que después de una 
inyeeeión subcutánea. cuando la droga tiene tiempo de desarrollar 

toda su aceión en tad a la economía, haya una acción sobre unas fibras 
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más electiva y precoz que sobre las otras del mismo nerUIO, en el 

mismo órgano y en tejidos de la misma naturaleza. 

Las observaciones de los autores arriba mencionados son for- 
tuitas, poco numerosas y accidentales, por 10 que no pueden imponer 
conclusiones determinadas. Estudios sistemáticos sobre este problema 
han sido reaIizados recién en estos últimos años, y son los trabajos 
de Parade y Jaeger H, de Soragni 10 y de Enescu y Vacareanu 11. 

Parade-J aeger y Soragni han practicado in yecciones endovenosas de 

% de mg. de atropina, mientras que Enescu y Vacareanu inyectaban 

por la misma vía 1 mg. de la droga. Después de la inyección se 

registraba de inmediato la curva eléctrica. Parade y Jaeger, sobre 50 

casos estudiados, observaron 17 veces el ritmo nodal. además, algu- 
nas modificaciones de los complejos y extrasístoles en algunos casos. 

Soragni, que se concretó a repetir los trabajos de Parade y Jaeger, 

realizó 31 pruebas, en 7 de las cuales comprobó un ritmo nodal. 

Enescu y Vacareanu encontraron en 4 de los 35 casos investigados, 
disociación isorrítmica. 

En cuanto a la interpretación de este fenómeno, casi todos los 

autores 10 explican desde el punto de vista neuro-vegetativo. Según 

Wilson, como dijimos más arriba, se trata de una ínhibícíón vagal 

mås precoz en el nódulo de Tawara que en el sinusal. de modo que 

en un momento, cuanto este último aún se halla frenado, el nódulo 
de Tawara ya está libre del ínflujo vagal, acelerando rápídamente su 

ritmo propio. Como el rítmo cardiaco es gobernado por aque! centro, 

cuya frecuencia es la mayor (Eckl), el rítmo nodal. más rápído que 

el sinusal. toma el control del corazón. Parade y Jaeger opinan en 

forma igual, no admitiendo la hipótesis de que el ritmo nodal atro- 
píníco pueda ser traduccíón de una lesión sínusal. sí bíen reconocen 

que en caso de ritmo nodal espontáneo hay co ntoda probabílídad 

una deficiencia sinusal, como sucede después de enfermedades ínfec- 

cíosas agudas (neumonía, difteria, ete.) , Estos autores tienen la 

impresión de que el ritmo nodal atropínico se observa con preferen- 

cia en vagotónicos. Por 10 demás, esta impresión se basa únicamentc 

en que los rcspcctivos sujetos cran portadores de Úlceras digestivas, 

gastritis, etc.. - procesos, que Ios ;mtores, sin más, atribuyen a la 

vagotonía. Soragni, en cambio. no cree satisfactoria la interpreta- 

ción de Wilson y de Parade y Jaeger y supone que se trata de una 

acción directa negativa de la atropína sobre el nódulo sínusal. al 
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cual llegaria antes que al nódulo de Tawara por razones de indole 

circulatoria. 

Nosotros. sin conocer los trabajos anteriormente citados. hemos 

emprendido un estudio similar. cuya iniciación se remonta al año 
1936. pero que al principio se limitaba a casas nalariamente pata- 
lógicos. en los que los antecedentes. la sintomatología clíníca y elec- 

trocardiográfica denotaban 0 hacían sospechar una deficiencía del 

sistema autónomo y sobre todo una irregularidad sinusal. En esos 

casos también se podia suponer la participa<:Íón vagal en el origen 
del trastorno rítmico. y con el fin de obtener una inhibición segura 
del influjo vagal. empleábamos gran des dosis de atropina. de I y ~1 
de mg.. que se inyectaban de una vez en la vena. Más tarde. sobre 

todo después de conocer los trabajos de los autores citados arriba. 
hemos descendido. en las investigaciones ultediores. a I mg. Los 
efectos subjetivos de las dosis mayores. por 10 general. no eran muy 
desagradables. Solamente en dos casos. bloqueo sino-auricular el uno 
y flutter auricular el otro. se ha observado mareo y sequedad de las 

mucosas. Algunos acusaron palpitaciones más 0 menos fuertes. 10 que 
sucedia en casas de gran aceleración del ritmo. 0 tal vez por el ritmo 
nodal en sí. en virtud del mecanismo de "Propfung" de la auricula 
(Wenckebach) . 

METODO Y MATERIAL 

EI procedimiento de 1,1 investigación era siempre invariable. Previa mente se 

registraban trazados en las 3 derivaciones clásicas con el fin de determinar en qué 

derivación los elementos auriculares (P) eran mejor identificables. En esa deriva- 

ción se continuaba luego el registro electrocardiográfico después de 1,1 inyección de 

1,1 atropina. Entre el momenta de 1,1 inyección de la atropina y el comienzo del 

registro pasa, por 10 general. un pequeño lapso de tiempo. como 30 segundos. 'por 

razones inherentes ,11 aparato. En los primeros 3 casos estudiados. el registro se 

hizo recién I minuto, 2 minutos. etc.. después de 1,1 inyección. y fué en esas cir- 

cunstancias que nos sorprendió 1,1 existencia del ritmo noda!. En los casos ulte- 

riores teniamos el cuidado de poner el aparato en marcha enseguida después de 

1,1 inyección, en primer lugar para sorprender cualquier cambio de ritmo. por más 

fugaz que fuese. y además. para obtener en el trazado el preciso momenta de esos 

cambios. En casos positivos. el ritmo nodal aparecía generalmente después de unos 

20 - 30 complejos de ritmo sinusal a veces más t.Hde. otras veces más preC07- 

mente. La duración del ritmo Doda! también se presenta muy variable. En algu 

nos casos es muy fugaz. en otros dura pocos 0 muchos minutos. para ceder su 

Iugar definitivamente ,11 ritmo sinusa!. En un caso (ver más adelante, caso 5) el 

ritmo nodal era interrumpido de trecho en rrecho por pequeños grupos sinusales, 

que se hacían cada vez más numerosos y más frecuentes. De paso diremos que. 
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además del ritmo nodal. se han observado en algunos trazados interesantes altera- 
clones de los ccomplejos P y QRST. La p, de negativa antes. se hace positiva. y 

de positiva a veees se haee difásiea y hasta negativa. si bien este último cambio 

sueede muy raras veees (v. fig. I). Otras veees, la P antes positiva, se hace por 
breve tiempo muy voluminosa (v. fig. 2). La oseilaeión inieial (QRS) a veces 

disminuye notablemente de voltaje, y 1.1 T tiende a aplanarse (v. fig. 3. 4 y 5). 
Estos últimos fenómenos son interpretados por algunos autores como manifesta- 
ción de inotropismo negativo. 0 simplemente como derivados del desequilibrio 

neurovegetativo produeido por Ia atropina. Se sabe, en deeto. que Ia exeitacipn 

simpátiea y parasimpática modifican visiblemente Ia imagen electroeardiográfiea 

en la experimentación animal. como 10 han demostrado varios autores, desde 

Rothberger y Winterberge 1~. 

Hemos realizado hasta !a fecha 48 pruebas de atropina endovenosa en 39 

sujetos, cuidadosamente seleccionados dcsde el punto de vista cardíaco, especiaI- 
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Fig. 5 

FIG. 1. Trazado en n, de un caso de arritmia respiratoria: A - Antes de Ia 
arropína: B 

- Inmediatamer.te después: C - Segundos después de B. Nótese Ia P 
negativa y el QRS amplio antes. y la P positiva y voluminosa después de Ia 

atropina, 
FIG. 2. -- Trazados antes (arriba) y dcspués (abajo) de atropina endovenosa 
en un vagotónico. Nótese el aumcnto considerable de la P después de la atropina. 
1'1(;. '. - Trazados en D, de uno de los casos aparentcmente normales. Arriba - 

Antes de l.1 atropina; Abajo - Inmediatamente después. Se comprueba 1.1 dismi- 
nuc;ón del ()RS y el aplanamiento de T En cambio. no parece modi fica do cl 

el tiempo PR (v fig. 4) 
f;,c. 4. Tr.lla"" ,h. un (,1-'<1 de neurosis cardiac!. Arriba I\n!es de 1.1 atropina 
endovenos.1 Aba I" Inmedialaml'nte de"pués de 1.1 misma. Se nola: ]) aeelera- 

ciÓn sinus.li. 2) .1cortamiento del PR y .,) apl.1namiento de T. 
1'1(;. 5. Trazados en D" de un caso de bloqueo A- V completo. antes (arriba) 
y después de la atropina endovenosa (abajo). Hay ligera aceJeración sinusa]: de 
75 a 90. F:n cambio el rilmo ventricular no se ha modificado. Nótese. además. el 

gran cambio de aspecto del QRS. el que ha sido complctamente amputado de la R. 
La T. en cambio. antes aplanada. es ahora bien visible. 
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mente antecedentes, sintomatología y est ado del ritmo. Según sus diagnósticos res- 

pectivos estos casos se clasifican del modo siguiente: 

Casos de apariencia normal (en cuanto al ritmo) 

.. bloqueo A-V incompleto .. 
completo (uno inestable) 

.. vagotonia 0 arritmia respiratoria 

.. neurosis cardíaca 

.. flutter auricular 

.. extrasistolia 

.. 
" . " 

trastornos (actuales 0 en eI pasado) del siste- 

ma autónomo 

.. ictericia (catarraJ a par retención) 

Total 

RESUL TAOOS OBTENIDOS 

6 

1 

5 

4 

4 

I 

2 

6 

4 

39 casos 

Entre los aparentemente normales figuran 2 niños, de 12 y 14 

años respectivamente, un joven de 24 años y los otros tres: de 42, 
48 y 50 años respectivamente. En uno de ellos el ritmo inicial era 

algo lento, de 55 al minuto. En todos estos casos, la prueba de 

atropína produjo una simple aceleración sinusal de grado variable. 

En el joven de 24 años el trazado resultó poco claro (temblor?) , 

sin embargo, la P parece identificable. En algunos de estos casos hay 

ciertas modificaciones de los complejos auriculares 0 ventriculan'8 
(véase más arriba), pero en ninguno se han registrado cambios del 

marca-paso. 

En el caso de bloqueo A-V incompleto, general mente con pe- 
ríodos de Wenckebach, la atropína (1 mg.) determínó un desblo- 

queo completo durante más de 3 horas, con control electrocardío- - 

gráfico de más de Y1 hora. En cambio, los 5 casos de bloqueo com- 
pleto díeron result ado negativo en todos los sentidos, aún en cuanto 
a la frecuencÍa sino-auricular, cuyo ritmo resultó poco 0 nada ace- 

1era. Es posib1e que la acción positiva sobre el cronotropisttlo se haya 

producido después de la observación, que generalmente eta breve, dr 

unos minutos. Uno de estos casos de bloqueo completo, hombre de 

73 años con múltiples accidentes de Stokes-Adams que sucedían a 

paroxismos de bradícardia por debajo de 15 pulsaciones a1 mínuto, 
se presentó, 2)1 meses más tarde, en condiciones de desb10queo 

completo. En las nuevas condiciones, la atropina produjo un ligero 

aumento de la frecuencia sinusa\' sin ritmos ectópicos. 
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En 3 casos de Iigera arritmia con vagotonia y en un caso de 

arritmia respiratoria, Ia prueba fué negativa. En esos vagotónicos 
el reflejo óculo-cardíaco resultó netamente positivo, como 10 demos- 
tró el electrocardiograma. Después de la atropina (1 y !/z mg.), la 

taquicardia era simplemente sinusal. y el reflejo óculo-cardíaco era 

negativo. En el caso de arritmia respiratoria, con Pa negativa y QRSa 

mellado, la P se hizo manifiestamente positiva y el QRS de voltaje 
muy bajo (ver figura 1). 

En un caso de flutter auricular con ritmo ventricular de 2, 3 

Y 4: 1, la taquisistolia auricular permaneció sin cambio, conservando 
su frecuencÍa de 270 al minuto, pero se aceleró marcadameftte el 

ritmo ventricular, llegando a 180, es decir a razón de 3: 2, produ- 
ciéndose un ritmo bigeminado. La aceleración ventricular se produjo 
evidentemente a favor de una mejor conducción de los estimulos 

auriculares, determinando probablemente una serie regular de perio- 
dos de Wenckebach. En los 2 casos de extrasistolia. la prueba resultó 

completamente negativa, y tanto las exerasstoles auriculares y ven- 
triculares en un caso como las extrasistoles ventriculares politópicas 

del otro no habia sufrido cambio alguno con la atropina endovenosa. 

Estos resultados no confirman las observaciones de Enescu y Vaca- 
reanu. según las cuales las extrasistoles auriculares se sucederían con 
mayor frecuencia por la atropina, en tanto que las ventriculares des- 

aparecerian. 

En 4 casos de neurosis cardíaca, cuyo diagnóstico se basa en el 

interrogatorio y datos clinico-electrocardiográficos negativos, la 

prueba de atropina dió resultados irregulares. En 2 de ell os la ta- 
quicardia fué sinusal; en otro, en medio de una gran taquicardia 
sinusal de 150, aparecían, con creciente frecuencia, extrasistoles 

auriculares, a tal punta que en algunos momentos segúan regular- 

mente alas sistoles sinusales. constituyendo un ritmo bigeminado 

(fíg. 6). En otro caso más. la taquicardia sin usa I era interrumpida, 
de vez en cuando, par extrasistoles auriculares inferiores, conducidas 

o bloqueadas. Estos resultados dan la impresión de 10 que se observa 
después de la inyección de adrenalina en personas sensibles (fig. 7). 

Quédanos por considerar ahora los resultados obtenidos con la 

prueba de atropina en otras 3 lotes de enfermos. que en total suman 
16 casas. A pesar de presentar distintos cuadras clínicGs, est os casos 

tienen de común la condición arritmia, bradicardia con 0 sin arritmia, 
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u otros indicios que hacen sospechar un estado deficíente del sistema 

3utónomo, en el pasado 0 en la actualidad. De estos 16 casos, 14 

reaccionaron con un ritmo nodal a la prueba de atropina endovenosa. 
He aquí una breve reseña de los mismos: 

Caso I. - Hombre de 42 años. que desde haee 3 años y medio está en 

nuestra observaeión por presentar arritmias muy variables. predominando bradi- 
cardia por disociaeión A- V con interferencia 0 isorritmica. pero mostrando tam- 
bién. en ocasioncs. ritmo sinusal con P bífida y bloqueo A-V simple de 0.30". 
Otras veces se instala. por una temporada. un flyttlr auricular (fig. 8). Este 

casa fué objeto de una comunicación 1:1 
precisamente a raíz de haber presentado 

la sucesión de distintas arritmias en el curso de unos 20 días. En los numerosos 

trazados de' ese enfermo hay algunos con el paso sucesivo de una forma ritmica 

"""'.9.6 

n 

Fig. 7 

I 

J~t-1 
FIG. 6. 
B. C y 

culares. 

- Caw de neurosis eardíaca. A - D, y D, antes de la prueba atropínica. 
D - Fases sucesivas dcspués de la prueba. En C algunas extrasístoles auri- 
En BIas extrasístoles síguen a eada sístole sinusal. formando un ligero 

bigeminismo. P 
- Sino-auriculares. p' - Auriculares. 

FIG. '7. - Trazado de un caso de neurosis cardíaca. después de atropina endove- 
nosa. En el segmento superior extrasístole auricular inferior transmitida. En el 

inferior 2 extrasístoles auriculans. una transmitida y otra bloqueada. 

a otra, con aparición y desaparieión del marca-paso sinusal. Se trata, evidente- 

mente, de una .profunda afección del nódulo sinusal con su agotamiento perió- 
dico. EI antecedente de reumatismo jJoliarticular agudo de hace muchos años su- 
giere. como causa del cuadra clínico. una miocarditis reumática del sistema autó- 
nomo. En estos últimos meses el enfermo realizó 3 veces el síndrome de Stokes- 
Adams. Ahora bien, las 3 pruebas de atropina endovenosa. efectuadas en distin- 
cas épocas. determinaron invariablemente la aparición de un ritmo nodal. 0 infra- 
nodal. por un tiempo bascante largo, de más de 10 minutos. EI trazado regi. 

360 - 



A TROPINA ENDOVENOSA Y RITMO CARDfACO 

trado a los 15 minutos' reveló un ritmo sinusal, con P amplia y bífida y Iigero 

retardo de conducción A-V (fig. 9 y 10). 
Caso 2. - Se trata de un joven de 25 años. que desde hace unos meses 

siente dolor: en el hemitórax izqueirdo. con cierta disnea de esfuerzo y escasa tos 

seca. Aparato respiratorio cIínica y radiológicame'nte normal. Se comprueba bra- 
dicardia sinusal de 44-48 al minuto. que alterna. a veces. con bradiarritmia, ade- 

más de preponderancia ventricular derecha y T, negativa. Se piensa en una le- 

T,}. B 

"F-'$.9 

Fig. 10 

FIG. 8. - Distintas formas arrítmicas del caso I. Siete. trazados de distintas épo- 
cas que se han observado en el caso I. A - Disociación con interferencia, con una 
captura ventricular. B - Ritmo nodal de menos de 40 al min. C - Ritmo sinusal 
con PR de 0.28. interrumpido por ritmo nodal de 35 min. D - Bigeminismo si- 
nusal. con PR de 0.28 pudiendo ser interpretado como de bloqueo sino-auricular 
de tipo 1. E - Ritmo nodal con bigeminismo auricular inferior. Podria tratarse de 

ritmo recíproco. F 
- Disociación isorrítmica. G - Flutter auricular con ritmo 4: 1 

y complejos ventriculares variables. 
FIG. 9. - Trazado del caso I. Antes y después de la atropina endovenosa. Arriba: 
Bradícardia sinusal de 45 minutos (con un extrasístole interpolado). Abajo: 

Ritmo nodal postatropínico. 
FIG. 10. - Otro trazado del caso I. Arriba: Disociación con interferencia, con 

una captura ventricular. Las dos curvas de abajo son continuadas y marcan el 

momento de transición del ritmo sinusal al infra nodal. 
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sión. tal vez reumática. del ventrículo izquierdo. con consecutiva preponderancia 
del derecho. y en una invasión simultánea del nódulo sinusal. como origen de la 

bradiarritmia. En efecto. un análisis de su bradiarritmia descubre la posible exis- 
tencia de un bloqueo sino-auricular del tipo I. es decir con tiempos de conduc- 
ción sino-auricular progresivamente crecientes. Esta hipótesis es robustecida por 
una prueba de Valsalva. después de la cual se produce. al principio, una taqui- 
cardia sinusaI, cuya frecuencia es sensiblemente igual al presumido ritmo sinusal 
de la bradiarritmia. pero bien pronto se produce11 bruscamente pausas que co- 
rresponden al doble del intervalo común en la fase taquicárdica (fig. II). La 
prueba de la atropina endovenosa produjo un ritmo nodal pasajero, cuya dura- 
cíón se desconoce, pues ha sido sorprendido en un trazado corto. sacado al mi- 
nuto después de la inyección (fig. 12). 

Caso 3. - Este caso también fué publicado oportunamente H por haber 

presentado un retardo de conducción A-V de 0.50". Se trata de un joven de 19 

f 
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FIG. II. - Trazados del caso 2. En 0, S profunda y mellada, T negativa. En 
01 y O2 arritmia sinusal. que puede ser interpretada de bloqueo sino-auricular ti- 
po 1. La curn inferior. obtenida después de la prueba de Valsalva. muestra una 
taquicardia de una frecuencia sinusal presumida en los trazados anteriores. taqui- 
cardia que bien pronto se tmeca en un manifiesto bloqueo sino-auricular 2: 1. Las 

flechas indican los supuestos estímulos sinusales. 

FIG. 12. - Trazado del caso 2. A - Antes de la prueba de atropina. B - ] mi- 
nuto después de la prueba. C - 3 minutos después de la prueba. 

años con disnea de esfuerzo progresiva. vértigos. palpitaciones- y ligera opresión 

precordial. Veinte dais después. realiza un cuadro clinico que se interpreta como 
un síndrome de Stokes. Adams. Una semana más tarde su trazado revela un PR 
de 0.50", preponderancia ventricular derecha y T, bifásica que se haee pronto 
negativa. La evolución es rápídamente favorable. y si bien la pn:ponderancia 
derecha permanece estacionaria. la T, se normaliza. haciéndose nueva mente posi. 

tin. Nueve meses después. el enfermo todavía siente, de vez en cuando, pal pita. 
dones y en esa ocasión se Ie practica la prueba de atropina endovenosa. Como 
resultado se obtiene un ritmo nodal y sinusal simultáneo, es decir una disocia- 
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ción A-V isorritmica, siguiendo la P detrás del QRS por el espacio 

de un minuto. Luego, la P vuelve a migrar en sentido contrario, hasta 

nuevamente delante del QRS (fig. 13). 

de cerca 

colocarse 

Caso 4. - Este caso igualmente fué objeto de una comunicación en su 

oportunidad I", como ejemplo de bloqueo sino-auricular y arritmia sinusal. An- 
tecedentes francos de reumatismo poliarticular; existencia de cardiopatias en mu- 
chos de sus fami!iares; episodios revel;1dores de sindrome de Stokes-Adams y las 

catacteristícas electrocardiográficas (PR de 0.22, QRS ensanchado y Iígeramente 
melado, bloqueos sino-auriculares esporádícos), abonan de sobra el diagnóstico 

de afección orgánica del miocardio, con invasión del sistema autónomo. En la 

prueba de atropina endovenosa, lamentablemente no se ha conseguido el regis- 
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Fig. 14 

FIG, 13. - Caso 3. Trazado continua do registrado después de 1a prueba de atro- 
pina. En la curva superior e inferior se Yen el principio y el fin, respectivamente, 
del cabalgamíento de los 2 ritmos: sinusal y nodal. AIgunas P de las úitimas son 

negativas 0 bifásicas. 

FIG, 14. - Caso 4. A - Antes de la atropina endovenosa: bloqueo sino-auricular. 
B . 2 minutos después de la atropina. Aquí hay 3 tipos de complejos QRS. EI 
primero es nodal. pudiendo la P negativa que Ie sigue ser retrógrada (transmitida 
desde el nódulo d~ Tawara), y a su vez volver para activar nuevamente el ven- 
trÍculo. es decir por e1 mecanismo del ritmo reciproco. EI tercer complejo es evi- 

dentemente sinusal. 

~~ . .. 

,l I 
"'"': 

-=---------------..J 

(ro inmcdiato dc'Ll (U[\'<1 rlcctrícl. sÎno 

fenómenos m.ís inmediatos han escapado 

gistrado un recrudecimiento del bloqueo 
de 3 :2, con eicapes nodales. Este ritmo 
b prueba (fig. 14). 

recién J los 2 minutos, por 10 que los 

a la observación. Con todo, se ha re- 

sino-auricular, hasta Ilegar a un ritmo 
mixto reaparece varias veces después de 
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Caso 5. - Hombre de ")0 años. portador de una bradicardia sinusal. irre- 

gular. sin antecedentes de importancia. que se queja de palpitaciones. opresión y 

molestias epigástricas. Después de la inyección de atrovina. apareció un ritmo 

nodal. esta ve7. con un detalle importante. Y es que ese ritmo nodal, de frecuencia 

aproximada de 60 al minuto comien7.a después de un intervalo sinusal acelerado. 

y prosigue así durante 4.5 sistOles. Reaparece lucgo el ritmo sinusa1 acelerado de 

80 al minuto para ceder. después de 3 sístoles. su 1ugar al ritmo nodal de 60 al 

minuto. el que recorre 7 sístoles. dcspués de 10 cual hay nuevamcnte 2 sístoles 

sinusales. seguidas de 3 cic10s sinusales. y este juego de alternancía de los 2 ritmos 
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".>...;.,~~~~ FIG. 15. - Caso 5. Evolución de la alternancia sinusal y nodal del ritmo car. 

diaco después de la atropina. Las sombras negras verticales indican pequeñas de- 
tenciones de la marcha del film, EI trazado continuado ha sido f-ragmentado para 

su reproducción. 

continúa largo rato. Pero pronro se puede observar que 10s espacios de rítmo 
nodal se acortan. mientras las series de ritmo sinusal se VJn J1argando, Al final 

del trazado. las series sinusales lIegan a 7 - 8 sistoles, mientras que el ritmo ectó. 
pico es tan sólo de 2.3 complejos. Se puede suponer que muy pronto e1 ritmo 
sinusal habrá desalojado del todo al ritmo nodal (fig. 15). 

Caso 6. - Joven de 19 años. convalesciente de una pleuresía purulenta. que 

sse agotó mediante punciones reiteradas. Radiológicamente. paresia del hemidia- 

fl'agmà iZQuierdo. Un dia, sin causa visible. es presa de una taquicardia paroxis- 
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tica nodal. que dura 24 horas sin interrupción. Al día síguiente somos consu!- 
tados. y c\ enfermo. bajo control electrocardiogråfico. es some tido a una enérgica 

compresíón ocular. la que surte efecto favorable inmediato. En los dias subsi- 
guilntes. eI trazado del enfermo revc\a signos de inva,ión del miocardio (S, pro- 
funda. 'I, negativa y ligero bloqueo intraventricular). Pero la prueba de atro- 
pina endovenosa resu/tó comp/etamente negaliua. 

Caso 7. -- Enfermo de 27 años. que acusa molestias precordiale~. Jigera 

disnea de esfuerzo desde hace un tiempo. Se comprueba bradicardia de menos de 

50 al minutD. la que no cs constante. lnmediatamente despu<Ís de 1a atropina se 

-..........-- ....'~-----.,;~ 
J~~~~~~W'J /<.51 /6 

r:s /? 
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t,L 

Fig. 20 

Caso 7. Los primeros 2 complejos. antes de la atropina. Después de 

ritmo supra nodal. que luego (curva de abajo) cede lugar al ritmo 
sinusal. 

. 

FIG. 17 Cas" 8 Alas' rlerivaciones standard antes de la prueba de atro- 
pina. B !nmediatamente después de la misma. En los breves instantes de la ob- 

sè,vación cl ritmo sinusal no se habia restablecido. 
FIG. 18. - Trazados en D, del casu 9. En la parte superior se ve la iniciación 
del ritmo nedal y en el Último complejo del segmento inferior se reinicia eI ritmo 

sinusal. 
FIG. 19. -- Caso 10. Principio (curva de arriba) y fin (curva de abajo) del 

ritmo nodal. La sombra vertical marca una momentånea detención de la marcha del 

film. Nóte~e 1a iniciación y la terminación del ritmo nodal. 
FIG. 20. - Caso II. A - Antes de la atropina endovenosa. B-1 rninuto después: 

ritmo nodal. C 
- 2 minutos después: ritrno sinusal. 

FIG. 16.- la atropina: 
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observa un ritmo supra nodal pasajera. A propósito de este caso. conviene obser. 

var que antes de la atropina el tiempo PR estaba algo acortado. alcanzando ape- 
nas 0.12. Ahora bien. en el ritmo sinusal que reapareció después del nodal. el 

tiempo PR aparece más corto aún y apenas alcanza O. I O. 10 que significa que 
la conducción A-V se aceleró aún más por la atropina (fig. 16). 

Caso 8. - Hombre de 27 años. con antecedentes d difteria de haee 9 años. 

por la que se Ie habria aplicado varias veces inyecciones de suera. Desde hace unas 

semanas mareos; a veces muy fuertes. Molestias precordiales y palpitaeiones. Par 
momentos arritmia y bradicardia. EI reflejo óculo-cardíaco es negativo. Después 
de atropina endovenosa. inmediata desaparieión del ritmo sinusal, el que no 
reaparece durante varios minutos. -- tiempo que duró la observacíón electroear- 
diográfica (fig. 17). 

. 

Coso 9. - Hombre de'., 2 años con antecedentes de reumatismo. Molestias 

subjetivas vagas en el tórax: y epigástrico. Se comprueba por momentos una 

arritmia fÍnusal (electrocardiograma) no respiratoria. La prueba de atrapina en- 

dovenosa dió resultado positivo, apareciendo un ritmo nodal que duró aproxÎ- 
madamente un minuto (fig. 18). 

. 

Caso 10. - De este enferm'o con bradicardia irregular faltan. lamentable- 

mente, datos más precisos de su estado clinico y de sus antecedentes. pero nos 

consta que sus quejas se referian a la región epigástriea y precordial. La prueba 
de atropina dió por rcsultado un ritmo nodal pasajero (fig. 19). 

.. Caso 11. - Joven de 19 años, i.nternado en el Servicio con el diagnóstico 
de epilepsia. Este síndrome se observó en é! en los últimos 2 meses, 3 veees. 

{'oincidiendo con e:fuerzos 0 con emociones. Se comprueba bradicardia. de 40-45 
al minuto. En cI trazado' eléerrico hay una S, profunda. La atropina endovenosa 

produjo uñ ritmo n~dal pasajero (fig. 20). 

Caso 12. - .Hombre de 34 añas can ictericia catarral desde hace unos 10 

días. Se observa ligera bradicqrdia de. 50 al minulf:>. La atropina endovenosa de- 

termina. de inmediato, un ritmo nodal de más de 30 sistales (fig. 21). 
EI enfermo hizo una 1W0lución favorable rápida y alas 15 días ]a ictericia 

estaba en su fase de declinaeión .(heees coloreadas. orina clara, ete.). Una nueva 

prueba con atropina dió simple mente taquieardia sinusal. 

C.aso 1). - Hombre de 54. años. con ie.terieia (neoplasia?) desde haee 3-4 
dias. La prueba de atropina- determinó un ritmo nodal muy fugaz, de unas 10 

sísi01es. Una nu~h' ..ueba efe~tuada 18 è!ías más tarde, con persístencia de 1a 

icterieia. di6 un ritmo -nodal d~ una duraeión mucho más larga. EI ritmo sinu- 
. 

. 
. 

~al que Ie ~cedi<? como asimismo el ritmo nodal eran de una frecuencia de 

110120 al minuto (fig. 22). 

Caso 14. .- Hombre je 6" años~ con antece~~~tes de cóhcos hepáticos por 
litiasis bihar. Desde ha. '} )neses ".ndréme de litiasis coeldociana. can icterieia 

intermitente. Bradicardia de. 50 al minuto y disnea de esfuerzo. Extrasístoles ven- 
trícuJares ,fsporádieas. La pcueba "de atropina produjo un ritmo nodal pasajero 
de unas. 30 () más sístoles (fig. 23). 
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Caso 15. - Hombre de 50 años. diabético des de hace 3 años. con ante. 
cedentes de graves indigestiones. Internado desde hace 20 días por haberse agra. 
vado su diabetes. AI mismo tiempo ictericia progresiva. interpretada como con. 
secuencia de una pancreatitis crónica. Ligera taquicardia de 80 al minuto. Desde 

hace 6 días. en tratamiento con ínsuJina. La prueba de atropína se efectúa uno& 
10 minutos después de la ap1icacíón de 20 unidades de insu1ina. y se obtiene un 

resultado negativC!. 

Caso 16. - Joven de 20 años. que desde hace un año sufre molestias pre- 
cordiales. a veces mareos y vértigos. Hay anitmia sinusa\ y en eI E.C.G. signos 

de bloqueo intraventricular. La prueba de atropina es positiva (fig. 24). 

r(;. e, 

r'$.U 

,~ 

Fig. 24 
FIG. 21. - Trazado del caso 12 ínmediatamente después de la atropína. En el 

acto aparece el ritmo noda], en parte reproducido en el trazado superior y en la 
ptÍmera mitad del inferior. Luego haec su paulatina aparíción eI complejo sino- 
auricular. 15 días después. con declinación de la ictericia. \a prueba de atropina 

dió siPilple aceleración sinusal. 
FIG. 22. - Trazado del caso 13. A - Primera prueba de atropina en D2. B y 
C . Fases sucesivas de 1a segunda prueba realizada 18 días después. .II acentuarse 
.la Íctericia (en Da). 1::1 ritmo nodal en ]a segunda prucba cs más largo que en ].1 

rnmcra. 
FIG. 23 - Trazado del caso /4. A. LIS ) deriv.lciones standard. B Trazado 
continuado en D2. dcspués de 1.1 atropina endovcnosa. l.as sombras negras verti- 
cales marcan momentos de breve detención del film. Nótese la paulatina desapa- 
ricíón de P. 1.1 Ínstalación del ritrno nodal y cl restablecimicnto del ritrno sinusal 

.II final del trazado. 
FIG. 24. . - Caso 16. Principio (arriba) y fin (abajo) del ritmo nodal después 

de ]a prucba de atropina. 
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COMENTAR10S 

Como se ha visto, en casos aparentemente normales, la atro- 
pina endovenosa, aún en dosis suficientes, no determina cambios del 

marca-paso en los primeros momentos que siguen a la inyección. 
Las únicas modificaciones que, a veces, se han observado se refie- 

ren al aspecto de los complejos, sobre todo del QRST, en los que 
la oscilación inicial disminuye de voltaje y se aplana la T. 

Si se exceptúa el caso de bloqueo incompleto, que reaccionó 

con desb!oqueo pasajero, los casos de bloqueo A-V completo se 

han mostrado bastante refractarios a la acción ínmedíata de la atro- 
pina. No se ha modificado cI bloqueo y no aumentó la frecuen- 
cia del ritmo idioventricular. Aún más. la aceleración sinusal en si 

se realizó en grado muy insignificante 0 nulo. Como en la mayo- 
ria de esos casos la edad oscilaba alrededor de los 60 años 0 más, 
se tiene la impresión de que la edad avanzada es menos sensible a 

la artopina 0 que la aéción de esta última tarda en presentarse. 
En cuanto al ritmo idioventricular. están aun divididas las opinio- 
nes respecto de si está sometido 0 no a la influencia vagal. y por 
endc a la acción de la atropina. Trabajos modern os tienden a re- 

conocer como existente el influjo vagal en el bloqueo to~al. como 
10 demuestran Jourdan y Froment !<; y entre nosotros muy recien- 

temente Vedoya 17. Este último autor interpreta los casos con per- 
sistencia de la influencia vagal sobre el ritmo idioventricular como 
de disociación íncompleta del haz de His, explicando el bloqueo to- 
tal como derivación del aumento de la fase refractaria del sistema 
de conducÓón. Este criterio, por más sugestivo que sea, no toma 

en cuenta la posibilidad de transmisión hormonal de! influjo vagal. 

Llama poderosamente la atención, el hecho de que un grupo 
numeroso de casos de bradicardia regular 0 irregular y otros tras- 

tornos rítmicos, dande existían lesiones dr! sistema autónomo 0 

donde esas lesiones se podían sospechar, se haya obtenido cast 

síempre. como respuesta inmediata a la atroplna endovenosa, un 

ritmo nodal. de duración variable, según los casos. La Ínterpreta- 
ción de Wilson (vcr más arriba) no es apJicable en nuestros casas, 

ya que el ritmo nodal apareció con marcada predilección en los ca- 

sas patológicos, y no existe motivo alguno para que en ('stos casos 

la inhibición vagal por la atropina se haga efectiva más precozmen- 
te en el nódu!o A-V que en el sinusal, mientras que en 10s casos 
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normales, la acción de la atropina sea uniforme, Además, el caso 
5 desautoriza completamente ese criterio. En efecto. la sucesión de 

series de ritmo sinusal y nodal obligaría a admítir una oscilación 

del tonG vagal en eI nódulo sinusal. 10 que no se justifica con nada. 

Tampoco se puede aceptar Ia interpretación de Parade y Jaeger de 

que el ritmo nodal se observa en los vagotónicos, pues precisamen- 
te en nuestros casos de manifiesta vagotonía, con ref1ejo ócu10-car- 

díaco muy pronunciado. la respuesta a la atropina fué invariab1e- 

mente negativa. 

La circunstancia de que 'nuestros primeros casos, con respuesta 

accidental mente positiva, eran precisamente patológicos desde el 

punto de vista del sistema autónomo, nos sugirió 1a idea de que 
este fenómeno se debía a una deficiencia sinusal. siendo su mecanis, 

mo eI siguiente: La atropina. al penetrar en dosis suficiente, en el 

torrente circulatorio. invade cI sistema autónomo e inhibe brúsca- 

mente eI mecanismo vagal. Quedan súbitamente desenfrenados to- 
dos los centros emisores de estimulos. activos y en potencia (pri- 
marios, secundarios y terciarios), los que tienden a hacer efectiva 

su capacidad de aceleración. Si todo el sistema autónomo está in- 
demne, se realiza la aceleración de todos los centros, pero como 1a 

cadencia sinusal es superior a la de los demás centros, 10 que resul- 

ta es una taquicardia sinusal. En cambio, si el nódulo sinusal es de- 

ficiente. en mayor 0 menor grado. éste no puede aIcanzar de inme- 
diato toda su aceleración. por 10 que resulta aventajado par el rit- 
mo de su competidor más próximo. es decir, el nódulo de Aschoff- 

Tawara, el que se apodera de la dirección del ritmo par un tiempo 

variable. Ese tiempo probablemente depende del grado de deficien- 
cia del nódulo sinusal. Si su lesión es más 0 menos profunda. como 
en el caso 1. el ritmo nodal predomina durante muchos minutos 
(10 - 15 minutos) 0 más. mientras que en casos de deficiencia 1i- 

gera. el ritmo nodal es sólo fugaz. pues. bien pronto, el nódulo si- 

nusal se repone. recupera su capacidad de ace1eración y vuelve a ta- 
mar el control del, ritmo cardíaco, A 1a luz de esta interpretación. 
se explican. no solamente todos los casas de ritmo nodal después 

de la atropina. sino también e] caso 5 con las alternativas de ritmo 
sinusal y nodal. Aquí se trata evidentemente de una claudicación 

intermitente del nódulo sinusal por sucesión de recuperación y ago- 
tamiento. Cad a serie de 2- 3 estímulos acelerados 10 descargan por 
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completo y en su lugar se constituye el marca-paso nodal, y en ese 

interín el nódulo sinusal vuelve a recuperarse y así sucesivamente. 
Se puede admitir que, en casos de deficiencia sinusal latente, la prue. 
ba de atropina endovenosa puede descubrirla, poniéndola de mani- 
fiesto, al igual como, mediante una aceleración sinusal se decubren 
a veces, trastornos latentes de conducción auriculo-ventricular. 

Un ejemplo práctico pod ria 
. 

servirnos a los efectos de mejor 
comprensión del fenómeno del ritmo nodal postatropinico. Imagi- 
némosno 2 vehiculos en marcha, por ejemplo: locomotoras, unidas 

una a otra 'mediante sus ganchos, paragolpes, ete. Supongamos que 
sus máquinas están aceleradas a fondo, pero que al mismo tiempo 
están frenadas. Admitam~s también que en estas condiciones la ve- 
locidad de la locomotora delantera es superior a la de la posterior. 
Como resultado, esta última será remolcada por la anterior. Si en 

un momenta dado se levantan los frenos en las dos locomotoras, 
las 2 máquinas respectivas tenderán a acelerar su marcha inmedia- 

tamente. Ahara bien, si la locomotora anterior se halla en buen es- 

tado, alcanzará de inmediato su velocidad máxima, arrastrando co- 

mo antes, a la otra locomotora. La marcha de las locomotoras ha- 
brá cambiado en velocidad, pero nada más. No sucederá 10 mismo 
en el caso de que la máquina delantera fuese deficiente, sin "pique", 
pues entonces su aceleración no se hará efectiva en el acto, quedan- 

dosuperada por la velocidad de la locomotora trasera, la que, lejos 

de ser remolcada. pasará a empujar a la primera. Algo parecido, se 

nos antoja, ha de pasar con los nódulos sinusal y auriculo-ventri- 
cular. al ser liberados de golpe del freno vagal por la acción de la 

atropina endovenosa. 

Es, precisamente. partiendo de est a premisa que comenzamos 
a explorar la respuesta a la atropina endovenosa en las içtericias. La 
idae dírectríz fué la siguiente: Si la intcrprctación del ritmo noda: 

postatropinico. tal como acabamos de formularla. es cierta. se r'n 
dría csperar resuludos análogos en aquellos est ados. donde la im- 
pregnación tóxica del cen tro si n usa I cs notoria. como por ejemplo: 

en las ictericias. Pues bien. de los 4 casos hasta ahora estudiados. 
1 dieron resultados positivos (casos 12, 11 y 14). Y no solamente 

eso, sino que en el caso 12, depués de haber declinado I.a ictericia, 
se hizo la contra-prueba con la atropina, resultando ahora com- 
pletamente negativa, es decir, una simple aceleración sinusal. En el 
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caso 13. la primera prueba se hizo a pocos días de haberse decla- 

rado la ictericia. resultando un ritmo nodal muy fugaz. de unos 
15 segundos. La segunda prueba se realizó 18 días después con la 

respuesta de un ritmo nodal mucho más largo. 10 que tiende a in- 
dicar que la duración del ritmo ectópico podría estar en razón di- 
recta del grado de la lesión del seno. 

Conviene recalcar que Parade y Jaeger admiten la existencia 
de ritmo nodal espontáneo. como expresión de una afección sinu- 
sat. Estos autores traen trazados respectivos de convalecientes d~ 

neumonia y difteria. pero no admiten que el ritmo nodal provoça- 
do por la atropina signifique una lesión sinusal. En nuestra opi- 
nión. entre el ritmo nodal espontáneo y el provocado por la atro. 
pina tan sólo hay diferencia de grados. Es decir. que si el ritmo 
nodal espontáneo indica una lesión sinusal manifiesta. e1 atropíni- 
co pone en evidencia una deficiencia sinusal latente. 

Como es lógico. sólo trabajos ulteriores bien control ados po- 
drán ratificar plenamente la hipótesís respecto del significado del 

ritmo nodal postatropinico. y en este caso. la inyección endovenosa 
de atropina se va a constÎtuir en un medio útil para poner a prueba 
la diciencia del nódulo sinusal y su capacidad de ace!eración. En 
efecto. este "test" de atropina endovenosa pod ria ser decisivo en el 

diagnóstico diferencial que plantean cia/as arritmias sinusales. Fren- 
te a éstas. se vacda muchas veces entre la etiologia nerviosa, vagal. 
y de meiopragia sinusa!. orgánica 0 funcional. Ahora bien. si d 

"test" atropínico resuJta positivo, es decir. que se produce un ritmo 
ectópico, por más breve y pasajero que sea, se puede admitir, con 

fundamento, que la bradicardia tiene su orígen en el tejido sinusal. 

En cambio. si la atropina determina una simple aceleración sinu- 

5âl. el mecanismo del trastorno rítmico ha de ser puramente net" 

vioso. Es posible que. en investigaciones ulteriores. se consiga obte 

ner resultados iguales con dosis menores de atropina. y se podrá 

descendrr a la dosis de ""\ '4 de mg., como la han empleado Parade 

y Jaeger. Dc Lados modos. la dosis de I mg. cs muy bien tolerada. 

subjetiva y objcti"vamentc. y. por otra parte. es indispensable em- 
plear una dasis suficiente para inhibir cl neumogástríco. 

En este orden de ideas, la prueba de atropina endovenosa po- 
dría tal vez hacerse extensíva a otros campos de díagnóstico dife- 

rencial. como pot ej.: para dílucídar algunos síndromes epilépti- 
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coso que por 10 general se catalogan en epilepsia "esencial". Sirva 
de ejemp]o e] caso 19, en d que se trata de un joven de 19 años que 
sufre 3 crisis de epilepsia' en los últimos 2 meses. después de es- 

fuerzos fisicos y emociones. La bradicardia pronunciada y la S1 

profunda denotan cierta meioprágia cardíaca. La prueba de atro- 
pina es positiua. es decir. según e] criterio que acabamos de expo- 
nero se trata de una ]esión. 0 deficiencia sinusal. No es muy aven- 
turado rensar que. en este caso. la epilepsia no podría ser sino un 
síndrome de Stokes- Adams por súbita inhibición sinusal. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

En 39 casos cuidadosamente seleccionados. se han realizado in- 
yecciones endovenosas de 1 a 1 mg. y medio de atropina. registrán- 

dose inmediatamente después la curva eléctrica. En los casos de rit- 

mo normal previo y donde no se sospechaba la existencia de lesión. 

orgánica 0 funcional. del nódulo sinusal. la inyección de atropina 
produjo meramente taquicardia sinusal. Excepto algunos cambios 
de voltaje del QRS y aplanamiento de T. no se han observado. en 

los casos aparentemente normales. modificaciones cualitatiuas del 

ritmo. Tampoco se han podido anotar cambios en casos de bloqueo 

comp]eto auricu]o-ventricular. En casos de manifiesta vagotonía la 

prueba de atropina dió por resultado una simple aceleración sinu- 
sa!. Casos de extrasistolia. auricular 0 ventricular. tampoco han acu- 
sado modificaciones. 

Muy distintos fueron los resultados en aquellos casos, dond.: 
]a integridad sinusa] estaba' cómprometida. pues]a inyección de 

atropina produjo en la gran mayoria de esos casos (en 14 sobre 16). 
un ritmo nodal. algunas veces fugaz y. otras veces de mayor 0 men or 
duraciøn. Se interpreta este fenómeno como indicio de una defi- 

ciencia sinusal y su incapacidJd de inmediata aceleración en condi- 
ciones de bursca libcración'del frena vagal producida por la atropi- 
na endovenosa. Se tiene la impresión de que la duración del ritmo 
nodal estaria en razón directa del grado de la deficiencia sinusal. 

Se sugiere la in yección endovenosa de atropina como prueba 
destinada a resolver algunos problemas de diagnósticos diferencial 

en ciertas arritmias sinusales, en cuanto a su etiología nerviosa 0 

propiamente miocárdica. 
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RfSUMt 

I.'on régistra l'E.K.(j. immédiatement après l'inyection intraveineuse d'a- 
tropine (0.00 I a 0.0015 gs.), dans 39 cas soigneusement selectionés. Dans cuex 
avec rythme sinusal où l'on ne soupçonnait pas I'existence d'une lésion organique 

ou fonctionnclJe du noduIe sniusal. l'inyection d'atropine ne produit que tachy- 
cardie sinusale et dans quelques cas des changements de voltage du QRS et aplatis- 

sement de l'onde T. L'on ne put observer aucun changement du rythme en cas de 

block auriculoventriculaire tOlal. où d'extrasysrolie auriculaire el venlriculaire. En 
cas de vagolomie l'épreuve de l'atropine donna pour résultat une simple accéIe- 

ration sinusale. 

Les résultats furent très differents dans les cas ou l'on soupçonnait une .11- 

tération sinusale, car l'inyeclion d'atropine produit. dans 14 cas sur 16. un rylhme 
nodal d'une dul'ée plus ou moins prolongée. L'on interprèle ce pbenomène comme 
du ,1 1'incapacité du nodule sinusal alteré. de répondre avec une inmédiale accéIe- 

ration a sa lihcration de l'influence vagal produite pH 1'.ltropine intravcineuse. 
On a l'impréssion de que 1.1 durée du rvlIJmc nodal ser.l1! en relation directe avec 
Ie grade d.llter.l!;on sinusak 

L.on SUggCfl: 1 inYl?dion (J',1IrUPlIll' intr<l\'l.'inl'u:l' lOIllIlll' prnlYC drstinl;C .) 

résoudre quelques problèmes de diagnostique différenciel dans ccn,lines .urj'tbmies 
sinusalcs cn ((' qui conccrnc leur onglnc nCf\'l'USC 011 nl-ttcl11('nt l11yocclrdiquc. 

SUMMAR Y 

Electrocardiograms were recorded immediately after intravenous injection of 
1-1.5 mg. atropine in 39 carefuly selected cases. In cases of normal sinus rhythm. 
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~here organic or functional abnormalities of the sInus node were not to be sus- 

pected, injection of atropine only produced sinus tachycardia and sometimes 
changes in voltage of the QRS complex and flattening of the T wave. No changes 

appeared in cases of complete auriculoventricular block or of auricular or ven- 
tricular extrasystoles. 

. 

When abnormalities of the sinus node were suspected the injection of atro- 
pine produced in 14 cases out of. 16 a nodal rhythm which persisted over a va- 
riable period. This phenomenon is believed to be due to incapacity of the sinus 

.Dode to respond with immediate acceleration to its liberation from the vagus 

influence brought about by the intravenous injection of atropine. The time which 
the nodal rhythm persists appears to be directly proportional to the degree of 

sinus insufficiency. 

Ir is suggested that intravenous injection of atropine 

nostic aid in differentiating arrhythmias of nervous and 
may be used as a diag- 
myocardial origin. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

In 39 sorgfältig gewählten Fällen wurde Atropin, in dosen von I 
mg.. 

intravenös injiziert, worauf sofort die Herzstromkurve aufgenommen wurde. In 

Fällen von Normalrhythmus, und wo insbesondere kein Verdacht cines orga- 
nischen oder fùnktionellen Herzschadens vorlag, kam es nach del' Atropininjek- 
tion zu einfacher Sinustachykardie, wobei gerne ab 'und zu Grössenveränderungen 

tier Ausschläge (P, QRS un T) zur Beobachtung gelangten. In ähnlicher Weise 

verhielten sich totaler Herzblock, Vagotonic und Extrasystolie. 

Demgegenüber reagierten die meisten Fälle, <tic zeichen pathologischer Sinus- 
veränderungen :ufwisen bzw, solche vcrmuten liessen, auf das Atropin mit Auf- 
treten eines flüchtigen oder Minuten dauernden Knotenrhythmus. Es wird diese 

Erscheinung auf cine Sinusminderwertigkeit zurückgeführr. und zwar so. dass 

del' Sinus. infolge einer manifesten oder latenten Schwäche. del' plötzlichen durch 

das Atropin hervorgerufenen VagusausschaltUng nicht gewachsen ist. wodurch seine 

Beschleunigung nicht so fort zur Geltung kommt. 
Es wird die Anregung gemacht, die intravenöse Atropininjektion a's Test 

bei manchen Sinusarhythmien anzuwenden, in deren Actiologie nervöse und Reiz- 

leitungseinflüsse diHerentialdiagnostisch'in Frage kommen. 

--~---- 
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