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UN CASO DE PARARRITMIA MOSTRANDO EL 
MECANISMO QUE CONDUCE AL BIGEMINISMO 

EXTRASISTOLICO .'. 

por los dOClores 

R. VEDOYA y A. RODRIGUEZ BATTIN! 

En el vasto capitulo de las arritmias, existe un grupo impor- 
tante de complejas alteracíones del ritmo cardiaco, que han sido 
interpretadas de acuerdo a la doctrina de las pararritmias. Según esta 

doctrina, tales arritmias serían debidas a la actiuidad simultánea de 
dOf> Q más centros automátcios. capaces de emitir estimulos activos 
independientemente el uno del otro. 

Cuando ambos centros trabajan con una frecuencia igual 0 casi 

igual, su actividad simultánea es posible si los estimulos se produ- 
cen al mismo tiempo 0 separados por un intervalo menor que el 

tiempo requerido para la conducción del estimulo entre uno y otro 
foco automático. Pero cuando ambos centros tràbajan con una fre- 
cuencia distinta, es necesario que exista un mecanismo de defensa que 
proteja al centro de menor frecuencia ritmica: de 10 contra rio, el cen- 

tro au~omático más rápido asumiria el comando de la totalidad del 

corazón. 

Los trabajos de Kaufmann y Rothberger 1 individualizaron un 
tipo especial de pararritmia, debida a la actividad simultánea del 

nódulo sinusal y un centro automático de menor frecuencia ritmica: 
este último está defendido por un bloqueo que asienta en su inmec 
diata vecíndad, impidiendo la entrada de los estimulos provenientes 
del exterior, pero permitiendo la salida de los estimulos elaborados 

en el centro asi defendido (bloqueo de entrada). Esta pararritmia, 
;'l la que los autores denominaron parasistolia, origina una forma 
especíal de arritmia extrasistólica, caracterizada por los siguientes 

atributos: 

I) Los intervalos pre-extrasistólicos deben ser variables. 

2) Los intervalos entre 10s extrasístoles son también varia- 
bles, pero deben ser divisibJcs por una cifra, no demasiado pequena. 

equivalente a la duración de un cielo del ritmo secundario, 

* DispensMio N" ~ de AsislenciJ JI CJrdiJCO (Director Prof. J. J. SpJn- 
genberg). Hasp. DurJnd Buenos l\ires, 
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3) Una vez calculado el rÏtmo del centra secundario. sólo 
deben resultar ineficaces aquellos estímulos que caen en eI período 
refractario de las contracciones de origen sinusal. 

La Parasistolia difiere. pues. de las arritmias extrasistólicas 
comunes. ya que éstas presentan un intervalo pre-extrasistólico de 
duración constante; a pesar de ella, Kaufmann y Rothberger sugirie- 
ran que la, parasistolia podia explicar eI mecanismo de producción 
de todos los extrasístoles, oponiéndose a este modo de ver Lewis, Scherf y otras. 

EI caso que estudiamos representa una contribución a la solu- 
ción de este problema, pues el azar ha permitido registrar, por prí- 
mera vez, según nuestro conocimiento. un período de transición 
entre la pararritmia y el bigeminismo extrasistólíco. 

Fig;l 

FIG. I. - Pararritmia. - Actividad simultánea del nódulo sinusal (S) y un cen- tro automático idioventricular (r. V.). que predominan alternativamente en el co- mando de la actividad ventricular: QRS 1 a 4: ritmo idioventricular. QRS 5 a 10: ritmo sinusa!. QRS J I: complejo de origen mixto. sinusal e idioventricular. QRS 12: reaparición del ritmo idioventricular. Durante el ritmo idioventricular. los es- tículos emanados del ccntro secundario no perturban al ritmo sinusal, debido a 1,1 existencia de un bloqueo a-v retrógrado a nive1 del sistema de conducción. Duran- te el ritmo sinusal, los estímulos emanados del marcapaso normal no perturban al ritmo idioventricular. debido a la existencia de un "bloqueo de entrada" que pro- tege al centro secundario: éste continúa formando regularmente sus estimulos, aunque ellos son ineficaces por sorprender a los ventriculos en el periodo refrac- tario de Jas contracciones de origen sinusa!. (Discu,ión en el texto). 

I.. F.. 12 años, de nuestra clientela rrivada, examinada aceidentalmente 
por uno de nosotros. EI interrogatorio no revel a ningún antecedente digno de 
mención. El examen clínico y radiológico del .1parato eardio\'ascular permite com- probar una acentuada taquieardia. cuya freemncia o<cil.1 alreriedor de 130 por minuto. arareciendo de tanto en !,lnto una contracción anticirada 1,1 ausculta eión del corazón rermite distinguir dos tiros de cicio cardiaco' uno caracteri- zado p:)r ruidos aparentemente norm ales. y otro que pnsenta un primer ruido brcve y vibrante, :eguido de un segundo ruido nctamente desdoblado. EI paso de uno a otro tipo ticne luga! en forma gradual. como si existiesen numerosas 
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formas de transición; sin embargo, es l1amativo el hecho de que las contraccio- 

nes anticipadas presentan siempre ruidos normales, EI carácter y secuencia de los 

ruidos cardíacos permitió deducir que se trataha de una arritmia poco frecuente, 

difícil de interpretar sin recurrir a gráficos suficientemente extensos, 

EI primer electrocardiograma registrado (fig, I) muestra 101 coexistencia de 

dos centros automátkos que se disputan el comando de! corazón: el nódl!!o si- 

nusal y un centro rítmico idioventricular. situado por debajo de la bifurcación 

del haz de His, a juzgar por 101 forma de los complejos QRS- T, 
Los intervalos que separan OlIos estímulos de origen idioventricular oscilan 

entre 0.43 y 0.45", mientras que los estimulos sinusales están separados por in- 

tervalos Oligo más prolongados, oscilando entre 0,45 y 0,55"; en otras palabras, 

el ritmo idioventricular es un poco más frecuente que el sinusal. Debido a esta 

mayor frccuencia el ritmo ídioventricular asume el comando del corazón (QRS 

1 a 4), pero no perturba 011 ritmo sinusal. debido a 101 existencia de un bloqueo 

a-v retrógrado a nivel del haz de His, hloquw que por otra parte puede consi- 

derarse como de naturaleza fisiológica, 

Los estimulos sinusales, menos frecuentes, se retardan progresivamente en 

relación OlIos complejos de origen idiovcntricular, hasta que en cierto momento 

un estímulo sinusal cae suficientemente tarde en 101 diástole, encuentra 011 sistema 

de conducción pHmeable y se produce una captura ventricular (QRS 5); el PR 

de esta contracción es prolongado, pues el estimulo sinusal encuentra 011 sistema 

de conducción aún imperfectamente recuperado, Siguen cinco ciclos de origen 

sinusal (QRS 6 a 10) con un PR normal. En el cicio siguiente (QRS II) ei 

PR se reduce bruscamente y ~I complejo QRS- T adquiere una configuración in- 

termedia entre los complejos de origen sinusal y los de origen idioventricular: es 

evidente que se trata de un complejo de origen mixto, iniciando el proceso de 

excitación de los ventriculos eI estimulo idioventricular, y por ello el PR corto, 

pero participando uiteriormente el estimulo sinusal. A continuación e1 centro 

idioventricular asume nuevamente el comando de 101 actividad cardíaca, que con- 

servará hasta que se produzca otra captura ventricular, 

En este trazado llama 101 atención que siendo el ritmo idioventricular más 

rápido, aparezcan seis contracciones sinusales sucesivas, algunas sepHadas por 

intervalos más prolongados que los intervalos del ritmo idioventricular. Si con- 

sideramos el período de ritmo sinusal intercalado entre dos periodos de ritmo 

idioventricular (desde QRS~ hasta QRS) 1)' vemos que su duración total es 

perfecta mente divisible por los intervalos del ritmo idioventricular, y este hecho 

se repite en todo el trazado, que comprende más de 200 ciclos, Ello parece :n- 

dicar que el ritmo sinusal no influye sobre el ritmo idioventricular, es decir, que 

existe un bloqueo de entrada que proteje 011 centro secundario; por otra parte, 

los estímulos de este centro se producen ritmicarnente, pero sólo serán eficaces 

cuando sorprendan Olios ventriculos fuera del período refractario de las contrac- 

(iones de origen sinusal. 

La figura 2 corresponde a otro segmento del mismo trazado, en el cual se 

observan numerosas formas de transición entre los complejos ventriculares de ori- 

gen sinusal (QRS~ y QRS1,,) y los de origen idioventricular (QRS:I, 5, 6, 7, 

8, 9, J 4): se trata de complejos ventriculares de origen mixto, debidos a 101 ac- 
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FIG. 2. - Actividad simultánea del nódulo sinusal y el centro idioventricular, formando sUs cstimulos independientemente el uno del otro, QRS J. 5. 6, 7, 8, 9 y 14: complejos de origen idioventricular. QRS 2 y 10: complejos de origen sinu- sa!. QRS 4 y 13: complejos de origen mix to. iniciando el proceso de excitación eI estimulo idiovcntricular. QRS II: complejo de origen mixto. iniciando eI pro- ceso de excitación eI estímulo sinusa!. QRS 3 y 12: complejos de origen mixto, iniciando ambos estimulos simultáncamente el proceso de excitación. 
tividad de ambos estímulos. iniciando el proceso de excitación eI estímulo sinusal (QRS]]) 0 el idiovenlricular (QRS I y QRS1::). 0 la actividad de ambos esti- mulos coincide. iniciando simultáneamente la activación ventricular (QRS:: y QRS]~). 

Mediante distintas maniobras (esfuerzo. compresión ocular y de seno caro- tideo, inyección de Jtropina) hemes provocado variaciones en 1.1 frecuencia del rilmo sinusa!. sin que estas maniobras influyeran apreciablemente sobre la fre- cuencia del ritmo idioventricuIz.r. Dc tal modo. wando eI ritmo sinusal se acelera suficientemente predomina sobre eI ritmo idioventricular: cuando el ritmo sinusal se retarda suficientemente, las c"pturas ventriculares aparecen más espaciadas en eI trazado. Cuando mediante las citadas maniobras ambos ritmos adquieren una frecuencia igual 0 casi igua!. uno u otro asume el comando del corazón. según 
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I:rc. 1. -- A) Ambos centros, sinusal e idio\'Cntricular produccn sus estímulos con una frecuencia igual. el centro secundario asumc el comando de 1.1 acti,'idad I'cntricular. pues todos los estimulos sinusales caen en el período refractario de las contr.lcciones de origen idiol'Cntricular. B) Una etapa de la prueba de la atropina, mostrando el paso gradual del ritmo sinusal al idiol'entricular. con numerosas for- mas de transición (complejos de origen mixto) entre uno y otro: el segundo seg- mento de trazado, continuación del anterior. muestra la reaparición del ritmo sinusai. 
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el momento en que se produzcan sus respectivos estimulos: asi. en el trazado de 

1.1 figura jA. registrado después de un moderado esfuerzo. ambos ritmos tienen 

una frecuencia prJcticamente igual. viéndose en cada cicio 1.1 onda P de origen 

sinusal sobre 1.1 rama descendente de la onda T del complejo idioventricular. de 

m'odo que el ritmo secundario predomina. pues todos los estimulos sinusales caen 

en el periodo refractario de las contracciones debidas a 1a actividad del paracentro. 
EI trazado de 1.1 figura ,B muestra una etapa del efecto de la inyección 

subcutJnea de I mgmo. de atropina: .11 comienzo del trazado ambos ritmos tie- 

nen una frecuencia casi igual. pero un ligero retardo sinusal permite la "entrada" 

progresiva del ritmo idioventricular. que lIega a predominar sobre e! sinusa!: casi 

enseguida el rilmo sinusa! se acelera apenas. siendo ello suficiente para que retome 

~\~ii~I~IIIII~II~I~I\ I ',illl 
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r'IG. 4. - La pararritmia es transitoriamente alterada por dos largas pausas (x). 
debidas a un "bloqueo de salida", es decir. que un estimulo idioventricular falla 

en su intento de alcanzar a los ventriculos; el siguiente estimulo sinusal penetra 
en el centro secundario ydestruye .11 estimulo idioventricular en formación ("rup- 

tura del bloqueo de entrada") . 

paulatinamente el coman do del corazón. EI paso del complejo de origen sinusal 

al de origen idioventricular, y viceversa. se hace en forma casi insensible, como 

las fotografias sucesivas de una pelicula cinematogrJfica. 

Dos dias después repetimos el trando. similar .11 anterior en todos sus as- 

pectos, salvo Ull ligero retardo de ambos ritmos y una ligera irregularidad del 

ritmo idioventricular, cuyos intervalos oscilan entre 0.48 y 0.54". Al registrar 

1.1 IV D observamos hechos idénticos, existiendo los mismos motivos para aceptar 

la exislencia del bloque de entrada. Pero en este trazado (fig. 4) aparecen dos 

pausas prolongJdas (x) que ,dribuimos a 1.1 existenci" de un bloquco de salida. 

es decir. que un estimulo idio\'Cntricul.1r fall" en su intento de alcanzar a los 

"í.'ntrículos FSL1 r;llIS:I l'S inll'rrUmpid:l por un,1 contracción de orígen sinusal. 

sícndo c1 Intcr\'Jjo qlil' Ie sigul' igu.ll J los dl'! ritmo idio\'l'ntricu!.1r: clIo parcu.> 

indicaf que l'\ l'stímu\o slt1usal que (1figina l'SJ contracclón ha \'cncido JI bloquco 

de entrada (ruptura del bloqueo de entrada). destruyendo al estimulo en forma- 

ción en cI centro secundario. Es de nolar que est as pausas modifican sólo tran- 

sÎtoriamentc a 1.1 {l.1farritmiJ. 
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Al día siguiente 1.1 I 0 mostraba 1.1 pararritmia con sus caracteristicas más tÍpicas. que persisten aún .11 comienzo de la II 0 (fig. 5): pero bruscamente se interrumpe el ritmo idioventricular, originando una larga paUSa (0,80") inte- rrumpida por una contraccÏón de origen sinusaI. 1.1 cual es seguida de una con. tracción de origen idioventrícular después de un intervalo normal (0,52"). 
Es evidente que hasta este momento los hechos son similares a 10s observa- dos en 1.1 IV 0 anterior, y probablemente debidos al mismo mecanismo ("blo. quw de salida" y "ruptura del bloqueo de entrada"), pero 1.1 perturbación de Ia 

~~~--I_III.lïlll. 
FIG. 5. - Al comienzo dd trazado persiste 1.1 pararritmia con las mismas carac- terísticas. Debido al "bloqueo de salida" de un estímulo idioventricular se produce una larga pausa (0,80"), interrumpida por una contracción de origen sinusa!. Este estímulo sinusal penctra en el centro secundario y destruye al estímulo en forma- ción ("ruptura del bloqueo de entrada"); a partir de este momento se inicia la elaboración de un nuevo estimulo idioventricular, que completa su maduración en un tiempo normal (0,52"). EI siguiente estímulo idioventricular es desenc~denado 
en forma anticipada (0,39"), y a continuación aparece una nueva pausa prolon- gada interrumpida por una contracción de origen sinusa!. 

pararritmia ya no es transitoria. pues a partir de este momento cambia 1.1 fiso. 
nomia de 1.1 arritmia: en efecto, 1.1 subsiguiente contracción de origen idioven- 
tricular aparece después de un intervalo muy breve (0,39"), es decir,anticipán- 
dose francamente .11 momento en que ella debia aparecer si persistiera 1.1 funcíón 
regular del r;tmo idioventricubr. 

.'lIllllllllffilllllt( III! lillíllllllllllmlll'lat 1IIImllllll!llllliìlll~I' 1llllllílíllll!llllllll 
mmR I~.. ~..I ~.. FIG. 6. - La pararritmia modifica su fisonomía debido a 1.1 repetición de tres ci- cIos que se suceden con las mismas características que las observadas .11 final de 1.1 

figura 5. La tercer contracción de cada serie, de origen idioventricular, es descn. cadena dol en forma prematura, un tiempo fijo después de ].1 contracción precedente 
(0,39") . 

Estos hechos se reproducen en forma cicIica en el resto del trazado. llevandc 
a 1.1 instalación de una verdadera .1lorritmia, en 1.1 cual se observa 1.1 repeticiór. 
de tres cicIos (fig. 6); 

J) PolUS,] prolongada (0.74 ,] 080" I interrumpid,] por una contracción 
sinusal, 

2) Pausa equiva]ente .11 intervalo del ritmo idioventricular 
seguida por una contracción origin.1da en el centro secundario. 
a 1.1 vez por ambos estímulos. sinusa! e idioventricular. 

(0.50 a 0,52"), 
o bien originada 
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3) Pausa más breve. de duración constante (0.39") que precede a una 

nueva contracción originada en el mismo foco idioventricular. 

De estos hechos se deduce que después de la contracción sinusal un estímulo 
tdioventricular completa su maduración en un intervalo normal. tal como sucedía 

durante la pararritmia. pero el estimulo idioventricular subsiguiente es desenca- 

denado en forma franca mente anticipacta. 

Al dia siguiente se observ.1 1.1 instalación de un bigeminismo extrasístólico 

(fig. 7), debido a 1.1 actividad del mismo foco idioventricular; llama la atención 

que el interv.1lo pre-extrasistólico tcnga exactamente la misma dur.1cíón (0,39") 
que el intervalo que anteriormente precedí.1 a 1.1 contr.1cción antícipad.1 (fig. 6 C). 

___1_1- FIG. 7. - Todos 10s estimulos del centro idíoventricular son desencadenados en 
forma anticipada, un tiempo fijo (0,39") después de la contracción sinusal prc- 
cedente; la pararritmi.1 ha sido reemplazada por un bigeminismo extrasistólico con 

ligadura constante. 

DISCUSIÓN 

La denominación Pararritmia, en su más amplio sentido, com- 
prende todas aquellas alteraciones del ritmo cardíaco constituídas por 
la actividad simultánea de dos 0 más centros automáticos, actuando 

independientemente el uno del otro. Aceptando este criterio, es evi- 

dente que nuestro caso presenta una forma poco usual de pararrit- 

mia, caracterizada por los siguientes atributos: 

1. Existencia de un ritmo idioventricular regular, originado 

en un foco sítuado por debajo de la bifurcación del haz de His, cuya 

frecuencia es ligeramente superior a la del ritmo sinusal. 

2. El centro automático idioventricular 0 el nódulo sinusal 

predominan alternativamente en el comando de la actividad ventri- 

cular, pero sin que el uno influya sobre el otro. 
3. Durante los períodos de ritmo idioventricular, los estímu- 

los emanados del centro secundario excitan a los ventrículos, pero 
debido a la existencia de un bloqueo a-v retrógrado a nivel del sis- 

tema de conducción. no perturban al ritmo del nódulo sinusal. cuyos 

l'stímulos l'xcitan alas aurículas. 

4. Durante 10s períodos de ritmo sinusal, los estímulos ema- 

nados del marcapaso habitual excitan alas aurículas y a los ven- 

trículos, pero no perturban el ritmo del centro secundario. que con 
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tinúa formando sus estimulos regularmente, aunque el10s son inefi- caces por sorprender a los ventriculos en la fase refractaria de las 
contracciones de origen sinusa1. Esta conclusión se deduce de los' siguien tes hechos; 

a) Los períodos de ritmo sinusal comprendidos entre dos con- tracciones de origen idioventricular, son siempre exactamente divisi- bles por la duración del ciclo idioventricular. 
b) Al reaparecer el ritmo idioventricular no se trata de "es- cape" de un nuevo ritmo, pues 1'1 resurgimiento del ritmo secunda- 

rio no depende de la duración del intervalo que sigue a la última 
contracción sinusal; en efecto, este intervalo suele ser menor que c1 intervalo entre dos contracciones sinusales. 

c) En cambio, si se supone que 1'1 centro secundario continúa 
formando regularmente sus estímulos durante los períodos de ritmo 
sinusal, la reaparición del ritmo idioventricular coincide siempre con e1 primer estímulo idioventricular que sorprende a los ventrículos f uera del período refractario de las contracciones sinusales. 

5. El mecanismo de defensa no consiste solamente en 1'1 tiem- 
po requerido para la conducción del estímulo entre uno y otro foco 
activo, pues los estímulos sinusales no alcanzan a destruir los estímu- 
los en formación en 1'1 centro secundario. a pesar de que inician la 
activación de los ventrículos precediendo en un tiempo re1ativa- 
mente prolongado a la maduración del estímulo idioventricular (has- 
ta 0.08"); este tiempo es evidentemente mayor que c1 necesario 
para la conducción del estímulo sinusal hasta e1 centro secundario. 
fa que no existe un grosero trastorno de la conducción intraven- 
tricular. 

De 1'110 se deduce que existe un mecanismo de defensa que 
impide la entrada del estímulo sinusal al centro secundario. pero 
que permitI' la salida del estímulo elaborado en este centro: se ori 
gina asi un bloqueo unidireccional similar al bloqueo de entrada, ín- 
vocado por Kaufmann y Rothberger en la interpretación de ]a- para- 
sistolia. Este bloqueo de entrada puede ser debido a un alargamiento 
del periodo refractario del sistema de conducción, localizado en 1.1 

inmediata vecindad del centro secundario activo: .11 producirse unJ 
larga pausa (fig. 4), 1'1 estímulo sinusal que manifiesta su actividad 
.11 final de la pausa sorprende fuera del periodo refractario a 10s te ji- 
dos que rodean al centro secundario, penetra en este centro y des- 
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truye al estímulo que allí se encuentra en formación (ruptura del 

bloqueo de entrada). 
Esta pararritmia presenta. en su conjunto, mucha semejanza 

con la parasistolia, tal como fuera descripta por Kaufmann y Roth- 

berger, y si bien existen algunas diferencias en sus respectivas fiso- 

nomías, ellas se atenúan al considerar la gran similitud en sus meca- 

nismos de producción. Este modo de ver podrá ser discutible, pero 

10 que interesa, y ello es indudable, es que existe un ritmo idioven- 

tricular regular, que produce sus estímulos independientemente de 

todo factor externo. 
Sin embargo, el aspecto de la arritmia se modifica a continua- 

ción de una pausa prolongada, originada par interrupción brusca 

del ritmo idioventricular (fig. 5); a partir de este momenta se 

observa la repetición de los siguientes hechos (fig. 6) : 

1. Tal como había sido ya observado, como hecho aislado, 

en trazados anteriores (fig. 4), una pausa prolongada es interrum- 

pida por una contracción debida a un estimulo sinusal. el cual pene- 

tra en el centro secundario y destruye al estímulo idioventricular en 

formación. 

2. A partir de este momento el centro secundario inicia la 

elaboración de un nuevo estímulo, que cumpleta su maduración en 

un tiempo igual a la duración del cic1oidioventricular. 

3. Sigue una nueva contracción de origen idioventricular, pe- 

ro el ritmo del centro secundario resulta alterado, pues esta contrac- 

ción se presenta franca mente anticipada; el intervalo entre est as dos 

contracciones de origen idioventricular permanece constante en todo 

el trazado. 
En una palabra, después de la contracción sinusal el centro se- 

cundario continúa formando los estímulos con su ritmo propio; en 

cambio, et' siguiente estímulo idioventricular es desencadenado en 

forma prematura, un tiempo fijo después de la contracción pre- 

cedente (0,39"). 
Finalmente (fig. 7), desaparece toda manifestación de activi- 

dad independiente del ritmo idioventricular, siendo todos los es- 

tímulos del centro secundario desencadenados un tiempo fijo (0,19" i 

después de la contracción sinusal precedente: l'l resultado ha sido 

un bigeminismo extrasistólico típicu. 

De estos hechos se deduce que e/ centro secundario puede for- 

mar sus estimu/os según dos mecanismos distintos: 
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a) En determinadas circunstancias produce sus estímulos inde- pendientemente de todo factor externo. en forma ritmica. perfecta- mente regular. pudiendo originar una pararritmia. . 

b) Otras Oeces el centro idiouentricular origin a una extrasis- tolia típica. descargando sus estímulos en forma anticipada. un tiem- po fijo después de la contracción precedente. sea eUa de origen sinu- sal a idiouentricular. Esta relación de tiempo hace suponer que la contracción precedente desempeña un papel importante en la produc- ción (0 liberación) del estí mula extrasistólico. 10 cual ha sido ya sugerido por diversos autores respecto al mecanismo de producción de 10s extrasistoles. 

Las mismas conclusiones han sido sostenidas por Scherf y Schott ~ 
y por Faltitschek y Scherf:!; ya Rachmilewitz j habia su- gerido esta posibilidad, comparando el centro secundario con un barril de pólvora, que puede hacer explosión por fermentación in- terna (formación independiente de estímulos en la pararritmia), 0 bien por la acción de una chispa externa (representada por la con- tracción sinusal precedente, en 10s extrasístoles con ligadura cons- tanteJ. La transformación de una pararritmia ("parasistoIia") en bígeminismo extrasistóIico ha sido anteriormente observada en dos casos ~,:I, Y en ambos se ha sugerido que la digital podría haber des- empeñado un pape! importante, pero esta posibilidad debe descar- tarse en nuestro caso, pues esta droga no fué administrada en nin- gún momento. 

Respecto al mecanismo íntimo que determina esta transforma- ción, Scherf y Schott ~ 

suponen que es necesario que desaparezca el bloqueo de entrada. Este requisito se cumple en nuestro caso, ya que e! "bloqueo de salida" provoca una larga pausa, que hace posi- ble la ruptura .del bloqueo de entrada, coincidiendo con este hecho e1 cambio de fisonomía de la arritmia; sin embargo, no es suficiente ía desaparición del bloqueo de protección, pues cuando ello suced~ 
(fig. 6), la contracción extrasistólica no es desencadenada en' forma anticipada por e! estímulo sinusal. sino por el estímuIo idioventri- cular que Ie sigue. Es posible que en ese momenta 1'1 mecanismo fuese similar aJ del trigeminismo extrasistólicu. con Ia particularidad de que el centro idioventricular participa en Ia segunda contracción de cad a grupo. por see Ia frecuencia rítmica del centro secundario 

Iigeramente superior a la del nódulo sinusal. 
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PARARRITMIA Y BICEMINISMO EXTRASISTÓLICO 

RESUMEN 

Se comenta un caso de pararritmia originada por la actividad 

simultánea del nódulo sinusal y un centro idiovcntricular, siendo la 

frecuencia del último ligeramente superior; la pararritmia es posible 

debido a la existencia de un bloqueo de entrada, de modo que alter- 

nan períodos de ritmo sinusal y de ritmo idioventrícular, con nu- 

merosos complejos de origen mixto, Algunos trazados muestran 

"bloqueo de salida" y "ruptura del bloqueo de entrada". 

La pararritmia se transforma en bigeminismo extrasistólico, re- 

gistrándose una etapa intermedia entre am bas alteraciones del ritmo; 

del estudio de estos trazados se deduce que en la pararritmia el cen- 

tro secundario trabaja independientemente, mientras que en el bige- 

minismo el estímulo extra sistólico es desencadenado por la contrac- 

ción precedente. 
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RËSUMË 

]1 s'agÎt d'une observation de pararythmie produite par 1'activité simultanée 

dll node sinusal et d'un foyer idioventriculaire. étant la fréquence de ce demÎer 

légérement supérieure; la pararythmie est possible à cause de I'existence du "bloc 

d'entrée". de telle façon que des périodes de rythme sinusal et de rythme idio- 

ventriculaire puissent altemer a\'ec de nombreux complexes d'origine mixte. 

()uelques tracés montrent un "bloc de ~ortie" et rupture du "bloc d'entrée". 

La pararythmie se transforma en bigéminisme extrasistolique. et l' on registra 

une phase intermédiaire cntre les deux altérations du rythme. 

De 1'étude de ces tracés 1'on déduit que dans la pararythmie. Ie foyer secon- 

daire travailla avec indépendance. tandis que dans Ie bigémini<me Ie stimulus 

eXlrasislOlique est déc1anché par L1 contraction précédente. 

SUMMi\RY 

I he authors comment a case of para'.Hrhythmia caused by simultaneous ac. 

tivity of the sinus node and an idioventricu\ar center being the frequency of the 

latter '.omew!1.1t higher than th.lI of the former. The p.Ha.arrhylhmia is possible 

bl'c,1ust' of .J loc.11 "cnlr.JnCe" block allowing period, of sinus rhythm and idio. 
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v<,ntricular rhythm to 
origin. Somc tracings 

trance"' block. 
The para-arrhythmia is thcn convcrted in an extrasystolic bigeminism, an intermediate zone being recorded between those two alterations of rhythm. 
From the study of this case it is concluded that in the para-arrhythmia the 

sècondary automatic center functions independently, while in the bigeminal rhythm 
the extrasystolic impulse is caused by the preceding normal contraction. 

alternate with a great number of ~omplexes of a dual 
show ",cxit", block and others disappearance of the "'en- 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Es wird cin Fall Yon Pararhytmie beschrieben, verursacht durch die gleich- 
zeitige Aktivität des Sinus und eines idioventrikulären Zentrums, von denen die 
Frequenzdes letzten. mässig höber ist. Die Pararhythmie ist möglich wegen des 
V orhandenseins eines Eintrittsblocks, sodass die Perioden von Sinus- und Idioven- 
trikular-Rhythmus, mit vielen Mischkomplexen. alternieren. Einige Kurven zei- 
gen einen Austrittsblock und die Ruptur des Eintrittsblocks. 

Die Pararhythmie geht in eine extrasystolische Bigeminie ü ber, wobei man 
eine Transitionsetappe zwischen beiden Rhytmen, Veränderungen verzeichnet. Das 
Studium dieser Kurven führt zu dem Schluss, dass bei der Pararhythmie das Se- 
kundarzentrum unabhängig arbeitet. während bei der Bigeminie dcr cxtrasysto- 
lische Reiz durch die vorhergehende Erregung ausgelöst wird, 
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