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extrasístoles, que más que una enfermedad constituye 

un cuadro sindromal, con caracteres .clínicos y elec-

trocardiográficos bien definidos.

Clínicamente cabe señalar la taquicardia extre. 

ma, con comienzo y terminación generalmente bruscos, 

acompañada de manifestaciones objetivas y subjetivas

variadas, que dependen de la causa desencadenante, 

del factor constitucional (temperamento nervioso del 

paciente), de las aaracterísticas de los accesos y 

de las condiciones cardiocirculatorias anatómicas y

funcionales en el momento de su producción.

En el electrocardiograma, método de explora­

ción esencial, además de la frecuencia elevada de 

los complejos se observa el origen heterotópico del 

foco de las contracciones cardíacas-, que puede asen­

tar en cualquier zona del miocardio. (Se han descrip 

to taquicardias paroxísticas de origen sinusal, pero 

el hecho además de excepcional es discutido).

Breve reseña histórica.-

Si bien fue Bouveret, en 1889, quien por prime 

ra vez describió el cuadro con el nombre que hoy 11£ 

va, hubo varios autores que con anterioridad, usando 

diversas denominaciones o enfocando distintos aspec­

tos del síndrome describieron numerosas observacio­

nes. Payne y Cotton, en 1867, fueron probablemente 

los primeaos. Posteriormente Bowles y colaboradores,

La taquicardia parodística es una arritmfikM^ 

frecuente aparición, relacionada íntimamente con le£B



£uppert el 187^, Proebsting en 1882/ Pribam en^^K^ 

mismo año y Bristowe en. 1888, con una serie de nue­

ve casos, de los cuales deducía, como hecho de men­

cionar, que se trataba de un trastorno puramente fun 

cional, que podía provocar, si el padecimiento era 

antiguo, ligera hipertrofia con dilatación, las cua­

les eran wconsecuencia y no ía causa de las pálpitac­

ciones" •

Después de la publicación de Bouveret muchos 

nombres se hallan ligados al mejor conocimiento del 

tema que nos ocupa, destacándose Fraentzel (1890), 

Kisch (1891), Fiéssinger (1892), Martins (1895), Hu- 

chard (1897) ,Hoffman (1899,1900 y 1903), Dehio ( 

1905), citando solamente las publicaciones de los- 

primeros tiempos.

Efectos de la aceleración extrema: fisiopatología.-

Si bien en determinadas condiciones pueden pa­

sar desapercibidos, en otras son evidentes, pudiendo 

alcanzar en algunos casos intensidad extrema. Debemg 

considerar una triple acción: A) sobre la circulación 

coronaria, B) sobre el miocardio y C) sobre la circu 

lación general.

A) Fisiológicamente, se reconocen tres facto­

res principales que regulan el aflujo coronario: a) 

el calibre de las arterias que irrigan el corazón; * 

b)" la presión intramural del miocardio (a menor pre­

sión intramural, más fácil aflujo al sistema arteri­

al coronario, es decir, durante la diástole) y c) la



presión del pulso. Los efectos de la taquicardiá^gj 

roxístlca sobre estos factores pueden concretarse di.

ciendo que: hay un déficit del caudal coronario, mo­

tivado por la disminución de la presión diferencial, 

(a expensas de la máxima) y por la dificultad que

crea el acortamiento de la diastole, que es la fase, 

de llene fácil. El primer factor, calibre, entrará _

en juego si el enfermo es un coronariano, en cuyo ca 

^o, el pronóstico se verá agravado por la lesión y 

la presencia de los tres factores.

B) Miocardio: el mayor requerimiento de oxíge­

no que provoca la frecuencia aumentada, no se compen 

sa en este tipo dé taquicardia por los factores re­

cién apuntados. Esto explica que pueda llevar a la 

insuficiencia cardíaca, de carácter mixto:insufici­

encia aguda, hacia adelante, sobre todo en los perío 

dos iniciales; luego a la insuficiencia congestiva,

generalmente con pocos signos de estasis pulmonar. 

Fishberg opina que se debe a una hipodiastolia, in­

terpretando la dilatación cardíaca como un fenómeno 

hipoxémico posterior.

C) Circulación general: la tensión está habi­

tualmente algo disminuida, siendo la mínima la que 

menos desciende. El volumen minuto disminuye, lo mis, 

mo que la saturación del oxígeno en sangre arterial 

y aumenta el coeficiente de utilización del mismo. 

Sobre éstos últimos puntos, no hay uniformidad de 

criterio en los investigadores.



La continua mutación del concepto patogénico

de las taquicardias paroxísticas, con el abandono de 

teorías otrora sustentadas y el desacuerdo entré las 

que son hoy más aceptadas, nos indica que ninguna de 

ellas constituye la solución del problema.

Bouveret pensó en alteraciones vagales. Otros 

dirigieron su atención a los centros nerviosos ence. 

fálicos; un'a teoría posterior nos habla de neurosis 

bulbar. Las lesiones cardíacas orientan investigacio 

nes siguientes, apareciendo entre otras la teoría de

Danielopolu, que en su fondo tiene identidad con la 

actual de la parasistolia. La cronaxia del nervio y 

del músculo fueron tomadas en cuenta, dando origen 

a una hipótesis según la cual una lesión de uno u o 

tro determinaría la arritmia. La mayoría de la opi­

niones se engrupan en la actualidad en torno a dos 

teorías: a) teoría de la parasistolia, que sintéti­

camente expuesta consiste en la presencia, de uno <r 

más focos ectópicos, los paracentros, que son inhi­

bidos por el nudo sinusal. Si algún factor excluye 

esta influencia, se forma el llamado bloqueo de en­

trada o de defensa, que permite al paracentro la e- 

misión de sus estímulos, engendrando extrasístoles. 

El miocardio trata'de detenerlos, poniendo en juego 

el llamado bloqueo de salida y si el paracentro con 

sigue imponerse, con una frecuencia superior, a és­

te bloqueo, se produce la taquicardia paroxística, 

que es lógicamente heterótopa. b) Teoría del movi-

Patogenia.-



miento circular: los autores que la sus tent en i 1 *■
plican la producción del paroxismo en forma análoga 

a la de la fibrilación auricular,, incluyendo varian­

tes, como por ejemplo el pasaje a través de los nu­

dos sinoauricular o aurículoventricualar para jueti-' 

ficar la aciión del vago, que es capaz de detener u- 

na crisis y la de la‘digital*. Otros admiten la éxis- 

tencia de un solo centro ectópico.

Posiblemente, el mecanismo no sea único.

De todos modos, resulta práctico considerar a 

cada tipo de taquicardia’paroxística como series de 

extrasístoles respectivos. En esta forma, se facili­

ta la interpretación de los electrocardiogramas.

Anatomía patológica.-

La. búsqueda de alteraciones estructurales ca­

racterísticas en la taquicardia paroxística, es in­

fructuosa en la mayoría 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

sos pueden provocar su aparición.

Entre muchas otras causas, sirve de ejemplo 

el infarto de miocardio, que a veces es responsable 

de graves taquicardias. Volveremos sobre el parti­

cular .

Etiología*-

Entre los factores generales, la edad, obser­

vada estadísticamente, nos muestra que la mayor fre



quencia ocurre en el adulto, siendo rara en la 

tud y en la niñez, donde es particularmente grave* 

El sexo en general no tiene importancia, aunque para 

las formas ventriculare-s hay predominio masculino, - 

en relación con las enfermedades cardíacas graves 

que las provocan, más frecuentes en el hombre. Estas 

formas ventriculares son seis veces menos frecuentes 

que las supraventriculares y, por lo dicho en el pá- ’ 

rrafo anterior, son las que dan las cifras de edad, 

más altas de las estadísticas. Es oportuno señalar 

que se ha descripto una taquicardia paroxística ven­

tricular, de evolución benigna y escasa importancia 

patológica. El factor familiar no es raro de compro­

bar, habiendo casos descriptos de varios miembros de 

una familia. Algunos autores han hecho notar su aso­

ciación frecuente con manifestaciones alérgicas.

Dejando de lado las taquicardias paroxísticas 

que los experimentadores han logrado provocar exci­

tando la cadena simpática, estimulando en forma re­

petida algún punto de aurículas o ventrículos, ligan 

do la coronaria descendente anterior, etc., las cau­

sas etiológicas incriminadas han sido múltiples.

Diversas sustancias como: digital (provocando 

taquicardias ventriculares; las auriculares son rare, 

za); estrofanto; adrenalina; cloruro de bario (sin
♦ X

necesidad de dosis tóxicas), son capaces de desenca­

denar accesos que pueden matar al enfermo por flbri- 

lación ventricular.

Un grupo importante lo forman diversas afeccio



teraciones isquémicas o como resultado de ellas, las 

veremos en capítulo aparte. Aquí sólo señalaremos: a) 

cardiopatía hipertensiva; b) cardiopatía por hiperti. 

roidismo (da con preferencia formas supraventricula- 

res); c) carditis reumática activa; d) enfermedad mi. 

tral, donde constituye muchas veces, al avanzar la 

descompensación, una etapa preEibrilar o prealeteo,- 

junto con las extrasístoles.. Ambas, extrasístoles y 

taquicardia paroxística, son en estos casos de loca­

lización auricular. Algunos autores dan como frecuen 

te la asociación en un mismo enfermo de taquicardia 

paroxística, aleteo y fibrilación; e) miocarditis 

diftérica; f) descompensaciones o fases evolutivas 

terminales de las cardiopa,tías orgánicas graves. 

También se han descripto en el síndrome de W., P. y 

White, que predispone a su aparición y como primera 

manifestación de lesiones sifilíticas del tabique.

Pero queda un grupo, el más numeroso, en el 

que la etiología no se aclara, reservándosele la de-
£

nominación de taquicardia paroxística esencial o en­

fermedad de Bouveret. Este grupo.se reducirá en él 

futuro, a medida que los métodos de exploración sean 

más eficaces y permitan descubrir lesiones mínimas o 

pocos extendidas, que ya algunos autores preveen. 

Sintomatología.-

(Las modificaciones que originan en el E.C.G. 

las veremos al tratar clasificación de las taquicar­

dias paroxísticas, pues constituyen el fundamento de

grupo.se


la misma)*

En sújetos hiposensibles, así como en los^ífué7^ 

se encuentran muy afectados al ocurrir el ataque, pu 

ede éste hasta pasar inadvertido, pero lo habitual 

es que se acompañe de una serie de manifestaciones, 

las que alcanzan mayor frondosidad en los sanos, a 

quienes sorprende, y en los distónicos neurovegetati, 

vos- El acceso'se desencadena, algunas veces, a se-, 

guida de ciertos ‘pródromos (palpitaciones por extra­

sístoles en salva, mareos, obnubilación visual) o 

sin ellos, con motivo de una emoción o. en. .absoluta 

calma; al pasar al ortostatismo; después de un esfu­

erzo o en completo reposo; al deglutir, etc., ini­

ciándose con una desagradable sensación de-tremula­

ción en área precordial, que algunos pacientes re­

fieren a todo el cuerpo, con percepción de una ace­

leración de latidos desusada, 180 contracciones tér 

mino medio, con variaciones entre 120 y 3^5, Y un -ti, 

empo de duración de minutos, que puede reducirse a 

segundos o prolongarse durante horas, días y hasta 

semanas. La uniformidad en la frecuencia de las con­

tracciones es característica mientras duran los acce 

sos, pero se han observado variaciones de algunos la 

tidos por minuto, especialmente en pacientes con ta­

quicardia ventricular en tratamiento con quinidina.

Instalado el cuadro, en su período de estado, 

el paciente, al que se suele observar pálido y ansio, 

so pero generalmente sin disnea ni cianosis, presen­

ta. una rica sintomatología que podemos agrupar, se-



gún los factores que la provocan, en:

a) Síntomas dependientes de la disminución’del 

volumen minuto/ Se produce en algunos pacientes .una 

de las formas de insuficiencia cardíaca aguda, hacia 

adelante, manifestándose por signos semejantes a los 

del colapso periférico (palidez, astenia súbita, náu 

seas y vómitos, estado vertiginoso, lipotimia, sudo- 

ración profusa, hipotensión) del cual se diferencia 

por la aceleración extrema de la frecuencia y la au­

sencia de colapso venoso* La repercusión de esta si­

tuación en la irrigación cerebral, da lugar a mani­

festaciones de isquemia que van desde las leves has­

ta la confusión mental, inconciencia, convulsiones y 

aún síncope. Cuando la intensidad de los fenómenos 

cerebrales lleva a esta última situación, toma esta 

forma el nombre de taquicardia paroxística sincopal, 

muy rara de observar. Cuando hay convulsiones y per 

dida de conciencia y el pulso es muy débil o impal­

pable, se pueden plantear dudas diferenciales con

el síndrome de Stokes Adams Morgagni, También, las 

crisis epileptiforines pueden confundirnos con una e 

pilepsia, pero un examen prolijo y razonado nos im­

pedirá tales errores.

Todas estas manifestaciones, en general, se 

ven favorecidas por los ‘estados meiopra'gicos de las 

arterias cerebrales (esclerosis,etc).

b) Síntomas dependientes de la disminución dél 

caudal coronario. Se observan desde la pequeña opre. 

S-ión hasta el angor. Su frecuencia es menor en las



en las ventriculares obedece a que éstas, salvo 

nos casos, ocurren siempre en pacientes con serias 

cardiopatías, muchos de ellos coronarianos• Concurrq 

pues, en estas condiciones, el grupo de factores se­

ñalados en fisiopatología como causantes de up. esta 

do de hipoxemia miocárdica.-

El dolor concluye, por lo general,- con la de­

tención del paroxismo.

Hay muchos pacientes, sobre todo aquellos con 

distonías neurovegetativas, que a pesar de ser indem 

nes de lesiones cardíacas manifiestan estas algias, 

que algunos han denominado ’’falsa angina”. Es cierto 

que a la mayoría de ellos se los puede encuadrar co­

mo una forma de astenia neurocirculatoria, por su
c 

temperamento hiperexitable, etc., pero es preciso t£ 

ner en cuenta que la prolongada duración de un acce­

so puede provocar un auténtico cuadro doloroso por 

isquemia. Pasado el paroxismo es dable observar, con 

frecuencia, modificaciones de QT, ST y T, consecuen­

cias lie la sobrecarga cardíaca.

c) Síntomas debidos a fatiga miocardica. For­

man el cuadro de la insuficiencia cardíaca congesti­

va y desaparecen enseguida de concluir el ataque. Es 

más frecuente la congestión del gran círculo; la es- 

tasis pulmonar es rara de hallar.

Estas manifestaciones no se suelen observar en 

pacientes con corazón sano, pero aiín es estas condi- 

-Diones, accesos demasiado prolongados o de gran fre-



cpuencia, especialmente en algunas taquicardias^pte^^ 

íeticas infantiles, pueden provocarlas.

Hay casos en que, por dicha prolongación o fríe

cuencia se observa alternancia del pulso, que no tie 

ne la significación habitual. (A medida que auménta­

la frecuencia disminuye la importancia del pulso al­

ternante) .

También se han descripto casos de edema agudo- 

de pulmón.

En el examen físico del corazón durante una ta 

quicardia paroxística, excluidos los signos de las 

cardiopatías ya existentes, se recoge por ausculta­

ción un ritmo tipo embriocárdico. No sé perciben so­

plos, excepto si se prolonga el accteso, en cuyo caso 

se produce un soplo de insuficiencia mitral por dila 

tación. Las cifras tensionales se. modifican según se 

describe en fisiopatología.

Los accesos, si bien comúnmente terminan en

forma brusca y repentina, pueden hacerlo luego de va 

rias interrupciones, o mediante una pausa prolongada- 

o con una transición dada por extrasístoles. Pueden, 

en fin, transformarse en fibrilación o aleteo auricu 

lares o fibrilación ventricular.

Clasificación

Se efectúa en base a las modificaciones elec- 

trocardiográficas en dos grandes grupos: supraventri.
V

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

resalta, en primer lugar, para la segura individual!. 



pación, ya que prácticamente no se puede afirmeS^^^ 

presencia de una taquicardia paroxística sin un tra­

zado que la registre, pues hay arritmias que clínica 

mente 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 topográfica, noción de ah 

soluta necesidad para él pronóstico y tratamiento 

del caso.*

a) Taquicardias naroxísticas supraventricula­

res . Son las más frecuentes y en general las de me-’ 

ñor trascendencia. La regularidad del ritmo ha ser­

vido para caracterizarlas, aunque se han publicado 

observaciones en que éste se presentó irregular. La' 

frecuencia media de contracciones oscila entre 180 y 

200 por minuto, pudiendo pasar de 300, especialmente 

en los niños. En general, se nota que los ritmos de 

mayor frecuencia son también los de mayor duración y 

ocurren en pacientes con corazón sano. Los relativa­

mente lentos, en cambio, túenen menor duración y se 

observan en sujetos afectados por diversas cardiopa»- 

tías.

En el trazado electrocardiográfico, la onda P 

no se observa aproximadamente en un tercio de los ca 

sos debido a su superposición con QRS o a su suma 

con T. Se observa,entonces, antes, durante y después 

de la inscripción de QRS, positiva o negativa y algu 

ñas veces con contornos anormales en las derivaciones 

clásicas, pudiendo variar este aspecto ectópico con



JLos cambios de posición del corazón, durante la 

piración profunda, por ejemplo»

En concreto, no podemos llegar a una localiza­

ción estricta del punto de origen de las taquicar­

dias paroxísticas supraventriculares, como se des­

prende del análisis 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 complejo QRS se han observa­

do melladuras y ensanchamientos que pueden semejar 

un bloqueo de rama; estasJimágenes suelen dificultar 

el diagnóstico diferencial con las taquicardias ven­

triculares. Debemos tener en cuenta que es factible 

la producción de un bloqueo funcional y que hay ati­

pias debidas a lesiones anteriores al acceso, demos­

trables en trazados posteriores a su terminación. P£ 

ro lo corriente es encontrar complejos QRS intactos.

Coexistiendo con el acceso, se puede observar 

en pleno trazado la presencia de alguna extrasístole 

ventricular, que podría deberse a hioerexcitabilidad 

local, sin dependencia con el trastorno auricular.

Como etapa de transición hacia el ritmo normal 

se inscribe en algunos casos un trazado de fibrila- 

ción auricular. En otros, la fibrilación queda insta 

lada (Enf. mitrales) siendo la taquicardia paroxísti. 

ca un estado prefibrilar. (Estos serían argumentos 

de apoyo para lo6 sostenedores de la teoría del mo­

vimiento circular).

La coexistencia de taquicardia supraventricu-



lar y bloqueo aurículoventricular es un hecho lácüj,
• ti.*

*

de observar, de más frecuente aparición en el hombre" 

que en la mujer, con preferencia después de los cua—

renta años, muy raro en la juventud. La sintomatolo- 

gía es más ruidosa y la duración de los accesos es- 

más prolongada que en las taquicardias no asociadas. 

El E.C.G. es imprescindible para ^1 diagnóstico y el 

pronóstico está condicionado por las lesiones cardía 

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

sos •

Terminado el acceso, además dé las modificado, 

nes de ST y T ya mencionadas, se pueden observar ex­

trasístoles, cuya configuración no es índice seguro 

para deducir el origen de los accesos. De la fibrila 

ción ya hemos hablado; podemos agregar que es más 

frecuente en las taquicardias con bloqueo aurículo- 

ventricular.

b) Taquicardia paroxística ventricular. Mucho 

menos frecuente (se observa una ventricular por cada 

seis supraventriculares), tiene sin embargo gran im­

portancia por su significación a menudo más grave. 

El ritmo no es tan regular como en la anterior, sien 

do la frecuencia media algo inferior a 180 latidos 

por minuto, con variaciones dentro de límites muy am 

plios. Como en las supraventriculares, es dable ob­

servar cieTta relación entre duración del acceso y 

frecuencia: las crisis cortas suelen ser las de me­

nor frecuencia.

Si bien es un síndrome que se presenta habi­



tualmente en sujetos con corazón enfermo, lo cüa^z^ 

condiciona su gravedad, no es excepcional su apari- 

ción en el sano* según lo establecieron Donzelot prt 

mero y luego Gallavardin, quien distingue la taqui-" 

cardia ventricular benigna y la terminal.

Hay observaciones de taquicardias que sobrevi­

nieron en corazones con fibrilacion auricular o ale­

teo y en bloqueos aurículoventriculares; éstas últi­

mas suelen anunciar la fibrilacion ventricular y ex­

plicarían algunos estados sincópales y muertes súbi­

tas en casos de síndrome de Stokes Adams. En el sín­

drome de Wolf, Parkinson y White también ha sido des. 

cripta., asociada a fibrilacion auricular.

Si bien clínicamente se pueden diagnosticar nu 

merosos casos, como por ejemplo hallándonos frente a 

una aceleración de latidos precedidos por estrasísto 

les en un enfermo portador de un infarto de miocar­

dio u otra cardiopatía grave, el diagnostico induda­

ble se hace fácilmente con el E.C.G.- Las ondas P, 

cuando ,són visibles, se conservan más o menos norma­

les y con ri£mo independiente. Se las observa en cu­

alquier posición respecto de QRS, siendo por lo tan­

to difíciles 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 casós polimorfos o 

alternantes. Debemos tener en cuenta la posibilidad 

de error que representaría la aparición de una taqui 



cardia supraventricular en un corazón con bloqútetód^ 

rama previo o en un miocardio que, por hallarse afee 

tado, diera lugar a la formación 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 o a la acción de la quiñi
!

dina. Pasados éstos, muchas veces se observan extra­

sístoles, que por lo general tienen la forma de los 

complejos paroxísticos, aunque pueden ser del tipo o, 

puesto y aún polimorfos. El segmento RT y T pueden 

presentar alteraciones según lo mencionado en el ti­

po supraventricular, con inversión de T como signo 

de mayor importancia.

Además de estas formas, pueden terminar los ac. 

cesos sin otras manifestaciones o llevar a la muerte 

por fibrilación ventricular.

Taquicardia paroxística e infarto de miocardio.

La observación de cuatro pacientes con tal aso 

ciación, nos permite ilustrar este capítulo con una 

casuística interesante.

Antes de entrar al tema, cabe destacar lo que
*

se insinúa en otras partes de este trabajo: la pro­

ducción de un acceso taquicárdico en un corazón le­

sionado, con mayor razón si las coronarias están a- 

fectadas, puede provocar, a través de los mecanismos 

citados en fisiopatología, un infarto mioc'árdico. Es_ 

ta asociación, en la cual el infarto es una complica 

ción de la taquicardia paroxística, no ocupará núes-



£ra atención. Nos referiremos a los paroxismos 

se producen en un miocardio infartado, incluyendo a- 

quéllos que constituyen la primera manifestación de 

un infarto.
c

Desde que Lewis, hace cuarenta años, realizado 

ligaduras coronarias provocaba casi constantemente 

accesos taquicárdicos ventriculares, se sabe que los 

procesos que impiden la circulación coronaria pueden 

desencadenar tales paroxismos, mediante la producción 

de focos de hiperexcitabilidad en la periferia del a 

rea isquemiada. Numerosos trabajos posteriores han 

contribuido al mejor conocimiento del tema, destacan 

dose Robinson y Hermann, en 1920, al confirmar estos 

hechos en el ser humano con la descripción 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 la to 

pografía y la irrigación del haz de His, Mahaim des­

taca la importancia que reviste la lesión del tabi­

que y establece la localización del infarto según la 

siguiente regla: los de pared anterior provocan ta­

quicardias ventriculares de prevalencia izquierda .0 

derecha; los de pared posterior solamente taquicar­

dias de prevalencia derecha. Son dignos de mencionar, 

además, los trabajos de Schiassi en 1935, Samain en 

1937, Oohelo en 1932 y 1939-

Varias perturbaciones del ritmo es capaz de o 

casionar el infarto de miocardio. Se cuentan entre 

ellas la taquicardia sinusal; la fibrilación auricu 



}.ar (10$ es el término de las estadísticas); eKjOglí. 

ter, mucho más; raro; "bloqueos; eMtrasístoles• Estas 

últimas nos interesan por su parentezco con las ta- 

quicardias paroxísticas y por su significación, ya 

que su presencia agrava el pronóstico, más aún cuan­

do su numero crece o cuando se producen en infartos 

recientes. Traducen la isquemia y necrosis miocárdi- 

ca.

Las taquicardias paroxísticas 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 acompañañ. La proporción que 

guardan en este pequeño grupo, mitad y mitad, no tra 

duce las frecuencias reales. Es mucho más fácil de 

observar la forma ventricular, al-canzando a presen­

tarse la supraventricular escasamente en el 1$ de 

los infartos. Con respecto a las taquicardias parox­

ísticas en general, de cada veinte de ellas una ocu­

rre en un corazón con infarto; es decir, el 5$ ^e - 

los paroxismos vá asociado a esta cardiopatía. Fro- 

ment, que es quien dá esta proporción, agrega que, 

el infarto es generalmente la causa de las taquicar­

dias ventriculares, cuando éstas ocurren en pacien­

tes a quienes no se les conoce lesión anterior.

Respecto de la sintomatología poco se puede a 

gregar a lo dicho anteriormente, importando destacar 

el papel de las extrasístoles, que suelen anunciar 

el paroxismo ventricular. Los complejos monomorfos 

señalan una causa de excitación anormal. Lo habitual



es observar las crisis en enfermos con manifestad!^; 

nes indudables de infarto miocárdico ó sospechas ve­

hementes de su existencia, pero pueden constituir, 

en ocasiones, el primer síntoma del mismo, denominan 

dose a este tipo de presentación infarto a forma de 

taquicardia paroxístiea ventricular.

Es posible, durante los accesos, auscultar va 

riaciones en la intensidad del primer’tono y lige­

ras irregularidades del ritmo.

La taquicardia paroxístiea es uno de los ele­

mentos que agravan el pronóstico de un infarto, máxi. 

me si se instala precozmente o pocas horas después.
X

Se torna pa.rticularmente azaroso cuando la interrum­

pen accesos disneicos o apneicos y sincópales y pa­

roxismos de fibrilación ventricular, causa común de 

muerte en estos casos.

Casuística.-

Caso n° 1.- Enferma de 55 años, antigua diabé­

tica, que hace un paroxismo ta- 

quicárdico a los dos días de pro­

ducido un infarto de base y cara 

posterior de ventrículo. El acce­

so se detuvo espontáneamente; só­

lo se realizó el tratamiento del
*

infartp. En ,,A1’ se observa la ima 

gen de infarto agudo localizado 

en base y cara posterior de ven-

trículo .



cular y en ”0“ reconstitución del ritmo sinusal; per­

sisten las alteraciones debidas al infarto.

Caso n° 2.- Hombre de $2 anos, el 8 de febrero 

de 19^.6 tiene un cuadro doloroso pre­

cordial de gran intensidad que dura 

más de 16 horas, acompañado de opresión 

colapso, vómitos, ligera hipertermia y 

frotes pericárdicos. En la fecha se ob 

tiene un trazado que muestra(11 A”) lige. 

ra elevación del segmento RT en I y IV 

sugiriendo la presencia de un infarto 

de punta y cara anterior de ventrículo 

izquierdo.

Seis días después (”BH) aparece una crisis súbita de 

palpitaciones con sensación de gran aceleración cardí. 

aca.-En el E/c/g/: taquicardia supraventricular con 

16o contracciones por minuto. El acceso duró dos días, 

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

5n MB“ aparece un acceso taquicárdico de origen



dad. se obtiene el trazado (11011) que muestra signos 

de infarto de punta más evidentes y un año después 

el (HDH), donde queda como único 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 que 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 últi. 

ma vez.

Caso n° J.- Mujer de 4-2 años, aparentemente sa 

na, que’ hace un cuadro típico de infarto. A las 4- ho 

ras de su iniciación, estado nauseoso y vómitos, se­

guidos de palpitaciones sumamente violentas y sensa­

ción de gran aceleración cardíaca..Todo ese’día y 

el siguiente persistieron las palpitaciones, siendo 

vista en colapso, sin signos de insuficiencia cardía 

ca congestiva. Tensión máxima 6.- El E.C.G. muestra 

una frecuencia de 220 por minuto (HA”), complejos

pespués de ^5 d.ías desde el comienzo de la enferme-



ventriculares, monomorfos, QRS : 0.14M; ein ond^é* ftT

El tratamiento fracasó (no se hizo quinidina-)- y a los 

4 días se detuvo espontáneamente. Un trazado postea 

rior, (“B'1), revela franca atipia de RT y T en II y 

III, tipo infarto de base ventricular; extrasistolia 

ventricular; ritmo sinusal recuperado. Evolucionó fa 

vorablemente durante unos dos meses, comenzando por 

entonces a sentir disnea de esfuerzo progresiva con 

insuficiencia cardíaca ulterior, falleciendo al año 

de iniciada la enfermedad.

Caso n° Hombre de 66 años, antiguo hiper-

tenso, hace un cuadro de infarto y horas después un
✓

paroxismo El E.C.G. obtenido el mismo día.(”A”) mu 

estra en las derivaciones de los miembros un comple­

jo monofásico tipo bloqueo de rama, como se observa
Z .4

en las taquicardias paroxísticas de origen ventricu­

lar ...En D 1 la anchura de QRS mide 0.1211 y e6 negati. 

va; la sucesión de las ondas da una frecuencia de 

215 por minuto. No es posible, por el trazado, decir 

ei existe un infarto. Las precordiales ofrecen la i-



«A” 11 bh ”Ch-

culares. Al segundo día se domino la crisis con qui- 

nidina por via oral a la dosis de 2,^0 gr.’- Al cuar- 

to día se obtuvo otro trazado (HBM), en el que enota 

mos: frecuencia 83 por minuto; se observa un bloqueo 

de rama derecha con desnivel ST opuesto en I y III.- 

A1 octavo día se efectúa un tereer trazado, ("C”), 

el que presenta el nuevo acceso taquicárdico, de ca­

racteres análogos al primero, falleciendo el pacien­

te antes de regularizar su ritmo.

Evolución y pronóstico de las taquicardias paroxísti 

cas en general.-

La evolución es muy caprichosa. En unos enfer­

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

imagen típica de las taquicardias parodísticas vé^tri



repite en forma variable, pudiendo observarse varr¿i¿í 

paroxismos en un día o en una semana, seguidos de 

largas temporadas sin manifestación alguna. En otros 

se repiten durante toda la vida. En general, cuando 

ocurre en corazones sanos, tiende a recidivar. Cuan­

do, por el contrario, están condicionados por una 

cardiopatía, no vuelven a producirse al desaparecer 

ésta, dada la relación de causa a efecto.

Las formas supraventriculares, por lo general, 

no revisten importancia, salvo en los casos asocia­

dos con bloqueos o infarto, o en los accesos que so­

brevienen en los niños.

Del pronóstico 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 4-0 de los casos aprox 

imadamente, desenlace que ocurre súbitamente durante 

la crisis o por insuficiencia cardíaca congestiva.

En general, las lesiones coronarias, las valvu 

lopatías, la endocarditis, los estados de insuficien 

cia cardíaca, la esclerosis, la larga duración de los 

accesos ola frecuencia muy elevada de los mismos, 

son condiciones desfavorables.

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 pronóstico.

Tratamiento de vías taquicardias paroxísticas en gene­

ral.



En las taquicardias parodísticas benignas 

cepto que engloba la mayoría de las formas supraven- 

triculares y algunas ventriculares, si los ataques 

son breves (hasta 10-15 minutos), y muy espaciados ( 

cada 30 0 m¿8 días), no es necesario realizar trata­

miento alguno. La prolongación de los mismos o una 

frecuencia de aparición 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 intentan - 

con múltiples recursos mecánicos y medicamentosos. 

Su misma diversidad nos indica que ninguno de ellos 

tiene eficacia absoluta- Trabaremos de hacer una te-* 

rapéutica sencilla, siendo parcos en el uso de la 

larga lista de medicamentos 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, espontáneamente. Pasaremos una revista ge­

neral de los más preconizados y luego haremos una 

síntesis práctica.

Se colocará al paciente en reposo, el que a ve 

ces es más efectivo si se le hace adoptar ciertas po 

alciones como la de cuclillas, la hiperextensión de 

la cabeza, etc.- En este sentido, Luisada acomoda al 

enfermo con la cabeza pendiendo fuera del borde de 

la cama. Se lograría con estas maniobras estimular 

el seno carotídeo por mayor aflujo sanguíneo.



Para estimular por reflejo al vago se adoií^e- 

jan diversas maniobras, tales como la deglución de 

una miga de pan voluminosa o un sello grande; provo. 

cacion del vomito (toques de uvula o faringe,etc); 

pruebas de Muller i de Valsalva; compresión de los 

globos oculares. Este último recurso, es posible 

que tenga una difusión inmerecida, pues resulta mo­

lesto al paciente por el dolor que produce, siendo 

capaz en los hiperexcitables de constituir una causa 

de persistencia del acceso. Además, resulta casi si­

empre poco eficaz y es inferior a la estimulación 

del seno carotídeo.

No es indiferente ejercer la. compresión del se. 

no derecho o izquierdo. Se debe actuar primero 'sobre 

el derecho, que es el que domina en los centros auri. 

culares suoeriores (su acción se extiende también a 

los inferiores, aunque con menor intensidad) y luego 

sobre el izquierdo que influye sobre el nudo de Tavra 

ra y vecindades. Es peligroso actuar sobre ambos a 

la vez. La estimulación citada, suele dar buenos re­

saltados, que los distintos autores valúan entre 10 

y 40 $ de retornos al ritmo normal.

Los medicamentos propuestos son numerosos, pu­

diéndose distinguir los vagomiméticos y los que ac­

túan predominantemente sobre el corazón. Entre los 

primeros son preconizados los derivados de la coli- 

na: la acetilcolina, en dosis de 0,10 a 0,20 gr.' i.m. 

ó 0,02 gr. i.v., repitiendo la dosis cada tres minu- 

tos hasta cinco veces, con un total de 0,10gr.f la



acetil beta metil colina, de acción más duradtó^, 

hasta 0,05 gr. por inyección sub.c*, teniendo prepS^ 

rada una jeringa con atropina para tratar las compljL 

caciones que pueden presentarse( rubicundez, traspira 

ción, etc.*);- cloruro de carbamilcolina; muy poten 

te, en tabletas.de 0,002 gr., tomando de media a dos 

tabletas o en inyecciones sub.c., i.m. ó i.v.- Las.
i

ampollas contienen un cuarto de mgr. cada una, pudien 

do administrarse entera o la mitad, hasta dos o tres 

veces en el día (cabe repetir lo dicho más arriba res. 

pecto de la atropina); fisostigmina y prostigmin: ac­

túan inhibiendo a la colinesterasa, favoreciendo de 

esa manera la acción de la acetilcolina orgánica. Por 

vía i.m. ó i.v., a dosis de medio a un miligramo, pu­

diéndose efectuar, rato después, la estimulación meca 

nica del vago.

De los medicamentos que actúan preferentemente 

sobre el corazón, el mejor de todos es la quinidina* 

Su acción de ejerce, fundamentalmente, aumentando el 

período refractario; es además crono y dromotropa ne­

gativa. Interesan las acciones generales pues tradu­

cen los efectos tóxicos de la droga: cinchonismo. Su 

absorción es rápida, lo mismo que la eliminación; de 

allí la necesidad de fraccionar las dosis, dándola a 

cortos intervalos. Se administra por vía oral, i.m. 

e i.v.- Oralmente, se pueden seguir varios planes, 

proponiendo, por ejemplo, el siguiente: 0,20 gr. de 

sulfato de quinidina y observar si hay intolerancia; 

Jrres horas después se aumenta la dosis a 0,4-Ogr. y

tabletas.de


seguid con 0,60gr. a las seis horas de la prime%¿t<yg 

ma, doeis que se puede repetir alas nueve y a las 

doce horas- La d06is máxima diaria puede variar ampli 

amente según los pacientes (Levine dio en un caso 7,5 

gr. durante varios días), pero no es aconsejable pa­

sar mucho más allá de los 2gr. en las 2^ h.-. Las do­

sis señaladas pueden administrarse, también,.con in­

tervalos menores, cada dos horas, p.ej.- Es decir, 

que solo durante seis u ocho horas en el día realiza 

riamos el tratamiento.

Cuando la vía oral es ineficaz o provoca náuse. 

as, o'presenta algún otro inconveniente, se puede ie 

currir a la inyección i.m., Oj5Ogr. cada 3 horas, to 

talizando 1,50-2,00 gr.- La vía i.v., considerada 

por algunos como recurso heroico, es la más efectiva 

por su rapidez y seguridad de acción. Es sin embargo 

peligrosa, pues puede provocar colapso. Los que pre­

conizan esta forma, dan alrededor de?0,50gr. diluí-, 

dos en lOcc. de sol. fisiológica, inyectando lento. 

Si persiste el paroxismo, la repiten 24- h. después*.

Los fenómenos tóxicos se cponen de manifiesto - 

por trastornos gastrointestinales (náuseas, vómitos, 

diarrea), visuales, zumbidos, hipertermia,. parálisis 

respiratoria, fibrilación ventricular.

Lá digital es, indudablemente, capaz de.detener 

accesos taquicárdicos supraventriculares* Su. mecanis. 

mo de acción es complejo, actuando sobre el tono va- 

gal, al que aumenta y sobre el músculo cardíaco, a- 

cortando le período refractario y mejorando la. con-



«¡fricción intraauricular. Se pueden prescribir 

parados de digital lanata, a la dosis de O,OOO4—O,OOO8 

gr. La estrofantina y la ouabaína también han sido u-

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

E1 sulfato de magnesio, que ac€úa por su ion Mg, de­

presor cardíaco, se ha mostrado eficaz en algunos ca 

sos. Su empleo resulta casi innocuo en cuantp a efe£ 

tos desagradables y se inyecta por vía i.v., 15-20cc. 

de la solución al 20$. El cloruro de potasio, de ac­

ción no bien aclarada, 0>90gr. cada 4 h., vía oral. 

El gluconato de calcio, cuyo efecto es en algunos as. 

péctos análogo al de la digital, 10-20cc. de la sol. 

al 20$. La ipeca, que produce ;un estimulo vagal a 

través del vómito, 5“20cc. de jarabe. La, morfina, 

por vía sub.c. ó i.v., ha sido empleada con éxito 

por algunos autores, quienes administran entre 0,005 

y 0,02gr. El único peligro de su uso sería el morfi­

nismo, por la tendencia a repetir de algunos accesos. 

El tratamiento quirúrgico se ha propuesto para los 

casos totalmente rebeldes y para, aquéllos cuyas fre­

cuentes repeticiones no se puedan controlar. Los pro, 

cedimientos empleados son dos: el bloqueo alcohólico 

o novocaínico y la estelectomía, primero del lado de, 

recho y luego del izquierdo, si la primera fracasa.

Síntesis sobre tratamiento.- Para detener un 

acceso supraventricular, empleamos: Io, con el paci­

ente en cama, compresión del seno carotídeo; 2o, si 

fracasa, quinidina por vía oral o digital endovenosa 

*o prostigmin i.v*- Si el acceso sigue, los demás.



seño, los derivados de la colina, etc., no tienen in 

fluencia alguna sobre el mismo". Los digitálicos es*- 

tán contraindicados pues son capaces de llevar a la 

fibrilacion ventricular. Debemos usar la quinidina <5

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 más recomendables, sin repetir la 

extensa lista propuesta, análoga a la que acabamos 

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

0,80gr. diarios, vía oralj digital, preferentemente 

lanatósido C, de 0,5 a 1,00 mgr. por día; pólibromu­

ros , l-2gr. diarios. En algunos casos, la remoción 

de focos sépticos, el régimen higiénico y dietético

y la psicoterapia pueden desempeñar importante papel.

La consideración de todos los factores en jue­

go- constitución, cardiopatías, características de
/

accesos, factor desencadenante de los mismos,ios

nos indicara, en definitiva, la conducta» a seguir.-y

Si el paroxismo es de origen ventricular 

maniobras de estimulación vaga!, la compresión del
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