MINISTERIO DE EDUCACT

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

TAQUICARDIA PAROXISTICA E INFARTO DE MIOCARDIO

Padrino:
DOCTOR RODOLF@ ROSSI

Profesor Titular de Clinica Médica

Tesis de Doctorado

JUAN CARLOS TALLONE

1949



MINISTERTIO DEEDUCACTION

UNIVERSIDAD' NACIONAL DE LA PLATA

RECTOR: AUTORIDADES
Prof. Dr. Julio M. Laffitte

VICERRECTOR:

Prof. Ing. Héctor Ceppi

SECRETARIO GENERAL:
Dr. José Armando Seco Villalba

CONSEJO UNIVERSITARIO:

Prof. Dr. Juan F. Mufioz Drake
Prof. Dr. Eugenio Mordeglia
Prof. Dr. Roberto Crespi Gherzi
Prof. Ing. Martin Solari

Prof. Dr. Julio H. Lyonnet
Prof. Dr. Herndn D. Gonzdlexz
Prof. Ing. César Ferri

Prof. Ing. José M. Qastiglione
Prof. Dr. Gu;do Pacella

Prof. Dr. Osvaldo A. Eckell
Prof. Ing. Héctor Ceppi

Prof. Ing. Arturo M. Guzmén
Prof. Dr. Roberto H. Marfany
Prof. Arturo Cdmbours Ocampo
Prof. Dr. Emilio J. Mac Donagh
Cap. de Fragata (R) Guillermo O. Wallbrecher

-0 -




DECANO:

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

AUTORIDADES

Prof. Dr. Julio H. Lyonnet

VICEDECANO:

Prof. Dr. Hernan D. Gongzdlez

SECRETARIO:

Dr. Héctor J. Basso

PROSECRETARIO:

Sr. Rafael G. Rosa

CONSEJO DIRECTIVO:

Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.
Prof. Dr.

Herndn D. Gonzalez

Diego M. Argiello
Inocencio F. Canestri ~
Roberto Gandolfo Herrera
Luis Irigoyen

Romulo R. Lambre

Victor A. E. Bach

José F. Morano Brandi
Enrique A. Votta
Herminio L. Zatti

-0 -




UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

PROFESORES HONORARIOS:

Dr. Ameghino Arturo

Dr. Rophile Francisco

Dr. Greco Nicolads V.

Dr. Soto Mario L.

PROFESORES TITULARES:

Dr. Argiello Diego M.- Cl. Oftalmoldgica

]
f

"

Baldasarre Enriqué/c.— F. F. y T. Terapéutica

Bianchi Andrés E.- Anatomfa y F. Patoldgicas

Caeiro José A.- Patologia Quirdrgica
Canestri Inocencio F.- Medicina Operatoria
Carratélé Rogelio F.- Toxicologia

Carrefio Carlos V.- Higiene y M. Social
Cervini Pascual R.- Cl. Pedidtrica y Pueric.
Corazzi Eduardo 8.- Patologia Médica I
Christmann Federico E.- Cl. Quirdrgica II
D'Ovidio Francisco R.- P.yCl. de la Tuberculosis
Errecart Pedro L.- Cl. Otorrinolaringoldgica
Floriani Carlos.- Parasitologia

Gandolfo Herrera Roberto.- Cl. Ginecoldgica
Gascdn Alberto.—~}isiolog{a

Girardi Valentin C.- Ortopedia y Traumatologia

Gonzdlez Hernan D.-, Cl. de E. Infecciosas y P.T.



PROFESORES TITULARES: (Oont)

Dr. Irigoyen Luis.— Embriologia e H. Normal

N

"

#

Lambre Rémulo R.- Anatomia Descriptiva
Loudet Osvaldo.- Cl. Ps@quiétrica

Lyonnet Julio H.- Anatomia Topogrédfica
Maciel Crespo Fidel A.- Semiglog{a y Cl.Prop.
Manso Soto Alberto E.- Microbiologia
Mart{nez Diego J.J.- Patologfa Médica II
Mazzei Egidio 8.- Clinica Médica II
Montenegro Antonio.— Cl. Genitouroldgica
Monteverde Victorio.— Cl. Obstétrica
Obiglio Julio R.A.- Medicina Legal

Othaz Ernesto L.- Cl. Dermatosifilografica
Rivas Carlos I.- Cl. Quirdrgica I

Rossi Rodolfo.- Clinica Médica I

Stoppani Andrés 0.M.- Quimica Bioldgica

Sepich Marcelino J.- Cl. Neuroldgica

Uslenghi José P.- Radiologfa y Fisioterapia

-0 -



UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

PROFESORES ADJUNTOS:

Dr. Aguilar Giraldez Delio J.- Cl. Pedidtrica y P.
W Acevedo Benigno 8.- Quimica Bioldgica

¥  Andrieu Luciano M.- Clinica Hédica

*  Bach Victor E.A.- Cl. Quirirgica 1I

® Baglietto Luis A.- Medicina Operatoria.

"  Baila Mario R.- Clinica Médica

" Bellinghi José.- P. ¥ Cll de la Tuberculosis
#  Bigatti Alberto.- Ol. Dermatosifilogrifica
¥  Briasco Flavio J.- Cl. Pedidtrica y P.

8  Calzetta Raidl V.- Semiologia y Cl. Pxop.

*  Carri Enrique L.- Parasitologia

®  Cartelli Natalio.- Cl. Genitouroldgica

"  Castedo César.-.Cl. Neuroldgica

" Castillo Odena Isidro.- QOrtopedia y Traum.
u Ciafardo Roberto.- Cl. Psiquidtrica

#  Conti Alcides L.- Cl. Dermatosifilogréfica
»  Correa Bustos Horacio.- Cl. Oftalmoldgica

®  Curcio Francisco I.- Cl. Neuroldgica

W Chescotta Néstor A.- Anatomfa Descriptiva

"  Dal Lago Héctor.- Ortopedia y Traumatologia
%. De Lena Rogelio E.A.- Higiene y M. Social

" Dragonétti Arturo R.- Higiene y M. Social

¥  Dussaut Alejandro.- Medicina Operatoria



PROFESORES ADJUNTOS: (Cont)

Dr. Echave Dionisio.- Fisica Bioldgica

Fernindez Audicio Julio C.- Cl. Ginecoldgica
Fuertes Federico.- Cl. de E. Infecciosas y P.T.
Garibotto Roman C.- Patologia Médica

Garcf{a Olivera Miguel A.- Medicina Legal
Giglio Irma C. de ..- Cl. Oftalmoldgica
Girotto Rodolfo.- Cl. Genitouroldgica
Gotusso Guillermo 0.- Cl. Neuroldgica

Guixd Héctor R.- Cl. Ginecoldgica

Ingrata Ricardo N.- Cl. Obstétrica

Lascano Eduardo F.- Anétomia y F. Patoldgicas
Logascio Juan.- Patologfa Médica

Loza Julio C.- Higiene y M. Social

Lozano Federico S.- Clfnica ¥édica

Mainetti José M.- Cl. Quirdrgica I

Manguel Mauricio.- Clinica Médica

Marini Luis C.- Microbiologia

Martineg Joaquin D.A.- Semiologfa y Cl. Prop.
Matusevich José.- Cl. Otorrinolaringoldgica
Meilij Elfas.- Patologia y Cl. de 1la Tuberc.
Michelini Raul T.- Cl. Quirﬁrgica II

Morano Brandi José F.- Cl. Pedidtrica y P.
Moreda Julio M.- Radiologia y Fisioterapia
Nacif Victorio.- Radiologia y Fisioterapia
Naveiro Rodolfo.- Patologfa Quirirgica

Negrete Daniel H.- P..y Cl. de la Tuberculosis

Pereira Roberto F.- Cl. Oftalmoldgica



Dr.

PROFESORES ADJUNTOS: (Cont)

Prieto Elfas H.- Embriologia e H. Normal
Prini Abel.- Cl. Otorrinolaringoldgica
Penin Rail P.- Cl. Quimirgica

Polizza Amleto.- Medicina Operatoria

Ruera Juan.- Patologia Médica

Sdnchez Héctor J.- Patologfa Quimirgica
Taylor Gorostiaga Diego J.J.- Cl. Obstétrica
Torres Manuel M. del - C.- Cl. Obstétrica
Trinca Sadl E.- Cl. Quirdrgica II

Tropeano Antonio.- Microbiologis

Tolosa Emilio.- Cl. Otorrinolaringoldgica
Vanni Edmundo 0.U.F.- Semiologfa y Cl. Prop.
Vdzouez Pedro C.- Patologia l'édica

Votta Enrique A.- Patologfa Quirdrgica

Tau Ramén.- Semiclogia y Cl. Propedéutica

Zabludovich Salomdn.- Clinica Médica

Zatti Herminio L.M.- Cl. Enfermedades Infec. y P.T.

-0 -




frecuente aparicidn, relacionada f{ntimamente con 1
extras{stoles, que més que una eﬁfprmedad constituye
un cuadro sindromal, con caracteres .clinicos y elec-
trocardiograficos bien definidos.

Clinicamente cabe sefialar la taquicardia extre
ma, con comienzo y terminacidn generalmente bruscos,
acompafiada de manifestaciones objetivas y subjetivas
variadas, que dependen de la causa desencadenante,
del factor constitucional (temperamento nervioso del
paciente), de las earacter{sticas de los accesos ¥y
de las condiciones cardiocirculatorias anatdmicas y
funcionales en el momento de su produccidn.

En el electrocardiograma, método de explora-
cidn esencial, ademas de la frecuencia elevada de
los complejos se observa el origen heterotdpico del
foco de las contracciones cardfacas, que puede asen-—
tar en cualquier zona del miocardio. (Se han descrip
to taquicardias paroxisticas de origen sinusal, pero

el hecho ademds de excepcional es discutido).

Breve resefia histdrica.-

8i bien fué Bouveret, en 1889, quien por prime
ra vez describid el cuadro con el nombre que hoy lle
va, hubo varios autores que con anterioridad, usando
diversas denominaciones o enfocando distintos aspec-
tos del si{ndrome describieron numerosas observacio-
nes. Payne y Cotton, en 1867, fueron probablemente

los primeros. Posteriormente Bowles y colaboradores,



mismo afio ¥ Bristowe en 1888, con una serie de nue-

ve casos, de los cuales deducfas, como hecho de men=
cionar, que se trataba de un trastorno puramente fun
cional, que podfa provocar, si el padecimiento era
antiguo, ligera hipertrofia con dilatacidn, las cua-
les eran "consecuencia y no la causa de las palpita~
ciones'.

Después de.la publicacidn de Bouveret muchos
nombres se hallan ligados al mejor .conocimiento del
tema que nos ocupa, destacéndose Fraentzel (1890),
Kisch (1891), Fiessinger (1892), Martins (1895), Hu-
chard (1897) ,Hoffman (1899,1900 y 1903%), Dehio (
1905), citando solamente las publicaciones de los-

primeros tiempos.

Efectos de la aceleracidn extrema: fisiopatolozia.-

Si bien en determinadas condiciones pueden pa-
sar desapercibidos, en otras son evidentes, pudiend6
alcanzar en algunos casos intensidad extrema. Debemg
considerar una triple accidn: A) sobre la circulaciém
coronaria, B) sobre el miocardio y C) sobre la circu
lacidn general.

A) Fisioldgicamente, se reconocen tres facto-
res principales que regulan el aflujo coronario: a)
el calibre de las arterias que irrigan el corazdn; -

b)" la presidn intramural del miocardio (a menor pre-

8idén intramural, mds fdcil aflujo al sistema arteri-

al coronario, es decir, durante la didastole) y ¢) la



roxistica sobre estos factores pueden concretarse di

ciendo que: hay un déficit del caudal coronario,. mo-
tivado por la disminucidn de la presidén diferencial.
(a expensas de 1la maxima) y por la dificultad que
crea el acortamiento de la didstole, que es 1; fase.
de llene fdcil. E1 primer factor, calibre, entrard .
en juego sl el enfermo es un coronariano, eén cuyo ca
80, el prondstico se verd agravado por la lesidn y
la presencia de los tres factores.

B) Miocardio: el mayor requerimiento de oxige-
no que provoca la frecuencia aumentada, no se compen
sa en este tipo de taquicardia por los factores re-
cién apuntados. Esto explica que pueda llevar a la
insuficiencia cardiaca, de caracter mixto:insufici-
encia aguda, hacia adelante, sobre todo en los perio
dos inicia}es; luego a la-insuficiencia congestiva,
generalmente con pocos signos de estasis pulmonar. )
Fishberg opina que se debe a una hipodiastolia, in-

_terpretando la dilatacidn cardfaca como un fendmeno
hipoxémico posterior.

C) Circulacidn general: la tensidn estd habi-
tualmente algo disminu{da, sien@o la minima la que
menos desciende. E1 volumen minuto disminuye, 1o mig
mo que la saturacidn del oxigeno en sangre arterial
y aumenta el coeficiente de utilizacidn del mismo.
Sobre estos Ultimos puntos, no hay uniformidad de

criterio en los investigadores.



Patogenla.—-

La contfnua mutacidn del concepto patogénico _
de las taquicardias paroxisticas, con el abandono de
teor{as otrora sustentadas y el desacuerdo entre las
que son hoy més aceptadas, nos indica que ninguna de
ellas constituye la solucidén del problema. |

Bouveret pensd en alteraciones vagales. Otros
dirigieron su atencidn a los centros nerviosos ence
falicos; una teoria posterior nos habla de neurosis
bulbar. Las lesiones cardfacas orientan investigacio
nes siguientes, apareciendo entre otras la teoria de
Danielopolu, que en su fondo tiene identidad con la
actual de la parasistoiia. La cronaxia del nervioy
del misculo fueron tomadas en cuenta, dando origen
a una hipdtesis segun la cual una lesidn de uno u o
tro determinaria la arritmia. La mayorfa de la opi-
niones se agrupan en la actualidad en torno a dos
teories: a) teorfa de la parasistolia, ocue sintéti-
camente expuesta consiste en la presencia de uno o
nas focos ectdpicos, los paracentros, que son inhi-
bidos por el nudo sinusal. Si alguin factor excluye
esta influencla, se forma el llamedo bloqueo de en—
trada o de defensa, que permite al paracentro la e-
misidn de sue estimulos, engendrando extrasistoles.
El miocardio trata de detenerlos, poniendo en juego
.el llamado blocueo de salida y si el paracentro con
éigue imponerse, con una frecuencia superior, & és-
te tloqueo, se produce la taquicardia paroxistica,

-que es l1ldgicamente heterdtopa. b) Teorfa del movi-



—_—

plican la produccidn del paroxismo en forma anéloga'

a la de la fibrilacidn auricular, incluyendo varian-
tes, como por ejemplo el pasaje a través de los nu-—
dos sinoauricular o aurfculoventricualar para justi-
ficar la actidn del vago, que es capaz de detener u-
na crisis y la de la digital. Otros admiten la exis-
tencia de un solo centro ectdpico.

Posiblemente, el mecanismo no sea unico.

De todos modos, resulta priactico considerar a
cada tipo de taquicardia paroxistica como series de
extrasistoles respectivos. En esta forma, se facili-

ta la interpretacion de los electrocardiogramas.

Anatomia patoldgica.-

La busqueda de alteraciones estructurales cea-
racteristicas en la taquicardia paroxistica, es in:-
fructuosa en la mayoria de los casos. Las personas
que la padecen suelen presentar, por lo menos en a-
pariencia, corazones intactos. Lo‘dicho no excluye
la existencia de lesiones, que en determinados ca-
s0os pueden proyvocar su aparicidn.

Entre muchas otras causas, sirve de ejemplo
el infarto de miocardio, que a veces es responsable

de graves taquicardias. Volverenos sobre el parti-

cular.

Etiologfa.-

Entre los factores generales, la edad, obser-

vada estadisticamente, nos muestra que la mayor fre

pae



guencla ocurre en el adulto, siendo rara en

tud y en la nifiez, donde es particularmente grave.
El sexo en general no tiene importancia, aunque para
las formas ventriculares hay predominio masculino, -
en relacidn con las enfermedades cardfacas graves
que las provocan, mas frecuentes en el hombre. Estas
formas ventriculares son seis veces menos frecuentes-
que las supraventriculares y, por lo dicho en el pd-"
rrafo anterior, son las que dan las cifras de edad
nds altas de las estadisticas. Es oportuno sefalar
aque se ha descripto una taguicardia paroxfstica ven-
tricular, de evoluciénfﬁenignavy escasa ‘importancia
patoldgica. E1 factor familiar no es raro de compro-
bar, habiendo casos descriptos de varios miembros de
una familia. Algunos autores han hecho notar su aso-
ciacidén frecuente con manifestaciones alérgicas.
Dejando de lado las taquicardias paroxisticas
que los experimentadores han logrado provocar exci-
tando la cadena simpdtica, estimulando en forma re-
petida algin punto de aurfculas o ventrfculos, ligan
do la coronaria descendente anterior, etc., las cau-
sas etioldgicas incriminadas han sido miltiples.
Diversas sustancias como: digital (provocando
taguicardias ventriculares; las auriculares son rare
za); estrofanto; adrenalina; cloruro de bario (sin
necesidad de dosis ¥6xicas), son capaces de desenca-
denar accesos que pueden matar al enfermo por fibri-

lacidn ventricular.

; . N,
Un grupo importante lo forman diversas afeccio
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nes cardiovasculares. Las que acfian provocando zig&M A
N
teraciones isquémicas o como resultado de ellas, las
veremos en capitulo mparte. Aqui sdlo sefialaremos: a)
cardiQpat{a hipertensiva; b) cardiopatia pof hiperti
roidismo (44 con preferencia formas supraventricula-
res); c¢) carditis reumdtica activa; d)ienfermedad mi
tral, donde constituye muchas veces, al avanzar la
descompensacidn, una etapa preBibrilar o prealeteo,-
junto con las extrasistoles. Ambas, extrasistoles y
taquicardia paroxistica, son en estos casos de loca-
lizacidn auricular. Algunos autores dan como frecuen
te la asociacidn en un mismo enfermo de taquicardia
paroxistica, aleteo y fibrilacidn; e) miocarditis
diftérica; f) descompensaciones o fases evolutivas
terminales de las cardiopatfias orgdnicas graves.
También se han descripto en el sindrome de W., P. ¥y
White, que predispone a su aparicidn y como brimera
manifestacidn de lesiones sifiliticas del tabique.
Pero queda un grupo, el mds numeroso, en el
que la etiologia no se aclara, reservandosele la de-
nominacidn de taquicardia paroxistica esencial o en-
fermedad de Bouveret. Este grupo se reducird en el
futuro, a medida que los métodos de exploracidn sean
mas eficaces y permitan descubrir lesiones minimas o

pocos extendidas, que ya algunos autores preveene.

Sintomatologia .-

(Las modificaciones que originan en el E.C.G.
las veremos al tratar clasificacidn de las taquica;—

dias paroxisticas, pues constituyen el fundamento de


grupo.se

la misma).

se encuentran muy afectados al ocurrir el ataque, pu
ede €ste hasta pasar inadvertido, pero lo habitual
es que se acompafie de una serie de manifestaciones,
las que alcanzan mayor frondosidad en los ganos, a
quienes sorprende, y en los distdnicos neurovegetatl
vos. El acceso'sg desencadena, algunas veces, a Se-
guida de ciertoshﬁrédromoa (palpitaciones por extra-
sistoles en salva, mareos, obnubilacidn visual) o
sin ellos, con motivo de una emocidn o.er:.absoluta
calma; al pasar al ortostatismo; después de un esfu-
erzo o en completo reposo; al deglutir, etc., ini-
cidndose con una desagradable senescidn de tremula-
cidén en drea precordial, que algunos pacientes re-
fieren a todo el cuerpo, con percepcidén de una ace-
leracidén de latidos desusada, 180 contracciones tér
mino medio, con variaciones entre 120 y 345, v un ti
empo de duracidn de minutos, que puede reducirse a
segundos o prolongarse durante horas, dias y hasta
semanas. La uniformidad en la frecuencia de las con-—
tracciones es caracteristica mientras duran los acce
808, pero se han observado variaciones de algunos la
tidos por minuto, especialmente en pacientes con ta-
quicardia ventricular en tratamiento con cuinidinea.
Instalado el cuadro, en su periodo de estado,
el paciente, al que se suele observar pdlido y ansiog
80 pero generalmente sin disnea ni cianosis, presen-

ta.una rica sintomatologfa que vodemos agruvar, se-
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' .
gun los factores gue la provocan, en:

a) S{ntomas dependientes de la disminucidn-del

volumen minuto/ Se produce en algunos pacientes una
de las formas de insuficiencia cardfaca agude, hacia
adelante, manifestdndose por signos semejantes a los
del colapso periférico (palidez, astenia sidbita, ndu
seas y vOmitos, estado vertiginoso, lipotimia, sudo-
racidén profusa, hipotensidn) del cual se diferencia
por la aceleracidn extrema de la frecuencia y la au-
sencia de colapso venoso. La repercuSién de esta si-
tuacidn en la irrigacidén cerebral, dd lugar a mani-
festaciones de isquemia que van desde las leves has-
ta la confusicn mental, inconciencia, convulsiones y
aun sincope. Cuando la intensidad de los fendmenos
cerebrales lleva a esta uUltima situacidn, toma esta
forma el nombre de taquicardia paroxfstica sincopal,
muy rara de observar. Cuando hay convulisiones v p';
dida de conciencia y el pulso es muy débil o impal-
pable, se pueden plantear dudas diferenciales con
el sindrome de Stokes Adams Morgagni, También, las
crisis epileptiformes pueden confundirnos con una €
pilepsia, pero un examen prolijo y ragzonado nos im-
pedire tales errores.

Todas estas manifestaciones, en general, se
ven favorecidas por los ‘estados meiovridgicos de las

arterias cerebrales (esclerosis,etc).

b) 8{ntomas denendientes de la disminucidn del

caudal coronario. 8e observan desde la peguefla opre

8idn hasta el angor. Su frecuencia es menor en las



nos casos, ocurren slempre en pacientes con serilas

cardiopatias, muchos de ellos coronarianos. Concurrg
pues, en estas condiciones, el grupo de factores se-
fialados en fisiopatologfa como caussntes de un esta
do de hipoxemia miocdrdica..

El dolor concluye, por lo general, con la de-
tencidn del paroxismo.

Hay muchos pacientes, sobre todo agquellos con
distonfas neurovegetativas, que a pesar de ser indem

)

nes de lesiones cardiacas manifiestan estas algias,
que algunos han denominado "falsa angina". Es cierto
que a la mayoria de ellos se los puede encuadrar co-—-
mo una forma de astenia neurocirculatoria, por su
temperamento hipereggtable, etc., pero es preciso te
ner en cuenta que la prolongada duracidn de un accée-
s0 puede provocar un auténtico cuadro doloroso por
isquemia. Pasado el paroxismo es dable observar, con
frecuencia, modificaciones de QE, ST y T, consecuen-

cias de la sobrecarga cardiaca.

c) Sintomas debidos asfatiga miocdrdica. For--

man el cuadro de la insuficiencia cardfaca congesti-
vVa y desaparecen enseguida de concluir el atacue. Es
mas frecuente la congestidn del gran cfrculo; la es-
tasis pulmonar es rara de.hallar,

Estas manifestaciones no se suelen observar en
pacientes con corazdn sano, pero ain es estas condi-

ciones, accesos demasiado prolongados o de gran fre-



%
euencia, especialmente en algunas taquicardiagxﬁarqyﬂ,-
{sticas infantiles, pueden provocarlas.

Hay casos en que, por dicha prolongacidn o fre
cuencia se observa alternancia del pulso, que no tie
ne la significacidn habitual. (A medida que aumenta -
la frecuencia disminuye la importancia del pulso al-
ternante).

También se han descripto casos de edema agudo
de pulmdn.

En el exdmen fisico del corazdn durante una ta
quicardia paroxistica, exclufdos los signos de las
cardiopatias ya existentes, se recoge por ausculta-
cidn un ritmo tipo embriocardico. No sé perciben so-
plos, excepto sl se prolonga el acceso, en cuyo caso
se produce un soplo de insuficiencia mitral por dila
tacidn. Las cifras tensionales se modifican segin se
describe en fisiopnatologfa. -

Los accesos, Si bien cominmente terminan en
forma brusca y repentina, pueden hacerlo lueZo de va
rias interrupciones, o mediante una pausa prolongada-
0 con una transicidn dada por extrasistoles. Pueden,
en fin, transformarse en fibrilacidn o aleteo auricu

lares o fibrilacidn ventricular.

Clasificacidn.-

S8e efectia en base a las modificaciones elec-
trocardiogrdficas en dos grandes grupos: supraventri

culares y ventriculares. La importancia del E.C.G.

resalta, en primer lugar, para la segura individuali



presencia de una taguicardia paroxfstica sin un tra-

zado que la registre, pues hay arritmias que clinica
nmente en nada difieren de ella, como sucede con algu
nos tipos de aleteo.

Diagnosticada su presencia, el E.C.G. nos per-=
mite reconocer la variedad topografica, nocidn de ab
soluta necesidad para el prondstico y tratamiento

del caso.-

a) Tacuicardiaé Daroxisticas sunraventriculg—
res. Son las mds frecuentes y en general las de me—
nor trascendencia. La regularidad del ritmo ha ser-
vido para caracterizarlas, aunque se han publicado
observaciones en que éste se presentd irregular. La-
frecuéncia media de contracciones oscila entre 180 ¥
200 ﬁor minuto, pudiendo pasar de 300, especialmente
en los nifios. En general, se nota que los ritmos de
mayor frecuencia son también los de mayor duracidn y
ocurren en pacientes con corazdn sano. Los relativa-
mente lentos, en cambio, thenen menor duracidn y se
observan en sujetos afectados por diversas cardiopa~
tias.

En el trazado electrocardiogrdfico, la onda P
no se observa aproximadamente en un tercilo de los ca
sos debido a su superposicidn con QRS o a su suma
coq.T.ASe observa,entonces, antes, durante y después
de la inscripcidn de QRS, positiva o negativa y algu
nas veces con contornos anormales en las derivaciones

cldsicas, pudiendo variar este aspecto ectdpico con



los cambios de posicidn del corazdn, durante la
piracidén profunda, por ejemplo.

En concreto, no podemos llegar a una localiza-
cidn estricta del punto de origen de las taquicar-
dias paroxfsticas.egpraventriculares, como se des-
prende del andlisis de las investigaciones de Abram-—
son y colaboradores, Miller y Perelman, Barker y co-
laboradores, Glomset y Glomset.

El espacio PR puede encontrarse acortado, nor-
mal o prolongado. En el complego QRS se han observa-
do melladuras y ensanchamientos que pueden semejar
un bloqueo de rama; estas imigenes suelen dificultar
el diagndstico diferencial con las taquicardias ven-
triculares. Debemos tener en cuenta que es factible
la produccidn de un blogqueo funcional y que hay ati-
pias debidas a lesiones anteriores al acceso, demos-
trables en trazados posteriores a su. terminacidn. Pe
ro lo corriente es encontrar complejos QRS intactos.

Coexistiendo con el acceso, se puede observar
en pleno trazado la presencia de alguna extrasistole
ventricular, que podrfa deberse a hivperexcitabilidad
local, sin dependencia con el trastorno auriculer.

Como etapa de transicidn hacia el ritmo normal
se inscribe en algunos casos un trazado de fibrila-
cidén auricular. En otros, la fibrilacidn queda insta
laca (Enf. mitrales) siendo la taquicardia paroxisti
ca ;n estado prefibrilar: (Estos serian argumentos
de apoyo para los sostenedores de la teorfa cel mo-

vimiento.circular).

La coexistencia de taquicardia supraventricu-
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de observar, de mds frecuente aparicidén en el hombré™

que en la mujer, con preferencia después de los cua—~
renta afios, muy raro en la juventud. La sintomatolo-
gia es mds ruidosa y la duracidén de los accesos es

nds prolongadas que en las tagquicardias no asocladas.
El E.C.G. es imprescindible para el diagndstico y el
prondstico estd condicionado por las lesiones cardia

cas, que se hallan presentes en la mayoria de los ca

]
508 .
Terminado el acceso, ademds de las modificacio
nes de ST y T yva mencionadas, se pueden observar ex—
tras{stoles, cuya configuracidn no es fndice seguro
para deducir el origen de los accesos. De la fibrila
cidn ya hemos hablado; podemos agregar que es mas
frecuente en las taquicardias con blogqueo auriculo-

ventricular.

b) Taquicardia paroxistica ventricular. Mucho

menos frecuente (se observa una ventricular por cada
seis supraventriculares), tiene sin embargo gran im-
portancia por su significacidn a menudo mds grave.
El ritmo no es tan regular como en ls anterior, sien
do la frecuencia media algo inferior a 180 laticos
por minuto, con variaciones dentro de limites muy am
plios. Como en las supraventriculares, es dable ob-
servar cierta relacidn entre duracidn del acceso y
frecuencia: las crisis cortas suelen ser las de me-
nor frecuencia.

Si bien es un sindrome que se presenta habi-



cidn en el sano; segin lo establecieron Donzelot pri

mero y luego Gallavardin, quien distingue la tequi--
cardia ventricular benigné vy la terminal.

Hay observaciones de taquicardias que sobrevi=
nieron en corazones con fibrilacidn auricular o ale-
teo y en bloqueos auriculoventriculares; éstas ulti-
mas swelen anunciar la fibrilacidn ventricular y ex-
plicarian algunos estados sincopales y muertes subi-
tas en casos de sindrome de Stokes Adams. En el sin-
drome de Wolf, Parkinson y White también ha sido desg
cripta, asociads a fibrilacidn auricular.

Si bien clinicamente se pueden diagnosticar nu
Merosos casos, como por ejemplo helldndonos frente a
una aceleracidn de latidos precedidos por extrasisto
les en un enfermo portador de un infarto de miocar-
dio u otra cardiopatia grave, el diagndstico induda-
ble se hace facilmente con el E.C.G.- Las ondas P,
cuando ,son visibles, se conservan mss 0 menos norma-—
les y con riymo indevendiente. Se las observa en cu-
alcuier ‘posicidn resvecto de QRS, siendo por lo tan-
to diffciles de reconocer cuando se superponen a es-
te complejo. Hay casos en que el accidente auricular
aparece en forma alternada dentro del -ventricular.”

Los complejos QRS, anchos y mellados, suelen a
parecer monomorfos y en algunos casés polimorfos o
alternantes. Debemos tener en cuenta la posibilidad

de error que representarfa la aparicidn de una taqui



tado, diera lugar a la formacidn de complejos ventri

culares deformados, semejantes a los que nos ocupan.
Las irregularidades del ritmo, no tan frecuentes co-
mo habitualmente se cree, suelen estar vinculadas a
la brevedad de los accesos o0 a la accidn de la quini
dina. Pasados éstos,_mucﬁas veces se observam extra-—
s{stoles, que por lo general tienen la forma de los
complejos paroxisticos, aunque pueden ser del tipo o
puesto y aun polimorfos. El segmento RT y T pueden
presentar alteraciones seguin 1o mencionado en el ti-
po supraventricular, con inversidn de T como signo
de mayor importancia.

Ademés de estas formas, pueden terminar los ac
cesos sin oéras manifestaciones o llevar a la nmuerte

por fibrilacidn ventricular.

Taquicardia paroxfstica e infarto de miocardio.

La observacidn de cuatro pacientes con tal aso
ciacidn, nos permite ilustrar este capftulo con una
casufstica interesante.

Antes de entrar al tema, cabe destacar 1o que
se insimis en otras partes de este trabajo: la pro-
duccidn de un acceso taquicdrdico en un corazdn le-
sionado, con mayor razdn si las coronarias estdn &-
fectadas, puede provocar, a través de los mecanisnos
citados en fisiopatologfa, un infarto miocardico. Es

ta asociacidn, en la cual el infarto es una complica

cidn de la taquicardia paroxistica, no ocupard nues-



se producen en un miocardio infartado, incluyendo a-
quéllos que constituyen la primera manifestacidn de
un infarto.

Desde éue Lewis, hace cuarenta afios, realizado
ligaduras coronarias provocaba casi constantemente
accesos taquicdrdicos ventriculares, se sabe que los
procesos que impiden la circulacidn coronaria pueden
desencadenar tales paroxismoé, mediante la producciodn
de focos de hiperexcitabilidad en la periferia del &
rea isﬁuemiada. Numerosos trabajos posteriores han
contribuido al mejor conocimiento del tema, destacdn
dbse Robinson y Hermann, en 1920, al confirmar estos
hechos en el ser humano con la descripcidn de algu-
nos casos. Kahn en 1922; Dumas y col. en 1925; Pal-
mer y White en 1928; Levine y Fulton en 1929; Galla-
vardin y Froment en 1930. En 1931, estudiando 1la to
pografia y la irrigacidn del haz de His, Mahaim des-
taca 1la importancia que reviste la lesidn del tabi-
que y establece la localizacidn del infarto segin la
siguiente regla: los de pared anterior provocan ta-
quicardias ventriculares de prevalencia izquierda o
derecha;)los de pared posterior solamente taquicar-
dias de prevalencia derecha. Son dignos de mencionar,
ademds, los trabajos de Schiassi en 1535, Samain en
19%7, Cohelo en 1932 y 1939.

Varias perturbaciones del ritmo es capaz de o
casionar el infarto de miocardio. Séicuentan entfe

ellas la taquicardia sinusal; la fibrilacidn auricu



lar (10% es el término de las estad{sticas);

ter, mucho mas: raro; bloqueos; extrasfstoles. Estas
ultimas nos interesan por su parentezco con las ta-
quicardias parox{sticas y por su significacidn, ya
que su presencia agrava el prondstico, mds aun cuan-
do su niimero crece o cuando se producen en infartos
recientes. Traducen la isquemia y necrosis miocardi-
ca.

Las taquicardias paroxisticas que se producen
en los infartos, ,pueden adoptar el tipo supraventri-
cular o el ventricular, como es dable observar en
los cuatro casos que se acompafiafi. La proporcidn que
guardan en este pequeflo grupo, mitad y mitad, no tra
duce las frecuencias reales. Es mucho mas facil de-.
observar la forma ventricular, azl-canzando a presen-
tarse la supraventricular escasamente en el 1% de
los infartos. Con respecto a las taquicardias parox-
{sticas en general, de cada veinte de ellas una ocu—
rre en un corazén con infarto; es decir, el 5%'de -
los paroxismos vd asociado a esta cardiopatia. Fro-
ment, que es quien da esta proporcidn, agrega que,
el infarto es generalmente la causa de las taquicar-
dias ventriculares, cuando €stas ocurren en pacien—
tes a quienes no se les conoce lesidn anterior.

Respecto de la sintomatologfa poco se puede a
gregar a lo dicho anteriormente, importando desfacar
el papel de las extrasistoles, que suelen anunciar
el paroxismo ventricular. Los conplejos monomorfos

sefialan una causa de excitacidn anormal. Lo habitual
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es observar las crisis en enfermos con manifes§é§§g:,f?'
hes.indudables de infarto miocdrdico o sospechas ve-f-
hementes de su existencia, pero pueden constituir,
en ocasiones, el primer sf{ntoma del mismo, denominan
dose a este tipd de presentacidn infarto a forma de
taquicardia paroxistica ventricular.

Es posible, durante los accesos, auscultar va
riaciones en la intensidad del primer tono y lige-
ras irregularidades del ritmo. \

La taquicardia paroxistica es uno de los ele-
mentos que agravan el prondstico de un infarto, maxi
me si se instala precozmente o pocas horas después.
Se torna particularmente ;éaroso cuando la interrum-
pen accesos disneigos o apneicos y sincopeles y pa-
roxismos de fibrilacidn ventricular, causa comin de

muerte en estos casos.

Casuistica.-

Caso n® l.- Enferma de 55 afios, antigua diabé-
tica, que hace un paroxismo ta-
cuicdrdico a los dos dias de pro-
ducido un infarto de base y cara
posterior de ventriculo. El acce=
so se detuvo espontdneamente; so-
lo se realizd el tratamiento del

infarto. En "A" se observa la ima

gen de infarto agudo localizado

en base y cara posterior de ven-

triculo.



cular y en "C" reconstitucidn del ritmo sinusal; per-

sisten las alteraciones debidas 21 infarto.

Caso n® 2.~ Howbre de 52 aflos, el 8 de febrero

de 1946 tiene un cuadro doloroso pre-
cordial de gran intensidad cue dura
mis de 16 horas, acoupafiado de opresidn
colapso, vdmitos, ligera hipertermia y
frotes pericdrdicos. En la fecha se ob
tiene un trazado que muestra("A") lgég
ra elevacidn del segmento RT en I y IV
sugiriendo la presencia de un infarto
de punta y cara anterior de ventr{cuib

izquierdo.

Seis dfas después ("B") aparece una crisis sibita de

palpitaciones con sensacidn de gran aceleracidn cardi

aca.-En el E/C/G/: taquicardia supraventricular con

160 contracciones por minuto. El acceso durd dos dias,

deteniéndose con cuinidina por boca, 2,20 gr. diarios.




dad se obtiene el trazado ("C") que muestra signos

de infarto de punta mds evidentes y un afio despuds
el ("D"), donde queda como Unico vestigio del infar
to, monofasismo de QRS en R 2 con desnivel positivo
de RT y trifasismo de QRS en R 5.- Tanto el enfermo
de cque hablamos como la enferma del caso 1, no volvi
eron a tener molestias de consignar, por lo menos
hasta hace pocos meses en que fueron vistos por udlti
ma vez.

Caso n® 3.- Mujer de 42 afios, aparentemente sa
na, que -hace un cuadro tipico de infarto. A las Y ho
ras de su iniciacidn, estado nauseoso y vémitos, se-
guidos de palpitaciones sumanmente violentas y sensa-
cidn de gran aceleracién-cardfaca..Todo ese dfa vy
el siguiente persistieron las palpitaciones, siendo

vista en colapso, sin signos de insuficiencia cardia

-

ca congestiva. Tensidn mdxima 6.- E1 E.C.G. muestra

una frecuencia de 220 por minuto ("A"), complejos



ventriculares, monomorfos, QRS : 0.14"%;

El tratamiento fracasd (no se hizo guinidina) y a los
4 dias se detuvo esnonténeamente. Un trazado postes
rior, ("B"), revela franca atipia de RT y T en II y
III, tipo infarto de base ventricular; extrasistolia
ventricular; .ritmo sinusal recuperado. Evoluciond fa
vorablemente durante unos dos meses, comenzando por
entonces a sentir disnea de esfuerzo progresiva con
insuficiencia cardfaca ulterior, falleciendo al afio
Ge iniciada la enfermedad.

Caso n® U.- Hombre de 66 afios, antiguo hiper-
tenso, hace un cuadro de infarto y horas después un
paroxismo El E.C.G. obtenido el mismo dfa .("A") ma
estra en las derivaciones de los miembros un comple-
jo monofdsico tipo bloqueo de rama, como se observa
en las taquicardias paroxf{sticas de origen ventricu-
lar...En D 1 la anchura de QRS uide 0.12" y es negati
va; la sucesidn de las ondas dd una frecuencia de
215 por minuto. No es posible, por el trazado, decir

81 existe un infarto. Las precordiales ofrecen la i-
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‘culares. Al segundo dfa se domind la crisis con qui-
nidina por vfa oral a la dosis de 2,40 gr.- Al cuar-

to dfa se obtuvo otro trazado ("B") , en el que anota

)
mos: frecuencia 83 por minuto; se observa un bloqueo
de rama derecha con desnivel ST opuesto en I y III.-
Al octavo dfa se efectya un tereer trazado, ("C"),

el que presenta el nuevo acceso taquicdrdico, de ca-

racteres analogos al primero, falleciendo el pacien-

ve antes de regularizar su ritmo.

Evolucidn y prondstico de las tacuicardias paroxisti

cas en general.-—

La evolucidn es muy caprichosa. En unos enfer-

mos se produce una sola vez en la vida; en otros se



repite en forma variable, pudiendo observarse vary
paroxismos en un dia o en una semana, seguidos de
largas temporadas sin manifestacidén alguna. En otros
se repiten durante toda la vida. En general, cuando
ocurre en corazones sanos, tiende a recidivar. Cuan-
do, por el contrario, estdn condicionados por una
cardiopatia, no vuelven a producirse al desaparecer
ésta, dada la relacidn de causa a efecto.

Las formas supraventriculares, por lo general,

»” .
no revisten inportancia, salvo en los casos asocia-
dos con bloqueos o infarto, o en los accesos que so-
brevienen en los nifios.

Del prondstico de las ventriculares, que deben
considerarse graves mientras no se pruebe lo contra-
rio, nos hemos ocupado oportunamente. Agregaremos
que llevan a la muerte en un 40 % de los casos aprox
imadamente, desenlace oue ocurre siubitamente durante
la crisis o por insuficiencia cardfaca congestiva.

En general, las lesiones coronarias, las valvy
lopatias, la endocarditis, los estados de insuficien
cia card{aca, la esclerosis, la larga duracidn de los
accesos o la frecuencia muy elevada de los mismos,
son condiciones desfavorahles.

Como se vé, los caracteres de los accesos, el
factor que los produce y el estado cardiocirculato-

rio del paciente son los pilares sobre los que se a-

sienta el prondstico.

Tratamiento de vlas taquicardias paroxisticas en gene-

ra.l R



cepto que engloba la mayoria de las formas supraven-
triculares y algunas yentriculares, sl los ataques
son breves (hasta 10-15 minutos) y muy espaciados (
cada 20 o mds dias), no es necesario realizar trata-
miento alguno. La prolongacidn de los mismos 0 una
frecuencia de avaricidén mayor, impone, en cambio, la
necesidad de abolirlos, criterio que debe adoptarse,
también, frente a accesos que, aunque breves y espa-
ciados, resultan muy molestos.

El tratamiento del acceso, se puede intenter -
con miltiples recursos mecanicos y medlcamentosos.
Su misma diversidad nos indica que ninguno de ellos
tiene eficacia absoluta. Trataremos de hacer una te-
rapéutica sencilla, siendo parcos en el uso de la
larga lista de medicawmentos propuestos. No debemos
olvidar, que muchas detenciones de accesos atribui-
das al recurso usado en ese momento, se deben a pura
coincidencia, pues sin su empleo también se hubiera
detenido, espontineamente. Pasaremos una revista ge-
neral de los més preconizados y luego haremos una
sintesis practica.

Se colocarda al paciente en reposo, el que a ve
ces es mas efectivo si se le hace adoptar ciertas po
siciones como la de cuclillas, la hiperextensidn de
la cabeza, etc.- En este sentido, Luilsada acomoda al
enfermo con la cabezg pendiendo fuera del borde de
la cama. Se lograria con estas maniobras estimular

el seno carot{deo por mayor aflujo sanguineo.
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jan diversas maniobras, tales como la deglucidn de -

una miga de pan voluminosa 0 un sello grande; provo
cacidn del vdmito (toques de dvula o faringe,etc);
pruebas de ﬁuller i de Valsalva; compresidn de los
globos oculares. Este ultimo recurso, es posible

que tenga una difusidn inmerecida, puee resulta mo-
lesto al paciente por el dolor que produce, siendo
capaz en los hiperexcitables de constituir una causa
de persistencia del acceso. Ademds, resulta casi si-
empre poco eficaz y es inferior a la estigulacidn
del seno carotideo-

No es indiferente ejercer la compresidn del se
no derecho o izquierdo. Be debe actuar primero sobre
el derecho, gue es el que domina en los centros auri
culeares superiores (su accidn se extiende también a
los inferiores, aunque con menor intensidad) y luego
sobre el izquierdo cue influye sobre el nudo de Tawz
ra y vecindades. Es peligroso actuar sobre ambos a
la vez. La estimulacidn citada suele dar buenos re-
spltados, cue los distintos autores valdan entre 10
vy 40 % de retornos al ritmo normal.

Los medicamentos propuestos son numerosos, pu-
diéndose distinguir los vagomiméticos y los que ac-
tdan predominantemente sobre el corazdn. Entre los
primeros son preconizados los derivados de la coli-
na: la acetilcolina, en dosis de 0,10 a 0,20 gr. i.m.
6 0,02 gr. i.v., répitiendo la dosis cada tres minu-

tos hasta cin&o veces, con un total de 0,10gr.; la



hasta 0,05 gr. por inyeccidn sub.c., teniendo prepé
rada una jeringa con atropina para tratar las compli
caciones que pueden presentarse( rubicundez, traspira
cidn, etc.); el gloruro de carbamilcolina, muy poten
te, en tabletas de 0,002 gr., tomando de media a dos
tabletas o en inyecciones sub.t., i.m. 6 i.v.- Las.
ampollas contienen un cuarto de mgr. céda una, pudien
do administrarse entera o 1la mitad, hasta dos o tres
veces en el dfa (cabe repetir lo dicho mds arriba res

pecto de la atropina); fisostigmina y prostigmin: ac-

tuan inhibiendo a la colinesterasa, favoreciendo de
esa manera la accidn de la acetilcolina organica. Por
via i.m. 8 i.v., a dosis de medio a un miligramo, pu-
diéndose efectuar, rato después, la estimulacidn mecd
nica del vago.

De los medicamentos que actdan preferentemente

sobre el corazdn, el mejor de todos es la.quinidina.

Su accidén de ejerce, fundamentalmente, aumentando el
periodo refractario; es ademds crono y dromotropa ne-
gativa, Interesan las acciones generales pues tradu-
cen los efectos tdxicos de la droga: cinchonismo. Su
absorcidén es rdpida, lo mismo que la eliminacidn; de
allf la necesidad de fraccionar las dosis, ddndola a
cortos .intervalos. Se administra por via oral, i.m.

e i.v.- Oralmente, se pueden seguir varios planes,
proponiendo, por ejemplo, el siguiente: 0,20 gr. de
sulfato de quinicdina y observar si hay intolerancia;

$res horas después se aumenta la dosis a 0,40gT. ¥


tabletas.de

aeguir-con.O,BOgr. a las seis horas de la primexg §q ‘ 

ma, dosis que se puede repetir a las nueve Yy a las-
doce horas. La dosis madxima diaria puede variar ampli
‘amente segun los pacientes (Levine did-en un case 7,5
gr. durante varios dfas), pero no es aconsejable pa-
sar mucho mds alld de los 2gr. en las 24 h:- Las do-
sis seflaladas pueden administrarse, también,.con in-
tervalos menores, .cada dos horas, p.ej.- Es decir,
que so0lo durante seis u ocho horas en el dfa realiza
‘r{amos el tratamiento.

Cuando la via oral es-ineficaz o provoca nause
as, o presenta algin otro inconveniente, se puede re
currir a la inyeccidn i.m., 0,50gr. cada 3 horas, to
talizando 1,50-2,00 gr.- La vfa i.v., comsiderada
por algunos como recurso heroico, es la uds efectiva
por su rapidez y seguridad de accidn. Es sin embargo
peligrosa, pues puede provocar colapso. Lgs que pre-
conizan esta forma, dan alrededor de 0,50gr. diluf-.
dos en 1lOcc. de sol. fisioldgica, inyectando lento.
S8i persiste el paroxismo, la repitem 24 h. después.

Los fendmenos tSxicos se ponen de manifiesto -
por trastornos gastrointestinales (nduseas, vdimitos,
diarrea), visuales, zumbidos, hipertermia, pardlisis
respiratoria, fibrilacidn ventricular.

La digital es, indudablemente, capaz de.deétener
accesos taquicdrdicos supraventriculares. Su. mecanis
no de accidn es ‘complejo, actuando sobre el tono va-
gal, al cue aumenta y sobre el misculo cardiaco, a-

cortando le periodo refractario y mejorando la. con-



parados de digital lanata, a la dosis de '0,0004~0,0008

gr. La estrofantina y la ouabaina tambiép han sido u-

tilizadas, en dosis de 0,00025-0,0005 gr., por i.v.-

El sulfato de magnesio, que acfia por su ion Mg, de-

presor cardiaco, se ha mostrado eficaz en algunos ca
so8. 8u empleo resulta casl innocuo en cuanto a efec
tos desagradables y se inyecta por via i.v., 15-20cc.

de la solucidn al 20%. E1 cloruro de potasio, de ac-

cidn no bien aclarada, 0,90gr. cada 4 h., via oral.

El gluconato de calcio, cuyo efecto es en algunos as

pectos andlogo al de la digital, 10-20cc. de la sol.
al 20%. La ipeca, que produce .un esfimulo vagal 3
través del vdmito, 5-20cc. de jarabe. La morfina,
por via sub.c. 6 i.v., ha sido empleada con éxito
por algunos autores, quienes administran entre 0,005
y 0,02gr. El unico peligro de su uso serfa el morfi-
nismo, por la tendencia a repetir de algunos accesos.

El tratamiento guiridrgico se ha propuesto para los

casos totalmente rebeldes y pera aquéllos cuyas fre-
cuentes repveticiones no se puedan controlar. Los_prg
cedimientos empleados son dos: el blooueo alcohdlica
o novocainico y la.estelectomfa, prﬁmero del lado de
recho y luego del izquierdo, si la primera fracasa.

8intesis sobre tratamiento.- Para detener un

acceso supraventricular, empleamos: 1°, con el paci-
ente en cawa, compresidn del seno carotfdeo; 2°, si
fracasa, quinidina por via oral o digital endovenosa

-0 prostigumin 1.v.- 81 el acceso sigue, los demés.



maniobras de estimulac{dn vagal, la compresidn del
sefio, los derivados de la colina, etc., no tienen in
fluencia alguna sobre el mismo. Los digitdlicos es-
tdn contraindicados pues son capaces de llevar & la
fibrilacidn ventricular. Debemos usar la quinidina §
la morfina endovenosa. Cuando el acceso se presenta.
en un infarto, preferiremos siempre la quinidina.
Sin embargo, con ser el mejor recurso, es efectiva
en un porcentaje reducido de casos.

Para impedir o espaciar futuros accesos; cita-
remos los recursos mas recomendables, sin repetir la
extensa lista propuesta, andloga & la que acabamos

de recorrer. Ellos son: guinidina, en dosis de .0,60-

0,80gr. diarios, via oral; digital, preferentemente

lanatdsido ¢, de 0,5 a 1,00 mgr. por dfa; polibromu-

ros, l-2gr. diarios. En algunos casos, la remocidn
de focos sépticos, el régimen higiédnico y dietético
Yy la psicoterapia pueden desempefiar importante papel.

La consideracidn de todos los factores en jue-
go: constitucidn, cardiopatias, caracterfsticas de
los accesos, factor desencadenante de los miSmoé,

nos indicard, fn definitiva, la conducta a seg
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