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Aunque la existencia de perturbaciones cardiovasculares en L, 

glomerulonefritis difusa aguda ya fué señalada con precisión el siglo 

pasado por Goodhart 1, el conocimiento de 1.1 producción de altera- 

,.:iones electrocardiográficas puede decirse que es de relativa reciente 

data, 
! 

En efecto, en el año 1930 Jesse Levy ~ .11 considerar las altera- 

,ones cardíacas, y en particular el agrandamiento cardíaco de carác- 

,'.?r reversible que a menudo sobreviene en 1.1 glomerulonefritis difusa 

aguda, refiere diez ob~ervaciones person ales y en una nota de pie de 

página, señala 1.1 existencia de alteraciones de 1.1 onda T 1 Y T~, 

resultando dificil establecer su significado par mediar la administra- 

ción de digital. 

Tur ::, en el año 1935. en 13 observaciones de glomerulone- 

fritis ag'uda obtiene electrocardiogramas en serie y comprueba altera- 

ciones de 1.1 onda T, 
Un año después Master, Jaffe y Oack 4 estudian 30 observa- 

ciones a razón de cinco gráficos sucesivos por cada una. y señalan 

la existencia, a veces. de aumento del tiempo de conducción auricu- 

loventricular. aparición de melladuras en el grupo QRS. desaparición 

de R j (:P). desviación a la izquierda del eje eléctrico. Y particular- 

mente negatividad de T en las derivaciones de los miembros Y mismo 

en cuarta que recuerdan Lls que sobrevienen en el infarto del miocar- 

dio tipo cara anterior y punta. También señalan que tales alteracio, 

nes son progresivas y regresivas en pocos dias. dependiendo más bien 

de modificaciones miocárdicas consecutivas a alteraciones coronarias 

como parte de dist urbios vasculares generales. 

Poco tH'IllPO dl'spués, I ,1ngdorf y Pick', y ", 
comprueban en un 

gn'po de obsêrv,1(iu!1es de ndritis aguda, la negatividad de la onda 

1'1, To y TI similares a las que ocurren L'J1 el infartO del miocardio. 

. 

* Tr.1b.1ju del Dep.nI.1ITIl'JlIO de CudiolugiJ del Hospit.1! de Niños, Buenos 

Ires. 
* * TodJ vez que se refierl' .1 

1.1 IV dcri\'Jción, se emplca la nueva nomen- 

clatura de la misma, 
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tipo cara anterior y punta, pero diferenciándose de éstas por existir 
R. y no estar precedidas por la consabida de~nívelación del segmento 
S- T, 10 cual también sirve para diferenciarlas de la negatívidad de 

T, en estas mísmas derivacíones, en algunos casos de perícarditis. 
Atríbuyen las mencíonadas alteracíones del electrocardíograma, a la 
distensíón del ventrículo ízquierdo por brmca sobrecarga de trabajo 
consecutíva al aumento de la tensíón arteríal. aunque tambíén pue- 
den contribuír fenómenos ísquémícos 0 tóxícos del mísmo. 

A contínuacíón otra vez Master, Jaffe y Oack 7 vuelven sobre 
la cuestíón y al relacíonar el electrocardíograma con el cuadro clíni- 
co, lIegan a la conclusión de que las alteracíones electrocardíOg~áfícas 

en la glomerulonefrítís aguda no dependen del aumento de la pre- 
síón de la sangre ní de la exístencía de ínsufícíencía cardíaca, pues 
pueden aparecer sín una ní otra condícíón, y más aún, antes mísmo 
de la abumínaría y de la hematuría. La ausencía de alteracíones es- 

tructurales signíficativas en el miocardio en dos observacíones en las 

que se pudo practícar la necropsía, los lIeva a afírmar que el exacto 
signífícado de las alteracíones del electrocardíograma en la glomeru- 
10nefrítís aguda aún no es bíen conocído, aunque no se puede des- 

cartar la posíbílídad de una alteracíón degeneratíva 0 tóxíca de 105 

capílares del míocardío que, como ha sído probado, sobrevíene en 
otras vísceras y es la causa fundamental de la ínfíltracíón serosa que 
se produce en la enfermedad en cuestíón. 

Fínalmente Garretón Sílva, Hervé, Nogués y Forero R obtienen 
electrocardíogramas en seríe en 36 casos de nefrítís aguda y tam bién 

comprueban 1as alteracíones del mísmo ya seña1adas, pero manífies- 
tan que éstas son para1e1as a 1a graved ad de 1as perturbacíones círcu- 
latorías, y las relacíonan con aiteracíones dl"1 metabolísmo de Ias fí- 
bras del míocardío por hípertensíón, espasmo coronarío, repIesión ve- 
nosa y toxiínfeccíón. No tíenen nínguna necropsía. 

Dada Ia faita de unanímídad respecto alas aiteracíones del eIec- 

trocardíograma en la giomeruionefritis difusa aguda, así como del 

significado preciso de las mismas, por la exigüidad de pruebas anató- 
mícas. resulta oportuno apoHar nuevas observacíones y más si tienen 

cstudio anatómico detail ado del míocardío. 

MA TERIAL Y METODO 

El material consiste en 30 observaciones de glomérulonefritis difusa aguda re- 
colectadas en las salas I. II, III. IV. XI. XIV y consultoria de cardiologia del 
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Hospital de Niños de la Capital Federal. Cuatro fallecieron, pero sólo en dos se 

consiguió realizar la neeropsia y el estudio histológico del mioeardio. 

En cuanto se establecia cl diagnóstico de gloméruloneíritis difusa aguda por 

la existencia de la albuminuria y hematuria, se sacaban electrocardiogramas perió- 

dicos, hast a ocho gráficos en algunos casos, y a veces también telerradiografías, 

urea en sangre y análisis de orina. Solamente en una observación, los electrocar- 

diogramas periódicos se principiaron a obtener antes de la aparición de las man i- 

festacioncs urinarias de la nefropatia, 

La edad de los pacientes ha oscilado entre 4 y 13 años. término medio 8 

años. Pertenecían al sexo masculino 19 y al femenino 11. 

En 5 observaeiones se ha tratado de una reagudización de una nefropatia 

comprobada ya unos años antes. En las 25 observaciones restantes ha sido la prÎ- 

mera agresión renal manifiesta. 

La causa de la nefropatía ha sido la escarlatina 5 veces, amigdalitis 15. in- 

feeción de vias respiratorias superiores 2 veees, piodermitis 5 veces e ignorada 3 

veees. En dos observaciones han coexistido manifestaciones artieulares de tipo 

reumatismo poliarticular agudo y en I, alteraeiones endoeárdieas también de tipo 

reumático. 

RESUL TADOS 

EI electrocardiograma ha sido enteramente normal en 6 obser- 

vaciones. es decir el 20% de los casos. Sólo ha presentado modifi- 

caciones mínimas y no significativas como ser T 
:I 0 T 4 negatívas no 

reversibles 0 ínfimas melladuras. también no reversibles, del QRS. 

en otras 6 observaciones, es decir en un 20% más de los casos. 

En cambio. en las 18 observaciones restantes, vale decir en el 

60% de todos los casos, han existido en forma transitoria 0 defini- 

tiva, alteraciones de menor 0 mayor significado. Tales alteraciones 

correspondían a la onda P. espacio P-R. grupo QRS. espacio Q- T. 
:egmento S- T y onda T. 

Las alteraciones de la onda P sólo han sido comprobadas en '3 

observaciones (10% de los casos). y consistían en una onda P an- 

cha y mellada. más ostensible en segunda derivación. aunque tam- 

bién podía serlo en los otras derivaciones. Ha sido comprobada ya a 

los siete días como a los tres meses de iniciada la enfermedad renal. 

coexistiendo invariablemente con las alteraciones de T en derivaciÓn 

primera 0 primera y segunda que más adelante se señalarán. 

Las alteraciones del P-R consistían en un alargamiento del mis- 

mo a 0.22 de segundo, Se ha presentado en una sola observación y 

en forma transitoria (3 % de los casos) . 

En cambio las alteraciones del QRS ban sido de las más fre- 
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euentes, 17 observaeioncs (51 % de los easos), y eonsistian en Qa 
profunda, SI profunda, QRS;1 raquítico en MoW, bajo voltaje, me- 
l1adura de S 0 R y desviaeión del eje eléetrieo a la dereeha 0 a la 
izquierda. A veees se las comprobó ya en el primer gráfico obtenido 
a los pocos días de inieiada la nefropatía, pero la mayoría de las 
veees se las vió apareeer en el eurso de la enfermedad, persistiendo ín- 
defínidamente salvo exeepeiones. Podía existir una sola de estas alte- 
raeiones 0 varias a la vez y generalmente coexistiendo con las alte- 
raelOnes de la onda T que más adelante se señalarán. 
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FIG. ]. ~ Elevación plana del 

segmento S-T3 (Abril 8). se- 
guido de 1'2 y 1'3 negativas 
(Abril 2 8y Mayo 9) en una 

observación de g]omérulonefri- 
tis difusa aguda con pericardi- 
tis (comprobación nccrópsica). 
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FIG. 2. ~ Modificaciones sucesivas de] seg- 
men to S- l' y onda l' en la glomérulondri- 
tis difusa aguda (tipo común). Mayo 30: 
S- 1'1 y S- 1'2 en pendiente suave. l' posi- 
tiva pero aplanada; Junio 6: S-T]y S-T2 
algo en bovedilla y deprimido. 1'4 ya ne- 
gatíva: Junio 13: SoT] y S-T2 en bove- 
dilla y dEprimido. terminando en una onda 
T negativa y de ramas asimétricas. T4 si. 
gue negativa: Junio 22: segmento S.T] y 

S.T2 casi a nivel pero todavia en bovedilla. 
'1'1. T2 y T4 aún negativas: Julio 2: seg- 
mento S.T niVl'lado. Tl difásica. T2 y 1'4 

positivas. 

En una observación y en el gráfico inieial existía un 
Q-T exeepeionalmcnte largo qu.e lucgo desapareció y díó 
las alteracionès del scgmento S- T y onda T. 

Las alteraeiones del segmento S- Than sido bastante men os fre- 
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cuentes, 9 observacioncs (') 0 % de los casos), y por 10 general pre- 

coces y más bien fugaces, sólo existian en los primeros gráficos y ra- 

ramente persistían, eso sí, siempre han coexistido 0 precedido a 1as 

modificaciones de 1.1 onda T que luego se señalarán. Las menos de 

las veces (I observación), ha consistido eri la sobreelevacíón del seg- 

mento S- 1':10 semejante, aunque en miniatura, a 1a que se observa en 

1.1 trombosis coronaria tipo cara posterior y base (Fig. I). La más 
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I:Iti. 1. - Modificacioncs sucesi\'as del scgmcnto SoT yanda 'I' en 1.1 glomeruío. 
nefritis difusa aguda (tipo excepcional). Junia 28: S-T2 y S-T1 deprimido y 

en bo\'cdilla. terminando en 1'2 y T1 negati\'a: Julio 16: S-T2 y SoT, casi 
ni"cIado y menos incur\'ado: T2 y '1', menos negati\'as; Julio 21: solamcnte 

1'1 negatl"a. 
I'Ili. 4. Modificaciones sucesi\'as menores del segmento SoT yanda 'I' en la 
glomeruloncfritis difusa aguJa (tipo comÚn). Septiembre 22: S-TI y S-T2 en 
pendicnte, 'I' aplanada: Septiembrc 27: S-Tl en bo\'edilla y Tl negati"a. S-T2 
deplimido pero con '1'2 pcsiti\'a, '1'4 negati\'a: No\'icmbrc 12: SoT normal y 

ond,1s 'I' positi\',ls. 

dc bs vcccs (R ooservacioncs I. consistía. cn cl nacimicnto del scg- 

mento S T por debajo de L1 línea de base y luego de un recorrido 

curvilínco a convexidad hacia arriba. tcrminaba en una onda T 

negativa 0 difásica y algo puntiaguda. Este segmento S- l' depri- 

mido y en bovedilla ha sido observado en derivación 1. II y I V 

(Fig. 2) : 1.1 mayoria de las veces (7 observaciones) y en derívación 

III y II (Fig. 3) : Ia men os de las veces (1 observación) . 
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Esta particular deformación del segmento $- T, muchas veces ha 

sido precedida 0 reemplazada por un segmento $- T también nacien- 
do debajo de la linea isoeléctrica, pero en pendiente suave hacia arri- 
ba terminaba en una onda T positiva pero aplanada (Fig. 2). 

Las alteraciones de la onda T también han sido de las más 

frecuentes, 17 observaciones (51 ~Ic de los casos), y se han presen- 
tado aislada (8 observacioncs) 0 sucediendo alas modificaciones 
del segmento $- T arriba señaladas (9 observaciones). Generalmen- 
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FIG. 5. -- Modificacioncs succsivas menores del scgmento S- T y onda T en la 
glomerulonefritis difusa aguda (tipo excepcional). Mayo 24 y Agosto 18: S-T2 
apenas en pendiente y T3 negativa: Oicicmbre 10: S- T normal y T3 isoeléctrica. 

FiG. 6. - Asociación de T3 y T-4 ncgativas en la glomcruloncfritis difusa aguda. 

te han sido reversibles en pocos dias a hasta uno y dos meses, pero a 

veces han persistido. 

Las alteraciones de Than consistido en su negatividad a apla- 

namiento. Oieha negatividad 0 aplanamiento las más de las veees 

ocurrió en derivaeión I y IV (Fig. 4) 0 I, II y IV (Fig. 2) y las 

menos de las veees en derivación III (Fig. 5) 0 III y II (Fig. 1 y 3) 
o III y IV (Fig. 6). La onda T negativa, much as veces tenia ambas 

ramas simétricas y el vértice más bien puntiagudo, aspecto muy se- 
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mejante a la que se presenta en los síndromes coronarios u onda T 

coronana, pero otras veces el aspecto era diferente por tener una 

rama más corta y más vertical que la otra, tal como se observa en 

caso de insuficiencia aguda de uno u otro ventrículo. 

El estudío de ciertas condíciones que pueden tener una rela- 

ción con las alteracíones del electrocardíograma, como ser tensión ar- 

terial, insuficiencia cardíaca, pericarditis e insuficiencia renal. ha cvi- 

denciado 10 siguientc: 

He. 7. - Endocarditis trombótica. asentando en la superficie endocárdica de \a 

porción adelga'l.ada por atrofia simple de la pared del ventriculo izquierdo. 

La tensión arterial ha sido comprobada elevada en el 40% de 

los casos y sus valorcs no han guardado ninguna relación con las al- 

teraciones del electrocardiograma. 

lnsuficiemia cardíaca. traducida por disnea. congestión pulmo-. 

nar 0 galope. ha existido en el 'í4% de los casos. general mente ha 

aparccido después de los signos urinarios de la nefropatia, salvo en 

una observación que las cosas se sucedieron a la inversa. El grado de 

la insuficiemia cardíaca ha guardado una cierta relación con la apa- 

ricíón de las alteraciones electrocardiográficas, pero no con la im- 

portancia ni la reversibilidad de las mismas. 
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Signos de pericarditis, frotes pericárdicos, se comprobaron en 
cuatro ob;ervaciones (13 % de Ios casos), yen todas, Ias alteraciones del segmento S- T y de la onda T fueron bien manifiestos, en tres 
en II, III y IV derivación y en una en 1. II y IV derivación. 

Insuficiencia renal se comprobó en el 50% de los casos, ligera y 
reversible en 1.'1 38% de los casos, grave y progresiva en el 12% res- 
tante. Justamente en éstos últimos fué en los que se comprobó pe- 
ricarditis. 

EI estudio necróspico en dos observaciones ha revelado hechos 
semejantes y diferentes. 

En un caso se comprobó agrandamiento del ventriculo izquier- do pOl' dilatación I.' hipertrofia, con una zona muy adelgazada del 

FIG. 8. - InfiltracÎón celular subpericárdica. 

tamaño de una moneda de diez centavos, en la región de Ia punta y 
cara anterior, presentando una formación verrucosa fuertemente adhe- 
rida en su superficie endocárdica. EI estudio histológico de múltiples 
preparados reveló integridad de Ios vasos coronarios, infiltración !in- 
focitaria discreta supericárdica con desprendimiento y desaparición de 
las células de revestimiento epipericárdicas. la zona adelgazada se 
debía a atrofia simple sin fibrosis, y la verrugosidad endocárdica es- 
taba formada pOl' un tejido hialino con e;casos elementos celulares 
de pro!iferación, revcstida pOl' células planas (endocarditis trombó 
tica). (Fig. 7). 

En cl otro caso también se comprobó agrandamiento del ven- 
trículo izquierdo pOl' dilatación I.' hipertrofia, más exudación fibri- 
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nosa recubriendo casi toda la superficie pericárdica. EI examen his- 
tológico reveló integridad del sistema coronario. infiltración mono- 
nuclear abundantI.' subpericárdica. extendiéndose pero mucho men os 

densa en las capas más superficiales del miocardio subyacente (Fi- 
gura 8). 

COMENT ARIOS 

Según puede apreciarse en los resultados referidos. eI estudio 

realizado ha puesto en evidencia la muy frecuente existencia de ma- 
nifiestas alteraciones electrocardiográficas en la glomerulonefritis di- 
fusa aguda cualquiera sea su causa. 

También pl'ede apreciarse en los re~ultados referidos que las 

Sl'scdichas alteraciones del electrocardiograma tienen características 

diferentes: mientras unas son definitivas, es decir una vez producidas 

persisten indefinidamente, otras son transitorias, es decir aparecen 

y luego de un cierto tiempo variable retrogradan hast a desaparecer. 

Las alteraciones definitivas 0 irreversibles se limitan a la parte 

inicial del complejo ventricular. Consisten en melladuras, deformacio- 

nes y desviación del eje eléctrico. De acuerdo a los conocimientos ac- 

tuales,' deben ser imputadas a alteraciones estructurales mínimas del 

sistema de conducción a nivel de las ramas 0 arborizaciones del haz 

aurículoventricular, alteraciones mínimas que para ser verificadas re- 

querirán estudios histológicos especialísimos hasta hoy día aún no 

realizado~. 
EI conocimiento de estas alteraciones definitivas es de impor- 

tancia, a pesar de no tener nada de característico, porque permitirá 

en 1.'1 adulto y en un caso dado. imputar a la verdadera causa me- 

Iladuras 0 deformaciones del grupo QRS, que por falta de un ante- 

cedentI.' explicativo, hoy día es de regIa se las supedite indebidamente 

a una arterioesclorosis coronaria. 
Esta importancia es tanto más manifiesta, si se considera que la 

glomerulonefritis difusa aguda es una enfermedad bastante frecuente 

en la infancia. pues de 2).) I ì pacientes internados durante los últi- 

mas cinca años en eI Hospital de Niños de la Sociedad de Benefi- 

cencia de la Capital Federal. )22 respondieron a una nefropatía agu- 

da, y como en la mitad de los casos de esta enfermedad se han observa- 

do alteraciones más 0 menos definitivas de la parte inicial rápida del 

complejo ventricular, quiere decir que un buen número de estos ni- 
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ños más adelante, es decir en ]a pubertad y edad adulta, pueden pre- 
sentar alteraciones minimas del QRS por esta causa, 

Las alteraciones transitorias y generalmente reversibles com- 
probadas, corresponden a la onda P, al segmento S- T y a la onda T. La mayor anchura y melladura de la onda P por haber sido 
observada siempre en casos con signos de insuficiencia ventricular iz- 
quierda puede perfectamente ser imputada a la modificación de los 
potenciales auriculares, por sobredistensión de la auricula izquierda, 
como resultado de su sobrecarga de trabajo por necesidad de una ma- 
yor tensión inicial a nivel del ventriculo izquierdo, según 10 han se- 
ñalado ya Master \J en la oclusión coronaria aguda y Wood con SeI- 
zer ]() en la insuficiencia ventricular izquierda en general. 

En cambio las sucesivas alteraciones del segmento S- T y onda T, por ser bastante caracteristicas, deben ser cuidadosamente comen- 
tadas. 

Las menos de las veces han consistido en la sobreelevación del 
segmento S- T, sucediéndole una T negativa (Fig. 1), y las más de 
las veces una depresión del mencionado segmento con incurvaClón 
hacia arriba y terminando en una T negativa; (Figs. 2 y 3). 

La indudable semejanza de estas alteraciones con las que sobre- 
vienen en eI infarto del miocardio, y particularmente el conocimien- 
to de la univecalidad en el organismo de las lesiones vasculares y 
por ende del árbol coronario en la glomerulonefritis difusa aguda, 
según 10 ha comprobado en una observación Stonell 11 

y luego 10 ha 
confirmado en otra observación Feller y Hurevitz 1~, ha hecho su- 
poner que la causa de las mencionadas alteraciones electrocardiográfi- 
cas de este tipo de nefropatia, sean alteraciones miocárdicas por lesión 
de los vasos coronarios. 

Sin embargo, el análisis cuidadoso de las alteraciones del segmen- 
to S- T y onda T en la glomerulonefritis difusa aguda comproba- 
das en esta investigación, muestran diferencias pequeñas pero funda- 
mentales con las que ocurren en caso de accidente coronario e infarto 
del miocardio. 

En 10 que respecta a la sobreclevación del segmento S- T en la 
glomerulonefritis difusa aguda, cs re1ativamente minima, extremada- 
mente fugaz y especialmente no hay depresión correspondientc del 
mencionado segmento en ninguna otra derivación. En cambio en el 

infarto del miocardio la sobreelevación es manifiesta, relativamentc 
más pers1stente y sobre todo siempre existe la depresión correspon- 
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diente (Padilla y Cossio 1::), asi a la sobreelevación del segmento 

S- T 1 del infarto de cara anterior y punta, corresponde un segmento 

S- T;; deprimido, y a la sobreelevación del ~egmento S- T;; del infarto 

cara posterior y base, corresponde un segmento S- T 1 deprimido. 

La fugacidad de la sobreelevación del segmento S- T y particu- 

larmente la falta de toda depresión correspondiente en la glomerulo- 

nefritis difusa aguda, determina que la sobreelevación del segmento 

S- T que se ha comprobado en la misma, se asemeja mucho más a 

la que se produce en caso de alteración pericárdica y no a la que so- 

breviene en el infarto del miocardio. 

Desde la publicación de Scott, Feil y Kaltz 11, es una adquisi- 

ción definitiva que el derrame pericárdico por la compresión que 

determina (Katz, Feil y Scott Hi) 0 la pericarditis sin derrame por 

alteración concomitante del miocardio subyacente (Clerc y Bascour- 

ret 1<;), origin an sobreelevación del segmento S- T en una, dos 0 to- 

das las derivaciones, diferenciándose de la alteración similar por in- 

brto del miocardio, que en las afecciones del pericardio son más fu- 

gaces (Padilla y Cossio 17) y que no se produce la depresión corres- 

pondiente del mismo segmento S- T en otra derivación, como es de 

regIa e,n el infarto del miocardio (North y Barnes lX) 
. 

Tal similitud entre la clevación del segmento S- T de la glo- 

merulonefritis difusa aguda y de los procesos pericárdicos nada debe 

extrañar, si Se considera la frecuencia de la inflamación del pericar- 

dio 0 per:carditis brightica en el curso de cierta~ nefropatias, y más 

aún si sc recuerda que, durante la vida, se comprobaron signos de 

pericarditis en algunas observaciones de las estudiadas, y que la ne- 

crcpsia de la observación con segmento S- T transitoriamente elevado, 

revcló la existencia de una pericarditi~ con infiltración celular mini- 

ma subpericárdica y del miocardio subyacente, vale decir la condición 

que se requiere para la producción de la elevación fugaz del segmento 

S- T sin desnivelación correspondiente. 

En cuanto a la depresión e incurvación en bowdilla, con la con- 

vexidad hacia arriba, del segmento S- T que se ha comprobado en la 

glomerulonefritis difusa aguda. se diferencia de 1.1 onda coronaria en 

bcvedilla plana, porque en esta última el segmento S- T nace en 1.1 

linea de 1.1 base 0 algo por arriba para terminar en una onda T ne- 

gativa y puntiaguda con ambas ramas simétricas, mientras que en 

la glomerulonefritis el segmento S- T nace por debajo de la línea de 

la base y en esa situación deprimida, realiza su recorrido curvilíneo 
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para terminar en una onda T negativa a difásica y de ramas asrmr- 
tricas. 

Este segmento S- T deprimido y en bovedilla. terminando en 
una onda T negativa a difásica de ramas asimétricas comprobadc en 
la glomerulonefritis difusa aguda. se asemeja mucho más a la de- 
presión del segmento S- T con distensión ventricular e insuficiencia 
cardíaca. según 10 ha comprobado Selzer 1!1. Cuando el ventrículo 
comprometido es el izquierdo. la depresión y negatividad de la on- 
da T se produce en derivación I. a I y II. en cambia el segmento S- T 
es oponente y se sobreeleva en derivación III. siendo la onda T tam. 
bién positiva (R ykert y Hepburn ~O). Cuando el comprometido es 
el ventrículo derecho. el segmento S- T se deprime en derivación III 
a III y II. en cambia en I se Cleva y resulta oponente. (Oeindl ~J) 

. 

La aplicación de estos conocimientos a la depresión dCl segmen- 
to S- T con T negativa comprobada en la glomerulonefritis difusa 
aguda. obliga a relacionarlos con la distensión e insuficiencia del 
ventrículo izquierdo para las que ocurren en derivación I v II a sola 
mente en derivación I. 

EI aumento de la tensión arterial que de regia se produce en 
este tipo de nefropatía. indudablemente juega algún. papeI en Ja 

distensión e insuficiencia del ventrículo izquierdo. pero si se consi 
dera que las alteraciones del electrocardiograma pueden preceder al 
aumento de la tensión arterial y mismo a la aparición de los sign as 
urinarios. resulta forzoso admitir que puede a debe haber una agre- 
sión directa del miocardia. Esta suposición se fortalece. si se recuerda 
que en grados mucho mayan's de elevación tanto a más repentina de 
la tensión arterial. par ejemplo tumores suprarrenales. no sobreviene 
parecida distensión ni insuficiencia del ventrículo izquierdo. 

La necesidad de un ciecto daño miocárdico directo a indirecto 
para que el aumento de la tensión arterial ocasione distensión e insu- 
ficiencia cardiaca. no es desvirtuado ni confirmado en el escaso flU- 
terial anatómico que existe en la literatura. La falta de altcraciones 
histológicas miocárdicas con las técnicas actuales no significa su inexis- 
tencia. pues basta recordar Ia inefectividad del cxamen histológico del 

coraztn para saber a ciencia ciecta si dur~nte Ja vida ese corazón era 
a no insuficiente. y más aún. no es infrecuente la existencia de gro- 
seras y numerosas lesiones fibrosas del miocardia sin insuficiencia 
cardíaca, por ejcmplo algunos espécime~ de arterioesclerosis corona- 
na con cardioesclerosis (Cabot ~~). como tampoco es infrecuente la 
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existencia de un miocardio histológicamente sana pero bien insufi, 

ciente (Laubry ~;j) 
. 

El estudio anatómico prolijo que se ha podido realizar en dos 

observaciones personales, ha permitido comprobar en ambas dila- 

tación e hipertrofia del ventrículo izquierdo como también infiltra- 

ción celular en el miocardio supericárdico, en una intensa y en la 

otra discretísima, pero en esta última había además en la región de 

la punta del ventrículo izquierdo, una zona de atrofia simple con 

endocarditis trombótica en su cara endocárdica, tal cual se observa 

cuando hay insuficiencia coronaria, pero como en el presente caso el 

sistema coronario estaba anatómicamente sano, debe suponerse la po- 

sibilidad de una insuficiencia coronaria relativa. 

En cuanto alas alteraciones de la onda l' en la glomerulone- 

fritis difusa aguda, éstas han consistido en su negatividad en I, II y 

IV 0 I y IV 0 II y III 0 III y IV. 
La negatividad de T en Lily IV, general mente siempre ha 

coexistido y luego substituído a la depresión e incurvación del seg- 

mento S- l' anteriormente descrita como alteración del ventrículo 

izquierdo, distensión e insuficiencia 0 propiamente agresión. 

~a negatividad aislada de 1'1, sería entonces 0 al menos la ma- 

yoría de las veces, un grade menor de la mencionada alteración del 

ventrículo izquierdo. 

La negatividad de T en II y III, ha sucedido a la elevación del 

segmento S- T en estas derivaciones, y entonces debe imputarse a la 

agresión pericárdica ya considerada, 

Mucho más difícil rcsulta interpretar la negatividad de l' en 

derivación III y IV. El conocimiento que una T:! negativa puede ser 

un hecho normal y que en los niños la 1'4 a veces es negativa 

(Moia ~~) si no ~e utiliza el brazo derecho (Cossio ~~.) para el elec- 

trado distal. puede hacer SlIponer que la 1':, y 1'1 negativa compro- 

bada en la gloméruloncfritis difusa aguda. podría ser una eventua- 

lidad normal. bto .<eria adm;sibk si se hubiera tratado de una ne- 

gatividad permanente, pero la negatividad de T:, y T 1 acá en con- 

~idl'ración. l'S s<Ílo ,lquel1a q lie Sl' ha visto desaparecer en trazados 

suceS1VOS. 

La ccexistencia de T" y T I negativa, McGinn y White 21! la 

han comprobado en la sobredistensión aguda del ventrículo derecho 

como resultado del bloqueo de la circulación pulmonar en el infarto 

del pulmón. Indudablemente resulta difícil admitir que la negativi- 
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dad de T~ y T" en la glomérulonefritis difusa aguda se deb a a una sobredistensión del ven trículo derecho. la cual sólo podría responder 
a un daño miocárdico directo 0 a mayor retorno de sangre al corazón 
por la retención hídrica. pero a fal ta de otra explicación. puede acep- 
tarse ésta. hasta tanto nuevas comprobaciones permitan una aclara- ción definitiva. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1. '- Los electrocardiogramas sucesivos en 30 observacíones 
de glomérulonefritis difusa aguda. han permítido comprobar la apa- rícíón de alteraciones significativas en el 60 % de los casos. En dos 
se realizó el estudio histológico del miocardio. 

2. - La alteracÍón de P consistía en el aplanamiento con bi- 
fidez y mayor anchura. Se la relaciona con la sobrecarga de trabajo 
de la aurícula izquierda por insuficiencia ventricular izquierda. 

3. ---'- Las alteraciones del QRS han consistido en meIIaduras. S, 
profunda, Q~ profunda, QRS~ en MoW y desviaciones del eje 
eléctrico. Generalmente han sido definitivas, y es de importancia su 
conocimiento, para poder reconocer su causa en la edad media de 
la vida y en la vejez, dada la frecuencia de glomerulonefrítís en la 
infancia. 

4. - Las alteraciones del segmento S- T son las más significa- 
tivas, a veces se ha tratado de la sobreelevacíón en uno 0 más deri- 
vaciones, por pericarditis concomitante. otras veces de la depresión 
en bovediIIa por sobredistensión de u~ ventrículo. La depresión en 
bovediIIa más frecuente ha sído en I y II derivación, debiéndose a la 
insuficiencia del ventrículo izquierdo. 

5. - Las alteraciones de la onda T consistían en la negatividad 
en una 0 más derivaciones y general mente coexistían 0 sucedían a 

las alteraciones del segmento S- T, teníendo el mismo significado que 
éstas. Se señala además la asocíación de T;! y Tt negativa, sugirién- 
dose una explicación provisoria. 
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RËSUMí, 

Le3 E.K.G" en série de 30 observations de glomérulonéphrite difuse aigüe. 

cnt montré des a1térations significatives dans un 60 (~ des cas. L'on fit une 

étude histologique du myocarde dans deux cas. 

I.cs modifications de l' onde P se caracterisaient par applatissement avec 

dédcuhlement et par une plus longue durée. 

Les altérations du QRS on consisté en crochels. SI profonde. QIII profonde. 

QRS en M ou W en DIll. el déviation anormale de l'axe électrique. Elles furent. 

en généra} définitives: un fait important de connaitre pour pouvoir déterminer 

leur \'faie origine pendant l'âge adulte (( même pendant la vieillesse étant donné 

h fréquence de 1a gloméru10néphrite au cours de l'enfance. 

Lee altérations du segment S- T furenl les plus significatives. se caracterisant 

par sa surélévation dans un au plusieurs dérivations dans les cas avec péricardite 

ccnccmlttanle' Oll par sa dépression avec aspect "en dôme". dû J 1a distension 

d'ull des \'enllicuh,. La dépre<síon "en dôme' s'ohsen'.l pIlls sOllvent en DI et 

DIL ., C.lllse de l'insuffisJnce dll \'Cnlricu!e gallChl' 

Lrs ,lltér,ltinns de !'nndc î' consist.lil'n1 en 1,1 nl'g,ltl\'ltl' dJns une ou pIu- 

~~('t1L; dériY,1tions. c{ h,lhituc11rmcnt (o(xisLlient .lyce ou succedaicnt auX altérations 

du segment S T ,'yant 1,1 même signification que cellesci. On souligne. en plus. 

I'association de TrrI et TIVr: négative. et I'on suggère une explication provi- 

soire de ce fait. 
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SUMMARY 
1. By taking serial tracings in 30 patients with acute glomerulonephritis significant electrocardiographic alterations have been shown to occur in 60 'i( of them. In two cases the histological study of the heart was made. 
2. Alterations of the P wave consisted in decrease in amplitude, notches and 

greater duration. Ther are thought to he related to an increase in the work of the leit ,1uricle due to left ventricular insufficiency. 
,. Alterations of the QRS complex consisted in the appearance of notches. deep S I waves. deep Q3 wares. QRS in M or W in Lead III and electrical axis dêviations. They arc generally been definitive and it is important to know that glomcrulonephritis which is a fragment disease in childhood, may be the cause of clectrccardiographic abnormalities which persist during the patient's life. 
4. Alterations of the S- T segment .He enn more significant: sometimes an elevation of thi~ segment in one or more leads ocnrred due to a coincident perica.ditis; others ,1 depression ccurred due to overdistension of one of the ven. tr;cles. The depression was more f requentl)' found in Leads I and II and was attributed to left ventricular insufficiency. 

5. Altelations of the T wave consisted in negativity in one or more leads coexisting with or following the alterations in the SoT interval and with the ~ame mcaning as the'e. A coincidence cf negative T , ,1nd T 4 wavcs was found and ,1n explanation for this finding is suggested. 

ZUSAMMENFASSUNG 

1. Die Ekg. die von 30 Fällen von diffuser akuten Glomerulonephritis auf 
genom men wurden. gestatten festzustellen dass bei 60'ìi der Fälle bedeutende 
Veränderungen auftraten. In 2 Fällen ~urde die histologische Untersuchung des 
Ilerzens gemacht. 

2. DieP- Verändcrungen bestanden ron einer Abflachung mit Verzweigung und Verbreiterung. Man bringt dies im Zusammenhang mit der Arbeitsbelastung 
des linken Vorhofs. wegen linker Kammerinsuffizienz. 

,. Die Veränderungen Von QRS bestanden aus Aus'plitterungen. tiefem S I. tidem Q 3. QRS in M odcr W Form in Ab!. Ill, und Abweichungen der elektris- chen Achse. 1m allgemeinen waren sic definitiv und ihre Kcnntnis ist von Wich. tigkeit urn ihren Ursprung in den mittleren Jahren und GreiSJlter zu erkennen in 
Anbetracht der Häufigkeit d2r Glomerulonephritis in ùn Jugend. 

4. Die Ver;jnderungen des ST.Stiicks sind wichtiger: ,1h und IU handelte 
es sich urn die Erhehnng in einer oder mehreren Ah! hervorgerufen durch gleich 
Icitige Perik.1rditis; andere Male urn eine seichte Erhehung eine, ,'enidl .1hgehendel1 
!wi,cherstiickt', WH ,1m h.ïnfigslen in Ah1 I und II her\'()rgerl1len durch die linke 
Kam merinsnffizien,. 

5. Die Veränderungen del ['. Welle b2Standen au, der Negativität in einer 
oder mehreren Ahl. und waren im allgemeinen gleichzeitig oder nachfolgend mit 
Altcrationen des Zwischenstiick", vorhanden. Sic hatten diesel he Bedeutung wie 
diese. Man weisst ausscrdcm auf dic Vereinigung von T , und T4F negativ hind. 
und man versucht cine vorJäufige Erklätung dafür. 
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