ASPECTOS SEMIOLOGICOS DE ALGUNAS ARRITMIAS

Dr. Aspo

]._.AE arrrTMIas han sido consideradas
como signos de alarma que com-
plican a las cardiopatias, Los tratados
sobre la materia contienen minuciosas
descripciones de cada una de cllas; la
farmacologia con frecuencia aporta
nuevas substancias de pederoso efecto
inhibidor del foco de automatismo ec-
topico; los estudios estadisticos seflalan
la frecuencia de los trastornos del ritmo
en las cardicpatias mds importantes y
los riesgos que derivan de ellas.

Tanto médicos como pacientes con-
vienen en la necesidad de suprimirlas;
los primeros como una ortodoxa obli-
gacién, los segundos por el temor que
deriva de la percepcién molesta y an-
gustiosa del latido cardiaco.

Las primeras descripciones del latide
arritmico se pierdsn en la historia. Los
eruditos mencionan que Aristoteles ya
se referia a las arritmias cuande hizo
notar que en condiciones normales “to-
das las venas pulsan juntas e intermi-
tentemente, porque todas dependen del
corazén”. No escapd a Galeno que “en
el corazén agbnico, las cavidades iz-
quierdas son las primeras en cesar de
latir v que cuando todo el corazon esth
quieto, la auricula derecha atin pulsa”

1 Trabajo presentado en la sesién ordinaria
del 6 de septiembre de 1967.

2 Académico numerario. Instituto Nacio-
nal de Cardiologia.

BisTENI?

Siglos después, Harvey asienta: “el mo-
vimiento del cerazén parece iniciarse
en las auriculas y extenderze a los ven-
triculos”. Esta es la primera observa-
cién del origen y conduccién del latido
cardfaco. Harvey también dice: .. .el
corazén muere gradualmente, perc al
final, los ventriculos responden débil-
mente 2 2 6 3 latidos de las auriculas”.
Quizd también es ésta la primera des-
eripeién  del bloqueo anriculo-ventri-
cular.

El descubrimiento del galvanémetro
de cuerda por Einthoven constituye el
avance mas importante para el estudio
de los trastornos que nos ccupan, a tal
grado que Wilson llamé al electrocar-
diograma “e¢] tribunal supremo para el
diagnéstico de las arritmias”,

Los estudios exper mentales y lag ob-
servaciones clinicas se han sucedido en
forma ininterrumpida. El conocimiento
de la activacién ventricular ha permi-
tido entender la morfologia 'y facilitar
el diagnéstico de dichas perturbaciones
del ritmo. Desde hace algunos afios nos
hemos preocupado, ademds, de estudiar
sus consecuencias hemodindmicas y de
conocer, al través de ellas, algunos sig-
nos que contribuyan al diagndstico de
la cardiopatia de base y de las altera-
ciones circulatorias en otros 6rganos,
Asi. las arritmias consideradas exclusi-
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vamente como una complicacién de la
enfermedad o un motive de alarma
para ¢l paciente pasan a constituir un
elemento de diagndstice.

El individuo normal en reposo tien:
una frecuencia cardiaca comprendida
habitualmente entre 60 y 90 latidos por
minuto; ésta puede disminuir por de-
bajo del limite inferior o ser mayor
de 90 cuando pasa a la actividad. Den-
tro de estos limites, el corazén mantiene
una tensién arterial y gasto cardiaco
suficientes para satisfacer las demandas
hemodinamicas del sujeto. La reszrva
circulatoria es tal que frecuencias car-
diacas inferiores a 30 latidos por mi-
nuto o superiores a 130, no alteran
importantemente la hemodinamica cir-
culatoria, Por otro lado, en presenca
de trastornos circulatorios de cualquier
indole, cuando ha desaparecido la re-
serva en uno o varios 6rganos de la
eccnomia, frecuencias lentas o rdpidas
que disminuyan el flujo circulatorio
pueden ser determinantes directas de
isquemia en 6rganos fundamentales co-
mo el cerebro, el miocardio, el rifién,
ctcétera.

El trastorno del ritmo no necesa-
riamente representa la gravedad del
padecimiento que lo produce; por
cjemplo, las extrasistoles ventriculares
aisladas pueden existir en individuos que
clinicamente no tienen ninguna otra zl-
teracién cardiaca o, por lo contrario,
acompafiar a un infarto miocirdico re-
ciente. Estas mismas extrasistoles pue-
den desaparecer espontineamenie o
constituirse, si aumenta ¢l automatismo
ectépico, en taquicardia paroxistica

ventricular o llegar a la fibrilacién ven-
tricular.

La sintomatologia de los trastornos
del ritmo es muy variada; en ocasio-
nes, pasan inadvertidos para el pacien-
te, en otras constituyen palpitaciones
molestas o producen sensacién angus-
tiosa al percibir el latido cardiaco. En
algunos mas la molestia fundamental
depende de las consecuencias hemodi-
nénicas de la arritmia,

EXTRASISTOLIA Y TAQUIGARDIA
PAROXISTICA

Las extrasistoles auriculares o ven-
triculares son el trastorno de ritmo mas
frecuente. Pueden aparecer en indivi-
duos en que no s¢ reconoce ninguna
otra alteracién cardiaca; con frecuencia
acompafian a padecimientos vesiculares
o ghstricos o se presentan en personas
emocicnalmente inestables y en simpa-
ticoténicos.

En r:alidad, las extrasistoles ai ladas
no significan aumento en la frecuencia
cardiaca; son simplemente latidos anti-
cipados que se originan en un foco de
automatisme aumentade. En la figura
1, se observa un ritmo sinuzal con fre-

Ficura 1

cuencia de 69 por minuto (duracién
del ciclo: 0.86 s:g.), la extrasistole o
latido anticipado se presenta a los 0.58
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seg. del latido normal procedente; es
decir, el foce ectépico lanzd un impul-
so con 0.28 seg. de anticipacién, pero
la pausa diastélica que sigue (pausa
comprnsadora) es larga v el siguiente
latido sinusal se presenta 1.25 seg. des-
pués de la extrasistole; en otras pala-
bras, la frecuencia cardiaca total es la
misma. En este mismo ejemplo estin
representadas  las  tres  caracteristicas
sintorndticas cldsicas de las extrasisto-
les: el latido anticipado, la larga pausa
diastélica que ¢l paciente refiere como
un paro cardiaco y el golpe de la oleada
sanguinea del primer latido post-extra-
sistélico por aumento del volumen de
la eyeccién sistolica del ventriculo iz-
quierdo que a su vez es consecuencia
del aumento d:l llenade diastélico,

Las consecuencias hemodinamicas de
las extrasistoles dependen de dos varia-
bles principales: a) la precocidad del
latido anticipado en el perfodo excita-
ble ventricular y b) el estado de la red
arterial. Analizando estos factores, las
extrasistoles, en muchos casos, se con-
vierten en un elemento de semiologia
atil en el diagnéstico.

En la figura 2 presentamos la in-
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fluencia de las extrasistoles, producidas
experimentalmente en el perro, en di-
ferertes mementos del ciclo cardiaco.
El trazo superior corresponde a la de-
rivacién periférica D2; el m:dio regis-
tta la presidn intraventricular izquier-
da; el trazo inferior mide la amplitud
de la contraccién ventricular izquierda
registrada con arcos de Brodie en la
cara anterior del mismo ventriculo. Si
la extrasistole aparece 0.28 seg. después
de la normosistole anterior, cuando el
llenado diastélico es exiguo y la recupe-
racién de la fase excitable incompleta,
la amplitud de la contraccién alcanza
apenas 3 mm. (el latido sinusal normal
produce una amplitud de 23 mm.) y la
presién sistolica en ventriculo izquierdo
baja de 100 a 8 mm/Hg. El siguiente
latido sinusal ya produce condiciones
hemodinaniicas normales, pero la in-
efectividad mecdnica de la extrasistole
v la ausencia de un latido sinusal en el
tiempo que le corresponde producen,
en el caso particular, un largo periodo
de condicione; circulatorias precarias.
Cuando la extrasistole se produce a los
0.30 seg., la tensi6n sistlica en el ven-
trfculo izquierdo alcanza 16 mm/Hg. y

Figura 2
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ia amplitud de la contraccién ventri-
cular sube a 8 mm, A los 32 seg. las
condiciones hemodindmicas son atin
mejores: presién sistélica 65 mni/Hg. y
amplitud de contraccién casi normal,
Durante las crisis de taquicardia pa-
roxistica, los dos pardmetros analizados
se alteran mds y por largos periodos,
como se observa cuando la frecuencia
aleanza 214 latides por minuto (Fig. 5):
a mayores frecuencias ventriculares, por

Fioura 3

ejemplo 373 por minuto en el perro
(Fig. 4), la tensién arterial es casi cero
como ocurre en el paro cardiaco.

T8imin,

Fioura 4

Arritmias de este tipo, son frecuentes
en la clinica. El trazo de la figura 5
corresponde a un paciente con cardio-
esclerosis en insuficiencia cardiaca y fi-
brilacién auricular tratado con digital.
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Figura 5

Con frecuencia experimentaba mareos,
pérdida del conocimiento, disturbios vi-
suales v paresias, Como la frecuencia
ventricular estaba alrededor de 55 a 60
por minuto y habfa signos de intoxica-
cibn digitdlica, se sospeché la presencia
de largas pausas diastélicas por aumen-
te del bloqueo auriculo-ventricular, Sin
embargo, el trazo registrado durante
una crisis de isquemia cerebral muestra
3 latidos de taquicardia ventricular a
la frecuencia de 280 por minuto; esta
frecuencia, como ya fue demostrado an-
teriormente, disminuye en forma im-
pertante el gasto cardiaco a wvalores
cercanos a cero. La frecuencia cardiaca
rveal es la del latido pre-taquicirdico al
primero  post-taquicardico, pero entre
cllos media un tiempo de 2.45 seg. que
equivale a un verdadero paro cardiaco
transitorio. Como el paciente tizne una
circulacion cerebral comprometida con
poca o ninguna teserva, la inefectivi-
dad de los latidos cardiacos durante la
erisis taquicdrdica fue suficiente para
disminuir ain mis el flujo sanguineo
cerebral.

Estudios experimentales recientes rea-
lizados por Corday, indican que el flujo
cerebral disminuye de 8 a 129 cuando
hay extrasistoles aisladas. El mismo
autor sefiala que en ritmos ventriculares
ripidos la circulacién cerebral dismi-
nuye hasta 40%. Este considerable des-
censo puede ser tolerado por el indi-
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viduo normal, pero no por el que tiene
trastornos vasculares cerchbrales,

De lo anterior se desprende que en
pacientes con trastornos neurolégicos
transitorios que no pueden ser explica-
dos satisfactoriamente, debe pensarse en
la posibilidad de arritinias que precipi-
ten o agraven la isquemia de los cen-
tros nerviosos,

La isquemia miocardica también se
agrava durante las crisis de taquicardia
paroxistica auricular o ventricular por
un mecanismo similar al enunciado an-
teriormente; la sintomatologia es muy
parecida a la de cualquier tipo de in-
suficiencia coronaria, en especial a la
angina de pecho. En muchos casos, el
electrocardiograma es mormal y sola-
mente con el trastorno de ritmo apa-
recen los signos ¢'ectrocardiograficos del
déficit de circulacién coronaria.

En la Fig. 6 se muestra la derivacién
precordial V3. En el primer complejo
que es pre-extrasistélico no existen da-
tos suficientes para asegurar que existe
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isquemia miocardica; después de la ex-
trasistole, el primer complejo muestra
una onda T negativa y simétrica, tipica
del dafie miocArdico; la negatividad de
la, onda T disminuye progresivamente
y en el cuarto latido post-extrasistélico
la repolarizacién ventricular es similar
a la que muestra el complejo ventricu-
lar pre-extrasistélico. Casos como éste
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explican satisfactoriamente el mecanis-

mo de la sintomatelogia en algunos pa-
cientes con insuficiencia coronaria, pues
al mismo tiempo que experimentan la
sensacién molesta del latide anticipado
o de paro cardiaco por la pausa com-
pensadora, se presenta intenso dolor
precordial de cardcter pungitivo.
Corday también estudié la circulacién
coronaria en las arritmias experimenta-
les en el perro y encontré disminuciones
del 5 al 129 en las extrasistoles y del
60% en las taquicardias ventriculares
Se han sefialado casos de infarto del
miocardio consecutives a taquicardias
severas y persistentes, en pacientes en
los que previamente existian algunos
signos de coronariopatia. En estos casos
la taquicardia actfia como un factor
desencadenante; la insuficiencia coro-

‘naria que ya existe es la causa predis-

ponente,

Las arritmias pueden producir tras-
tornos circulatorios en otros organos
como el rifién, mesenterio, misculo es-
quelético, ete. pero serd mas evidente
en aquellos sitios en donde ya existe un
déficit circulatorio. Hemos visto, y no
es excepcional que se mencionen en la
literatura, cases de pacientes con ate-
roesclerosis de miembros inferiores en
que aparece gangrena después de una
taquicardia, auricular o ventricular, de
larga duracién.

Los RITMOS PASIVOS LENTOS

El bloqueo auriculo-ventricular com-
pleto constituye la causa mis frecuente
de sindrome de Stokes-Adams. En la
Fig. 7 se observan varias ondas auricu-
lares que no van seguidas de complejos
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ventriculares; éstos se presentan en for-
ma ocasional y con frecuencias lentas
de 20 a 30 por minuto. Es obvia la sin-
tomatologia que deriva de estas marca-
das bradicardias. Este es el ejemplo ti-

Figura 7

pico de los ritmos pasivos, es decir, los
ventriculos laten a frecuencias lentas
por estimulos originades en ellos mis-
[DUS’ no por gue haya. a.lln'lenta.do su
automatismo como en el caso de la ex-
trasistolia y de las taquicardias paroxis-
ticas que compiten y superan al auto-
matismo sinusal, sino porque el bloqueo
aurfculo-ventricular impide que llegue
el estimulo supra-ventricular. El auto-
matismo nodal y ventricular normal es
inferior al sinusal, ya que raras veces
excede la cifra de 40 por minuto.

Sin embargo, no siempre es fAcil en-
contrar el trastorno del ritmo responsa-
ble de la sintomatologia. En estos casos
debe recurrirse a manichras que lo
hagan aparecer cuando no existe en
condiciones de reposo. La prueba de es-
fuerzo puede desencadenar una taqui-
cardia paroxistica ventricular o auricu-
lar; el tabaco es capaz de producir
extrasistoles ventriculares; igual ocurre
con lag emociones violentas. Ciertas po-
siclones o maniobras de estimulacion
vagal pueden producir retardo o sus-
pensién de la conduccién auriculo-ven-
tricular.

El trazo de la Fig, 8 fue registrado
en un paciente de 68 afios de edad con
lipotimias, especialmente al asumir cier-
tas posiciones, con inclinacién de la
cabeza hacia adelante. En el trazo de
control no se observan arritmias; éstas

Conirol

Ficura 8

tampoco aparecieron después del ejer-
cicio. Tomando en cuenta que la sin-
tomatologia se presentaba en ciertas
posiciones, se hizo compresién de lh
cardtida derecha con lo que aparecié un
bloqueo sinc-auricular con paro car-
diaco de 7 seg. hecho que explica su-
ficientemente la sintomatologia del
enfermo. Cuando se sospeche hiperex-
citabilidad del seno carotideo, ésta debe
investigarse rodeindose de ciertas me-
didas de seguridad, pues aungue raros,
no son excepcionales los casos sefiala-
os en la literatura en que el paro car-
diaco es definitivo a consecuencia de
manicbras clinicas de estimulacion
vagal.

Discustin

No serfa posible ni es el propésito de
esta comunicacién analizar todos los
aspectos semiol6gicos de las arritmias
tratadas y, menos aiin, dar cuenta de
todas las arritmias descritas y de las
causas que las originan. Béstenos sefia-
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lar que la exageracién o aparicién de
un foco de automatismo ectépico es re-
sultado de la despolarizacién diastélica
parcial de las fibras miocrdicas, en el
sitio donde se originan las arritmias. En
muchos pacientes encontramos extrasis-
toles ventriculares y hacemos, con justa
razém, el diagnéstico de corazén sano
porque ningtn procedimiento de explo-
racién clinica, por mds sensible que sea,
es capaz de revelar que existe cardio-
patia. Si usamos un rigorismo mayor
para el andlisis de estos casos, debemos
aceptar que todo foco activo de auto-
matismo ectépico indica, necesariamen-
te, una despolarizacién de la fibra mio-
cérdica, muy pequefia y muy localizada
que serfa intrascendente en todos aqué-
llos casos en que mo existe, como ya se
dijo, ninguna otra evidencia de cardio-
patia,

Algunas arritmias son motivo de alar-
ma y agravan la cardiopatia que las
produce; la taquicardia paroxistica ven-
tricular ensombrece el prondstico de un
infarto del miocardio o de una m'ocar-
ditis, ya sea porque precipite la fibrila-
¢ién ventricular o porque lleve a la
insuficiencia cardfaca. El tratamiento
inadecuado de las extrasistoles aislacas
o de la cardiopatia que las produce
puede aumentar el automatismo del fo-
co ectbpico o constituirse en ritmos
ripidos y ventriculares. Los bloqueos
auriculo-ventriculares lentos obligan a
medidas terapéuticas inmediatas que
aumentan la frecuencia cardiaca a va-
lores de seguridad, recurriendo incluso
a la implantacién de marcapasos arti-
ficiales.

Para finalizar, es conveniente recordar
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que en la actualidad existen poderosos
y efectivos medicamentos y procedi-
mientos eléctricos, como la ecardiover-
sién, para el tratamiento de las arit-
mias, Con frecuencia, el médico las
trata olvidandose de la causa que
las produce y aumenta el dafio miocdr-
dico que a su vez aumenta el automa-
tismo ectépico anormal. Desgraciada-
mente, no hay antiaritmico exento de
efectos indeseables que disminuyan mdis
la ya anormal despolarizacion diastélica
celular. Los ejemplos son muchos y los
errores frecuentes; para evitarlos, el in-
ternista debe valorar cuidadosamente
los resultados que espera, ser parco en
el manejo de los antiarritmicos y no
olvidar que el tratamiento de la causa
constituye la mejor de las medidas te-
rapéuticas.
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