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A LA MEMORIA DE MI PADRE






Sefiores Académicos :

Senores Consejeros :

Senores Profesores:

Cumplimos con el reglamento de esta Fa-
cultad, presentando este pequefio trabajo como
tesis para coronar nuestros estudios meédicos.

' El tema nos fué sugerido por el profesor
Govena, quien a mas nos fué largo en sabios
consejos e indicaciones para su desarrollo.

No hemos hecho trabajo original. sino que
nos limitamos a recopilar, con los medios a nues-
tro alcance, lo escrito sobre Arritmia Sinusal.

Estudiamos pues en esta fesis los caracte-
res de este trastorno del ritmo cardiaco, sus vin-
culos con el sistema nervioso y el miocardio;
luege sus distintas formas y su presencia en los
estados normales y patologicos.

Hemos hecho algunas investigaciones respec-
to a las arritmias sinusales fisiolégicas, pero en
lo pertenente a la patologia, por falta de expe-
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riencia propia, hemos tenido que limitarnos a re-
latar las observaciones de los distintos autores.

Conscientes de que no es éste un trabajo
de valor, sino simple obra de una ex alumna,
como tal lo presentamos a vuestra benévola con-
sideracion.

Permitidnos ahora, maestros, que aproveche-
mos tan buena circunstancia, para exteriorizar
nuestros sentimientos de gratitud hacia todos los
que nos guiaron y aconsejaron en nuestra carrera
estudiantil.

Ante todo, reciba nuestro profundo respeto
vy gratitud el maestro, profesor doctor L. Giiemes,
quien tanto nos honra acompafniandonos en este
acto.

Agradecimientos sinceros al doctor Castafo.
por las ensefianzas y cortesias que nos prodigd
durante nuestra permanencia en la sala X.

Gratitud a los médicos de la sala V y es-
pecialmente al profesor Goyena, maestro inteli-
gente y sabio, de quien recibimos continua y co-
piosa ensefnanza.
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CAPITULO T

Ritmo normal cardiaco y sus alteraciones

Llamase ritmo cardiaco a la sucesion de
contracciones periodicas del miocardio, por las
cuales el corazén lanza al arbol arterial la san-
gre que recibe del arbol venoso.

En estado normal, la contraccion cardiaca
se efectua, rigurosamente, siempre en el mismo
sentido. Nace en la parte superior del 6rgano.
en el punto de desembocadura de las cavas en
la auricula derecha, se propaga de arriba abajo
a través del tabique interauricular, y luego tabi-
que interventricular, y no realiza el sistole ven-
tricular. faz wltima de todos los actos anterio-
res, sino cuando éstos se han efectuado normal-
mente. »

El corazon, cuya estructura parece, a pri-
mera vista, homogénea y no diferenciada, posee,



sin embargo, sistemas distintos; uno lleva el es-
timulo motor y dirige su sentido, v el otro, res-
ponde, se podria decir pasivamente, a la orden
de aquél. El primero, constituye el haz primitivo
del corazén, cuvo papel es primordial en la fi-
siologia normal del organo, en la regulacion de
su ritmo, como en los trastornos ritmicos. El se-
gundo, representa casi la masa tctal del miocar-
dio. El primero, o sistema estimulador, de cuvo
efecto depende la accion contractil, también es
el primero en aparecer en la escala evolutiva filo
v ontogenética.

En un periodo precoz del desarrollo del em-
brién, el corazon aparece como un tubo. Las ve-
nas de todo el cuerpo, se reunen en una cavidad
comun. el senc venoso, situado en la extremidad
posterior de este tubo. Con los progresos del des-
arrollo, este tubo se repliega sobre si mismo, v
mas tarde se ve emanar de ¢i, bolsas, que vie-
nen a ser las auriculas y los ventriculos; el tubo
primitivo persistiendo le sirve de medio de union.
Luego. el seno venoso, pierde su caracteristica.
de segmento distinto, formando una pequena han-
da en la auricula derecha entre los orificios de
las dos venas cavas v el seno coronario.

Desde este momento el tubo cardiaco pier-
de su funcién propulsora que pasa a las auricu-




las vy ventriculos, pero persiste como medio de
unién anatomo-fisiologico de las nuevas partes
constituyentes del corazon.

El tubo cardiaco esta constituido por fibras
embrionarias, fibras de Purkinge, ricas on glicod-
geno, vy con protoplasma débilmente estriado. Por
ser embrionarias, dichas fibras poseen una exci-
tabilidad relativamente superior al resto del te-
jido auricular y ventricular, como lo demostrd
Gaskell; excitando primero ligeramente el ani-
llo auriculo-ventricular, v con él el tubo cardiaco
primitivo, se produce inmediatamente una serie
de contracciones ritmicas; segundo, después de
ablacion del tabique, cada parte del tejido auricu-
lar o ventricular, puede ser explorada hasta el
borde extremo del anillo, obteniendo una sola con-
traccion, mientras que, desde que la aguja toca
el anillo muscular, se produce una serie de con-
tracciones rapidas. En el corazon del hombre
adulto. aunque el gran desarrollo de las partes
carnosas oculta y disimula los vestigios del tubo
primitivo, sin embargo, pacientes y largas inves-
tigaciones han llegado a revelarlo anatomo vy fi-
siologicamente en todo su trayecto. Asi, el seno
venoso que hemos visto en el tubo cardiaco pri-
mitivo en la confluencia de los troncos venosos.
y punto de partida de la onda contractil, ha sido



revelado como realidad anatomica por Keith v
Flack. Estos autores demostraron la existencia.
en la undin de la auricula derecha con la cava
superior, de un anillo de fibras embrionarias ana-
logas en sus caracteres a las fibras de Purkinge
del tubo primitivo. Forman parte también del
nudo, un plexo de fibras nerviosas moniliformes
que estan en conexién con las ramas del simpa-
tico y del vago. Este conjunto musculo nervioso.
constituye el nodulo de Keith y Flack.

Su realidad fisiolégica lo prueban los he-
chos siguientes :

1o—El nudo de Keith y Flack, es el primer
punto electro-negativo, durante la contraccion del
corazon (Wybauw, Lewis, Lewis vy Oppenheim,
Evyster v Meeks).

2°—Las contracciones cardiacas provocadas
artificialmente por excitacion de este punto, son
las tnicas que dan el electrocardiograma normal
(Lewis).

3o—Esta region es la mas excitable a los
agentes térmicos (Flack, Ganther y Zahn) y a
algunas substancias quimicas. Las incisiones sim-
ples producen taquicardia (Cohn).

4°—Excitando al neumogastrico a manera.
de disociar los distintos componentes del sistole
auricular, se observa que éste se inicia por un




sistole del seno que en estado normal no se evi-
dencia por la brevedad del intervalo.

Ho—Extirpada esa zona en el corazén, pa-
rani al principio los latidos, que se reinstalan
luego, por formacion de un nuevo centro auté-
nomo (como lo demuestra la inversion de la onda
auricular del electrocardiograma), pero no recu-
pera su frecuencia anterior (Cohn).

En el limite, entre las auriculas v los ven-
triculos, por encima de las venas coronarias, se
encuentra el nudo de Aschoff-Tawara, que es un
segundo nudo. un centro de segundo orden, capaz
de producir excitaciones automaticas. Anatomi-
camentc se compone de dos partes: una auricu-
lar y otra ventricular.

Su union con el nudo de Keith v Flack, se
hace. segtin Torel, por fibras también de Pur-
kinge, que partidas del seno corren a lo largo de
la pared posterior de la auricula derecha vy del
lado derecho, llegan hasta la parte antero-izquier-
da de la vena cava inferior, v luego contintan
hacia los senos de las venas coronarias v hacia
¢l nudo de Aschoff-Tawara. Esta opinion con-
firmada por Ciechanowski, no ha sido aceptada
por otros investigadores.

También se han descripto otras fibras que
parterr del nudo de Keith-Flack, llegan hasta el



foramen oval vy se reunen a otras fibras que van
a dicho punto, pero partidas del nudo de Aschoff-
Tawara.

Sigue al nudo de Tawara en el ventriculo.
un haz muscular yva observado por Paladino v
Gaskell. en 1876, en la tortuga v embrién de
rollo, v luego por Stanley, Kent en la rana, y
estudiado por IHis Junior en 1893-99 en el hom-
bre. Este manojo o haz de His. como el nudo
a que sigue y el de Keith-Flack esta constitui-
do por células embrionarias de Purkinje v cé-
lulas y fibras nerviosas, v junto con ellos repre-
senta en el corazon adulto vestigio del tubo car-
diaco primitivo.

Estudiado anatémicamente el haz de His-
nace como hemos dicho, en la auricula derecha,
delante de la vena coronaria., presentando en su
origen un abultamiento, el nudo de Tawara vV se
dirige hacia abajo bifurcandose en el septum in-
terventricular; segin Tawara. cada una de os-
tas ramas se despliega en abanico en la cara in-
terna de ambos ventriculos, terminandose luego
por dos clases de fibras: fibras de corto trayecto
en los musculos papilares v fibras de largo tra-
vecto o recurrentes que al llegar a la punta del
correspondiente ventriculo se repliegan sin pre-
sentar alli ninguna relacion con el organo, y so-




R — 39 —

lamente en el trayecto de retorno, se unirian con
las fibras miocardicas.

Funcionalmente se demuestra como el haz
de His forma parte del tubo cardiaco primitivo,
con las siguientes experiencias:

Figura 1

Esquema de los centros productores de las excitaciones en el corazén
y de las vias de tramsmisién

Ad, auricula derecha; Ai, auricula izquierda; Vd, ventriculo derecho;
Vi, ventriculo izquierdo; VCS, V Ci, vena cava superior e
inferior; K F,nudo de Keith Flack; AT, nudo de Ascoff- Ta-
wara; Tho, haz de Thorel que une los dos nudos; A T, fibras de
Ascoff - Tawara que van del F O al nudo A T; K F, fibras de
Keith Flacck que van del nudo al foramen oval; P H, haz Pa-
ladino his.
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le——Las contracciones auriculares se trans-
miten a los ventriculos después de la seccion de
todos los tejidos interpuestos entre ambos seg-
mentos, si se respeta el fasciculo de His.

2°—8i se comprime bastante fuertemente
este fasciculo-auriculo-ventricular. se produce in-
mediatamente la alorritmia o bloqueo incomple-
to, es decir, a cada dos o tres sistoles auricula-
res sucede un solo sistole ventricular (Frede-
ricq).

3°—Si se destruye o secciona dicho hace-
cillo, los ventriculos, después de un tiempo mas
0 menos largo de reposo, vuelven a contraerse
contraerse con ritmo propio, independiente de las
auriculas (His). La disociacion funcional es com-
pleta entre ambas partes del corazodn.

Pero la conduccion de esta excitacion, ¢se
hace por las fibras musculares del haz de Iis.
O por via nerviosa ?

Recientes trabajos de Tawara han demos-
trado que dicho haz esta abundantemente pro-

visto de fibras nerviosas v células ganglionares.
v los experimentos de Carlson, demuestran que
en algunas especies de animales la conduccion
de las excitaciones en el corazon, se efectua por
via nerviosa.
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Es éste pues un punto que queda por re-
solver,

Acabamos de ver en el corazon adulto, la
persistencia del tubo primitivo. su extructura, v
como por él se propaga la onda contractil, que
nacida en la auricula derecha. en el nudo de Keith
v Flack, pasa al nudo de Tawara, v de ahi, a
los ventriculos por el haz de His-

En los ventriculos el travecto de la onda
contractil, no es bhien conocido.

Algunos autores admiten que todas las par-
tes se contraen al mismo tiempo, v aducen como
prueba la simultanea aparicién de la electro-ne-
gatividad en toda la superficie.

Para Tawara. quien admite la terminacion
del haz de His en los ventriculos por fibras cor-
tas en los pilares, v fibras largas recurrentes,
los pilares y por ende la punta se contrasn antes
que la base. A igual resultado han llegado en
sus experiencias, Rehflisch, Saltzmann v Hering.
Luciani, en cambio, no acepta la terminacién del
haz de His descrita por Tawara, y reconoce como
direccion de la onda contractil, de la bhase a la
punta en el ventriculo izquierdo, para volver de
la punta a la base en el ventriculo derecho. Apo-
va su aserto en las experiencias de Roy.

Estudiadas las propiedades propias del sis-
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tema estimulante, nos queda por analizar las pro-
piedades del miocardio en general. Gaskell ha de-
mostrado que las propiedades de las fibras car-
diacas son cinco:

1¢e—Producir un estimulo. que puede exci-
tar el corazon a contraerse: Produccion de es-
timulo.

20—Poder recibir un estimulo: Excitabili-
dad.

3o—Transmitir el estimulo de fibra a fibra:
Conductibilidad.

4o—Contraerse cuando es excitada: Con-
tractilidad.

He—Conservar una cierta cantidad de con-
traccion aan después de la cesacion del movi-
miento activo: Tonicidad.

Gaskell v demas miogenistas {Engelmann,
Muskens. Luciani), reconocen a la fibra miocar-
dica como productora del estimulo, o mejor di-
cho al ambiente nutritivo en el cual viene a en-
- contrarse intermitentemente el miocardio. Ll rit-
mo cardiaco, como dijo Luciani, es la expresion
de un correspondiente ritmo del movimiento nu-
tritive que se cumple en la profundidad del or-
gano. Las razones de este ritmo se tienen ecn
el fenémeno de la faz refractaria. es decir, que
en ciertos periodos el corazom es solo excitable




con estimulos muy fuertes, v que ain despucés
de haber reaccionado a dichos estimulos presen-
ta una faz de reposo mas larga que de costumbre,

Y ésto porque la contraccion cardiaca ne-
cesita como condicion esencial, la presencia de
un ambiente nutritivo suficiente, el cual resulia
ser la verdadera causa determinante de la con-
traccion cardiaca. En efecto, la pausa representa
el periodo de reintegracion o de reconstruccion
quimica de la molécula celular, y por ende de
la célula misma. La contraccion, en vez, repre-
senta el periodo de destruccion, de consumo, de
desintegracion molecular. Por eso la contraccion
no puede producirse si antes no se ha producido
el reposo o reconstruccion celular. De esos pro-
cesos quimicos que se verifican en las células,
procede la contraccion cardiaca, dependiendo asi
este fenomeno de la gran ley de la transforma-
cion de la energia.

Para estos autores, el sistema nervioso solo
intervendria en el ritmo cardiaco para exallar
o moderar la funcién propia del miocardio.

LLos miogenistas admiten, en favor de su teo-
ria, la persistencia de la ritmicidad del miocar-
dio en las partes del corazon separadas del Or-
gano vy privadas de elementos nerviosos como la
punta. Pero Mollard en su trabajo sobre los ner-



vios del corazon, refuta esta asercion, recordando
que las investigaciones de Snirnaw v Walendes-
ki, han demostrado la existencia de elementos
nerviosos en la punta, hecho comprobado por Ta-
wara. quien demostré ademas que ninguna par-
te del corazon esta desprovista de elementos ner-
viosos. Estos resultados hacen que la vieja teo-
ria neurégena, en oposicion a la miogena, tenga
aun adeptos. Para los neurogenistas, como Cyon
v Kroneker, la accién nerviosa seria esencial, v
el miocardio seria inicamente destinado a recibir
la excitacién transmitida por los nervios y gan-
glios nerviosos del corazén.

En resumen, estd aun en discusion en qué
momento interviene el sistema nervioso en el rit-
mo cardiaco; si al principio, provocando el es-
timulo, o después, regulando los efectos. De cual-
quier forma el estimulo se renueva a intervalos
determinados, cuando la acumulacién de la ener-
gia indispensable a su manifestacion, ha alcan-
zado su maximum, y es a causa del ritmo re-
gular de su aparicién que se ha dado a la fun-
cién que reglamenta el retorno, el nombre de Jun-
cion crondtropa. Y se denomina cronotropa po-
sitiva, toda relacion que acorta el intervalo en-
lre dos manifestaciones sucesivas, v cronotropa
negativa, la que acttia en sentido contrario.




El corazon recibe el estimulo. es decir, es
excitable, pero esta excitabilidad desaparece du-
rante la contraccién o sistole, para aparecer otra
vez en el reposo o diastole. Mientras el corazon
es capaz de contraerse, su marcha depende de la
produccién del estimulo y de la excitabilidad del
miocardio. Las dos funciones son iguales; reno-
vandose de manera uniforme el estimulo, v sien-
do también uniforme la excitabilidad, resulta un
ritmo regular cardiaco. La marcha y el ritmo car-
diaco, dependen pues de la integridad de estas
dos funciones.

La funcion de excitabilidad, se llama funcion
batmdétropa, hablandose de batmotropismo posi-
tivo. cuando aumenta, y batmotropismo negafi-
vo, cuando disminuvye.

La conductibilidad, es la propiedad por la
cual la fibra cardiaca transmite a la vecina la
excitacion recibida, v a la cual ha reaccionado.

E} poder de conductibilidad, denominase dro-
métropo, v dromoétropo positivo, todo lo que lo
favorece. y dromotropo negativo, todo lo que 1o
obstaculiza. La contractilidad, es la propiedad
mas evidente de las fibras cardiacas. Pero la con-
traccion de la fibra miocardica, a diferencia de
las otras fibras musculares estriadas, en que cs
mas o menos fuerte segun la intensidad del ex-



citante. es siempre maxima. Segun la frase de
Ranvier, el corazon responde a las excitaciones
dando «todo o nadav.

Cuando una excitacion es suficiente para
provocar el sistole, es decir, ha llegado al um-
bral de la excitacion, cualquier aumento de su
intensidad es impotente para provocar un sistole
mas amplio. La reaccion del miocardio, es des-
de el umbral, maxima, siempre para una deter-
minada excitabilidad, pues aumentando esta pro-
piedad cardiaca, los sistoles seran también mas
grandes. Esta independencia relativa de las reac-
ciones del corazon frente a sus excitantes, se ex-
plica por el hecho de que, durante el tiempo de
duracion del sistole, el corazon es inexcitable
(Kroneker, Marey); este es el llamado periodo
refractario del corazén. Este es solo excitable en
el diastole, y su excitacion aumenta desde el prin-
cipio de la relajacion ventricular hasta el fin del
diastole.

De ahi la ley de inexcitabilidad periddica
del corazon o de la variacion periodica de la
excitabilidad cardiaca.

Diferentes condiciones pueden influir sobre
la duracién de la fase refractaria del corazon mo-
dificando la excitabilidad del mismo. La eleva-
cion de temperatura aumenta la excitabilidad v




disminuve la duracion de la faz refractaria. La
fatiga v el frio, por un mecanismo inverso, pro-
longan dicha fase.

La ley de inexcitabilidad rige 1gualmente
para las auriculas como para los ventriculos.

La contractilidad, se llama también Juncion
inéiropa; su aumento es un resultado inotropo
positivo, v su disminucion, inotropo negativo.

La tonicidad, es la ultima propiedad de las
fibras cardiacas a considerar.

Estas, como las demas fibras musculares de
la economia, no se relajan completamente durante
el diastole. Gaskell ha demostrado que el rela-
jamiento depende de! tonus presente. Hay medi-
camentos que disminuven el relajamiento aumen-
tando el tonus, como la digital, v otros, como la
veratrina v el acido lactico, que awmentan el re-
lajamiento. También dice Gaskell que, como cier-
tas partes de la musculatura tienen funciones mas
desarrolladas, asi el tonus variaria en las dis-
tintas partes, lo que explica las varias manifes-
taciones de insuficiencia cardiaca.

IEn resumen. el estimulo nacido en el seno
se propaga. por el haz primitivo al miocardio,
cuyas fibras todas gozan de la propiedad de res-
ponder a una excitacion. propagarla a las fibras

vecinas vy de contraerse bajo sus efectos.
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TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO

Las alteraciones de las fibras cardiacas pro-
ducen modificaciones del ritmo normal, o arrit-
mias, que segin Vaquez y Hering, son:

le—Arritmia sinusal, cuando hay un tras-
tornoe cronétropo. es decir, modificacion en el
tiempo -de producciéon del estimulo en el seno.
Comc es facil entender, la irregularidad se ex-
tiende a todo el corazén, auriculas y ventriculos,
v sc traduce por una variabilidad del ciclo car-
diaco sobre todo del periodo diastodlico.

Como veremos luego, esta arritmia es con
mucha frecuencia fisioldgica.

Z2e—Arritmia por extra-sistole es consecu-
tiva a una exaltacion e irregularidad del batmo-
tropismo cardiaco. Contracciones prematuras o
extra-sistoles, se agregan a los sistoles fisiolo-
gicos normales. Ellas pueden producirse en cual-
quier punto del corazon, pero especialmente en
el trayecto del haz primitivo. Asi se observan
extra-sistoles sinusales, auriculares, nodales (nu-
do de Tawara) y ventriculares. Pero, como he-
mos dicho que en las fibras cardiacas se alter-
nan una faz refractaria a toda excitacién con una
faz excitable o diastélica, las contracciones pre-
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maturas resultantes de una excitacion produci-
da antes de terminar la faz diastolica, van se-
guidas por reposo compensador, pues la excita-
cion siguiente a la prematura, encuentra al mio-
cardio en su faz sistolica o inexcitable y por
ende no responde al nuevo estimulo. Este reposo
compensador bien acentuado después de las ex-
fra-sistoles ventriculares, es menos marcado en
las auriculares, v falta muchas veces en las si-
nusales.

30— Los trastornos del dromotropismo o con-
ductibilidad en el haz primitivo, determinan un
retardo en el paso de la onda contractil o bien
un bloqueo que puede ser parcial o completo.
Y como el obstaculo puede encontrarse en cual-
quier punto del haz primitivo, del seno al ventri-
culo, asi en patologia se ve repetirse lo que Stan-
nius observd experimentalmente separando, me-
diante ligaduras, el seno de la auricula, o la au-
ricula del ventriculo: bloqueo sino-auricular vy
bloqueo auriculo-ventricular.

Ahora bien, como las distintas partes del
haz primitivo tienen un ritmo propio, cuva fre-
cuencia va en orden decreciente del seno al ven-
triculo (de ahi que sea el seno el que rige e¢n
el ritmo cardiaco). en el bloqueo parcial, las par-
tes ssubvyacentes perderan algunas ondas parti-
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das del nudo superior. pero en el bloqueo com-
pleto la parte inferior se regira por su ritmo pro-
pio; asien el blogueo sino-auricular rige al ritmo
cardiaco el ritmo idio-auricular, v en el bloquco
auriculo - ventricular los movimientos cardiacos
obedeceran al ritmo idio-ventricular, ritmo lento
de 30 a 35 latidos.

En este ultimo caso se realiza el sindrome
de Stoke Adams, bien definido en patologia, mien-
tras el bloqueo sino-auricular ha sido producido
experimentalmente, pero no esta bien demostrado
en clinica.

40— l.as alteraciones de la contractilidad.
propiedad inotropa. produce también modificacio-
nes del ritmo. Aqui se observan variaciones en
la fuerza de los latidos conservandose el ritmo
recgular. El caso mas comun es el pulso alternan-
t.c en el que un latido fuerte alierna con un la-
tido débil. conservandose el pulso regular.

H5o-—Por ultimo. tenemos la arritmia perpe-
tua (Hering). trastornos descrito por Tawara co-
mo ritmo nodal, pues segun este autor, seria de-
bido a un cambio de punto de partida de la onda
de excitacion inicial d ela onda cardiaca, que en
vez del nudo de Keith v Flack seria el nudo de
Tawara. Pero Lewis, Rothberger v Winterberg de-




mostraron que la arritmia perpetua es consecu-
liva a la fibrilacion auricular ocasionada por mul-
tiples puntos de excitacion de la auricula.






CAPITULO 1I

Inervacion del corazén

En el corazon, a mas del elemento muscular,
hayv células y ganglios nerviosos, y llegan al or-
gano filetes motores, moderadores, del nervio va-
go, v filetes aceleradores del simpatico cérvico-
dorsal; hay ademas fibras sensitivas y depre-
soras que parten del endo-cardio, ya sea forman-
do un tronco (nervio de Cyon) o englobadas en
el neumogastrico. Representado el todo en un
cuadro tenemos:

/ \ N. aceleradores

. | N. centrifugos.......
Nervios ex- \L entrifugos

trinsecos ! ' N. moderadores

! N. centripetos ...... — N. sensitivos y depresores.
N. intrinsecos — Ganglios nerviosos
Los nervios extrinsecos no son necesarios

para mantener el ritmo; Friedenthal ha podido
extirparlos completamente en perros que han so-
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brevivido, pero incapaces de regular el ritmo car-
diaco. Estos nervios son, pues, necesarios para
que el corazon se adapte a las circunstancias cir-
culatorias nuevas.

NERVIOS ACELERADORES — Después de las
célebres experiencias de Cyon, se sabe que los

Figura 2

Esquema de los nervios cceleradores del ritmo cardiaco

nervios aceleradores del ritmo cardiaco, proce-
den del simpatico.

Para facilitar su descripcion, la acompana-
mos del esquema correspondiente, que sacamos
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de la fisiologia de Gley. de donde también saca-
mos buena parte de este capitulo:

l.os aceleradores se dividen en dos grupos:

Primcr griipo Medular privcizal, que se
subdivide :

a) Descendentes, fibras del 4o, Zo, Loy 70
nervios cervicales que, POr sus ramas comuni-
cantes, van al nervio vertebral ({NV ) v con Gste
al ganglio toracico (G.th.).

b) Transversales. fibras del 8° nervio cervi-
cal v del 1o y 2¢ dorsal. que van directamente
al ganglio toracico por las ramas comunicantes

¢) Ascendentes o filetes del 39, 40 v 5° ner-
vio dorsal que por las ramas comunicantes alcan-
zan el cordon simpatico toracico, para remontar
hasta el ganglio toracico.

Segundo grupo — Bulbo medular, que s
subdivide :

a) Medular superior, filetes del 10, 20 vy 5°
nervios cervicales que por las ramas comunican-
tes van al ganglio cervical superior { G.c.s.), des-
de el cual descienden por el cordon cervical sim-
patico {(Sy.c.).

b) Neumogastrico, por sus fibras acelerado-
ras que solo se evidencian después de paralizar
las moderadoras con atropina.
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Resumiendo. aparte de algunos filetes que
corren en el tronco de los vagos, todos los ner-
vios aceleradores convergen hacia el primer gan-
glio toracico vy el ganglio cervical inferior, unidos
ambos por el anillo de Vieussens. De cada uno
de estos ganglios proceden dos nervios que se
incorporan al plexo cardiaco formado por ellos.
Y por los ramos cardiacos del neumogastrico, ple-
xo0 situado por debajo del cavado aortico, el cual
da origen a otros.dos plexos secundarios que ter-
minan en las dos arterias coronarias: plexos co-
ronarios derecho e izquierdo, de los cuales par-
ten ramas que se distribuyen por el pericardio.

La excitacion de cualquiera de las ramas
del sistema acelerador, acelera el ritmo v pro-
duce :

10 Una taquicardia de origen cronotropo, es
decir, sinusal (accion cronotropa positiva), en la
que la faz diastolica Se acorta mas que la faz
sistolica. Pueden aparecer focos nuevos de rit-
micidad ( Wencheback. Heringh, Rihl, Fredericq)
Y, por lo tanto, la aparicion de extra-sistoles {de
origen eterdtropo) v a veces hasta fibrilacién au-
ricular ( Morat v Petzetakis).

2¢ Los sistoles son mas enérgicos ‘accion
inétropa positiva), lo que constituye la accién
cardiotonica de los aceleradores.




3¢ El nervio simpatico derecho como el vago
derecho, actua sobre el nudo sinusal, mientras
que dichos nervios del lado izquierdo, actian
principalmente sobre el nudo de Tawara {Roth-
berger, Winterberg, Lewis, Cohn).

40 La excitacion de los aceleradores es tan-
to mas manifiesta cuanto mas lento es el ritmo
cardiaco.

5o El fen6émeno de aceleracion persiste un
cierto tiempo después de la excitacion, siguién-
dole luego un notable retardo como fendmeno deo
compensacion.

6o La presion arterial generalmente no va-
ria; a veces baja debido a que, por sucederse
con demasiada rapidez los sistoles, el corazon
se contrae cuando aun no esta completamenta
lleno.

7o Algunas substancias como la adrenalina
excitan las terminaciones del simpatico. No se
concce substancia que lo paralice.

NERVIOS MODERADORES — L.0s nervios mo-
deradores o inhibidores del corazon, forman par-
te del neumogastrico, hecho que fué por primera
vez demostrado por los hermanos Weber. La fi-

gura 3 los representa en sus detalles.
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La excitacion moderada del neumogastrico.
disminuye el ntmero de latidos, porque :

1o El automatismo sinusal es menor’ (ac-
cién cronétropa negativa); también disminuye

1

~ B

6

7

8

2 9
3

10

g 11

12

13

14

Figura 3

Los nervios cardiacos (segin Hirschfeld)

b 5 neumogdstrico; 2, recurrente; 3, filetes cardiacos medios e inferio-
res; 4, nervio frénico; 5, nervio laringeo externo; 6, nervio neu-
mogdstrico; 7, fil - carotideos ; 8, ansa de Vieussens; 9, nervios
cardiacos superiores 10, nervio recurrente; 11, plexo cardiaco;
12, nervio frénico; 13, plexo - brénqu.; 14, plexo - co-on. anter.

generalmente un poco la excitabilidad de otras
regiones del corazon. El retardo se hace mas so-
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bre el diastole, distanciandose de mas en mas
los sistoles.

2¢ La conductibilidad es mas lenta 7 accién
dromdtropa negativa) o se interrumpe v puade
producirse la disociacion auriculo - ventricular
{Kraus, Nicolai, Arleing); asi su excitacion au-
menta los defectos de conductibilidad cuando
existen y exagera los bloqueos parciales v los
hace totales.

3¢ Las excitaciones fuertes producen el paro
total del corazon en diastole o por lo menos a]
paro de los ventriculos, pues las auriculas mas
resistentes pueden seguir latiendo.

40 El neumogastrico como el simpatico de-
rechos, actiian sobre el nudo sinusal, mientras
que el neumogastrico v simpatico izquierdos, ac-
taan principalmente sobre el nudo de Tawara
(Rothberger. Winterberg, Lewis, Cohn).

o< El efecto principal de la excitacion del va-
go sobre la circulacion es una disminucion consi-
derable de la presion arterial que baja a coro
cuando el miocardio se detiene.

6 La funcion de los nervios moderadores
estd condicionada por la presencia de calcio libre
en la sangre. Las sales que inmobilizan o precip:i-
tan el calcio dificultan o suspenden la accion del

aparato nervioso inhibidor (Busquet v Pachon,
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1910). En tales condiciones Ia, excitacion del
neumogastrico no para los movimientos cardia-
cos. La adicion de cloruro de calcio a la sangre
circulante, refuerza los efectos de la excitacién
del vago (Suner y Ballido, 1909-10).

7° Muchas substancias paralizan la accion
inhibidora del vago, como la atropina v el curare;
la toxina piocianica v la diftérica disminuven
también dicha accién inhibidora. La muscarina.
la pilocarpina vy la fisiostigmina, excitan las ter-
minaciones del vago en dosis débiles, pero a do-
sis elevadas paralizan el corazoén en diastole.

La acciéon de los nervios moderadores, se
produce con menor facilidad, si va el corazon
late con lentitud; si las pulsaciones son muy
lentas puede ser nulo el efecto de las excitaciones,

La accion moderadora del neumogastrico no
se ejerce directamente sobre las fibras muscula-
res, sino sobre los ganglios intracardiacos. En
efecto. el miocardio continua excitable durante
toda la inhibicién, por excitacion sobre el vago.

NERVIO CENTRIPETO SENSITIVO O DEPRESOR
—Las fibras nerviosas centripetas, son represen-
tadas por un nervio sensitivo depresor, el nervio
de Ludwig-Cyon. Nace en el endocardio auriculo-
ventricular y base de la aorta v arteria pulmonar.
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se dirige hacia arriba, se une al neumogastrico y
va al bulbo.

Excitando el cabo periférico del nervio sec-
cionado, no se observa ningun efecto, pero la ex-
citacion del cabo central transmitida al bulbo.
produce dolor y la caida de la presion sangui-
nea, por intermedio de los esplacnicos, va por
paralisis de los nucleos de origen de estos ner-
vios (centros vasos-constrictores), ya excitando
los centros vaso-dilatadores. Hasta el presente
tiene mas favor la primera teoria: inhibicién re-
fleja de los centros vaso-constrictores, que la se-
gunda: excitacion refleja de los centros vaso-
dilatadores.

Conjuntamente el nervio depresor tiene una
accion excitante sobre el centro del neumogas-
trico, provocando también por via refleja, una
lentitud de latidos que acompafia al descenso de
presion y que alcanza pronto su maximum, an-
tes que la presion hava llegado a su nivel mas
bajo. y en lugar de mantenerse, empieza a dis-
minuir, dando lugar al retorno del nimero normal
de latidos v a veces a una ligera aceleracion.

El papel de los nervios depresores es la pro-
teccion del corazon contra los excesivos aumen-
tos de la presion en la aorta y pulmonar, porque
entonces. aumentando el trabajo cardiaco, son



excitadas las terminaciones subendocardicas del
cayado de la aorta del depresor, se produce un
descenso de la presion en el sistema arterial, lo
que facilita la evacuacion ventricular v reduce
al mismo tiempo el aflujo de sangre a las auricu-
las disminuyendo el trabajo del corazon.

INERVACION INTRINSECA — GANGLIOS NERVIO-
SOS — A los nervios del corazon, van anexos gru-
pos de células nerviosas. que constituyen ver-
daderos ganglios, origenes, segin los neurogenis-
tas, de las excitaciones motrices del corazoén. En
los batracios, dichos ganglios aparecen perfecta-
mente distintos, y llevan el nombre de los tres
anatoémicos que los han descubierto: Remak. l.ud-
wig v Bidder. En el hombre los ganglios cardia-
€os. en lugar de aparecer en estas tres masas,
S€ esparcen y diseminan en toda la superficie
de las auriculag vy ventriculos, hasta en la punta
(Smirnow vy Validinsky). v en toda parte en tal
abundancia, que seglin Berthe, es 2] musculo de
la economia mas rico en nervios, y Dogiel se pre-
gunta si son los nervios o las fibras musculares
@ue predominan en el hombre. v Enfim Hevmans
Y Demow creen que el plexo intra-cardiaco es
tan rico, que cada segmento de Weismann de una.
fibra muscular recipe por lo menos una fibra ner-




vicsa; sin embargo, estos elementos nerviosos se
condensan en tres regiones:

1o Fn la auricula derecha. a nivel de los ori-
ficios de las venas cavas (corresponde al ganglio
de Remack).

2« FEn la auricula izquierda. a nivel de los
orificics de las venas pulmonares (corresponde
al ganglio de Ludwig).

3¢ En los ventriculos, a nivel del surco ven-
triculo-auricular (corresponde al ganglio de Bid-
der .

Lo interesante seria conocer las funciones
de estos ganglios v plexos intrinsecos, pero des-
graciadamente se sabe muy poco acerca de ellos,

CENTROS NERVIOSOS CARDIACOS -~ Para ler-
minar con la inervacion cardiaca, pasaremos bre-
vemente en revista sus centros nerviosos.

Hav en el sistema nervioso central, regiones,
cuva excitacion automatica o refleja hacen en-
trar en juego las actividades de los nervios car-
diacos; asi la excitacion de la porcién superior
do la médula cervical, acelera el ritmo cardiaco.

La excitacion directa del bulbo produce el
paro cardiaco, porque alli se actua sobre los nu-
cleos de origen del vago. fLos ceniros acelerado-

res v moderadores del corazdn, entran en juego:
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1¢ Por accion refleja.

2° Por accién automatica,.

3¢ Por accién sinérgica (asociacion funcio-
nal con otros centros ).

Son origenes de reflejos, las excitaciones
sensitivas cutaneas, mucosas v cerebrales. En te-
sis general las excitaciones débiles aceleran el
ritmo, las fuertes lo moderan v hasta pueden de-
tenerlo.

Hay reflejos de detencion independientes de
la excitacion que lo produce. Asi las excitaciones
que se originan en el territorio del trigémino,
obran sobre el neomogastrico, y producen retar-
do de latidos cardiacos, como la excitacion de
la mucosa nasal, puede provocar un sincope car-
diaco, al principio de la cloroformizacién. Ana-
logamente se explica el fenémeno observado por
Aschner, por Gallavardin v Petzetakis, de la sus-
pensioén o retardo de los sistoles por compresion
fuerte de ambos globos oculares.

Con mavyor razén se produce el fendémeno.
cuando la excitacién parte de Organos que re-
ciben su inervacion sensitiva de los neumogas-
tricos o esplacnicos. Asi la excitacién de la mu-
cosa traqueal, laringea (nervio laringeo superior)
o pulmonar por vapores irritantes. puede ocasio-
nar el paro del corazon.




Los centros motores cardiacos. pueden ex-
citarse automaticamente por las variaciones cuan-
titativas y cualitativas de la sangre. Asi la ane-
mia brusca del bulbo por compresion de las ca-
rétidas, produce aceleracion cardiaca. El ejerci-
cio muscular provoca analogo efecto, pero aqui el
mecanismo es complejo, pues aqui como la ace-
leracién ya se manifiesta desde las primeras con-
tracciones cardiacas, cuando la sangre periféri-
ca, no ha podido atn llegar al oOrgano central,
se acepta pues la aceleracion del ritmo, al inicio.
del ejercicio, consecutiva a una pérdida de tonus
del vago, lo que deja el automatismo cardiaco,
ejercerse mas libremente. También se agrega una
regular excitacién del simpatico (Gaser v Meck ).
También por automatismo reflejo se produce Ia
aceleracion en la anemia cerebral.

La venosidad excesiva de la sangre, excita
en cambio los centros moderadores, asi en los
animales asficticos, se retarda el ritmo. Igual efec-
to produce la hipertension intracraneana.

Por ultimo, los centros motores cardiacos se
excitan por accion sinérgica, es decir, por asocia-
cién funcional con otros centros.

Es notable especialmente la asociacién del
centro de los nervios cardiacos, vy el centro res-
piratorio. El corazon del perro, cerdo vy frecuen-




temente del hombre, se acelera, durante la ins-
piraciéon v se retarda en la expiracion.

Estas modificaciones del ritmo no dependen
de modificaciones de la excitabilidad del mio-
cardio. dependiente de las variaciones respirato-
rias de la aspiracion toracica. L.a mavor frecuen-
cia de sistole en la Inspiracion, no es resultado
de una exaltacion de la excitabilidad del miocar-
dio, ocasionada por el aumento de aspiracién ex-
centrica ventricular. Persiste en un perro al que
se hava resecado la mayor parte del térax, man-
tenido vivo por la respiracién artificial ; si se
suspende la respiracién artificial, el animal res-
pira con el trozo de torax restante, lo que no
puede ocasionar las modificaciones normales de
la aspiracién toracica; sin embargo, se observa
cn €l la aceleracion cardiaca en la inspiracion.
Esto debe pues explicarse por una inhibicion par-
cial del centro moderador, que se produce duran-
te la funcién del centro respiratorio. Al contra-
rio, en cada expiracién se exagera el tono inhibi-
torio, y las pulsaciones se hacen mas raras.

Hemos terminado con ésto el estudio de la
inervacion cardiaca; ahora, antes de pasar a es-
tudiar la arritmia sinusal, finalidad de este tra-
bajo, creemos oportuno, describir algunas prue-
bas destinadas a evidenciar la intervencién de)




neumogastrico en esta arritmia, especialmente en
las formas bradicardicas.

Prueba de la atropina (Dehio) — La invec-
cion de atropina. produce taquicardia, y la ex-
citacion del neumogastrico, no para va el co-
razon.

Se penso, por lo tanto, que la atropina pa-
ralizaba las terminaciones cardiacas del neumo-
gastrico. En todo sujeto con bradicardia por va-
gotonismo, la inyecciéon de atropina produciria
aceleracion cardiaca; si la bradicardia no cedia
a la atropina, su causa seria intracardiaca. Pero
actualmente, no se concede va a la prueba, como
se verd luego, un valor tan absoluto.

Practicamente, se empieza primero por in-
vectar 1 miligramo de atropina subcutaneo; nor-
malmente, a los 15 minutos o a la media hora,
aparece una taquicardia con mas de 100 pul-
saciones por minuto. Luego la aceleracion dis-
minuye y desaparece al cabo de tres cuartos de
hora o una hora. La prueba es positiva, cuando
después de la inveccion de la atropina, hay una
aceleracion por lo menos de 10 pulsaciones. Para
afirmar que la pureba es negativa, es necesario
repetir la inyeccion con 2 miligramos, pues pue-
de resultar positiva con esta dosis.



Se consideraba al principio que la prueba
era negativa. unicamente en las bradicardias, con
disociacion auriculo-ventricular por interrupcion
del haz de His. Pero hoy en dia, no se admite
ésto con tanto absolutismo, porque no se cono-
ce con toda precision ei mecanismo intracardia-
co de la accién de la atropina. y puede discutir-
se si obra sobre las terminaciones del vago o
sobre los ganglios nerviosos o las fibras muscu-
lares; en segundo lugar, porque ha demostrado
Morat, que la atropina no solo tiene accién so-
bre los moderadores, sino también sobre los ace-
leradores, aunque desigualmente.

La taquicardia atropinica, es de origen S1-
nusal, aunque la atropina, pero, con mucho menos
frecuencia, puede producir ritmos complejos.

Prueba del reflejo éculo-cardiaco ' Aschner)
—_Segun hemos dichc en parrafos anteriores, la
compresion de los globos oculares, produce un re-
flejo trigémino vago, es decir, que partido del
trigémino, va al bulbo y generaimente se irradia
al centro vagal, dando por resultado, por esa via
refleja, a una bradicardia. Asi, en un sujeto con
bradicardia vagal, se exaltaria en esa forma su
vagotonismo. acentuandose el ritmo lento.

La compresion de los ojos debe hacerse con
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la yema del pulgar y del indice, comprimiendo
bastante fuerte los globos v en direccion del eje
de las oOrbitas hacia atras, v oblicuamente hacia
adentro. La compresion debe durar un minuto o
por lo menos medio minuto.

is positivo el reflejo. cuando los latidos dis-
minuven por lo menos de 4 a 12. A veces su-
cede que la irradiacion bulbar llega a los centros
aceleradores causando una taquicardia refleja;
otras veces se alternan estos fenomenos.

Después de la bradicardia, es frecuente ob-
servar arritmia respiratoria pasajera de origen
vagal. La bradicardia producida por el reflejo
oculo-cardiaco es sinusal, pero a veces se ob-
servan trastornos de la conductibilidad sino-au-
ricular o auriculo-ventricular, v hasta verdade-
ro bloqueo con automatismo ventricular; también
puede provocarse, aunque es mAas raro, fenome-
nos extra-sistolicos v hasta fibrilaciones. La com-
presion del ojo derecho provoca un retardo ma-
yor que la compresion del ojo izquierdo; hemos
dicho, en efecto, que el vago derecho actua sobre
el nudo sinusal, mientras el vago izquierdo actua
principaimente sobre el nudo de Tawara.

En la investigacion de una bradicardia ner-
viosa, la prueba de la compresion ocular, es un
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medio mucho mas exacto que la prueba por la
atropina, pues da resultado, cuando ésta falla.

Prueba del nitrito de amilo (Josué Goldews-
ki) — Esta substancia también tiene por fin di-
ferenciar las bradicardias nerviosas de las mio-
cardicas.

Haciendo inhalar 5 o 10 gotas de nitrito de
amilo en un panuelo, se observa en menos de
dos minutos una taquicardia manifiesta; al mis-
mo tiempo Ja cara enrojece Vv pulsan las sienes.
Esta substancia, es un vaso-dilatador poderoso,
Vv parece paralizar también las terminaciones de)
vago.

Se dice que la prueba es positiva, si au-
menta por lo menos de 20 latidos el ritmo car-
diaco.

Esta prueba rapida, inofensiva v sencilla, tie-
ne el mismo valor que la compresion ocular, y
como ésta, es positiva en casos en que fracasa
la atropina.




Figura 4.

Poligrafo de Jaquet






CAPITULO III

Método gréafico -

Vamos ahora a hablar brevemente sobre mé-
todo grafico, limitandonos a lo que estimamos
necesario para el estudio de las arritmias sinu-
sales.

En nuestras experiencias. nos hemos servi-
do tnicamente del poligrafo de Jacquet, que tie-
ne tres estiletes inscriptores con su correspon-
diente aparato receptor, permitiendo recoger si-
multaneamente tres graficos; tiene a mas un ins-
criptor del tiempo a 1/5 de segundo.

En todo grafico hemos tomado conjuntamen-
te el trazado de la radial, de la yugular derecha.
y el de la respiracion o neumograma.

No hablamos del trazado arterial, pues la
damos por harto conocido.
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TrAZADO YUGULAR — Las diferentes fases
de la revolucion cardiaca, son representadas en
el flebograma por elevaciones y depresiones in-
dicadas por letras cuya nomenclatura, segin Ma-
kenzie, es la siguiente :

Se indica con a, el levantamiento auricular
causado por la contraccion de la auricula de-
recha, isécrona con la izquierda. La depresion z,
empieza desde el vértice del levantamiento a, v
es debida al relajamiento de la auricula derecha.

Figura &

esquema del flebograma normal

isécrono con el de la izquierda. Esta depresion
es interrumpida por la onda ¢, u onda carotidea,
producida, segun algunos, por la expansion de
la cardtida contigua a la vena yugular; segun
uiros. es de origenn endocardico, es decir, pro-
ducida por el choque de la valvula tricaspide
bruscamente levantada, al principio del sistole
ventricular.

Esta opinion es la mas aceptada; de ahi que
muchos autores en su notacién la indiquen con la
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letra s, por corresponder a la iniciacion del sis-
tole ventricular.

La onda », u onda ventricular, reconoce por
causa el remolino que se produce en la yugular
en el momento en que la sangre que corre por
esa vena, es detenida por la replecion de la au-
ricula derecha al cerrarse la valvula trichspide,
durante el sistole ventricular. Esta onda, a pico
unico. segin Makenzie, seria bifida, segun Bard
v Petzetakis.

Desde el vértice de la onda v, empieza la

Figura 6

Flebograma en una bradicardia donde se observa la onda h

depresion y, determinada por la aspiracion de la
sangre, por la apertura brusca de la valvula tri-
cuspide al iniciarse el diastole.

Esta depresion es a veces interrumpida por
una o mas ondas h-w. La onda h suele obser-
varse en las bradicardias. Se la atribuye a un
cierre momentaneo de la tricaspide al fin del pri-
mer momento del diastole, es decir, en el momen-

to en que la sangre no penetra ya con la brus-
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quedad primera en la cavidad ventricular, por
haberse va llenado ésta (Hischfelder, Gibson, Tha-
ver).

Raras veces, entre esta onda y ia elevacion
a4, aparece otra pequefa onda w de origen muy
discutido.

Para sacar el flebograma seguimos la técnij-
ca siguiente: sujeto en decubito dorsal, mejor
con la cabeza mas baja que el tronco para que
las venas estén mas llenas v mas visibles. Se
hace inclinar la cabeza del lado donde se va a
sacar el grafico para relajar los haces del externo-
cleido-mastoideo; el lado preferido es el dere-
cho, porque el trazado obtenido es mas amplio
v claro que del izquierdo. Cuando se quiere sacar
conjuntamente un cardiograma conviene enton-
ces el decubito lateral izquierdo (dectbito de Pa-
chon), pero en ese caso el flebograma resultars
menos claro.

La aplicacion del poligrafo sobre el ante-
brazo se ve claramente en la fig. 7.

Para el flebograma, el sitio de colocacién
del embudito receptor es donde mejor se ve latir
la vena; segun Makenzie entre ambos haces de)
esterno-cleido-mastoideo, pero puede ser mejor,
a veces, recoger el grafico fuera del musculo,
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sobre la yugular externa, o por dentro del mus-
culo cerca de la linea media. Si, como es {re-
cuente, no se puede insinuar el explorador entre
los .haces del musculo, basta poner éste en rela-

jacion, o solo su porcién clavicular, para recoger

buenos graficos. El embudo explorador debe apli-
carse perfectamente a la piel, sin dejar espacios
libres en sus bordes, suavemente y con su eje
vertical mirando un poco o mucho hacia abajo
v hacia atras; asi se recibe mejor la onda tora-
cica retrograda.

NeEuMoGRAMA — Para obtener este trazado,
hemos utilizado el otro embudito del poligrafo vy

Figura 8

Esquema del newmoyrama

que fijabamos mediante cintas al torax, lejos del
corazon, en el adulto, vy al epigastrio en los nifios,
siendo en éstos la respiracién puramente abdo-
minal.

El grafico asi obtenido, como se ve, es una
linea ondulatoria, a ondas grandes o pequeias,
segun los casos, v a veces intercalada por una
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linea horizontal de reposo. La linea ascendente
corresponde a la inspiracion. En efecto, durante
la primera faz de la respiracion, la ampliacion
toracica o elevacion epigastrica. segin el caso,
comprime el aire contenido en el embudo sobre
ellos fijado, compresion que transmitida al apa-
rato inscriptor, determina la elevacion del esti-
lete; durante 1a expiracion pasa lo contrario ;
una rarefaccion del aire del embudo v, por lo
tanto, el estilete inscribira una linea descendente.

Indices o reparos en los trazados — Con el
poligrafo de Jacquet se hacen trazados sobre pa-
pel ahumado ('), v el tipo de inscripcion es fron-
tal. perpendicular o lineal, es decir, la pluma ins-
criptora esta colocado perpendicularmente al pa-
pel en la linea recta, de manera que si las tres
plumas del instrumento fueran colocadas en una
misma linea al comenzar el grafico bastaria. una
vez obtenido, trazar verticales, v los puntos que
ellas cortaran serian isécronos. Pero practicamen-
te nunca sucede ésto, siempre alguna pluma an-
tecede o retarda con reiacion a las demas; es

(1) El ahumado con petréleo da mucho mas resultado que el
con aleanfor, pues es mas fino, la inseripeién es mis ficil y, por lo
tanto, los trasados resultan mis eclaros; ademds, es muy econémico,
¢osa a tenerse en cuenta, cuando hay que sacar tantos trazados como
ha sido el caso nuestro. Un calentadoreito a una, o mejor a doble
mecha paralelas, o una ldmpara, sirve al efecto.




Figura 7.







necesario pues recurrir a otros procedimientos
para establecer los indices o reparos. Se debe
detener el papel dos o tres veces durante el tra-
zado (reparos). Una vez obtenido éste. fijado v
secado, se puede reparar de dos maneras: la pri-
mera (ver fig. 9 consiste en emplear un com-
pas, colocar su extremo en uno de los reparos
iniciales, en nuesiro caso, del esfigmograma, Yy

g
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Figura 9

llevar el otro extremo hasta hacerlo coincidir con
el pie de una pulsacion radial ; levantase el com-
pas asi cuidando de no alterar su angulo en lo
mas minimo, y se lleva un extremo sobre el re-
paro vertical inicial del flebograma, el otro ex-
tremo del compas tocara al flebograma en un
punto isdécrono al comienzo del sistole. Este pun-
to cae sobre una pequeiia elevacion: es la onda
¢: un quinto de segundo antes hay otra pequena.
elevacion, es la onda auricular a.
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En los graficos normales, teniendo alguna
practica, es faci! reconocer a las ondas, pues «
vV ¢ estan préximas, les sigue la depresion xr v
luego viene la onda V.

La segunda manera de reparar es la indi-
cada por Josué, es mas rapida y comoda, pero
€Xpone a errores si no se extrema la prolijidad.
Hecho el grafico con su reparo inicial vy final,
v fijado va, se le aplica un papel transparente
Vv se calca la linea horizontal del tiempo v los
reparos iniciales o finales de cada uno de los
trazados. Se lleva luego el calco sobre los puntos
que se quiere reparar, haciendo coincidir cuida-
dosamente la linea horizontal con la del tiempo ;
los puntos en que los reparos del calco cortan
las curvas son evidentemente isécronos.

En el neumograma lo que se qulere gene-
ralmente reparar es a qué faz respiratoria co-
rresponde una modificacién del pulso; pues bien.
aqui, como en el caso anterior, se coloca una
rama del compéas sobre el reparo inicial del esfig-
mograma vy la otra al pie de la pulsacién que se
quiere reparar; el compas asi abierto, se lleva
al neumograma colocando una rama sobre el re-
baro inicial, la segunda cortara el trazado en un
punto is6crono al de la pulsacion irregular.




ELECTROCARDIOGRAFIA — Aunque nosotros
no havamos recurrido a ella en este pequefio tra-
bajo. sin embargo, dada la gran importancia que
va tiene v que va adquiriendo dia a dia en la
interpretacion de los movimientos cardiacos, nos
creemos en el deber de hablar al respecto.

Este método de examen da datos preciosos
sobre la localizacion cardiaca. Se basa sobre el
hecho que la parte de los musculos en contrac-

Figura 10

Esquema del electrocardiograma normal

ci6n se hace electronegativas; asi, si se cierra
en un circuito eléctrico conductible las partes con-
traidas con las en reposo, se establecera una cO-
rriente que va de las primeras a las segundas.
Los cambios eléctricos que se producen en el
miocardio por la contraccion sucesiva, son pues-
tos en un circuito, vale decir, que se reunen en
sistema conductor. El corazon viene a Ser una
pila variable, cuando la base se contrae, se hace
electronegativa, y una corriente recorre gl Cir-
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cuito yendo de la punta a la base. La corriento
tiene un sentido inverso, cuando la punta se con-
trae. Para establecer o] circuito, se utiliza como
partes de ésto, los miembros; asi por ejemplo,
Se unen los brazos. mediante un electrolito { sue-
ro fisioldgico) con un hilo metalico, en el cual
se intercala el galvanometro ultrasensible de Ein-
thoven. Los cambios de estado eléctrico que s¢
producen en las diferentes partes del corazon, se
exteriorizan por un trazado en el cual todo cam-
bio negativo de la base, se traduce por una ele-
vacion, y el estado electronegativo de 1a punta
por un descenso por debajo de la linea horizonta!
que se representa el estado neutro 0 iso-eléctrico,

Como se ve en el electrocardiograma nor-
mal, se¢ observa una primera elevacion P debida
a la contraccion de la auricula (corresponde &
la onda a del flebograma ), luego de una corta Ii-
nea horizontal, sigue una elevacion alta, aguda,
designada con la letra R. La rama descendente
de la elevacion R basa por debajo de la lineg
horizontal, formando por debajo de ésta 1a onda
S. Viene luego una linea horizontal iso-eléctrica.
v después una onda en cupula por encima de Ia.
linea neutra, la onda T, que tiene mas o menos
un cuarto de la altura de R. Los accidentes R.
S, Ia linea iso-eléctrica, v T, pertenecen a la con-
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traccion del ventriculo. A veces se observa an-
tes de R un descenso O, que también corresponde
al sistole ventricular.

El espacio PR, homoélogo del espacio ac del
flebograma, dura de 0.12 a 0.18 de segundo.







SEGUNDA PARTE

Arritmias sinusales







CAPITULO I

Generalidades y clasificacion

Las arritmias sinusales resultan de la pro-
duccion de contracciones cardiacas completas, es
decir, nacidas en el seno, pero separadas por in-
tervalos distintos de los que se observan normal-
mente.

Una imagen muy sencilla, que sacamos de
Josué, pone en evidencia el caracter esencial de
esta clase de arritmias.

Sc¢ puede comparar los sistoles cardiacos a
otros tantos viajes que se efectuan a intervalos
iguales, v reglados segun un trayecto y una ve-
locidad, siempre iguales en las condiciones nor-
males. En la arritmia sinusal, se mantienen igua-
les, travecto vy velocidad; lo unico que cam-
bia es el momento de la salida, que puede ser

mas seguido o mas espaciado, pero a intervalos




iguales, o bien hacerse con irregularidad. Si es-
tos intervalos son mas largos, pero iguales, re-
sulta una bradicardia sinusal; si mas cortos, ta-
quicardia sinusal, v cuando son desiguales, re-
sultara, segun el caso, arritmia respiratoria, ta-
quicardia ortostatica, arritmia sinusal minima fi-
siolégica, arritmia por deglucion, ritme intermi-
tente sinusal o arritmia por extrasistoles sinu-
sales.

A las bradicardias vy taquicardias, que alte-
ran la frecuencia y no el ritmo, no les corres-
ponderia en rigor el nombre de arritmias.

Las arritmias sinusales son fisioldgicas en
gran numero de casos, v son constantes, aunque
en grado minimo, segtn Mosler.

Algunos medicamentos como los salicilados
Vv, especialmente, los digitalicos, provocan su apa-
ricién.

Como ya hemos dicho, en todas las irregu-
laridades sinusales la contraccion cardiaca se
efectia en su total. Lo que varia es la duracion
del diastole, pues la del sistole es mas constante.
Asi, por ejemplo, en la taquicardia, el acorta-
mientc del periodo del ciclo cardiaco se hace casi
enteramente a expensas del diastole. Asf, pues,
es la variedad de la faz diastolica 1o que cons-




tituye la principal caracteristica de las arritmias
sinusales.

A la palpacion del pulso se percibe un la-
tido arterial por cada latido de la punta; solo
seran mas frecuentes, mas distanciados, o irre-
gulares segin el caso; pero no es ésto un bhuen
medio para descubrirlas, pues como tendremos
oportunidad de verlo en nuestra exposicion, solo
se evidencian a la palpacion cuando son muy
acentuadas. Muchas arritmias sinusales no se
palpan.

Mejor puede apreciarselas por la ausculta-
cién cardiaca. Aqui se perciben los dos ruidos
separados por los dos silencios como en toda re-
volucion normal; pero se puede apreciar la va-
riabilidad del gran silencio o periodo diastolico.

Los graficos del pulso y dei corazon son com-
pletos, no presentan ondas anormales.

Lo mismo sucede en el flebograma, donde
se observan las tres -ondas a, ¢, v, @. siempre
precede a ¢, de 1/5 de segundo. A veces, en las
bradicardias acentuadas, se encuentran las on-
das accesorias h v w. Analogamente en el elec-
trocardiograma, se observan todos los accidentes
del electrocardiograma normal; la onda auricu-
lar P, que precede de 0.12 a 0.18 de segundo a
la elevacion R, seguida de la onda negativa S, v
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luego de la linea horizontal iso-eléctrica v la ele-
vacion T. Aqui también los Unicos que cambian
son los intervalos, segun los cuales se repite la
revolucion cardiaca, modalidad que, como hemos
dicho vy repetido, se hace a expensas de la faz
diastolica.

Segtin hemos estudiado en el capitulo an-
terior, el seno o nudo de Keith Flack, esta consti-
tuido por células embrionarias (vestigios del tubo
cardiaco primitivo ) vV Por un sinntmero de ele-
mentos nerviosos, en conexién con las termina-
ciones cardiacas del vago y del simpatico.

La funcionalidad del seno, esta pues subor-
dinada a la accién constante del neumogastrico,
tono que es poderoso, v a los nervios acelera-
dores o simpaticos, cuyo tono es menor.

La influencia de los ganglios intracardiacos
scbre el seno, no es bien conocida.

Resultan, pues, varias formas de arritmia sj-
nusal, segiin cual de los sistemas reguladores del
ritmo cardiaco esta afectado.

Asi, el vago producird arritmias sinusales
vagales a forma bradicardica :

1¢ Reflejas, es decir, por excitaciones con-
tinuas partidas de las visceras o regiones que
reciben la sensibilidad del neumogéstrico.
Centrales, cuando estan afectados los nii-

©
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cleos de origen de dicho nervio: meningitis, tu-
mores, aneurismas basales.

30 Lesiones del tronco del vago: adenitis
traqueobronquicas, mediastinitis en general.

40 Alteraciones de las terminaciones sinu-
sales del nervio.

Analogamente, por el sistema simpatico se
producen arritmias sinusales del tipo taquicar-
dico, va de origen reflejo o central.

Por ultimo, hay arritmias sinusales cardia-
“cas por alteraciones funcionales o nutritivas de
las fibras del nudo de Keith Flack.

En la mavor parte de los casos no es posi-
ble establecer con precision si estos factores in-
tervienen aisladamente o asociados, pues si bien
hay pruebas como la de la atropina, la compre-
sion ocular, el nitrito de amilo, que sirven para
determinarlas, sabemos que a estos resultados no
se le reconoce un valor absoluto.

Asi a falta de una clasificacion patogénica
enumeraremos las distintas modalidades de esta
arritmia, segin Janowski, en la forma siguiente:

1o Taquicardia ortostdtica o aceleracion del
ritmo al pasar del dectbito horizontal a la po-
sicion de pie.

20 Arritmia respiratoria, en la cual la irre-
gularidad del pulso se repite segtin el ritmo res-
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piratorio, ace]éré.ndose en la inspiracion v retar-
dandose en Ig expiracion.,

3° Taquicardiq sinusal o aceleracion del rit-
Mo que se presenta en toda emocion no muy
violenta, en el ejercicio fisico e intelectual, en
la fiebre, trastornos nerviosos, endocrinos, etc.

4° Bradicardia stnusal o bradisistolia ver-
dadera ,es decir, ritmo lento de todo el cora-
zOn v por ande del pulso. Puede Ser nerviosa
(excitaciones de los nucleos centrales, tronco o
terminaciones sinusales del vago ), miocardica, {al-
teraciones funcionales o anatomicas del nudo de
Keith Flack).

5°  Arritmiq de deglucicn - aceleracion el
ritmo durants 1g deglucion.

6° Arritmia stnusal fisiolégica minima: Lasg
contracciones se suceden con intervalos irregula-
res, sin que se descubra dependencig, alguna entre
esta irregularidad Y cualquier otro factor.

70 Pulso mtermitente verdadero : Irregula-
ridad muy rara, pero evidente, en Ia que se ob-
serva, de tiempo en tiempo, una intermitencia.
total del corazon.

8 Arritmia por  extrasistoles stnusales :
Trastorno muy raro, y de orden batmétropo; aqui

las contracciones pPrematuras parten del seno, y
no van siempre seguidas por reposo compensador.
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9o Arritmia por trastorno de la conductibi-
lidad seno auricular: Retardo en el pasaje de la
excitacion del seno a la auricula, que al acen-
tuarse llega al bloqueo sino-auricular, reprodu-
ciendo en patologia, lo observado en la primera
experiencia de Stannius (ligadura entre el seno
v la auricula). Patogénicamente, esta ultima no
seria una verdadera arritmia sinusal, pero en cli-
nica se presenta como 6ésta, cuando las alteracio-
nes de la conductibilidad son leves.

Nosotros estudiaremos estas distintas irre-
gularidades del seno, primero, cuando son fisio-
l6gias, vale deccir, puramente objetivas; luego
cuando van unidas a signos subjetivos, entrando
por si solas en el campo de la patologia, y cons-
tituvendo las arritmias sinusales propiamente di-
chas; por fin consideraremos las arritmias si-
nusales que acompafian los distintos estados pa-
tologicos, es decir, los trastornos del seno en pa-
tologia.







CAPITULO 1II

Arritmia sinusal fisiologica

1.—TAQUICARDIA oRTOSTATICA-—Consiste en
la aceleracion del ritmo cardiaco vy, por ende,
del pulso, al pasar de la posicion horizontal a
la de pie.

Fste fenomeno fué ya observado como fi-
siolégico por Sénac en 1784 y Graves en 1830
v luego por Grancher y Huchard.

Su mecanismo ha sido muy discutido. Dis-
tintos factores han sido reconocidos como causa
del fenomeno:

1o Se la ha atribuido a modificaciones de
la tension arterial (Marey, Blaikley, (Ozanam,
Cyon, etc.).

90 A la astenia o hiperexcitabilidad de los
centros bulbares (Thomayer, Vanysek, Pelnar).

30 Al concurso de esos dos factores, es de-




cir, que lag modificaciones de |a tensién arteria)
provocarian ung, variabilidad en I excitabilidad
de los centros v terminaciones de Jog nervios car-
diomotores (Hills, Eyster, Hoecker, Lecrenier .

Segtn Marey, el corazén acelera sus latidos
cuanto mavyor facilidad tiene para vaciarse. En
la verticalidad, como la mavyor parte de] sistema.
arterial, tiene una direccion descendente, por ra-
zon de gravedad, Ia circulaciéon seria en él mas
rapida vy, por lo tanto, menor 1a tension arte-
rial. De ahi aceleracion del ritmo.

Marey no considero mayormente al sistema
Venoso, en el cual g circulacién resulta, en
esta posicion, entorpecida, lo que repercutiendo
sobre el sistema, arterial, anularia en éste la su-
puesta facilidad circulatoria,

Ozanam afirma que el corazén late mas li-
gero cuando la diferencia entre la presién arte-
rial y la tension venosa disminuvye, es decir, cuan-
do auments la tension en el corazén derecho, lo
que esta de acuerdo con la afirmacién de Cyon
v Blakley, de que el corazon se acelera cuan-
do encuentra, obstaculos a g circulaci(’)n, mien-

tras estos obstaculos sean bequenios; en efecto,
dicen, cuando un individuo basa de la posicién
horizontal a 1a vertical, por el entorpecimiento
en el sistema de retorno, se produce una reple-
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cion de los vasos intraabdominales v cava infe-
rior v, por ende, aumenta la tension venosa. Se
llega pues, con eso, a la disminuciéon de la ten-
sién, entre arterias y venas, v obstaculo a la ac-
cién sistélica del ventriculo izquierdo, de donde
taquicardia. '

Bullrich investig6 la influencia de la tension

arterial en los cambios de posicion, y al efecto

examiné tres series de sujetos: hipertensos, hi-
potensos v con tension normal (en decubito dor-
sal v en la posicion de pie) v observd que el
fendmeno se producia en las tres series de suje-
tos, siendo la aceleracién cardiaca mas acentua-
da en los hipotensos y mucho menos en los hi-
pertensos.

Esmein en una investigacion con el mismo
fin v en las mismas condiciones que la anterior,
llega a la conclusion que dicha modificacion del
ritmo cardiaco presenta una relacién muy incons-
tante con la tension arterial.

Los partidarios de la segunda teoria, es de-
cir, los neurogenistas exclusivos, son los hun-
garos Thomaver, Vanvsek y Pelnar, citados en el
trabajc de Bullrich.

Segun Thomavyer, la presion arterial no tiene
importancia en el fendémeno, que seria debido ex-
clusivamente a la astenia de los centros bulbares,
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que se excitan en g posicion horizontal nor la
mayor presion de] liquido céfalo-raquideo. de
donde : disminucion de la frecuencia de) pulso
en la posicién horizontal, que se transforma por
la causa admitida, en taquicardia, cuando el su-
Jeto se pone de pie,

Vanysek admite, mas bien, una irritabilidad
0 excitabilidad de Jos centros cardiacos como cau-
sante de la taquicardia ortostatica, y hace de ésta
un signo de [a triada o sindrome de Vanysek
(taquicardia, ortostatica, arritmia respiratoria vy
signo de Erben), como caracleristica, segun él,
de la neurastenia.

En el tercer grupo, es decir, entre [os que
reconocen la intervencion de la variabilidad de
la tension arterial que actga sobre los centros v
la periferia de los nervios cardiomotores, esta
Hill, quien en Sus trabajos (The Journal of Phy-
siologie, 1895 explica asi el mecanismo : [,a ace-
leracién del ritmo cardiaco, que se produce en
un individuo aj pasar de la horizontalidad a la
verticalidad, es debido a Ia disminucién de |a
presién sanguineg que en esta actitud se pro-
duce en el corazon, aorta y cavidad craneana.

Este descenso de presion atentia o tonus
del neumogastrico, tanto en el centro moderador,
es decir, en los nucleos centrales de dicho nervio,




como en sus terminaciones periféricas en el co-
razon v aorta. Esta disminucion de presion san-
guinea de la cabeza y torax proviene, a su vez.
del reflujo de sangre venosa del torax al abdo-
men, v que disminuve la presion en la cava in-
ferior.

La vasodilatacion por la acumulacion de esa
sangre venosa en el abdomen, va seguida de una
vasoconstriccion en el territorio del esplacnico
que tiene por fin elevar la presion arterial y fa-
cilitar el retorno de la sangre al corazon.

En resumen, en la estacion vertical, son los
nrevios aceleradores (siendo atenuado el tfonus
de los moderadores vagos) vy los vasoconstricto-
res abdominales (esplacnicos) los que estable-
cen el nuevo régimen circulatorio.

La disminucion de la frecuencia del ritmo.
ent la horizontalidad, segan Hill, Evster, Hocker
y Lecrenier, es debida a un aumento de la presion
intracraneana y aortica. La presion intracranea-
na actia sobre el centro moderador del corazon ;
la presion aortica excita las terminaciones del
nervio de Ludwig-Cyon.

De la primera resulta el reflejo moderador
del neumogastrico, y de la segunda el reflejo in-
hibidor de los centros vasoconstrictores cerebra-
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les, ocasionando una vasodilatacion abdominal
que favorece la deplecion cardiaca.

Por ultimo, Vaquez, basandose sobre las in-
vestigaciones de Esmein arriba mencionadas, se
manifiesta, respecto a la taquicardia ortostatica,
en los siguientes términos: «La variabilidad de
la frecuencia del pulso, en las diferentes acti-
tudes, depende de los factores multiples, cuvas
influencias pueden combinarse o contrariarse, vy
no esta regida por ninguna ley fisiologica prees-
tablecida».

PARTE EXPERIMENTAL

Guy, en su investigacion sobre 100 hombres
v 50 mujeres de 24 a 27 anos, encontré que una
media oscilaba entre 12 y 28 pulsaciones por
minuto entre la posicion horizontal v la vertical.
Scapino, en 1881, lo investigo sobre 50 soldados.
v encontré una diferencia de 2 a 34 pulsaciones,
segun los individuos.
' Garnier, en su tesis (1911) sobre frecuen-
cia del pulso en los nifos en los cambios de acti-
tudes, concluye que en los normales, se observa
constantemente taquicardia ortostatica y que di-
cha aceleracion es menos acentuada en los nifos




de corta edad, siendo entre 3 y 5 afnos que esa
aceleracion es menos sensible (hacemos notar que
investigé en nifios de 2 infancia).

Nosotros habiamos provectado investigar di-
cha variacion en mamones, ninos de 2% infancia
v adultos, pero por falta de tiempo, tuvimos que
limitarnos a los nifios de 22 infancia. ‘

Al efecto, examinamos 52 nifios de ambos
sexos entre 6 vy 12 anos, de los que concurren a
la escuela Presidente Quintana (1).

Haciamos acostar los nifios sobre una mesa
de un metro de altura mas o menos; esperabamos
algunes minutos para que pasara toda la acele-
racion provocada por el trabajo realizado al su-
bir a la mesa, por la marcha mas o menos rapida
que hacian al venir del grado a la sala de exa-
men vy ,por fin, por la emocién, tan marcada a
veces, que nos costaba trabajo tranquilizarlos.

Tomabamos ,pues, el pulso en el decubito
horizontal durante 3 a 4 minutos consecutivos;
luego, haciamos bajar por si solos los nifios de
la mesa, tomando sin espera, las pulsaciones en
la verticalidad. Naturalmente en el primer minu-
to, por lo menos, concurrian dos factores de ace-

(1) Damos piblicas gracias a la Direccién de dicho Estable-

cimiento, por habernos facilitado mucho la realizacion de nuestro
modesto trabajo.
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leraciéon : el movimiento activo, realizado al des-
cender de la mesa, v la verticalidad. Contabamos
en esta posicion el pulso, durante 5 a 7 minutos :
luego, haciamos subir otra vez el nifio a la mesa,
y también sin esperar, seguiamos contando el pul-
so en esta posicion, durante 5 minutos.

Hemos observado lo siguiente :

1o—FEn los nifios de segunda infancia, siem-
pre se observa arritmia ortostatica, v la acelera-
cion varia de 2 a 30 pulsaciones.

2°—Es menos acentuada en los nifios de 6
a ¢ anos, y aumenta con la edad por lo menos
hasta los 12 afios.

3°—Comparando entre nifios de la misma
edad, pero de sexo distinto, la taquicardia ortos-
tatica es mas acentuada en las nifas, pues fué
en éstas que encentramos algunas variaciones de
25 a 30 pulsaciones.

4°—Al pasar a la verticalidad, el pulso se
presentaba generaimente mas frecuente en el pri-
mer minuto que en los siguientes, vy ésto se ex-
plica: como los nifios bajaban por si solos de
la mesa, dos influencias aceleradoras se asocia-
ban al principio: el movimiento activo y la ver-
ticalidad. En algunos nifios, hemos observado que
en el primer minuto de estacion de pie, el pulso
no alcanzaba su aceleracion maxima, llegando a
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ésta anicamente en el minuto o minutos siguien-
tes.

A estos nifios podriamos llamarlos, bajo este
respecto, de reaccion lenta, pues un fendémeno
analogo se observaba, cuando volvian a la po-
sicion horizontal; el pulso se retardaba en parte
en el primer minuto, completandose en los mi-
nutos siguientes.

ho—Al pasar el nifio por segunda vez a la
posicion horizontaal, hemos observado casi siem-
pre que la frecuencia del pulso era menor que
la observada en la primera posicion horizontal.

Garnier observo el mismo fenémeno, pero
¢l dice, en este segundo examen, que el pulso
sube a la frecuencia del primer examen al cabo
de 2 a 3 minutos.

Pero nosotros, en cambio, hemos observado
una cierta estabilidad del pulso en el segundo
examen, que no hemos encontrado en el primer
examen de este decubito, por lo cual atribuimos
la pequefnia aceleracion en el primer examen, a
un ligero estado emotivo de los nifos, tan impre-
sionables por todo lo que les es desconocido.

Asi que nosotros en la investigacion de la
taquicardia ortostatica, utilizamos la frecuencia
del pulso obtenida en el segundo examen, en po-
sicion horizontal, para relacionarla a la de la po-
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sicion vertical, y hemos comparado los ntumeros
arrojados en el segundo v tercer minuto de am-
bcs examenes.




NINAS

/é dad l Pulso decubito | Puiso en la ver- | Pulso decubito li ’1‘;1;1;‘111,1;:-:-
S horizontal | ticalidad l horizontal | qpen
| | [ |
D. P.1 6 aiios ‘ 80-81-82 | 59-89-89-89 , T-T880-80 | 10
AL 6 > ; $1.80-82.82 " B288-80:50 1 THTRTLTY |10
s, F. 6 » l G6-62-61-65 1 TB-TH-T6-T4 ‘1 63-G0-61 \ 15
L. F‘ 6 l 70-68-78 §2-81 85-85 ' WIS
COM. 6 » 979503 | 102999709 1 S0-80-18:80 o9
AL B () 5130-112-11:-5-112fuz-no-ln-uz‘. 78-78-83-80 ‘ 30
PUK. T s, 105-103-105 | 96-06-98-07 \ §5-85-85-85 l 12
S.M. T > BG-86-8583 ‘ 84-80-82-77 , 81-76-75-74 [I 5
J.P. T s | 1009596 | S2-82-8L8L | 82727276 | 11
A DS » | 105-105-106 3[120-112‘112-110 104- 98-100-100 | 12
H.oALLS ;115-110-110-110 H18-L15-115-115 ?.100.100-100-100; 15
M.G.(8 > 90-90-95-96 1L00-100102105 | 96-00-94-98 | 12
! \
A.F.|8 ' 100-95-100-96 100-100-100-105  85-85-86-86 15
F.F.|9 » | 70-70-12:63 80-80-80-81 73-71-69-70 10
A.B.l9 > !. 92.90-89-90  97-100-100-98  88-88-86-86 13
J.A L9 s 727316 94-90-9190 | 85-80-80-T6 10
D. R.|10¢) » 61-86-86-86  105-102-106-112 | 86-99-97-100 6
AL G 10 > ‘ 80-82-33 . 104-98-100-96  80-80-78-80 20
N.D.10 > | 80-82-82-80 . 87-93-93-93 80-71-78-78 16
C. L it > 99-98-102  107-107-106-106  98-98-96-98 9
0. F. |11 »  15-75-75-12  82:82-82-82-83  80-T4T8-T3 9
S. B.|11 > | 80.83.85 102 102-108-108  85-78.60-82 of
A K. |11 » 929292 102-105-105-106 [ 90-88-88-87 17
M. F.|12¢) » | 80-85-85-84  109-109-109 L 79-92-92.85 30
R. S 12 > 1 114102100 105 106-101-105  96-92-92-85 13

(1) La nifia estd muy emocionada.
(2) La nifia estd con miedo, tiembla.
(3) Muy agitada por haber corrido.



VARONES

J

» | STs283 82 ' 91 92

_fn_-’ Pulso decubito | Pulso en la vor- | Pulso decubito | "'"'h"i""“"‘-
z flat horizoutal | ticalidad horizontal resta-
L. D.| 6 afios | 110 107 107 | 100 99 101 104 100 99 2
E.C|6 - 98 98 100 (108 109 111 100, 104 96 96 90 \ 10
C.C.16 » 9791 93 100 96 100 100] 95 91 93 93 6
M.S.[6 > 105 95 100 90 92 | 879088 2
A. 1|6 9792 96 92 190 80 95 90 102 8278 77 79 8
H.R.|T > 95 81 S1 958593 93 | 837171 18
M. s.‘ T s 959892 102 92 91 88 95 83 88 ’ 2
V. A6 > 85839185 | 97909287 | 9090858 | 3
C. c.) 7 > | 808080 8586 8886 | 78808080 | &
R.G. T » | 878787 88 90 89 92 85 80 85 7
V. R. 7()» 1116 118 110 110 106 97 96 97 92 90 S5 S6 9
S. D7) > | 100102 99 99 | 88 92 95 9 f 78 84 83 81 11
C. B.l T - 706868 | 80808080 | 696999 | 11
AR 6Ys » 85 86 82 82 | 8685 85 87 | 81 82 82 82 B
J. c.’ 8§ 85 85 82 80 | 92 93 93 93 88 11 1
A.8.!8 > ‘I 80 16 78 76 { 79 80 76 74 67 68 61 10
A L8 » | 62656063 | 73707070 | 6160 61 60 9
0. R.} § » | 92908888 ‘ 106 99 100 99 | 90 90 90 9
H. V.“ 9 [GO 69 63 65 TL| 81787378 | 70 64 65 65 10
R.R. 9 » | 72747272 | 8 86 8L 85 72 72 72 13
A.B.[9¢)» 113 120 107 98118 112 105 108 98 98 98 99 | 10
0.0 f 94z » 1 83518282 | 83838888 | 8381 8082 7
C.M.10 | 8i8is0 | 88858887 | 197975 75 10
V. 0.‘10 » 83 82 85 89 ’102 105 106 107| 78 80 80 80 | 25
E M1 . ’ 89 80 88 85 1104 106 112 110 95 97 98 100 | 11
A B.1L > 61 60 60 60 | 72727272 | 67 66 67 69 6
J. F.12 ‘ 93 93 | 84818281 | 11

(1) El nifio estd muy emocionado.

()]
@)

idem.
El nifio est4 inquieto.
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I —ARRITMIA RESPIRATORIA (‘onsiste en
ol trastorno cardiaco subordinado a los movimien-
tes respiratorios.

Las modilicaciones respiratorias del pulso,
han sido estudiadas desde hace mucho tiempo,
por los fisiologos. (Constatadas primeramente por
Hardy v Behier que la hacen figurar en su tra-
tado de patologia a mediados del siglo pasado.
fueron estudiadas sucesivamente bajo el punto
de vista clinico por Hering (padre) vy Fibrodt
en el hombre, v experimentalmente en el perro
por Wertheimer v Mevyer, v mas tarde por Ma-
rey, Frederik v Vaquez. Entre nosotros por Buil-
rrich v recientemente por Muniagurria.

(Como hemos dicho, se trata de una modi-
ficacion del ritmo influenciada por los movimien-
tos respiratorios, pero no hay un unanime acuer-
do entre los autores, respecto a la forma de ac-
tuar de las dos fases respiratorias sobre el pulso.

Segun Frederick, Vaquez, Hering, Lommel,
Bullrich y, en general, la mayoria de autores,
la arritmia consiste en una aceleracion de los
latidos cardiacos durante la inspiracién y un re-
tardo expiratorio.

Para Marey vy Potain y recientemente Mu-
niagurria, se trataria de un retardo inspiratorio
v aceleracion axpiratoria.
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Putzig concluye que hay una gran variabi-
lidad de las levyes.

También hay divergencia respecto a qué faz
de la respiracion corresponde la mavyor tension
arterial.

Mayer, Wertheimer, Hering, han llegado, me-
diante experiencias en animales, a concluir que
la mayor tensiéon arterial corresponde a la ins-
piracion, o mejor dicho al finalizar la Inspira-
cion hasta la iniciacién de la expiracion.

Otros afirman que hay descenso de presion
arterial durante Ia Inspiraciéon a consecuencia del
vacie pleural, observandose en cambio, aumento
de presién en la expiracion ( Bullrich, Muniagu-
rria ).

En fin, respecto a Su mecanismo, antes re-
conociasele como resultado de una causa meca-
nica (modificacion de la presion intratoracica) ;
actualmente se la atribuye a un reflejo v entra,
en el grupo de las arritmias vagales.

Después de esta breve sintesis, entremos
ahora a enumerar los fundamentos sobre losg cua-
les se basan los citados autores, para llegar a
cenclusiones tan divergentes.

Marey observo que durante la Inspiracion
forzada el pulso disminuia en amplitud ; v has-
ta podia desaparecer completamente, acelerando-
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se, en cambio, en la expiracion, y acentuandose
el fenomeno cuando habia alguna dificultad para
el pasaje del aire. Marey atribuia el fenémeno
Gnicamente a las condiciones mecanicas repre-
sentadas por la acciéon alternativamente favorable
v desfavorable que la presion intratoracica ejer-
ce sobre el sistole del ventriculo, pero como bien
observa Vaquez, él no habia observado el feno-
menoc en la respiracion fisioldégica normal.

Bullrich (Sociedad Médica Argentina, 1906)
admite una aceleracion inspiratoria y retardo ex-
piratorio, pero atribuye el fenémeno a modifica-
cion de la tensién arterial. Se apova el autor en
las leves fisiologicas, resultado de las experien-
cias de C. Bernard v otros fisiologos, segtn las
cuales la tension arterial disminuve durante la
inspiraciéon v aumenta durante la expiracion.

Resultaria, respecto a la tension arterial, en
las fases respiratorias, condiciones andlogas a las
gue se producen en los cambios de actitud; la
expiracion corresponde al decubito dorsal y la
inspiracién a la verticalidad; de ahi aceleracion
inspiratoria v retardo expiratorio.

Asi también estas variaciones, segun ¢l, se-
rian mas acentuadas en los hipotensos: nifios,
convalecientes, asténicos.

Esto, dice el autor, es fenomeno fisiologico
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para la respiracion toracica, observandose en la
respiracion abdominal el fenémeno invertido, es
decir, aceleracion expiratoria v retardo inspira-
torio, porque entonces la elevacion de tension
corresponde a la inspiracion y el descenso a la
expiracion.

La razon por la cual, aan siendo fenémeno
fisiologico, no se lo encuentra en todos los indi-
viduos, esta en que se exige una buena respira-
¢ion para que se produzcan los cambios de ten-
sion; asi la respiracion superficial seria un obs-
taculo para su evidenciacion.

En la respiracion costo-abdominal en que se
producen a la vez los dos fendémenos contrarios,
no habria arritmia respiratoria.

Un nuevo concepto respecto a esta arritmia,
surge con la experiencia de Frederik, que la de-
termina como una arritmia nerviosa, refleja, cuyo
reflejo se originaria en los musculos toracicos
al iniciarse el movimiento respiratorio.

Frederik toma un perro, que es el animal
que presenta constantemente esta arritmia fisio-
logica, le extirpa gran parte del térax, secciona
el frénico para paralizar el diafragma, v respeta
el vago. Mantiene en vida el animal mediante la
respiracion artificial; observa que en el pulso

desaparece la arritmia respiratoria. Cuando sus-
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pende la respiracion artificial, el animal respira
con el muion del torax restante, v la arritmia
reaparece. Del pulmon que no se mueve, no pue-
de provenir el estimulo; éste debe originarse pues
en las paredes toracicas, las finicas que se mue-
ven al volver el perro a su ritmo respiratorio.

Para mavyor comprobacion se observa que
el cloroformo, que suprime la sensibilidad de los
nervios periféricos, suprime igualmente la arrit-
mia, v que, al contrario, la aplicacion de la clo-
ralosa, que la excita, la deja persistir.

La via refleja sigue el neumogastrico, como
resulta del mismo experimento de Frederik, en
el cual la integridad de ese nervio es necesaria
para la produccion del fenomeno, pues si se le
secciona el ritmo normal en el perro no reapa-
rece, cuando vuelve a levantar su torax. Tam-
poco reaparece si, en lugar de seccionar al ner-
vio, se le paraliza por la accion de la atropina.

Igualmente, en el hombre desaparece la
arritmia respiratoria por la inyeccion de 1 a 2
miligramos de atropina, mientras se acentua exal-
tando el tonus del vago por la compresion ocular.

El doctor Muniagurria en su trabajo sobre
arritmia infantil (Anales de Pediatria de 1916
del Hospital Centenario de Rosario), afirma, al
hablar de la arritmia respiratoria, que en la gran
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mayoria de los casos, la aceleracion es expira-
toria y el retardo inspiratorio. Dice el autor, que
aceptando el fenémeno como reflejo partido de
los nervios de los musculos toracicos al empezar
la inspiracion, no puede tardar toda una faz res-
piratoria para manifestarse por su via centrifuga,
vy siendo ésta la del neumogastrico, nervio mode-
rador, es logico que se manifieste con un retar-
do del ritmo respiratorio.

La amplitud de la onda que se observa en
el retardo, la explica por dos razones: primero,
que toda excitacion del vago va acompanada de
aumento de onda; y segundo, por el descenso
de la tension arterial inspiratoria producida por
la aspiraciéon toracica determinada, por el vacio
pleural. En la expiracion la presiéon sanguinea
sube por razones inversas, vy la onda es mas pe-
queiia.

Concluye, pues, que durante la inspiracion
hay excitacion del vago (retardos), mas dismi-
nucion de presion; por consiguiente, retardo y
agrandamiento de onda. Durante la expiracion,
hay cesacion de reflejo por agotamiento u otra
causa (aceleraciéon), mas aumento de presion;
de donde, aceleracion vy disminucion de la onda.

Agrega el autor que, si bien ha sido de-
mostrada esta arritmia como arritmia vagal de
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origen reflejo, puede también admitirse en su
produccion una excitacion directa del vago, por
compresion o tironeamiento durante los movi-
mientos fisiologicos. Asi la arritmia por deglu-
cion seria explicada, segun el autor, por la re-
lacion del vago con el esofago. La relacion del
nervio con los grandes vasos la aorta a la iz-
quierda y el tronco arterial braquiocefalico a la
derecha, hacen prever como en la inspiracion,
la distension de esos vasos por la aspiracion to-
racica, establece un contacto mas intimo con el
nervio, que puede llegar al tironeamiento, exci-
tandolo mas o menos.

Nos queda ahora, por ultimo, mencionar la
cuestion surgida respecto a la faz productora de
la. arritmia. Si la aceleracion o el retardo.

Spalitta sostiene que es la aceleracion ins-
piratoria la caracteristica de esta arritmia. Syn-
- der afirma lo mismo v se apova en lo siguiente:
Después de seccionar el vago derecho, si se ex-
cita con corriente faradica el cabo central del
nervio, se ve que la respiracion se detiene y la
tension arterial se eleva ligeramente. Al mismo
tiempo las variaciones respiratorias del pulso ca-
rotideo desaparecen v el ritmo tornase regular
v lento. Al cabo de un rato se ve reaparecer cn
el trazado carotideo grandes ondas con la apa-
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riencia completa de ondas respiratorias, aunque
ningin movimiento se observa en el trazado de
la respiraciéon. Pero pronto vuelven las inspira-
ciones, v entonces es facil constatar que el co-
razon se acelera durante la inspiracion Y que esta
aceleracion persiste al fin de la expiracion. El
retardo cardiaco no aparece mas que durante las
pausas que siguen al fin de la expiracion. Con-
cluye pues, segtin esta experiencia, que el centro
vagal es influenciado por el centro respiratorio
bulbar vecino que actuaria, como sostienen Spa-
litta y Hering, deprimiendo la actividad del cen-
tro cardiaco en el momento de la Inspiracion.

Vaquez, en cambio, sostiene f{lle la arritmia
es debida al retardo expiratorio. Se basa :

1 En que, segin las experiencias de Weor-
theimer, la lentitud empieza al fin de la inspira-
cién, cuando, segun la teoria anterior, la inhi-
bicién del vago deberia estar en su maximum.

20 Cuando esta arritmia es muy marcada,
no produce jamas aumento total de los latidos,
sino mas bien disminucion.

La arritmia respiratoria, es la arritmia Si-
nusal mas frecuente. Se observa constantemenie
en el perro, cerdo y otros animales. Todos los au-
tores, la citan como muy frecuente en ol nifio ;

segui Muniagurria, tanto mas frecuente cuanto
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mas pequefio es el nino. Makenzie 1a encontro en

un 40 por ciento en los Nifos entre 8 v 15 anos.
mkareforenings For-
handligar, 1911 examing gy 3921

Ragnard-Friberger ( Upsala |

escolares de 5

a 14 afos con el poligrafo (e Jacquet; en todos

encontrd una irregularidaq del pulso v en un 62.5

por ciento una franca arritmia respiratoria. Nos-

tros en nuestra imvestigacio que detallaremos
1 e

luege, sobre 50 escolares de ambos sexos de 6

# 12 anos, en todos hemog encontrado arritmia

respiratoria, en todas sus graduaciones, desde las

apenas esbozadas y apenas revelgples en los tra-

zados, y durante la respiracion profunda, hasta

las arritmias francamente palpables.

En los adultos se Observy especialmente en

n los heurasténicos.
Algunas veces es bien ap

los sujetos nerviosos, e

arente, otras se ma-
nifiesta en la respiracion lenty v profunda; se
acentia por la compresion ocular y después de
la deglucion.

Se han descrito varias formas -

1e En el tipo mas tomuin, especialmente on

los nifios, el numero de latidos se mantiene en

lo normal.
2¢ En un segundo tipo,

Y que se observa

ltos, el ntmero de
pulsaciones es inferior ga lo Normal. Esta bradi-

casi exclusivamente en los ady
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cardia por arritmia respiratoria se caracteriza,
a mas, por la brusquedad por que se pasa de la
faz acelerativa a la de retardo. Notable es el caso
citado por Vaquez en que el namero de pulsacio-
nes era 45 durante la expiraciéon v subia a 76
en la inspiracion.

39 Puede observarse en el nifio un falso bi-
geminismo o falsa alternancia por arritmia res-
piratoria. Como en el nifio la frecuencia respi-
ratoria es elevada, cuando hay bradicardia pue-
de suceder que a cada dos pulsaciones corres-
ponda una respiracion. Se comprende como pue-
de presentarse entonces el pulso en grupo de dos
ondas.

4¢ Puede esbozarse a veces el pulso tri y
cuadrigeminado.

50 El pulso paradoja! Kussmaul es una va-
reidad de arritmia respiratoria que consiste en
una disminucién de la frecuencia vy amplitud del
pulso durante la inspiracion. Segun Marey v Po-
tain seria éste una acentuacion del fenomeno fi-
siologico, vy al respecto dice este autor que lo
qu etiene de paradojal es el nombre, lo que afir-
ma también Muniagurria.

Pero segun la mayoria de los autores y se-
gan nuestra escasa experiencia (como veremos
luego), ésta es casi sin valor en fisiologia. Solo
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se observa en las personas normales practicando
la prueba de Muller: Si se hace respirar al su-
jeto por una nariz, tapando la otra y rogandole
que haga una inspiracion maxima, se ve enton-
ces que el pulso se empequenece y se hace raro
v puede llegar a desaparecer acompanando a ésto
alguna sensacion de mareo vy desvanecimiento.
Las expiraciones violentas con esfuerzo, produ-
cen analoga desaparicion del pulso (prueba de
Weber).

Como las demas arritmias respiratorias, su
origen parece ser también vagal. Wertheimer ha
demostrado que en los sujetos sanos atropiniza-
dos, no se produce mas esta arritmia al practicar
la prueba de Muller. Sin embargo, Wenkebach
admite diferentes causas: mecanicas, interven-
cion del vago, etc.

PARTE EXPERIMENTAL

Nosotros hemos investigado la arritmia res-
piratoria en 50 nifios, 25 de cada sexo, entre 6
v 12 afios, los mismos en los cuales investigamos
la taquicardia ortostatica.

Usamos e! poligrafo de Jacquet y tomamos
simultaneamente el grafico del pulso radial, el
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vugular v e] neumograma. Para este tultimo f[ija-
bamos el segundo embudo del poligrafo, median-
te cinta de hilera al epigastrio, pues todos pre-
sentaban respiracion abdominal. En cada nifio sa-
camos varios trazados. Observamos:

1¢ Con poca frecuencia, se diagnostica por
la simple palpacion arritmia respiratoria bhien de-
finida; mas comunmente, se palpa un pulso li-
geramente irregular sin poder determinar con pre-
cisién su relacion con la respiracion.

90 Ta auscultacion la revela con mucha mas
frecuencia v especialmente si se hace respirar
al nifio lenta y profundamente.

30 El método grafico es el que la determina
verdaderamente con precision. Con este método
hemos encontrado en todos los nifios examina-
dos, arritmia respiratoria, naturalmente en gra-
do muy distinto, pues si en alguno ya se inscribia
durante la respiracién normal, en otros solo con-
seguiamos verla esbozada en la respiracion pro-
funda. sin ser forzada, y, por lo tanto, siempre
fisiologica.

4o Esta arritmia consiste en un retardo del
pulso que aparece, a veces al principio, 0 du-
rante la expiracion, pero lo mas frecuentemente
al final de esta faz respiratoria, abarca la pausa
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intercalar, y a veces se extiende al principio de
la inspiracion siguiente.

5e Las arritmias mas acentuadas las encon-
tramos en los nifios mas jovenes.

go Cuando la arritmia es ligera, generalmen-
te no es constante, es decir, no se observa en
todos los periodos respiratorios.

70 La arritmia franca la hemos encontrado
tanto en los pulsos frecuentes, como en los re-
lativamente lentos, como en los de frecuencia nor-
mal con relacion a la edad.

80 No hay una relacion constante entre arrit-
mia respiratoria v taquicardia ortostatica, pues
observamos arritmia respiratoria francamente
palpable cuando los cambios de actitudes varia-
ban el pulso de 1, 2, 4 pulsaciones ( observacio-
nes v, vi, vir del cuadro de los varones), v vice-
versa taquicardia ortostatica de 23 a 30 pulsa-
ciones cuando la arritmia respiratoria se eviden-
ciaba solo por los graficos v durante la respira-
cion profunda (observaciones XVII Y XXI del cua-
dro de las ninas).

Ninios varones

Observacién 1-—A. 1., 6 anos; pulso 80, va-
riaciones en los cambios de actitud 8 pulsaciones.



— 118 —

No se palpa arritmia. A la auscultacién tonos
claros; soélo en la respiraciéon proufnda se per-
cibe arritmia respiratoria.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final de la expiracion.

Observacién 11—M. S., 6 anos; pulso 94, va-
riacion en los cambios de actitud 5 pulsaciones.
No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdfico: Muy ligera arritmia respiratoria,
con aceleracion inspiratoria v retardo final de
la expiracién.

Observacion 111 C. H, C., 6 anos; pulso 98,
variacion en los cambios de actitud 6 pulsacio-
nes. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdifico: Muy ligera e inconstante arritmia
respiratoria con retardo final de la expiracion.

Observacicn 1V—A. R., 6 1/2 anos; pulso
86, variacion en los cambios de actitud 4 pulsa-
ciones. No se palpa arritmia. A la auscultacion
se nota irregularidad de latidos en la respiracion
profunda.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria, acele-
racion inspiratoria y retardo expiratorio.

4

Observacion V- L. R., 7 anos; pulso 76, va-
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riacion en los cambios de actitud 2 pulsaciones.

Se palps v se ausculta arritmia respiratoria.
Grdfico: Franca arritmia respiratoria, con

aceleracion inspiratoria y retardo expiratorio.

Observacicn VI -C. M. (., 7 anos; pulso 8§
variacion en los cambios de actitud 4 pulsaciones.
Franca arritmia respiratoria palpable v auscul-
table.

Grdflico: Aceleracion inspiratoria v notable
retardo expiratorio.

Observacicn VII—M. S., 7 anos; pulso 91.
variacion en los cambios de actitud 1 pulsaciom.
Arritmia respiratoria palpable y auscultable.

Grdafico: Aceleracion inspiratoria v retardo
expiratorio que se hace notable en la respira-
cion profunda.

Observacién VIII-C. R., 7 afios; pulso 80,
variacion en los cambios de actitud 11 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia.

Grdafico: Ligera arritmia respiratoria.

Observacién IX -S. D., 7 anos; pulso 95,
variacion en los cambios de actitud 11 pulsacio-
nes. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grafico: Ligera arritimia respiratoria que se
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evidencia en la respiracion profunda, aceleracion
inspiratoria v retardo expiratorio.

Observacicn X R. G., 7 anos; pulso 90,
variacion en los cambios de actitud 7 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia,

Grafico: Ligera e inconstante arritmia res-
piratoria con retardo final expiratorio.

Observacién XI--J. G.. 7 anos; pulso 90,
variacion en los cambios de actitud 9 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia, pero se ausculta.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria con
aceleracion inspiratoria v retardo expiratorio.

Observacién XII--J. C., 8 afos; pulso 92,
variacion en los cambios de actitud 6 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia. A la auscultacion to-
nos limpios v parecen regulares.

Grdfico: Ligera arritmia que no guarda re-
laciones constantes con las fases respiratorias.

Observacion XI1II—O. R., pulso 99; varia-
cidén en los cambios de actitud 9 pulsaciones.
No se palpa arritmia. A la auscultacion tonos
limpios; en las respiraciones profundas se perci-
be aceleracion inspiratoria. _

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria que
s6lo se evidencia en la respiracion profunda.
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Observacion XIV —A. S., 8 anos; pulso 78,
variacion en los cambios de actitud 10 pulsacio-
nes. Pulso irregular; se ausculta arritmia respi-
ratoria.

Grafico: Arritmia especialmente en la res-
piracion profunda, con aceleracion inspiratoria v

retardo expiratorio.

Observacicn XV-—A. 1.., 8 anos; pulso 70,
variacion en los cambios de actitud 9 pulsacio-
nes. Arritmia respiratoria palpable v auscultable.

Grafico: Franca arritmia respiratoria con re-
tardo expiratorio.

Observacicn XVI—A. B., 9 afios; pulso 108,
variaciones en los cambios de actitud 10 pulsa-
ciones. No se palpa arritmia. A la auscultacion
ligera irregularidad durante la respiracion pro-
funda.

Grafico: Ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio v que se acentua en la
respiracion profunda.

Observacion XVII—-R. B., 9 afios; pulso 85,
variacion en el cambio de actitud 13 pulsacio-
nes. Pulso ligeramente irregular. Se ausculta
arritmia respiratoria.




Grafico: Aceleracion inspiratoria y retardo
expiratorio.

Observacicn XVIII--0. B., 9 afios; pulso 78,
variacion en los cambios de actitud 8 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia.

Grafico: Ligera arritmia respiratoria, rvetar-
do final expiratorio v que comprende toda la pau-
sa intercalar.

Observacién XIX—0. 0., 9 1/2 afios; pulso
87, variacion en los cambios de actitud 7 pulsa-
ciones. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grafico: Muv ligera arritmia respiratoria,
con reta,rd()'final expiratorio, pero la arritmia no
es constante.

Observacicn XX —~E. M., 10 afios; pulso 109,
variaciones en el cambio de actitud 11 pulsacio-
nes. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdafico: Muy ligera arritmia respiratoria.
con retardo final expiratorio muy evidente en la
respiracion profunda.

Observacicn XXI--C. M., 10 anos; pulso 86,
variaciones en el cambio de actitud 10 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia; a la auscultacion se

percibe arritmia en la respiracion profunda.
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Grdfico: Arritmia respiratoria con retardo {1-

. nal expiratorio. l
|
§
1

Observacién XXII -J. I, 12 anos; pulso 92,
variacion en los cambios de actitud 10 pulsacio-
nes. Pulso un poco irregular; a la auscultacion
arritmia en la respiracion profunda.

Grafico: Ligera arritmia respiratoria, a ve-
ces con retardo expiratorio, pero las irregulari-
dades no guardan siempre relacion con la respi-
Tacion.

Ghservacion NXHI - Véase figura 15,

Ninas

Observacién 1--A. B., 6 anos; pulso 80; va-
riacion en el cambio de actitud 6 pulsactones.
No sc palpa arritmia. Tonos limpios.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria con re- it

tardo final expiratorio. \

Observacion 11-—C. L. M., 6 afos; pulso 98, i
variacion en los cambios de actitud 9 pulsaciones.
Se palpa v ausculta arritmia respiratoria. 1
Grdfico: Tranca arritmia respiratoria, ace-

leracion inspiratoria v retardo expiratorio. ,

Observacién HI--1. F., 6 anos; pulso 36, i
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variacion en los cambios de actitud 8 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia.

Grdfico: Arritmia respiratoria con retardo
que empieza al final de la expiracion vy se ex-
tiende al principio de la Inspiracion siguiente,
pero la arritmia no es constante,

Observacién 1V -—S. F., 6 afios; pulso 75,
variacion en los cambios de actitud 6 pulsacio-
nes. Pulso irregular.

Grafico: Arritmia respiratoria con retardo
final expiratorio.

Observacicn V--S. M., 7 anos; pulso 81,
variaciéon en el cambio de actitud 5 pulsaciones.
Pulso irregular; a la auscultacion, ligera ;'1('610-'
racion inspiratoria durante las respiraciones pro-
fundas.

Grdfico: Arritmia respiratoria ligera con re-
tardo final expiratorio.

Observacién VI--P. K., 7 anos; pulso 97,
variaciones en el cambio de actitud 12 pulsa-
ciones. Pulso ligeramente irregular; a la auscul-
tacion, ritmo ligeramente irregular, sin poder de-
terminar con precision su relacion con la respi-
racién.

Grdfico: Ligera aceleracion inspiratoria y




Nidas — 3. F. —

Figura 11.

Arritmia respiratoria con retardo final expiracién.

Figura 12.

Idem. — Darante la compresion ocular la arritmia se acentua.
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retardo final expiratorio, que se evidencia bien
en la respiracion profunda.

Observacién VII—A. R., 7 anos; pulso 110,
variacion en los cambios de actitud 30 pulsacio-
nes. Se palpa v se ausculta arritmia respiratoria.

Grdfico: Retardo final expiratorio que al-

canza el inicio de la respiracion siguiente.

Observacién VII-—H. A., 8 anos; pulso 115,
variacion en el cambio de actitud 15 pulsacio-
nes. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdfico: Muy ligera arritmia respiratoria, re-
tardo final expiratorio.

Observacién 1IX—A. F., 8 afios; pulso 100,
variacion en el cambio de actitud 15 pulsacio-
nes. Se palpa arritmia cuando estd en decubito
horizontal. A la auscultacion arritmia respira-
toria.

Grdfico: Franca arritmia respiratoria, retar-
do final exporatorio, esbozando un ritmo tri y
cuadrigeminado.

Observacién X—M. G., 8 afios; pulso 103,
variacion en el cambio de actitud 11 pulsacio-
nes. Pulso algo irregular en el dectbito horizontal.

Grdfico: Arritmia respiratoria con retardo
final expiratorio.
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Observacicn XI -A. 1, D., 8 1/2 anos; pulso
112, variacion en el cambio de actitud 13 pyl-
saciones. No ge palpa ni se ausculta
Grifico: Muy ligera arritmi
retardo fina] expiratorio que se e
cipio de Ia inspiracion

arritmia.
a respiratorig ;
xtiende al prin-

siguiente. Se evidencia
bien por 1a compresién ocular,

Observacicn X111, A, 9 anos; pulso 80,
variacion en el cambio de actitud 10 pul
Arritmia palpable vy auscultable.
Grdfico :
inspiratoria v

saciones.

Arritmia respiratoria, aceleracion
retardo expiratorio.
Observacidn Xl -E. F_

variaciéon en los cambios de a
nes.

9 afos; bulso 80,
ctitud 10 pulsacio-

Grdfico - Retardo expiratorio que a veces al-
canza la Inspiracion.
Observacion XIV-—-D. R,

10 anos; pulso
104, variacion e

n los cambios de actitud ¢
saciones. Se ausculta

Grifico - Ligera e
piratoria con retardo fi

pul-
ligera arritmia,

Inconstante arritmia res-
nal expiratorio.
Observacién XV-—A. G,
variacion en e] cambio de
nes. No se palpa arritmia, p

10 anos, pulso 99,
actitud 20 pulsacio-

€ro se ausculta.




Ops. XVI. — N. 0. L. — Muy ligera arritmia respiratoria.

Nina

OBs. XXIII. —Varén H. V. 9 aiios.

Figura 14.

Figura 15.

— L’'gera arritmia respiratoria,

Retardo final expiracién.

retardo expiratorio
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Grafico: Ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio que alcanza a veces el
principio de la inspiracion. La arritmia no e€s
constante.

Observacién XVI--N. D. ... 10 afos; pulso
93, variacion en los cambios de actitud 15 pulsa-
ciones. No se palpa arritmia.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio.

Observacién XVII-—S. B., 11 anos; pulso
106, variacion en el cambio de actitud 23 pul-
saciones. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdfico: ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio, pero la arritmia es in-
constante ; muchos movimientos respiratorios no

provocan irregularidad del pulso.

Observacicn XVI--C. L., 11 anos; pulso
106, variaciones en el cambio de actitud 9 pul-
saciones. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdfico: Pulso regular en la respiracion nor-
mal, pero en la respiracion profunda, sin ser for-

zada, ligera arritmia con retardo expiratorio.

Observacién XIX A, K., 11 anos; pulso
103, variacion en los cambios de actitud 15 pul-

saciones. No se palpa arritmia. En la respira-




cién profunda se ausculta aceleracion inspira-
toria.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria, retar-
do final expiratorio.

Observacién XX- 0. F., 11 anos; pulso 82,
variacion en los cambios de actitud 9 pulsacio-
nes. No se palpa arritmia, pero se ausculta.

Grifico: Ligera, arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio.

Observacién XXI-—M. F., 12 anos; puiso
108, variacion en los cambios de actitud 30 pul-
saciones. No se palpa ni se ausculta arritmia.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria que se
evidencia en la respiracion profunda ; aceleracion
inspiratoria y retardo final expiratorio, pero la.
arritmia no es constante.

. Observacién XXII--R. S., 12 afos; pulso
105, variacion en los cambios de actitud 13 pul-
saciones. No se palpa arritmia. Se ausculta 1i-
gera irregularidad.

Grdfico: Ligera arritmia respiratoria con re-
tardo final expiratorio.

HI.—TaQuicarpIAS SINUSALES — C(Consisten
en la aceleracion en las excitaciones del seno. A




Figura 16.

OBs. VII. Nifias — A. R. — Arritmia respiratoria: retardo final expiraciéon que
se extiende al inicio de la inspiracién siguiente. — Las pequeiias ondula-

ciones del meumograma corresponden al latido epigastrico.

Figura 17.

OBs. XII. Nifias — F. A. — Arritinia respiratoria aceleracién inspiratoria y re-
tardo expiratorio.
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Fignra 18.

OBs. XXI. — Varones. — Arritmia respiratoria con retardo final expiracion
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la palpacion del pulso v auscultaciéon cardiaca
se percibe tnicamente un ritmo acelerado.

En el flebograma se observa, como en todas
las irregularidades sinusales, las tres ondas, pero
como ya hemos dicho en el capitulo de las arrit-
miag sinusales en general, se acorta el espacio
diastolico v a. v hasta pueden llegar a unirse
ambas ondas, de manera que, para distinguirlas
y no creer que falta a, deben marcarse indices
prolijos en los graficos. A menudo disminuye tam-
bién el espacio ¢ v V algunas veces a c.

Analogamente en el electrocardiograma el
espacio T P, homologo de v a del flebograma
(duracion del diastole) es reducido, v cuando la
taquicardia es muy acentuada, desaparece el es-
pacio T P vy hay entonces superposmlon de T
sobre P, porque entonces las contracciones car-
diacas son tan seguidas que la contraccion au-
ricular se produce cuando la ventricular no ha
terminado.

Las taquicardias sinusales fisiologicas son
las producidas por el ejercicio fisico; como, por
ejemplo, al subir una escalera o después de una
carrera (ver el numero 25 en el cuadro de la
taquicardia ortostatica correspondiente a las ni-
fias; una carrera en el patio acelero el ritmo de

22 pulsaciones); la taquicardia emotiva {lindo




— 130 —

ejemplo es el numero 6 del cuadro arriba ci-
tado v los numeros 11 v 12 en el cuadro de los
varones; en la primera el ritmo presentaba du-
rante la emocion 120 latidos que al normalizarse
bajé a 80; en el nimero 11 la emocion acelerd
el pulso de 25 pulsaciones, v en el namero 12
de 16); la taquicardia de deglucion; la que se
provoca a veces en la compresion de los globos
oculares; v, en fin, la taquicardia ortostatica an-
tes citada.

Puede provocarse experimentalmente :

1¢ Por la seccion de los vagos o la atropini-
zacion.

2¢ Por la inhalacién del nitrito de amilo.

3¢ Por la excitacion directa de los nervios
aceleradores.

La frecuencia de las taquicardias sinusales
no suele exceder en el hombre a 180 pulsacio-
nes.

En fisiologia se puede aceptar para todas
taquicardias un origen nervioso, es decir, dismi-
nuciéon de la accion moderadora del neumogas-
trico con predominancia de la influencia acele-
radora del gran simpatico.

IV.—BRADICARDIAS SINUSALES — En este rit-
mo las contracciones cardiacas se originan como
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normalmente, en el seno, pero a intervalos mas
largos que los normales. Es pues una bradicar-
dia total.

Por lo general en ellas los latidos cardiacos
como el pulso son mas enérgicos. Participando
todas las cavidades cardiacas del ritmo lento, a
la auscultacion del corazon se oyen dos ruidos
por cada pulsacién radial, como en los sujetos
normales.

El esfigmograma v el cardiograma son per-
fectamente normales, lo mismo el flebograma, que
presenta las tres ondas a ¢ v, v a veces las on-
das accesorias h v w. La onda a suele ser acen-
tuada tomando entonces el flebograma el tipo
auricular. La causa esta en que la onda retrograda
que la origina es en este caso mavor, pues la
contraccion auricular es también mas enérgica
por la mavor replecion de las cavidades cardia-
cas durante el diastole prolongado.

E] intervalo a c se conserva normal de un
quinto de segundo. Es el espacio diastolico v a
el que aumenta. No es frecuente encontrarla en
sujetos normales, mas frecuente la encontrare-
mos en patologia.

Como fisiologicas, se observa a veces bra-

dicardias sinusales permanentes congénitas, bra-
dicardias familiares. Gallavardin (Bradicardia fi-
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sioldogica total familiar, Soc. Med. des Hopitaux
Lyon 28 nov. 1911) cita tres casos:

El primero, de una mujer de 58 ahos, que
presenta un pulso que se eleva a los 60 durante
los esfuerzos. Ella sabe que a los 19 afios te-
nia ya esa bradicardia. No sabe si su padre o su
madre presentaban el mismo fenémeno. No ha
Jamas tenido sincopes; no presenta lesion car-
diaca, tension arterial 130.

Mas simples aun son las historias de sus
tres hijos que tienen respectivamente 36, 33 'S
29 anos.

Los tres gozan de buena salud v no han
tenido trastornos nerviosos. El primero tiene un
pulso de 50 que se eleva a 60 en los esfuerzos
violentos. La segunda, que es una mujer, oscila
entre 58 y 65, nunca mas, aun después de vio-
lentos esfuerzos. El tercero, a quien correspon-
de el trazado aqui adjunto, varia habitualmente
entre 45 y 50. Sube a veces a 75. Coexiste en
¢l, una ligera arritmia respiratoria.

El autor insiste en que esta bradicardia es
perfectamente tolerable.

Lian cita el caso de un joven de 27 afnos,
quien desde la adolescencia noté que su pulso
latia apenas de 40 a 55, la fiebre lo elevé ape-
nas a 80; el ejercicio forzado, marcha penosa
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de 600 metros, 1o acelero a 132, pero descendio a
52 a los 4 minutos.

El examen grafico radio-yugular v el elec-
trocardiografico, revelaron una bradicardia total.

Thiroloix cita el caso de un hombre de 78
aflos a quien yva a su nacimiento se le habia
observado una bradicardia, por io cual el médi-
co de familia habia formulado un pronostico
sombrio. Sin embargo, el sujeto siempre goz6 de
buena salud. Su pulso latia por la mafiana 26
y después de la comida o de algunos movimientos
subia a 32. Durante una bronquitis el pulso al-
canz6 a 45.

La causa original de esta bradicardia no se
conoce. Se supone debida a un trastorno del neu-
mogastrico, del bulbo o de los. ganglios intra-
cardiacos, pero ninguna confirmacion se tiene
hasta el presente al respecto. '

Bradicardias sinusales, pero de menor in-
tensidad, se observan en muchos viejos v en la
inanicion. Se ha descrito una bradicardia clinos-
tatica, marcada al estar acostado v que cede al
levantarse; es la acentuacion de un hecho mnor-
mal. ‘

Estas bradicardias fisiologicas 1o suelen
descender bajo 40-50 pulsaciones por minuto;

es muy raro que ello suceda. Son puramente ob-

i
|
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Jetivas, es decir, no van acompanadas por fend-
menos subjetivos : mareos, sincopes.

Son de origen vagal, pues ceden a la atro-
pina (inyec. de 1 a 2 mm. de sulfato de atropi-
ha subcutanea), ceden a los cambios de posicion,
a la emocién, al esfuerzo, al nitrito de amilo v
se exaltan por la compresion ocular,

V.—ARRITMIA DE DEGLUCION —- (onsiste en
una aceleracion del ritmo cardiaco durante |g de-
glucion (Meltzer, Wertheimer, Meyer v Macken-
zie), y solamente en el hombre, pues en los anj-
males, en el perro, por ejemplo, la deglucion re-
tarda el ritmo.

En algunas bersonas se observg que la ace-
leracién se repite, después de haberse interca-
lado ya un periodo de ritmo normal; todo ello sip
relacién con la respraciion.

Nosotros en nuestras investigaciones hemos
observado que la aceleracion del pulso durante
la deglucion, dura de 3 a 5 bulsaciones cuyas
ondas son ga veces mucho mas bequenas. En el
neumograma hemos observado siempre una dis-
minucién en la elevacion de la onda que coinci-
de al movimiento de deglucion. A veces son dos
beéquenas ondas que substituyen a 1Ia normal,
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otras veces es una pausa prolongada que indi-
ca un paro respiratorio.

Ambos fenomenos se explican muy bien ana-
lizando los reflejos que origina la deglucion. Se
sabe, en efecto, que el movimiento deglutorio esia
formado por una serie de movimientos reflejos
que comienzan cuando el bolo alimenticio 0 una
pequefa cantidad de saliva excitan la base de
la lengua o los pilares anteriores del velo del
paladar.

Las vias centripetas del reflejo son el tri-
gémino (ramo palatino del n. maxilar superior)
y el neumogastrico (laringeo superior ), siendo
seta via mucho menos importante que la primera.

El centro reflejo esta en el bulbo, con mas
precision en el suelo del cuarto ventriculo, algo
por encima y por fuera del ala gris, por encima
del centro respiratorio. La actividad del centro
de deglucion, provoca sin duda por propagacion
de las excitaciones que la causan, reacciones en
los centros bulbares vecinos, respiratorio y car-
diaco.

La del primero disminuye y puede produ-
cirse un corto paro respiratorio, como hemos vis-
to en los graficos. La del centro moderador car-
diaco en el hombre disminuye igualmente, deter-
minando la aceleracion del pulso.
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La arritmia de deglucién es pues producida
por disminucién de la accion moderadora del vago
sobre el corazén.

VII.-—ARRITMIA SINUSAL FISIOLOGICA MINIMA
—Ya Lewis en su libro (Les desordes cliniques
des battements du coeur) cita entre las arritmias
sinusales, una irregularidad cardiaca total, poco
marcada, en la cual pausas cortas v largas se
mezclan indistintamente ; esta irregularidad, dice,
se encuentra en nifios perfectamente sanos.

Ragnard Friberger (Archiv. fur Kniderheil-
kunde, 1912, t. I, pag. 30), al examinar 321 es-
colares de Upsala, con el poligrafo de Jacquet,
constaté que ni un solo nifio tenia el pulso abso-
lutamente regular (el 62,5 por ciento presentaban
franca arritmia respiratoria ).

El autor concluye de ésto, que la arritmia.
constituye un fenémeno fisiologico en el nifio. Ni
el grado de desarrollo fisico, ni un cierto grado
de astenia cardiaca, ni la impresionabilidad ner-
viosa, parecen ejercer una influencia apreciable
sobre la arritmia infantil, y no hay razon para
ver en ésta el indicio de una inferioridad vital.

Mosler, Janowski, Vierdot, Miihll v Hisler
han observado analogamente que en todo sujeto
sano en reposo, el pulso no es idealmente regular,
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aunque se pueda inscribir a veces de 2 a 6 pul-
saciones exactamente iguales. Pulsaciones cortas
v largas se siguen sin orden, sin poder notar pe-
riocidad en las irregularidades, ni poder descu-
brir dependencia entre estas irregularidades v
factores cualquiera. Mosler encontro que las va-
riaciones entre dos pulsaciones vecinas oscilan
entre 8/1000 vy 109/1000 de segundo v las pul-
saciones mas rapidas y mas lentas variarian en-
fre 18/1000 y 126/000 de segundo. El trabajo
v los esfuerzos aun débiles aumentarian con la
aceleracion dicha irregularidad del pulso.
Funke también observo con esfigmografo a
gran velocidad, que el pulso no es regularmente
matematico; segun el autor, en muchos casos,
serian los movimientos respiratorios que deter-
minarian un pulso irregular respiratorio minimo;
en otros casos se observarian variaciones de la
longitud de las ondas independente de la respira-
cion, v ésto especialmente en personas con sis-
tema vaso motor instable.
Nosotros en nuestras investigaciones, segun
va hemos dicho, hemos encontrado constantemen-
te, en los nifios, una arritmia, pero ésta siempre
tenia relacion con los movimientos respiratorios,
a veces en forma continua, ofras con intermi-

tencia.
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VIL.—ARRITMIA POR EXTRASISTOLES SINUSA-
LES — Esta irregularidad sinusal consiste en la
aparicion de excitaciones prematuras en el seno,
que dan origen a ondas contractiles completas
adicionadas a las ondas contractiles normales.
Estas excitaciones, atin siendo anormales respec-
to al momento de su produccién, se denominan
nométopas, por producirse en el sitio donde nor-
amlmente se origina la excitacion del sistole car-
diaco, mientras se llaman heter6topas todas las
demas excitaciones que parten de otros puntos
distintos del miocardio (Hering ).

Esta arritmia también tiene mas interés fi-
siolégico que clinico, pues no da lugar a mani-
festaciones subjetivas v no produce desarmonias
sensibles en el funcionamiento de las diversas
cavidades cardiacas.

Hay dos clases de arritmias por extrasistoles
sinusales :

En la primera las extrasistoles no pasan al
ventriculo. Es muy rara en el hombre. En el gra-
fico del pulso y del apex solo se manifiesta por
una pausa cardiaca.

Para diagnosticarla es necesario el trazado
simultaneo del pulso, apex vy vugular; en este
ultimo se ve la onda prematura a, después de
la cual viene una pausa compensadora.




Figura 20. ‘&

Extrasistoles sinusales

A. La extrasistole sinusal: «, no pasa al ventriculo (segun Pan)

B. La extrasistole sinusal: pasa al ventriculo (segun Puan)
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En la segunda, forma mas comun, la extra-
sistole sinusal pasa al ventriculo.

Se diagnostica por la comparacion del tra-
zado del pulso, apex ¥ yugular tomados simul-
taneamente. Presenta con frecuencia, pero no
siempre ( Gerhartelt, Lewis), una pausa compen-
sadora en el esfigmograma v cardiograma. El tra-
sado yugular presenta un ciclo cardiaco prema-
furo, pero total con sus tres ondas a. ¢, v. La
onda auricular que sigue a la onda prematura
es siempre aumentada. Eso deriva de que la au-
ricula se contrae normalmente, encuentra un im-
pedimento para vaciarse ocasionado por la con-
{raccion ain no terminada del ventriculo, de ma-
nera que la quricula debe rechazar en las venas
mas sangre que 10 normal (Mackenzie, Grerhardt,
Pihl).






CAPITULO IIL

Arritmias sinusales patologicas

Denominanse asi las arritmias sinusales que
no pasan inadvertidas como las fisiologicas, sino
que, a los signos objetivos, se agregan signos
subjetivos.

Hav arritmias sinusales que son siempre
patologicas como el ritmo intermitente sinusal,
las bradicardias v taquicardias paroxisticas, las
disociaciones sino auriculares. Pero también las
arritmias sinusales que hemos descrito como fi-
siologicas, especialmente las formas bradicardi-
cas, cuando se acentian pueden ocasionar feno-
menos subjetivos v entrar asi en el campo pato-
logico.

Aqui el examen tisico y los graficos pre-
sentan, unicamente, mas acentuados los carac-
teres de estas arritmias cuando son fisiologicas.
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Como fenémenos subjetivos se observa, sen-
sacion de decaimiento con tendencia a la lipoti-
mia, aun accesos de lipotimias y, a veces, verda-
deros sincopes.

Estos fenémenos coinciden con una lentitud
del pulso mas acentuada que lo normal en es-
tos sujetos o, como veremos, a una detencién
momentanea del corazon.

Vamos a describir separadamente las distin-
tas arritmias sinusales patoldgicas, pero hacemos
trabajo esquematico, pues en clinica es comun
observarlas asociadas, sucederse o alternarse. Asij
vemos el ritmo intermitente sinusal, ir acompa-
nado generalmente de bradicardia y viceversa, la
bradicardia paroxistica presentar, con frecuencia,
intermitencias prolongadas de las que depende la
mayor acentuacion de los fendmenos nerviosos;
en la bradicardia total permanente, es también
en los periodos en que el pulso se hace mas lento
que aparecen los fendmenos subjetivos; por fin
vemos taquicardias continuas suceder a taquicar-
dias episddicas.

I.—BRADICARDIA PAROXISTICA — Se carac-
teriza por fases de bradicardia separadas por pe-
riodos de ritmo perfectamente normal. El inter-
valo que separa las pulsaciones durante la eri-
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sis, es a veces notable ocasionando accidentes
nerviosos sincopales por la irrigacion cerebral in-
suficiente.

Se eshoza el gsindrome de Stoke-Adams, pero
sabemos que los fenomenos nerviosos observa-
dos en este sindrome, son funcion de la detencion
de la actividad cardiaca v no de la causa (ue
la produce; asi puede presentarse en distintos
estados patologicos: en el pulso lento permanente
por lesiones del haz de His, como en los trastor-
nos funcionales del neumogastrico, pero aqui las
crisis son separadas por periodos de ritmo nor-
mal; a mas esa crisis nunca es tan violenta,
es decir, nunca la detencion cardiaca es tan pro-
longada como para terminar con la vida del en-
fermo.

'Siendo de origen vagal, la bradicardia pa-
roxistica, por acentuada que sea, S€ modifica por
las causas aceleradoras del ritmo cardiaco: por
10 cambios de posicion, el esfuerzo, la atropina,
e! pitrito de amilo.

Los graficos reve.an generalmente una bra-
dicardia total pura, pero siendo el trastorno de
origen vagal es posible que se asocien trastornos
dromotropos.

I.a bradicardia paroxistica ha sido produ-
cida experimentalmente por Rehfisch, Rihl, Er-
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d langer, Hering vy Muskens, excitando el neumo-
: gastrico.

Clinicamente fué reconocida, v estudiada por
Laslett, Esmein, Danielopolu.

1 Aqui el profesor Govena observo un caso
en su clinica privada, cuva historia gentilmente
me ofrecié.

Las observaciones de Laslett son dos: 1.a
primera, corresponde a una mujer de 53 afios,
quien sufria de ataques vertiginosos al bajar una
escalera, y especialmente al bajarse de la cama
por la mafana. Sentia al mismo tiempo laxitud
fisica tanto mas marcada cuanto mas se prolon-
gaba el vértigo; éstos correspondian a largas in-
termitencias del pulso que se prolongaban a ve-
ces hasta 2 segundos. La mujer tenia conjunta-
mente una arritmia sinusal que desaparecia por
la atropina.

La segunda observacion corresponde a un
hombre de 45 anos, quien también sufria de ata-
ques vertiginosos producidos por una bradicar-
dia paroxistica total, durante la cual las auricu-
las latian el mismo numero de veces que los ven-

: treivlos: 32 por minuto.
V‘ Esmein cita el caso de un joven de 23 afios
/ que en febrero de 1909 tuvo una bronquitis que

paso al estado cronico. A partir de setiembre del
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mismo ano se le presento una irregularidad del
pulsc con ataques sincopales que ain seguian
en diciembre de 1909; el pulso latia 48; ha-
bia un numero igual de contracciones ventricu-

lares: no se oian ruidos anormales.

El enfermo fué seguido durante 4 meses, V

en todo este tiempo no hubo dia en que no s
encontrara pulso lento; pero esta bradicardia no
era ni constante ni inv ariable. En ciertos momen-
tos del dia reaparecia el ritmo normal v espe-
cialmente por la manana, en (ue el numero de
pulsaciones era superior a 60; una marcha ra-
pida lo elevaba a 94. La prueba de la atropina
practicada repetidas veces siempre fué positiva,
duplicaba el namero de latidos.

En ciertos momentos la bradicardia era
reemplazada porla arritmia respiratoria. Los gra-
ficos demostraron que habia por momentos una
bradicardia total; a veces faltaban contraccio-
nes auriculares. La radioscopia mostro en el me-
diastino, donde las ramas izquierdas del vago
apbordan al corazon, un tumor redondo, probable-
mente gangiionar, causa de la irritacion continua
del nervio.

Danielopolu estudia también esta bradicar-

dia que la llama por vagotonia paroxistica; se-

gun sus observaciones el sindrome se caracteriza
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por vértigos violentos, vémitos a tipo cerebral
Y una bradicardia que oscila entre 40 v 54, El
pulso se eleva a 70-72 por el ortostatismo, pero
solamente durante algunos segundos. En todo se
acompafia de una cierta arritmia sinusal exage-
rada por la inspiraciéon v deglucion.

Los trazados muestran que se trata de una
bradicardia sinusal.

Los tres enfermos que presentaban este sin-
drome, tuvieron una mejoria notable por la ad-
ministracion de medio mgr. de atropina en las
24 horas, dado en tres veces, media hora antes
de la comida.

El profesor Govena nos relaté el caso por
¢l observado en los siguientes términos: «En se-
tiembre de 1916 fueron solicitados mis servicios
para atender al joven R., quien sufria un ataque
al corazén, segiin expresiéon de la familia. Se me
hizo saber, como antecedente, que desde nifio su-
fria temporariamente de estos ataques caracteri-
zados siempre por una marcada disminucion del
numero de pulsaciones, habiendo éstas bajado en
una ocasion, hasta 17 por minuto ( ?).

Cuando llegué junto al enfermo éste va se
sentia mas aliviado, estando todavia agitado, con

sensacion de opresidon retro esternal Y con res-
piraciéon lenta, profunda, interrumpida por fre-




Figura 21.

R. — Obs. del Prof. Goyena — Sujeto: afecto de crisis de Bradicardia paroxistica.
Fl trazado fué tomado durante un periodo de calma. Como se ve hay una

arritmia respirutm-iu con retardo final expiraci()n.
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cuentes suspiros. El pulso era muy lento, 42 pul-
saciones por minuto. La auscultacion cardiaca
confirmaba la bradicardia, siendo los ruidos nor-
males v no ovéndose nada agregado. En la res-
piracion profunda la bradicardia aumentaba v,
en cambio, se lo hacia retener la respiracién el
namero de pulsaciones aumentaba. Se notaba
tambiér una visible modificacién con los cam-
bios de posicion.

Poco a poco la situacion se fué normalizan-
do v una media hora después el pulso latia 70
veces por minuto y las perturbaciones subjetivas
habian desaparecido.

Por los antecedentes del enfermo y por el
resultado del examen se diagnostico bradicardia
paroxistica de origen sinusal.

Sometido desde entonces el paciente a un
tratamiento bel!lladonado se ha conseguido una
mejoria bastante acentuada. Si bien los ataques
se han reproducido algunas veces, no llegaron
nunca a presentarse con la intensidad de antes».

Nosotros, juntos con el profesor Govena, vi-
mos al enfermo en un intervalo de calma. No
acusaba entonces ningun trastorno. Su pulso la-
tia 72 veces por minuto, pero ya a la palpacion
se notaba una irregularidad de los latidos que
coincidia con la respiracion.
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Le sacamos varios trazados, algunos de los
cuales aqui publicamos; todos revelan una fran-
ca arritmia respiratoria con retardo al final de
la expiracion.

Como se ve, la arritmia se acentuaba en la
respiracion profunda y por la compresion ocular.

I1.—PULSO LENTO PERMANENTE POR BRADI-
CARDIA TOTAL — Se caracteriza por un ritmo
lento, continuo, de todas las cavidades cardia-
cas, v acompanado, a veces, por fenOmenos ner-
V10S0S.

Esta modalidad del ritmo va citada por Mac-
kenzie en su libro, luego por Dumas {Rev. M.,
1911), fué estudiada luego por Rathery y Lian
(Rev. Med. des Hopit., janvier 1913) y por Da-
nielopolu.

Puede presentarse con distinta intensidad,
ser una bradicardia notable, alrededor de 40 la-
tidos, o una bradicardia ligera cerca de 50. Esta.
es la mas comun.

A la palpacion el pulso se presenta lento
y regular.

A la auscultacion se oven solamente dos
ruidos por cada pulsacion radial, como en los
sujetos sanos.

Examinando la yugular en la base del cue-
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Figura 24.

Obs. del Prof. Goyena — Modificacién del ritmo durante la deglucion.
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llo, se ve, como normalmente, dos o tres latidos
por cada choque de la punta, correspondientes a
la onda auricular a, a la onda ventricular » vy
a la onda de replecion diastolica . Esta ultima
s6lo se observa cuando el ritmo es muy lento.
El flebograma vy el electrocardiograma presentan,
aparte de la lentitud de los latidos, los mismos
caracteres que en los estados fisiologicos. Uni-
camente en el flebograma se agrega, como va
hemos visto, la onda w de replecion diastoélica.

Se admite que no hay trastornos de la con-
ductibilidad, pero a veces puede observarse un
ligero retardo entre a ¢, pero, segun veremos,
ésta es una bradicardia generalmente de origen
vagal. Ya hemos dicho al enumerar las propie-
dades de este nervio que, a.mas de ser crono-
tropo negativo, ejerce también una acciéon dro-
motropa negativa; es natural pues, que cuando
el vagotonismo esté mas acentuado,. pueda ha-
ber modificaciones de la conductibilidad.

Los fendmenos subjetivos que acompafian a
veces esta bradicardia son periodos de lipotimia
mas o menos frecuentes, que pueden producirse
durante algunos dias o semanas, estados de de-
caimiento, con tendencia a vértigos y sincopes.

Estos coinciden probablemente con los pe-
riodos en que la bradicardia es mas marcada,
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pues en los casos citados por Rathery v Lian
era por la mafiana que se presentaban general-
mente los vértigos, v es justamente por la ma-
nana que! a bradicardia total es en general mas
acentuada.

Los cambios de actitudes, el movimiento, el
esfucrzo, la atropina, aceleran el ritmo, pero res-
pecto a esta ultima los resultados no son siem-
pre muy francos y el motivo esta en que ciertos
sujetos, los ancianos principalmente, pero tam-
bién algunos jovenes, son poco sensibles a la
atropina, y que, ademas, hay dos mecanismos
distintos de dicha bradicardia.

En efecto, la experimentaciéon v las obser-
vaciones clinicas llegan a reconocer como causa
total de la bradicardia total:

1¢ Una lesion o trastorno funcional del neu-
mogastrico, tronco o nucleo central.

20 Una lesion o trastorno funcional del nudo
de Keith Flack, que como va sabemos, si bien
recibe las terminaciones sinusales de dicho ner-
vio, contiene también elementos musculares pro-
pios.

Las bradicardias de este segundo grupo, a
veces no son modificadas por la atropina.

La bradicardia total puede ser c'ongénita. e
trataria entonces de sujetos vagotonicos v seria
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una acentuacion de la bradicardia total {isiologica
de Gallavardin. Y respecto a esta altima, dice
Lian, que si bien Gallavardin las considera como
anomalias fisiologicas, &l no s2 cree autorizado
para admitir a las bradicardias totales congéni-
tas como fisioiogicas. Dice que, si bien se 1gno-
ran las causas que presiden la aparicion de dicho
trastorno, él se inclina a pensar, por lo menos
para clerto numero de casos, que una infeccion
o intoxicacion materna hava repercutido sobre
el feto, produciéndole lesiones directas en el va-
go ,ya en sus nucleos centrales o en los ganglios
intracardiacos donde termina, 0 aun en el nudo
de Keith Flack.

Lian cita un caso que &l siguio, de un su-
jeto quien tenia una bradicardia total congénita,
v que repetidas veces sufrio de malestar general
con tendencia al sincope, al mismo tiempo que
la lentitud del pulso se acentuaba.

La bradicardia total permanente puede tam-
bién suceder a una bradicardia paroxistica, pero
ésto sucede cuando el proceso patologico, que al
principio irritaba con intermitencia al vago, llega
a producir una irritacion continua del nervio. Tal
seria el caso de Esmein.

Lindo caso de pradicardia total patologica
por si misma, es la segunda observacion de la
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publicacion de Rathery v Lian v que aqui trans-
cribimos :

«M. C., 38 afios, zapatero; se presenta el
20 de julio al hospital Laborisiére, quejandose
de trastornos gastricos con tendencias sincopales.

En sus antecedentes hace notar que en 1910
se le practico la amputacion de la pierna iz-
quierda por tumor blanco. Es casado; su mu-
jer y sus dos nifios son sanos.

Desde hace dos anos el enfermo sufre de
trastornos gastricos: eruptos acidos, nauseas y
vomitos. Pero lo que maslo preocupa son males-
tares con tendencia sincopal que se le presenta-
ron cuatro o cinco veces en los ultimos 4 meses.
El describe asi su primer ataque: una mafiana a
eso de las 10, estando trabajando v cantando,
sintid de golpe que sus extremidades se enfria-
ban, sus manos v cara palidecieron, creyé que. iba
a tener un sincope, pero sin embargo no perdio
el conocimiento. El todo pas6 a los pocos minu-
tos; 48 horas después tuvo una segunda lipoti-
mia a las 11 de la mafiana. El doctor A. d’Auber-
villers, quien lo vi6 a las 4 de la tarde, le en-
contré un pulso regular, pero lento, sélo latia
40 por minuto. A\ la auscultacion percibid sdlo
los dos ruidos normales por cada pulsacion ar-
terial.




Desde entonces el enfermo sufrio varios
malestares analogos, pero nunca perdio el cono-
cimiento.

Examinado el 20 de julio el enfermo tiene
el pulso a 50, v los dos ruidos cardiacos norma-
les corresponden a cada pulsacion radial. En la
region yugular se notan dos pequenos levanta-
mientos por cada revolucion cardiaca, uno que
precede y el otro que sigue el pulso carotideo,
constatacion {isiologica.

(linicamente se trata pues de una bradi-
cardia total.

El examen completo del enfermo no presen-
ta nada mas que llame la atencion.

Cinco dias después se practica un examen
grafico v la prueba de la atropina.

El pulso late 52; el flebograma v el cardio-
grama tomados simultaneamente, muestran en
forma indiscutible que se trata de una bradicar-
dia total. Presentan todos los caracteres de los
trazados fisiologicos; en el flebograma el inter-
valo a ¢ se conserva normal, 1/H de segundo. Los

trazados indican 52 pulsaciones por minuto.

Una inyeccién subcutanea de atropina de 2
miligramos di6 los siguientes resultados :

A log 10 minutos el pulso late 50 por minuto
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A los 15 minutos el pulso late 56 por minuto
A los 30 minutos el pulso late 92 por minuto
A los 45 minutos el pulso late 100 por minuto
A los 60 minutos el pulso late 110 por minuto

En este momento el enfermo quiere volver
a su casa, pero cuando llega al patio del hospital,
su pulso late a 120. Siente la cabeza pesada vy
tiene la cara violacea (aqui el movimiento se
asocio a la atropina en la aceleracion ). Una hora.
después todo a vuelto a la normalidad.

En agosto de 1911 el enfermo toma en dos
series, v durante 4 o 5 dias 2 granulos de 1/4
de mgr. de sulfato de atropina, v en tres exame-
nes distintos durante ese tiempo, presentd un
pulso de 60 a 62,

En setiembre de 1911 vuelve a sufrir lipo-
timias; el pulso es 48 v hasta 46.

Diciembre de 1911: Desde hace tres me-
ses estd perfectamente bien; su pulso late a 52,
El enfermo dice que sabe contarse el pulso; se
le ruega que lo haga repetidas veces en el dia
v resulta de este auto recuento que el pulso late
52-54 por la manana, sube a 66-70 a las dos de
la tarde vy vuelve a descender a 57 a las cinco
de la tarde.

En junio de 1912 el enfermo vuelve al hos-
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pital, porque algunos dias antes ha tenido otro
ataque con tendencia sincopal. Desde ese dia,
dice, si él se fija en cualquier objeto, inmediata-
mente sufre veértigo; a mas los alimentos des-
cienden lentamente en el esofago, y tiene tem-
blores; su pulso late a Do6.

El enfermo es examinado parado, pero tuego
ge le hace acostar, v el pulso late entonces a
43: se nota una influencia marcada de la de-
glucion sobre el pulso: a cada deglucion de sa-
liva el enfermo presenta inmediatamente una ace-
leracion del pulso.

Esta agravacion en el estado del enfermo,
la explica una fuerte sacudida moral. En los al-
timos quince dias ha perdido sucesivamente cua-
tro personas de su familia.

En resumen, en esta historia clinica tan bien
llevada v tan completa, vemos que el examen
clinico vy gréafico revelan una bradicardia total
ligera (cerca de H2), constatada en cada exa-
men del enfermo y un gran numero de veces
durante dos afios. A’veces el pulso alcanzaba la
cifra normal de 66-70 después de la comida, otras
veces la bradicardia se acentuaba bajando a 43
vy a 40. Por fin ol enfermo presento durante los
periodos en que la bradicardia era bastante acen-
tuada, malestar general con tendencia sincopal;
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la bradicardia se cambio en una aceleracion de
100, y hasta de 120 después de la inveccion de
atropina y del esfuerzo.

Si recordamos que en este enfermo los vér-
tigos vy las lipotimias han aparecido al mismo
tiempo que una ligera disfagia v que ademas su-
fria trastornos dispépticos del tipo hiperclorhi-
drico, vemos que bien corresponde al conjunto
clinico observado en los sujetos descritos por Ep-
pinger y Hess como vagotonicos.

[II.—R1TMO INTERMITENTE SINUSAL — Iis una
irregularidad sinusal rara, pero perfectamente
comprobada.

Si se ausculta el corazon a la vez que se
toma el pulso, se percibe de tiempo en tiempo,
una pausa cardiaca a la que corresponde una
pausa del pulso, v si se saca simultaneamente el
trazado de la punta, pulso y vyugular, se ve que
la pausa mencionada coincide en los tres grafi-
cos. Naturalmente, aqui también se observan fe-
nomenos nerviosos, cuya intensidad depende de
la duracion de la intermitencia cardiaca.

Su patogenia se la atribuye a una inhibi-
cion sniusal intermitente, que depende de la in-
fluencia aumentada de tiempo en tiempo, del vago
sobre el seno (Kennet, Stokes, Laslett).
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Figura 25.

Ritmo intermitente sinusal — (Trazado de Janowski)
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Puede manifestarse pues eu sujetos vagoto-
nicos.

Fl caso observado por Laslett (The Quartery
Journ. of Medicine, julio 1909) se trata de una
mujer de 47 anos que sufria, desde hacia cua-
tro anos, de sincopes graves que sS€ repetian con
frecuencia durante una semana cada mes. En los
intervalog se sentia bien con excepcion de una
ligera anemia. El autor no dice si esos trastor-
nos sincopales tenian alguna relacion con el pe-
riodo menstrual. Cuando los sincopes aparecian,
el pulso bajaba de 70 a 40-32. Esta lentitud era
debida a pausas que duraban de 2 a b segundos,
pero en los intervalos de estas pausas el pulso
no sobrepasaba los 60 latidos. Las pausas eran
totales, es decir, de todo el corazon. Cuando las
contracciones reaparecian se notaba a veces, que
las primeras pulsaciones radiales eran débiles;
luego 1ban aumentando hasta alcanzar la eleva-
cion normal. Cuando la pausa era corta la enfer-
ma sentia Gnicamente una sensacion precordial
penosa y una angustia; cuando pasaba de 4 se-
gundos era raro que no sobreviniera pérdida de
conocimiento, algunas veces caidas, pero nunca
convulsiones.

El autor ha podido constatar pausas de 8
segundos.
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El intervalo a ¢ se mantenia normal, lo que
hacia rechazar la idea de trastorno de conduc-
cion auriculo-ventricular. El autor también re-
chaza la hipotesis de un bloqueo sino auricular,
porque dice, en los casos de esta naturaleza pu-
blicados por Wenkebach y Hewlett las pausas del
pulso aparecian con intervalos regulares. Se in-
clina en cambio al diagnéstico de arritmia por
inhibicion sinusal del vago, apoyandose en la si-
guiente argumentacion: desaparicion de la len-
titud bajo la influencia de una serie de deglu-
ciones o de movimientos rapidos, desaparicién
completa transitoria por inyeccion de atropina;
el pulso subié entonces a 100, y regular durante
24 horas.

Pero le fué imposible al autor determinar el
origen del trastorno del vago.

Wenkebach observé un caso analogo.

En el caso de Kennet Stokes, las series bas-
tantes largas de esas verdaderas intermitencias
de la cavidad cardiaca, ocasionaban también ac-
cesos de disnea dolorosa.

Mackenzie en su libro, publica también una
observacion, en que las intermitencias cardiacas
provocaban mareos fuertes.

P

IV.—TRASTORNOS DE LA CONDUCTIBILIDAD
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ZINO AURICULAR = Como los trastornos de la
~onductibilidad de la onda de la quricula al ven-
triculo, ocasionan alargamiento del espacio a ¢
v luega bloqueo parcial v bloqueo completo.

Riebo'd, quien mejor estudio el punto que
~amos a tratar, reconoce tres grados de {rastor-
nos de la conductibilidad de la onda del seno a
15 auricula.

1 autor representa en un esquema dividido
sn cinco partes la marcha de la onda del seno al
ventricuio.

1
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Vigura 26

{Sezun Riebold). — La mavcha de la contraccion en el corazon
normal

S, seno; S-4, conducciéon sino anricular; A, auricula:
A-V conduccién auriculo ventricular; V, ventriculo.

Segun Rehflisch, el intervalo S-A es igual a
1/2h de segundo.

"El primer grado de la lesion es el simple
retardo de la conduccion.

Rehfisch lo ha producido experimentalmen-
te excitando el neumogastrico en los animales.
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El mostraba ol alargamiento de] intervalo, inscri-
biendo las pulsaciones venosas y auriculares. Cli-
nicamente, como la, actividad del seno no se tra-
duce en los trazados, y por lo tanto, no es dado
apreciar el intervalo S-A, este trastorno se re-
conoce por desigualdad de los intervalos entra
las contracciones auriculares a. Estos intervalos
pueden ser regularmente desiguales, alternativa-
mente largos v cortos. Siendo la conductibilidad
sino auricular, alternativamente mejorada duran-
te el largo reposo, v luego fatigada, durante el
corto intervalo (Heinécke, Miller vy Hosslin ).
En un segundo grado del trastorno, los infer-
valos entre las ondas auriculares son de mas en
mas largos, hasta que una de estas ondas falta
El pulso radial se presenia como en un retardo
de la conduccion entre la auricula y el ventri-
culo; el flebograma sélo muestra la diferencia.
En éste se ve que después de un periodo en
que los espacios a a van aumentando, llega un
momento en que falta la onda auricular. Este re-
poso auricular va seguido de reposo ventricular;
gracias al reposo del sistema conductor, durante
esta suspension, el intervalo que separa la onda.
auricular precedente v la onda siguiente, es mas
corto que la duraciéon de dos periodos normales.
Estas intermitencias auriculares pueden pre-
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gentarse de tiempo cn tiempo irregularmente, pere
a veces pueden seguir un ritmo regular y apare-
cer, por ejemplo, cada tres o cada cualtro pulsa-
ciones normales. Se tiene entonces un ritmo bi
y trigeminado, en el cual todas las pulsaciones
son iguales en altura.

Alguna vez el blogqueo sino auricular ¢s mas
acentuado, el ritmo de la auricula es entonces
mas lento, pero regular, porque de muchas pulsa-
ciones sinusales, una sola se transmite a la au-
ricula. v se encontrara entre S v A el ritmo de
4al1,3alo2al

Erlanger y Blackman han obtenido esta va-
riedad experimentalmente torciendo la region del
nudo de Keith Flack. Primero el ritmo cardiaco
se detuvo bruscamente, luego, suprimida la tor-
sion, los movimientos volvieron lentamente, pero
con un bloqueo parcial. Al principio el ritmo se
presento reducido al tercio de su cifra primiti-
va, las excitaciones sinusales no eran seguidas de
las contracciones auriculo-ventriculares, sino una
cada tres veces; luego se hizo mas rapido, sien-
do cada excitacion alternativamente eficaz o abor-
tiva (mitad del ritmo normal); en fin, volvio a
su frecuencia primitiva.

Rihl observd un caso clinico analogo; por
momentos el bloqueo se producia regularmente



— 162 —

cada tres pulsaciones vy podia hacer pensar cp
un bigeminismo si no se notara que la segunda
pulsacion de cada copla era tan fuerte como la
primera (esta segunda pulsacion hemos dicho en
efecto, es una contraccion normal v no una
extirasistole).

Danielopolu (Arch .de Malad. du Coeur, pa-
gina 792, 1913} también relata un caso analo-
go, cuyos trazados aqui reproducimos.

Se trataba de un hombre de 70 afos, con
lesion mitral y aodrtica, v a quien Danielopolu
empezO a observar a las 48 horas de haberle ad-
ministrado 50 gotas de digitalina Nativelle.

El ritmo del corazon oscilaba entre 40 y 44
latidos y presentaba casi constantemente un bi-
geminismo, v s6lo de tiempo en tiempo un ritmo
tri o cuadrigeminado, cuyas ondas eran, sin em-
bargo, siempre iguales en altura.

Esta alorritmia, como consta en los grafi-
€o0s, se observaba y coincidia tanto en el pulso
como en el cardiograma y flebograma. Aqui tam-
bién todas las ondas normales persistian y el in-
tervalo a ¢ se mantenia normal.

Este ritmo persistio durante los doce dias
en que el enfermo quedd en observacion.

Riebold ha observado igualmente dos casos.

En el primero se trataba de un tifico, en
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el cual el pulso cayé a los 23 dias de 120-110 a
80, simulando un bigeminismo como en los casos
arriba citados; luego a los 25 dias bajo a 60-62
v al dia siguiente a 40-41.

El segundo caso corresponde a un arterio-
escleroso de 67 afios, cuyo corazon manifestaba
su insuficiencia por una taquiarritmia (100-102)
que persistio durante cuatro afios.

En enero de 1910 se manifestaron signos
de disociacion atrio ventricular parcial, que fue-
ron seguidos por notable agravaciéon del estado
local v general.

En noviembre se le hizo durante 6 dias con-
secutivas inyecciones intramusculares de tintura
de estrofanto. El tercer dia el pulso bajo a 51,
los dias siguientes bajo mas atn a 34, 25, 20
vy 17. Cada uno de estos grados de bradicardia
duraban algunos minutos y se sucedian sin orden.

El séptimo dia remont6 a 30-33 v alli se fijo,
al mismo tiempo que la compensacién cardiaca
se establecia, persistiendo después de entonces.

En resumen, se pensara en bloqueo parcial
sino auricular (principalmente en las bradicar-
dias consecutivas a enfermedades infecciosas)
cuando se constate que el ritmo cardiaco baja a

la mitad, o al tercio o al cuarto del ritmo primi-
tivo v que latiendo naturalmente las auriculas

it
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segin el mismo ritmo, el puiso venoso queda sin-
cronicc al pulso radial, lo que permite la dife-
renciacion con la disociacién auriculo-ventricular.

Por fin, como tercer grado de este proce-
so patoldgico, tenemos el bloqueo sino auricular
total; estando suprimido el centro del automatis-
mo normal del corazon, se crea rapidamente otro
en la musculatura auricular, sea en las fibras
de Purkinje descritas por Thorel, que reunen el
nudo de Keith Flack al nudo de Tawara, sea, sl la.
auricula esta igualmente lesionada, en el haz au-
riculo-ventricular mismo. El ritmo resulta, natu-
ralmente, disminuido, y en el primer caso, el in-
tervalo @ ¢ es mas corto. Estos hechos solo han
sidc. observados experimentalmente (Hering, Fr-
langer, Blackmann, Jager).

Respecto a la patogenia de este trastorno
de la conductibilidad sino auricular, poco o nada
hablan los autores.

Danielopolu dice, refiriéndose al caso por él
observado, que si bien la paralisis del neumogas-
trico provocada por la atropina, los movimientos
de deglucién o la inspiracion profunda, restable-
cia la conductibilidad sino auricular, haciendo
desaparecer el bigeminismo, Yy provocando una
aceleracion del ritmo, la influencia de estos fac-

tores era pasajera. Pues apenas cesado el mo-
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vimiento fisiologico, 0 apenas libre el miocardio
de la influencia de la atropina, la disociacion
se restablecia v el ritmo volvia a sus caracteres
primitivos; por lo cual, dice el autor, no podria
sostenerse la naturaleza nerviosa de esta arrit-
mia.

DPero nos parece a nosotros que, a no Ser
de origen nervioso, debia ser de origen muscular,
y entonces la paralizaci()n del neumogastrico ha-
hria producido si aceleracion del ritmo, pero no
desaparicion completa del bigeminismo. Kkl vago
e ese ¢aso, por lo menos, debia entrar en €l
mecanismo, pues sabemos que este nervio a mas
de ser moderador del ritmo, ejerce una aceion
dromotropa negativa.

Petzetaqui, por ejemplo, cita un caso de blo-
queo $ino auricular parcial provocado por la com-
presion ocular, que gabemos es un modo de ex-
citacion del vago.

Otro punto que silencian los autores es, si
acompafian 0 NO fenOomenos nerviosos.

En todos los €asos se habla de un ritmo,
que en el espacio de uno O pocos dias baja a
la mitad, tercio Y hasta cuarto del numero de
latidos. Nos parece (ue un cambio tan brusco
del ritmo, no pueda hacerse implmemente, sin

que no se resienta el enceéfalo v no se manifieste.

i
i
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Es en consideraciéon a estos supuestos fe-
néomenos subjetivos, que creemos deben acompa-
nar, que nosotros consideramos a esta arritmia,
como un trastorno patolégico por si mismo, y
que la hemos incluido en el grupo de las arritmias
sinusales patolégicas.

V.—TAQUICARDIA SINUSAL CONTINUA Y EPI-
Sobica — Hemos descrito bradicardias sinusa-
les o totales permanentes Y paroxisticas. Analo-
gamente se observan taquicardias sinusales con-
tinuas y episodicas.

Se las considera como neurosis taquicardi-
cas. En ellas la aceleracion es generalmente ins-
table, a veces varia de un momento a otro, otras
sigue variaciones diurnas o se modifica por pe-
riodos de varios dias. Rara vey sobrepasa las
160 pulsaciones. El ritmo es regular; es una po-
lirritmia total.

La compresién de los neumogastricos en el
cuello y la compresion binocular, disminuyen
poco la taquicardia.

La digital no tiene accion ninguna sobre ella.

La aceleracion cardiaca va generalmente
acompafiada de un cortejo sintomatico funcional
Y a veces muy penoso : palpitaciones, sofocacio-
nes de esfuerzo y reacciones dolorosas diversas.
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Gallavardin en su trabajo (lLes Névroses Ta-
quicardiques et la maladie de Basedow frustre),
del cual extractamos este parrafo, hace notar que
siempre se observa en esios enfermos, una inver-
sion del ritmo normal diurno, es decir, presentan
ritmo mas frecuente por la manana, que por la
tarde; con menos constancia se observa inver-
sion de la curva térmica.

Segun hemos dicho hay taquicardias conti-
nuas y episodicas.

En las primeras se trata de sujetos que siem-
pre han sufrido de palpitaciones, que por nada.
se sofocan, que no resisten cortas marchas; son
pues sujelos que se portan como cardiacos val-
vulares. aunque presenten un corazon aparente-
mente sano.

En las taquicardias episodicas aparece la
perturbacion sin causa provocadora, V general-
mente por la manana, para desaparecer en el cur-
so del dia.

Para ilustrar transcribimos dos casos de los
varios que Gallavardin presenta en el citado tra-
bajo.

OBSERVACION I-—Neurosis taquicdrdica a for-
ma continua, desde la edad de 18 afios; ninguna

lesién cardiaca apreciable; no hay basedowismo.
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V. A, 27 afos. Antecedentes hereditarios v
personales sin importancia. Sufre de palpitacio-
nes v sofocaciones de la edad de 18 anos. En
ese tiempo era cultivador, pero no podia hacer
trabajos penosos, siendo obligado a suspender-
los cuando se fatigaba un poco. Durante su ser-
vicio militar fué¢ empleado como sastre, a causa
de las sofocaciones que no le permitian efectuar
ejercicios. Después de su servicio militar fué a
consultar varias veces sobre su corazon. Se le
administro hasta digital, pero sin resultado. Al
iniciarse la guerra en el consejo de reforma, no-
tan su taquicardia, pero le alistan 1o mismo; si-
gue con sofocaciones al menor esfuerzo.

Gallavardin le observa en la ambulancia,
después de una fiebre tifoidea mediana, v es-
tande va apirético; nota lo siguiente: l.os es-
fuerzos vy la comida provocan y aumentan las
palpitaciones; las emociones tienen poca influen-
cia; por la mafiana los trastornos son mas acen-
tuados que por la tarde. Al examen del corazon,
se nota que la punta late en el quinto espacio,
y los ruidos son perfectamente normales. No hay
bocio ni exoftalmia; ligero temblor de los de-
dos; mno hay albuminuria.

Durante la estadia en el hospital la taqui-
cardia espontanea se mejoré mucho, pero siem-
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pre el enfermo se quejaba de sofocaciones v al
menor esfuerzo elevaba el pulso a 150-160.

OBSERVACION 11—-Neurosis taquicdrdica for-
ma episédica. Las palpitaciones remontan a 6 0
= anios. No hay lesiones cardiacas apreciables.
Ligera hipertensién. No hay Basedow.

P. L., 37 anos. Antecedentes hereditarios €
individuales sin importancia. Hizo tres meses el
servicio militar, sin sentir nada anormal. Siempre
fué débil v nunca pudo hacer trabajos penosos.

Desde hace 7 anos, se queja de palpitacio-
nes y de sofocaciones, tanto que esta obligado a
detenerse al menor esfuerzo. Si tiene que hacer
algn trabajo pesado, se siente mejor dispuesto
por la tarde que por la mafana. De tiempo en
tiempo, tiene espontaneamente, durante el repo-
so, algunas veces por la tarde, pero casi siempre
por la mafana, accesos de palpitaciones. Apare-
cen al despertar, v se atenuan luego durante el
dia. El relator de esta observacion fué testigo de
uno de estos accesos. Dice que el pulso era en-
tonces regular, a 140 la cara vultuosa vy el en-
fermo se quejaba de palpitaciones penosas. Los
dias precedentes el pulso era a 80-90 por la ma-
fiana; a esa frecuencia llego a los fres o cuatro

dias del acceso, despucs de haber presentado en
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esos dias un poco de inestabilidad, especialmente
por la mafiana. '

El examen del corazén era negativo; la pun-
ta en el quinto espacio, ruidos normales. Hiper-
tension ligera atn en los intervalos de la crisis
taquicardica; pulso a 85; ningun signo de ba-
sedowismo; no habfa temblor digital ni albumi-
nuria.

El autor presenta éstos v otros casos, junto
con algunos de basedowismo frustro, con los cua-
les hace un paralelo, v concluye que los prime-
ros sc diferencian de los segundos, solo por la
falta de tumor tiroideo, y se pregunta si no pue-
den responder a una lesién oculta de la glandula.

Pero, como por el momento ésto no pasa
de la hipétesis, se pueden aceptar los casos arri-
ba descritos, como los analogos relatados por
otros autores, como neurosis taquicardicas por
excitacién del simpatico.

V.—TAQUICARDIAS PAROXISTICAS — Son cri-
sis de taquicardia que aparecen bruscamente y
desaparecen en la misma forma. En ellas el pulso
alcanza de golpe 200-250 y mas pulsaciones ;
pueden durar algunos minutos o prolongarse va-
rios dias; pasan a veces casi inadvertidas, pero
generalmente se manifiestan por latidos precipi-
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tados y tumultuosos que persisten mientras dura
la crisis y que se complican con una angustia,
ansiedad v agitacion en relacion con la acelera-
cion de los latidos; algunas veces la crisis pue-
de desarrollarse con el cuadro dramatico de una
asistolia aguda.

En los intervalos el sujeto se siente perfec-
tamente bien, a lo mas de tiempo en tiempo,
percibe latidos sensibles correspondientes a ex-
trasistoles. Las crisis pueden hacerse mas fre-
cuentes, hasta convertirse en taquicardia perma-
nente.

Este trastorno se observa en cardioépatas cO-
mo en personas aparentemente sanas.

Su mecanismo consiste en crisis de extra-
sistoles que pueden originarse en distintos pun-
tos: seno, auriculas, nudo de Tawara, ventriculos.

Solo las del primer grupo, es decir, las ta-
quicardias paroxisticas por extrasistoles sinusa-
les nos interesan; representan por cierto un nu-
mero muy reducido, pero observado. Cowan, Mac
Donald, Rinning Vv Lewis han publicado casos
con trazados.

En éstos se observa que el ritmo es acele-
rado, pero cada ciclo cardiaco esta representado
en su totalidad en el flebograma ; pues, aunque
la onda no aparezca separada, sabemos que que-
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da confundida con la onda « siguiente, dada la
reduccion notable del diastole.

VI.—ARRITMIA COMPLETA —— Agregamos co-
mo simple apéndice a este capitulo de arritmia
sinusal patologica, el siguiente parrafo sobre
arritmia completa, porque algunos autores, como
Nicolai, han llegado a considerarla como arritmia
sinusal, y Schomberg, como resultado de una le-
si6n anatomica del nudo de Keith Flack.

Esta arritmia se caracteriza objetivamente
por una irregularidad completa del pulso; pulsa-
ciones desiguales e irregulares se suceden sin
orden.

En el flebograma se observa la ausencia de
la onda a, v las ondas ¢ v » tienden a unirse en
platillo; es pues un flebograma ventricular,

El electrocardiograma revela también la au-
sencia de la elevacion auricular P vy una irregu-
laridad en los accidentes ventriculares, especial-
mente de la elevacion R. La onda P seria subs-
tituida siempre, segiin algunos autores CLewis),
no siempre segun Claras, por fibrilaciones auricu-
lares.

El mecanismo de este trastorno ha sido ex-
plicado en distintas formas: Mackenzie lo atri-
buyd primero a una paralisis de la auricula, lue-




go a un ritmo nodal por trasposicion del punto
de origen de la excitacion del seno al nudo de
Tawara por lesiones irritativas de este, segun di-
cho autor, por blogueo sinusal segun Wencke-
bach.

Lewis, Rotbherger y Winterberger, y con ellos
la mavoria de los autores, atribuven la arrilmia
a la fibrilacion auricular; es decir, contracciones
disociadas, incoordinadas € irregulares partirian
de numerosos puntos de la auricula. Fl haz au-
riculo ventricular dejaria golamente pasar cierto
namerc a los ventriculos que responderian con
un ritmo coordinado, pero jirregular.

Nicolal la describe como una arritmia sinu-
sal, en la que contracciones irregulares y con in-
tervalos deisguales, parten del seno; las auricu-
las pueden 0 NO contraerse a la excitacion que
pasa a los ventriculos que responden con un ritmo
irregular.

Respecto a 1as lesiones anatomicas de estas
arritmias, se han encontrado lesiones miocardicas
en distintos puntos y que han servido de base
para las distintas teorias patogénicas.

10 Lesiones del nudo de Keith Flack {Schom-
berg) (Teoria del bloqueo sino auricular de Wen-
kehach).
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2° Lesiones irritativas del nudo de Tawara
(Teoria del ritmo nodal de Mackenzie).

3° Lesiones inflamatorias de las auriculas
(Teoria de las fibrilaciones auriculares).

Como se puede ver de esta breve resefia so-
bre los signos objetivos, los mecanismos v loca-
lizaciones patologicas en la arritmia permanente,
el seno, si bien puede ser alterado en sy funcion

0 anatémicamente, siempre se asocian a alteracio-
nes de la excitabilidad v contractilidad del mio-
cardio, por lo cual segun nuestra manera de ver,

no puede aceptarse como una arritmia sinusal
patologica.




CAPITULO IV

Arritmia sinusal en los distintos estados
patologicos

1.—ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATO-
R1IO -— Muchos autores admiten una cierta rela-
cion entre la hipotension arterial v las arritmias
sinusales. Se apoyan en la observacion corrien-
te de la presencia de esta arritmia en los nifios,
asténicos, depresivos, convalescientes.

Parece posible, sin embargo, la existencia
de arritmia sinusal en hipertensos.

Danielopolu v Heitz citan cuatro casos muy
evidentes.

En el primer caso, relatado por dichos au-
tores, se trata de un joven de 25 afos, en el
cual una fuerte hipertension habia ya provocado
hemorragias retinianas considerables. Presentaba
en el momento del examen una presion maxima
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de 22 y minima de 16 con el oscilometro de Pa-
chon.

El pulso era a 80 en el reposo, v se elevaba
a 105 en la posicion de pie.

El trazado, que aqui también reproducimos,
v que fué tomado durante la respiracion tranqui-
la, muestra que el retardo es sobre todo pro-
nunciado al final de la expiracion, v se acom-
pania como es de regla, de elevacion de las pul-
saciones, En el flebograma se puede constatar
que la onda auricular a precede como normalmen-
te, 1/H de segundo la onda sistolica c.

Cuando el enfermo suspendia la respiracion
el ritmo tornabase irregular.

El segundo caso, analogo al anterior, corres-
ponde a un hombre de 46 afos, quien habia te-
nido varias hemorragias en el cuerpo vitreo con-
secutivas a una hipertension de 22 con el Riva-
Rocci. Presentaba franca arritmia respiratoria con
aceleracion inspiratoria v retardo expiratorio v
taquicardia ortostatica, pues el pulso de 72 cn
la posicidén acostada, se aceleraba a 108 al pa-
sar a la verticalidad. La compresion binocular,
bajaba el ritmo a 66.

El tercer caso se refiere a una anciana de
104 afios con aortitis, arterio-esclerosis generali-
zada v tension arterial Mx 23 (Pachon).




Figura 30.

oss. L. — L. Danielopolu y Heitz: Arritmia respiratoria en un hipertenso

Figura 31.

OBs1lEs= Danielopolu ¥ Heitz: Arritmia durante le detencién de la respiracion.
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En el grafico, aqui reproducido, se cuentan
56 pulsaciones por minuto, por series sucesivas.
de pulsaciones cortas v pulsaciones mas largas.

Fsta arritmia, como Ss€ V€, persistia aun
cuando la enferma retenia la respiracion.

Al pasar la enferma a la verticalidad, el pul-
so subia a 72. La compresion binocular determi-
naba un cierto retardo del pulso.

E! ultimo caso es perfectamente analogo al
que acabamos de describir.

En todos estos enfermos los autores han en-
contrado también taquicardia ortostatica, fenome-
no también observado por Bullrich v por Esmein,
en esta ciase de enfermos.

Estos hechos comprueban como, aun en comn-
diciones circulatorias anormales, de las cuales la
hipertension es el signo mas palpable, el nudo
de Keith Flack queda en cierto numero de ca-
sos, sometido a la accion del vago, en la misma
forma que en los sujetos jovenes y con tension
normal.

En las afecciones valvulares se observa:
bradicardia moderada en las estenosis mitral v
aortica bien compensada, como en algunas mal-
formaciones congénitas (A. Alfaro y Santas).

Hay una relativa taquicardia en la insufi-
cencia aértica bien compensada y taquicardia en



__178_.

general en toda cardiopatia aguda v cronica, val-
vular o muscular como signo de insuficiencia fun-
cional del corazon.

En las cardiopatias compensadas se obser-
va generalmente una aceleracion del ritmo, o por
lo menos invariabilidad del ritmo, cuando el en-
fermo pasa del decubito horizontal a la estacion
de pie, si el miocardio es insuficiente el ritmo
se acelera en el decubito horizontal (Garnier).

El examen de un cardiaco pues en las dis-
tintas posiciones puede arrojar luz sobre el es-
tado del miocardio.

Se ha explicado este fenomeno, por lo me-
nos para las lesiones orificiales, asi: en el pri-
mer caso, aunque el corazon sea suficiente, la
lesion orificial serA un obstaculo para la circu-
lacion arterial, v por ende habra una elevacion
de tension en el sistema venoso. Asi, tanto en la
posicidn vertical como en la horizontalidad la lle-
gada de sangre venosa al corazon esta asegu-
rada v la tension no varia en su territorio como
en la cavidad craneana. El corazon quedara pues
invariable en las dos posiciones.

En el segundo caso, es decir, en la insufi-
ciencia cardiaca, el ritmo se acelera en la posi-
cién horizontal, porque entonces el valor de la
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presion diastolica sobrepasa al de la contraccion
miocardica.

El pulso paradojal de Kusmaul, como hemos
dicho en un capitulo anterior, consiste en una
disminucion de amplitud v frecuencia del pulso
durante la inspiracion, fenomeno que puede acen-
fuarse hasta la desaparicion total del pulso du-
rante esa faz respiratoria.

Fué atribuido por Kusmaul v Gresinger, por
bhaberlo encontrado en casos de sinfisis pericardi-
ca, a trastornos mecanicos circulatorios causados
por las adherencias de los grandes vasos al pe-
ricardio v esternon. Pero actualmente se la atri-
buye a obstaculos a la libre circulacion del aire
en las vias respiratorias, cosa que, por otra par-
te, se comprueba realizando el fenomeno en los
sujetos sanos mediante la prueba de Miiller (res-
pirar fuertemente por una nariz, mientras se tapa
la otra v se cierra la boca).

Qe la encuentra pues en las estenosis larin-
geas, crup, pleuresia a gran derramen, tumores
de mediastino, enfisema asma, pericarditis aguda.

Svoiechotoff ha senalado que las adheren-
cias que unen el corazon a la pleura y al pulmon
izquierdo serian mas propias a producir el pulso
paradojal.
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Clinicamente ,cuando hay pulso paradojal,
a falta de afecciones pleurales, pulmonares y me-
diastinicas incriminables, debe pensarse en peri-
carditis.

Actualmente se atribuye a esia arritmia un
origen vagal.

Vaquez y Esmein la han visto cesar en un
enfermo por la inyeccion subcutanea de atropina.
Sin emcbargo, Wenkebach admite en su mecanis-
mo varias causas: mecanicas, intervencion del
vago, etc.

II.—EN LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS -——
Por lo general, en los procesos infecciosos febriles
se observa taquicardia, que es sinusal, v que esta,
va en relacion directa con la temperatura como
en la tuberculosis, peritonitis, etc., va en relacién
moderada como en la tifoidea, neumonia, etc.

Sin embargo, en varios de estos mismos pro-
cesos infecciosos febriles, suele encontrarse bra-
dicardia.

Tissier, Roux, Grande v Nacciabonola han
descrito en las parotiditis epidémica.

Tissier después de examinar 150 casos, con-
cluye que la bradicardia es fendémeno habitual
en la parotiditis que es moderada (50-40 pulsa-
ciones), bastante precoz, mas marcada en las for-
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mas febriles, bastante fija, es decir, poco influen-
ciada por los cambios de posicion, el esfuerzo v
1a atropina. La puncion lumbar revelaria con fre-
cuencia, reaccion meningea, por lo cual el autor
dice que no puede afirmar su naturaleza ner-
viosa.

Roux después de observar 974 casos llega
a conclusiones analogas.

Grande vy Nacciabono, en cambio, dicen que
la bradicardia en esta afeccion es siempre lige-
ra (alrededor de 60). Parece relacionarse mas
al grado de tumefaccion de la pardtida que con
la intensidad de los fenémenos generales, v se
inclinan hacia una bradicardia vagal por irrita-
cion directa del nervio, por la glandula tumefacta.

La escarlatina también puede ir acompana-
da de bradicardia v Monnier-Vinard v Meaux
SQaint Marc (Bull. Soc. Med. des Hop., pag. 614,
1914) han hecho un buen estudio sobre ella.

Entre 270 enfermos examinados, los auto-
res han encontrado 175 con bradicardia. Segun
ellos dicha bradicardia se observa en las formas
medianas, atenuadas v benignas, pues en las es-
carlatinas intensas, malignas o complicadas, es

siempre la taquicardia la que acompana.

s una bradicardia mediana (H54-H8), pura-
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mente objetiva, de origen nervioso por vagoto-
nismo.

En los nifios por debajo de los 12 anos,
seria menos frecuente que en los adultos v ado-
lescentes, pues los autores la encontraron en los
primeros el 31,5 por ciento, mientras en los se-
gundos 76,4 por ciento. En el nifio va asociada
a inestabilidad del pulso vy arritmia respiratoria.

Los autores hacen resaltar la analogia de
esta bradicardia con las observadas por otros au-
tores, en numerosos procesos febriles o en sus
convalescencias, como tifoidea, neumonia, reuma-
tismo franco (Thomas), reumatismo blenorragi-
co (Achard), apendicitis ( Vaquez, Josué), difte-
ria v a veces en el sarampion, viruela vy varicela.

Aparecen siempre estas bradicardias en las
formas atenuadas a veces acompanadas de arrit-
mia respiratoria. Son pues de buen pronostico.

Son vagotonicas v sucederian generalmente
a una faz vagoparalitica o simpaticotonica. Fs-
tas dos fases sucesivas resultarian del desequili-
brio producido, por las enfermedades infecciosas,
entre los dos sistemas reguladores del corazon.,

Pero aun reconociendo la influencia nerviosa.
en estos trastornos del sistema cardiaco duranie
las infecciones o en sus convalescencias, dice Jo-
sue, que es logico también pensar que interven-




gan en clertos €asos lesiones miocardicas, fran-
sitorias del nudo de Keith Flack, pues conocemos
el poder a veces tan netamente electivo de las
toxinas, v luego aun no fenemos, en la actuali-
dad, medios para distinguir lesiones nerviosas Si-

nusales de lesiones miocardicas del mismo punto.

T EN LAS INTOXICACIONES — LoS toxicos
actuan en distintas formas sobre el ritmo car-
diaco.

La atropina, hemos visto, produce una ace-
leracion del ritmo por paralisis de las terminacio-
nes del neumogastrico. El nitrito de amilo produce
también taquicardia por paralisis del vago. Son
también aceleradores la adrenalina que excita las
terminaciones del simpatico, la nicotina, el al-
cohol, ete. Provocan bradicardia la pilocarpina,
la muscarina y la fisiostigmina, excitando las ter-
minaciones vagales.

El plomo también puede provocar bradicar-
dia sinusal. Marcorelle v Lian citan 4 casos de
bradicardia total en los colicos de plomo.

La digital también, excitando el neumogas-
trico, puede determinar distintas irregularidades
del seno. Laslett relata tres casos al respecto;

pero esta droga con frecuencia produce otras mo-

dificaciones del ritmo no sinusales.
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Las bradicardias y arritmias vagales, que he-
mos visto en parrafo anterior, que se producen
en el curso o durante la convalescencia de las in-
fecciones febriles, son también de origen toxico,
pues son las toxinas bacterianas que alteran los
nervios y musculos cardiacos.

En las autointoxicaciones, es comun ver irre-
gularidades del ritmo especialmente en la icte-
ria, uremia y trastornos endocrinos.

En la icteria suele observarse, aiin no cons-
tantemente, bradicardia (Petzetakis, Pletnew, C.
Lian, L. Caen).

Es una bradicardia total, pero su fisiopato-
logia es variable; pues la intoxicacion biliar ac-
tua a la vez sobre el vago y sobre el miocardio.

Cuando la ictericia es ligera, la bradicardia
es puramente de origen nervioso vy, por lo tanto,
la prueba de la atropina es positiva. ( Es necesa-
rio inyectar 2 mgr. de atropina, pues dosis me-
nores hicieron, que antes se pusiera en duda el
origen nervioso de esta bradicardia) Cuando la
ictericia es mas acentuada, la intoxicacion afec-
taria a la vez, las células nerviosas v musculares
del nudo de Keith Flack v entonces la bradicar-
dia, aun siendo sinusal, no desaparece por la atro-
pina.

Lian y Caen, Petzetakis, G. Martinez, Bull-
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rich, Laslett, publicaron €asos muy ilustrativos al
respecto.

En la uremia tambien se observa hradicardia,
pero su origen es discutido.

Vaquez pone una interrogante sobre 'a exis-
tencia de una pradicardia urémica v su origen
toxico; G. Martinez piensa que sea mas bien con-
seculiva a la hipertensién craneana.

Danielopolu, en cambio, cita dos casos, uno
de los cuales hace inclinar el autor hacia el ori-
gen toxico uremigeno.

Corresponde a un caso de nefritis aguda, en
el curso de la cual el autor tuvo la ocasion de
observar la instalacion progresiva de un pulso
lento que bajo a 40 pulsaciones. Fste enfermo
presentaba a su Ingreso al hospital 72 pulsacio-
nes: 4 dias despues el ritmo cardiaco empezo a
disminuir descendiendo a 40 tres dias despues.
Durante este intervalo, antes de la iniciacion de
1a bradicardia, el enfermo presentaba una fran-
ca arritmia respiratoria: aceleracion inspiratoria
v retardo expiratorio. La bradicardia, por el exa-
men clinico Vv grafico, reveld ser una bradicar-
dia total v vagal, pues modificabase por el cam-
bio de posicion, el esfuerzo, la deglucion, la fie-
bre vy la atropina.

En los trastornos endocrinos, se ve con mu-
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cha frecuencia, sino siempre, trastornos del rit-
mo cardiaco. Al hablar sobre taquicardia conti-
nua y episodica, por neurosis cardiaca, hemos
visto como Gallavardin llega a pensar en una
intoxicacién tiroidea. Vaquez, sin pronunciarse,
llama la atencion, en su libro sobre arritmia, al
describir los cinco casos de taquicardia paroxis-
tica que se tornaron luego en taquicardia perma-
nente, la presencia en todos esos enfermos de una
hipertrofia del cuerno derecho de la tiroides.

Grenet y Danielopolu citan también casos
de taquicardia paroxistica en los basedowianos,
vy Danielopolu explica e! fenomeno, por descar-
gas intermitente sdel simpatico excitado por pro-
ductos de la tiroides. Y Donizelot invectando a
perros extracto de cuerpo tiroides de basedowia-
nos, provocod en los perros crisis taquicardicas
regulares e irregulares analogas a las provocadas
en los mismos animales por la execitacion del
simpatico. :

En los trastornos ovaricos, acompafiando a
los trastornos vasomotores, se observa cierta ta-
quicardia (Savini). Analogamente en las altera-
ciones irritativas de las capsulas suprarrenales
hay taquicardia por hiperproduccion de adrena-
lina excitante biolégica del simpatico.

Por fin, todas las irregularidades del ritmo
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que hemos descrito como consecutivas a un va-
gotonismo permanente ; entran en este grupo si
consideramos el vagotonismo y simpaticotonismo
como manifestaciones de desequilibrio endocrino.

IV ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTI-
vo — En las gastro neurosis se observa distintas
alteraciones del ritmo cardiaco, segun que el tras-
torno sea consecuflvo a un vagotonismo o simpa-

ticotonismo.
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Los vagoténicos, antiguos hiperesténicos,
junto a los sintomas de espasmo del cardias o del
pilbro.,a la hiperclorhidria, espasmo intestinal
con constipacion, suelen presentar arritmia respi-
ratoria marcada v especialmente bradicardia con
tendencias sincopales, palidez de cara e hipoten-
sion arterial,

Los simpaticotonicos presentan, en cambio,
alonia gastrica, aceleracion del transito intesti-
nal, v por lo tanto, diarrea, hipertension arterial
v rubefaccion de cara, y una taquicardia a veces
acenfuada.

Estos dos sindromes son faciles de explicar
analizando el papel fisiologico que corresponde a
cada uno de estos nervios en el funcionalismo
digestivo, pues el neumogastrico es el nervio mo-
tor v éxcito-secretor del estomago, puede con-
traer el piloro (Klee), excita las fibras muscu-
lares del intestino, v como también sabemos inhi-
bidor del ritmo cardiaco. En cambio el simpatico
a mas de ser cardio-acelerador, es éxcito-escretor
dle intestino, vaso-constrictor de los vasos abdo-
minales midriaticos, etc.

Aun cuando estos cuadros sean algo esque-
maticos, es posible observarlos, v Loeper cita
cuatrc casos muy ilustrativos, dos de cada clase,
con pulso arritmico y con frecuencia de 56 y 60
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en los dos vagotonicos y con una taquicardia de
80 vy 100 enl as dos gastro—neurosis simpaticas.

Se ha observado también bradicardia en el
cancer y ulcera gastrica; en ésta especia\mente
cuando asienta en la pequena curvadura (Mou-
geot v Sehulmann ).

En las afecciones intestinales suele también
observarse va taquicardia, arritmia o bradicar-
dia. Asi han sido descritas crisis de pradicardia
en la litiasis intestinal v en lag enteritis; en el
enfermo de Loeper el pulso de 60 caia durante
la crisis de colicos a 48 v 42. El eniermo de Tav-
lor, sujeto a diarreas repetidas, sufre una Ccrisis
de constipacion pasajera, acompanada por nau-
seas v veértigos; el pulso de 96 baja al tercer dia
a 40, para volver pronto a la frecuencia de antes.
Por fin, el caso de Muenzer era un constipado
con dolores y Cuyo pulso era de 36.

La bradicardia ha sido desde hace mucho
sefialada en la apendicitis; Kahn, Broca Vv Va-
quez han observado los primeros casos. El de
Vaquez €s, entre todos, interesante. Se trataba
de un enfermo nervioso en quien, en el curso
de una apendicitis, el pulso bajo a 40 acompa-
fado por crisis sincopales. La atropina lo elevo
a 80 e hizo desaparecer definitivamente la bra-
dicardia y sus consecuencias, lo que inclino al



— 190 —

observador a considerarla como bradicardia ner-
viosa.

Bockay, Vincent v Loeper, Josué, etc., ob-
servaron también su relativa frecuencia. Josué
observa a mas que puede presentarse tanto en
los casos graves como en las formas benignas de
apendicitis.

En todos los casos de bradicardia que aca-
bamos de citar, siempre fué diagnosticada, por
lo menos clinicamente, como bradicardia total v
de origen vagal, por ser influenciada por el mo-
vimiento y la atropina. En los que acompafaban
fenémenos nerviosos, hemos visto, que desapa-
recieron también con la atropina.

Pero el origen de esta bradicardia o arrit-
mia vagal es distinto segin los casos: asi, irri-
facion toxica o toxi-infeccion del vago o de sus
terminaciones sinusales (apendicitis, enteritis),
refleja (colicos),] esion directa del vago o de sus
ramificaciones (cancer gastrico o intestinal, ul-
cera gastrica, donde el tumor o los ganglios pue-
den imprisionar al nervio ).

V.—ENFERMEDADES NERVIOSAS — En la neu-
rasienia es frecuente encontrar taquicardia ortos-
tatica o arritmia respiratoria; de ésta especial-
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mente la forma bradicardica. A veces las dos
arritmias se presentan en el mismo individuo.

FErben pretende observar constantemente en
estos enfermos una lentitud del pulso cuando el
sujeto se inclina fuertemente hacia adelante o
hacia alras.

Vanysek, a su vez, dice que se observa en
los neurasténicos la asociacion de la taquicardia
ortostatica con la arritmia respiratoria y el signo
de Erben, con los que pretende formar una tria-
da sintomatica de dicha enfermedad. Pero este
sindrome es muy discutido.

Vaquez, en efecto, dice que ¢l investigd el
signo de Erben en neurasténicos v en sujetos
gancs, v encontro que este signo, a mas de ser
de investigacion delicada, no obedece a regla
ninguna; y en segundo lugar la asociacion de las
otras dos arritmias sinusales, si es frecuente ¢n
el nifio no lo es en el adulto.

Nosotros carecemos de experiencia al res-
pecto, pues en el tiempo que dedicamos a este
trabajo, no tuvimos oportunidad de examinar nin-
gin neurasténico.

En las lesiones anatémicas del sistema ner-
vioso central, es comun también observar irre-
gularidades del ritmo cardiaco.

Es pues frecuente la taquicardia en los ta-
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béticos; en las lesiones bulbo-cerebrales /tumo-
res, aneurismas, meningitis especialmente) se ob-
serva en el primer periodo, bradicardia que se
transformaria en arritmia, la cual se cambiaria cn
el Gltimo periodo, en taquicardia. Lommel v Reh-
fisch han descrito en tales casos la arritmia como
constantemente de..iipo respiratorio.

Pletnew observo que, a veces, hay una com-
binacion de arritmia respiratoria con extrasisto-
les ventriculares. El proceso local provocaria to-
das estas irregularidades, a veces muy acentua-
das, siempre por influencia sobre el centro del
neumogastrico.

CUADRO SINOPTICO DE LAS ARRITMIAS SINUSALES

Taquicardia ortostatica.
Arritmia respiratoria.
Arritmias sinu- | Taquicardias sinusales.
sales figiolégicas. | Bradicardias sinusales.
Arrvitmia fisioléogica minima.
Arritmia por extrasistoles sinusales.

Bradicardia paroxistica.
Bradicardia total permanente.

Arritmias sinu- | Ritmo intermitente sinusal.
sales Patolégicas. | Trastornos de la conductibilidad sine auricular.
Taquicardia sinusal continua y episddica.
Taquicardia paroxistica.

Arritmias sinu- [ En las enfermedades del aparato circulatorio.
sales en los diver- > » » infecciosas.
sos estados pato- > > » intoxicaciones.
16gicos........... » > » del aparato digestivo.

> » > nerviosas
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CAPITULO 1
Diagndstico

La arritmia sinusal fisiologica no se diag-
nostica, sino cuando se la investiga.

No asi la arritmia sinusal patologica que,
como todo estado patologico, necesita un diag-
nostico para servir de base a un tratamiento.

Para eso debe tenerse presente que todas
las irregularidades del seno presentan las con-
tracciones cardiacas completas, v que el espacio
a ¢ en el flebograma v R-P en el electrocardio-
grama se mantiene normal.

La arritmia sinusal estriba en la variabili-
dad del periodo diastolico.

Recordados estos puntos capitales, entremos
ahora en el estudio detallado del diagnostico. Em-
pezamos porl a forma bradicardica permanente.

Primero hay que diferenciarla de una bra-
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disfigmia por extrasistoles y ritmo alternante,
luego de un ritmol ento por disociacién auriculo-
ventricular.

La auscultacién del corazon simultanea a la
palpacién del pulso permite eliminar toda bradis-
figmia; quedara por diferenciarla de la bradi-
cardia por disociacion.

Hay medios clinicos, graficos vy funcionales,
Un pulso lento permanente, inferior a 40 pulsa-
ciones, acompafiado por crisis sincopales o epi-
leptiformes, corresponde méas bien a una diso-
ciacion auriculo-ventricular, aunque parece po-
sible que una bradicardia total o sinusal, bajo la
influencia de un aumento intenso y paroxistico
del trastorno nervioso, que es su causa, produzca
un sindrome de Stoke Adams bien constituido.

Al examen del pulso, una fijeza absoluta de
la bradicardia, habla en favor de la disociacion
auriculo-ventricular, pues en la bradicardia to-
tal, hay mas variabliidad.

El examen del pulso venoso en la vugular
también es ilustrativo. En los afectos de bradicar-
dia total, como en los sujetos sanos, se observa
por cada latide de la punta, uno, dos o tres lati-
dos vyugulares correspondientes a la onda auri-
cular a, a la ventricular v y a la onda de replecién
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diastolica w (esta ultima s6lo se observa cuan-
do el ritmo es muy lento ).

En la disociacion se observan tres a cuatro
v mas elevaciones yugulares, a veces muy desor-
denadas, por cada choque de la punta.

El aumento del numero de latidos por el
movimiento, esfuerzo y por la atropina, reza en
favor de una bradicardia total, aunque, para la
atropina, segin hemos dicho, no se acepta ahora
como antes, un resultado positivo como decisivo
para el diagnostico. En tesis general, cuando el
pulso se duplica con la atropina, lo mas comun,
es qu ese ftrate de una bradicardia total, pero
si s6lo se acelera de una mitad, de un tercio o
un cuarto, aunque se pueda considerar la prue-
ba como positiva, puede tratarse tanto de una
bradicardia total (lesiones del nudo de Keith
Flack) como de una disociacion incompleta, pues
esta ultima puede ser también de origen nervioso
(Lian). A mas para desvirtuar atn el resultado
de la atropina se agrega a Vveces, la idiosincrasia
individual, pues los ancianos y aun sujetos jove-
nes, son poco sensibles a la atropina (Rathery
y Lian).

El nitrito de amilo (inhalacion de algunas
gotas ) provoca la aceleracion del ritmo en la bra-
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dicardia total, de una manera constante y aun
cuando fracasa la atropina.

El método grafico es el unico que por si
solo puede dar el diagndstico preciso de la clase
de bradicardia, va sea en el flebograma tomado
simultdneamente con el trazado de la punta o
de la radial, o bien en el electrocardiograma.

En la bradicardia total se observa que el
ciclo cardiaco esta representado totalmente, v la
anica anormalidad es el alargamiento del periodo
diastolico, que cuando se acentiia, provoca los
citados fenomenos subjetivos.

Los graficos de la disociacion auriculo-ven-
tricular, en cambio, presentan un cierto namero
de contracciones auriculares por cada contrac-
cion ventricular; cuando la disociaciéon es incom-
pleta, o bien un ritmo para la auricula y otro
para el ventriculo, independiente uno de otro,
cuando la disociacion es completa.

Diagnosticada la bradicardia total nerviosa
o vagal, hay que investigar en qué punto el neu-
mogastrico esta excitado, si en sus nucleos de
origen, en su tronco o en sus terminaciones si-
nusales, pues en los tres casos la bradicardia
es analoga, v pueden reaccionar del mismo modo
a la atropina (Keith Flack).

Se llega a esta ultima, es decir, al diagnos-
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tico de bradicardia sinusal, por simple vagoto-
nismo, por eliminacion de todos los trastornos
funcionales 0 anatomicos de 1a base del cerebro,
del bulbo o del mediastino que podrian intercsar

a! vago en su origen o en su travecto.

Una bradicardia qu ese presenta por crisis,
golo podra diagnosticarse €omo bradicardia to-
tal paroxis‘(.ica, cuando el examen clinico v gré-
fico durante la crisis revelan una bradicardia to-
tal, v cuando en los intervalos el ritmo vuelve a

la frecuencia normal.

El ritmo intermitente sinusal, unicamente s¢
diagnostica, con los graficos simultaneos de la
radial apex Vv de la vugular; pues las intermi-
tencias que $€ perciben a la palpacion del pulso
v auscultacion cardiaca, como log fenomenos ner-
viosos que puedén acompanar, pueden hacer pen-
gar en un trastorno de la conductibilidad auricu-
lo-ventricular. [os graficos, en cambio, muestran
que las intermitencias son totales, pues coinciden

en los tres {razados.

Logs trastornos de la condnctibilidad sino
auricular de primer grado, no se pueden diagnos-
ticar con precision, pues ge revelan como arritmia

sinusal, siendo los intervalos a &, desiguales en-
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tre si. Se le podria sospechar cuando, en el curso
de un proceso toxi-infeccioso, aparece una arrit-
mia sinusal y si los intervalos a a son regular-
mente desiguales, alternativamente largos v cor-
tos; pues la conductibilidad sino auricular, seria
alternativamente mejorada, durante los largos re-
posos, y fatigada durante los cortos intervalos.

El bloqueo sino auricular parcial puede, al
solo examen clinico, permitir la confusién con
el bloqueo auricu]o-ventricular‘ parcial, pues a la
palpacion del pulso y auscultacién cardiaca se
notan de tiempo en tiempo intermitencias. Pero
si se practica el examen grafico la diferencia es
clara; en el bloqueo sino auricular, las intermi-
tencias son totales coincidiendo en los trazados
del pulso, punta v vena.

Mas delicada es la diferenciacion entre este
trastorno y el ritmo intermitente sinusal; pero
el flebograma también la permite. En el bloqueo
sino auricular generalmente se observa que las
intermitencias se suceden con regularidad y en
los intervalos se nota una arritmia sinusal en
que los espacios a a, van progresivamente au-
mentando hasta perderse una onda a, lo que ori-
gina la intermitencia.

Las taquicardias continuas o episodicas, pre-
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sentan fenémenos subjetivos: palpitaciones, an-
gustias y sofocaciones que podrian hacer pen-
sar en extrasistoles; pero la palpacion del pulso
y auscultacion cardiaca revelan un ritmo frecuen-
te, pero regular, bien distinto del producido por
la agrupacion de contracciones prematuras.

La taquicardia paroxistica de origen sinusal
solo puede diagnosticarse con el método grafico y.
segn algunos, solo con la electrocardiografia.

Hemos dicho que ia taquicardia paroxistica
de este origen es rara, v hasta hav autores que
no la aceptan como tal.

Para diagnosticar la de origen sinusal, es
necesario que los graficos presenten las contrac-
ciones cardiacas compl.etas, y que principalmente
¢l espacio a ¢ se conserve normal ; pues en las
crisis de extrasistoles auriculares, los graficos
muestran también una sucesion de contracciones
cardiacas totales, pero hay alteracion del inter-
valo a e.






CAPITULO I

Pronéstico

Las arritmias sinusales fisiologicas, por ser
tales, no implican pronostico.

En las arritmias sinusales patologicas he-
mos visto que el trastorno estriba en trastornos
funcionales de los nervios cardio motores o en
alteraciones funcionales 0 anatomicas del nudo
de Keith Flack. Las alteraciones anatomicas de
este nudo son las que mas alteran el ritmo sinusal
normal, sin peligrar por su sola lesion, el fun-
cionamiento cardiaco.

Los fenomenos subjetivos que acompafian 108
distintos trastornos sinusales, son de origen ner-
vioso y fugaces, no peligrando por ellos la vida
del enfermo.

Resulta pues, que las arritmias sinusales pa-
tologicas nunca implican un pronostico sombrio.
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De igual manera, cuando acompanan un es-
tado patoldgico cualquiera, nunca agravan ¢l pro-
nostico de éste.




CAPITULO 11

Tratamiento

Las arritmias sinusales fisiologicas no ne-
cesitan tratamiento.

A las patologicas corresponde un tratamien-
to distinto segin sean vagales, simpaticas 0 mio-
cardicas.

Fn las vagales o pradicardicas a tipo per-
manente, conviene indicar vida tranquila, evitar
las grandes emociones. Si la bradicardia se acen-
taa vy se ve manifestarse tendencia a la lipotimia
se debe indicar el Teposo, la tintura de belladona
a la dosis de X a XX gotas diarias, 0 bien sulfato
de atropina 2 a 3 decimiligramos por dia, por
periodos de 10 a 20 dias.

Se puede formular asi:

Sulfato de atropina . oo 4 mgrs.
Agua destilada . oo e 100 grs.
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Una cucharita de cafe por la mafiana en el
desayuno (cada cucharita contiene 2 miligramos
de alcaloide).

Si la bradicardia os paroxistica conviene la
atropina en inveccion subcutanea de 1 mgr., v
repetirlas durante algunos dias si es necesario.

A veces tiene una accion mmediata y defi-
nitiva. »

En las arritmias a forma taquicardica, esta
indicada la valeriana, que es un medicamento ex-
celente para el simpatico.

Se indicaran 5 a 10 v hasta 20 centigramos
de extracto de valeriana en pildoras; o 1 a 2
gramos de tint. etérea de valeriana; o 5 a 20
gramos de valerianato de amonio liquido en in-
gestion o en un enema o supositorio.

A la valeriana se puede asociar el 6xido de
cine, opio, Cannabis Indica, bromuro de calcio.

En las erisis taquicardicas es muy eficaz la
eserina (sulfato de eserina 1 a 2 miligramos en
granulos de medio miligramo), pero su manejo
es peligroso.

Lian aconseja en estas Crisis, poner en jue-
go la accion inhibidora del vago, por la compre-
sidén ocular,

En las arritmias sinusales miocardicas, por
lesiones del nudo de Keith Flack, indicar reposo
v, segun el caso, cardioesténico.




Conelusiones

{o—-La arritmia sinusal es un trastorno del
ritmo generalmente cron6tropo, a veces batmo-
tropo.

90 Se caracteriza por irregularidades en
los intervalos entre los ciclos cardiacos, variabi-
lidad del periodo diastolico, pero las contraccio-
nes cardiacas, se efectuan siempre en Su tota-
lidad.

30__Patogénicamente, puede ser de origen
nervioso (vagal, simpatica) 0 miocardica (altera-
cion del nudo de Keith Flack).

4o0Puede ser fisiologica, patologica por si
misma, 0 acompanar los distintos estados pato-
16gicos.

5o——las arritmias sinusales fisiologicas son
silenciosas, y son generalmente producidas, por
los distintos actos © movimientos fisiologicos
( cambios de actitud, respiracion, deglucion, ete.).
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6°—Entre las fisiologicas la taquicardia or-
tostatica es constante en los ninos de segunda
mfancia, y entre éstos, es mas acentuada en las
nifias que en los varones.

7o—La arritmia respiratoria es también un
fenémeno fisiologico constante en los nifios de
segunda infancia, cierto en grado muy distinto,
bues en algunos es apenas eshozado en los gra-
ficos v durante la respiraciéon profunda, mientras
en otros es diagnosticable a la simple palpacion
del pulso.

8°—Las arritmias sinusales fisiologicas no
implican prondstico ni necesitan tratamiento.

9o—Las arritmias sinusales patolégicas son
generalmente consecutivas a alteraciones funcio-
nales de los dos nervios cardiomotores : vago v
simpatico; presentan pues las alteraciones del
ritmo correspondiente al sistema nervioso afec-
tado, a las que, a veces, se agregan los fenéme-
nos generales del simpaticotonismo o vagoto-
nismo.

10.—Estas arritmias nunca implican un pro-
nostico sombrio. Su tratamiento se basa en la.
administracion de sedantes o inhibidores del ner-
vio del vago o del simpatico.

11.—Las arritmias sinusales que acompafan
los distintos estados patelogicos pueden ser con-
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secutivas a alteraciones funcionales o anatomicas
de los dos nervios cardiomotores 0 del nudo de
Keith Flack. Pueden presentarse pues los distin-
tos tipos, acelerador, bradicardico o arritmico
propiamente.

12.—Nunca agravan el pronostico de la en-
fermedad que acomparnan. Sy tratamiento cuan-
do lo exigen, consiste también en sedantes 0 pa-
ralizantes del sistema motor excitado, o de car-

diostonicos cuando el miocardio fuera afectado.
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Speroni.

1l

Valor de las arritmias en los diversos sin-

dromas de la insuficiencia cardiaca.

Destéfano.

(o
<
T
oD
)]






il e man






