
TRABAJOS ORIGINAlES 

Taquicardia paroxística ventricular* 
POR LOS DOCTORES 
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Si bien la taquicardia paroxística ventricular en sí no constitu- ..' 

ye una observación precisamen te rara, su registro electrocardiográ-" 

fico es poco frecuente. Obedece por 10 general a lesiones orgánicas 

del corazón y es común observarla después de la ligadura experi- 

mental de las arterias coronarias 1, ~, :\ Y en el transcurso del infarto 

miocárdico en el hombre .J, ~', insistiendo algunos especial mente en 

su aparición en el infarto del septum interventricular Ii, 7, S, 9, w. 

El tipo más frecuente de taquicardia paroxística ventricular 10 

constituye la variedad monoforme 0 unidireccional en que todos los 

complejos veJ:1triculares son de igual sentido 0 polaridad. Lo halla- 

mos generalmente en el infarto miocárdico, a veces como cuadro ini- 

cial del mismo; en la miocarditis diftérica y en la intoxicación clo- 

rofórmica y la digitálica por dôsis masivas 0, en corazones muy sus- 

ceptibles también por dosis pequeñas, si bien en esta última parece 

ser más frecuente el tipo alterno 0 bidireccional 11, que más adelan- 

te describiremos. 

Las taquicardias unidireccionales suelen responder a focos de 

irritación más 0 menos circunscriptos 0 a un foco único (taquicar- 

dias unifocales) y evolucionan por accesos general mente de duración 

más 0 menos larga, la que en una de nuestras observaciones ascendía 

a 25 días(obs. 2). n los intervalos, 0 posteriormente a la primera 

crisis, se comprueban extrasístoles del mismo sentido 0 polaridad 

que las del acceso, a veces extrasístoles polimorfas. 

Otras dos tipos de taquicardia paraxística ventricular 10 cons- 

tituyen las form as alternas y polimorfas, consideradas como esta- 

aios prefibrilares y denominadas par ende por algunos autores 12, 13 

"taquicardias terminales". En la primera de estas variedades los 

complejos 'ventriculares de polaridad positiva y negativa se suceden 

alternativamente (taquicardia bidireccionalJ. En el tipo polimorfo 

se entremezclan complejos de distinta polaridad y configuración en 

forma desordenada (taquicardia polifocal). 

(*) Trabaja de la primera Citedra de Clinica Médica del Prof. M. R, Castex, 

Hasp. Nac. de Clinicas, Bs. Aires. 
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Estos dos tipos de taquicardia evolucionan comúnmente por 
accesos de corta duración y se deben a lesiones difusas e intensas del 

. 

miocardio ventricular. Su terminación habitual es la fibrilació'n ven- 
tricular 0 el síncope cardíaco. 

Cabe distinguir, final mente, como último tipo: la "extrasisto- 

fia ventrlcular benigna a paroxismos taquicárdicos" 0 "taquicardia 

ventrlcular paroxistica a forma esencia'" 14. I~,. 10. 

Esta variedad, que igualmente evoluciona por accesos de corta 

duración, se presenta en sujetos jóvenes con lesiones miocárdicas 

benigna 0 sin af~cción cardiaca manifiesta, 0 con integridad ana- 
tómica y funcional del aparato cardiovascular. Los accesos son del 

tipo unidireccional 0 monomorfo y el electrocardiograma de los in- 
tervalos evidencia un ritmo sinusal sin mayores alteraciones del com- 
plejo ventricular. Entre las crisis es frecuente comprobar la existen- 

cia de extrasístoles yen triculares monomorfas con tendencia a agru- 

parse y del mismo tipo que las del acceso. De este tipo de alteración 

del ritmo establecido por Gallavardin 14 en 1922, Froment ha po- 
dido reunir posteriormente alrededor de 20 observaciones, quedan- 
do aún sin solución, si se trata de una alteración del ritmo puramen- 
te funcional 0 provocada por lesiones degenerativas circunscriptas, 

no evolutivas, del sistema de conducción, asentando en medio de un 
. 

miocardio indemne. 
! 

Su evolución clínica permite distinguirla de la enfermedad de 

Böuveret. la que se presenta general mente con accesos de mayor du- 
y;ación y de comienzo y terminación bruscos, es decir, sin período 
de transición entre el comienzo y el fin del acceso en relación al rit- 

mo fundamental; siendo ulterior característica de la misma la au- 
sencia de toda alteración del ritmo en los intervalos de las crisis. 

Entre las formas graves prefibrilares primeramente descriptas, 

y esta última, de carácter benigno, caben otras intermedias; de evo- 
1 ución más bien larga y de pronóstico incierto, que se injertan en 

corazones no totalmente normales, 

En cuanto al mecanismo productor de la taquicardia paroxís- 

tica ventricular en general. la tcoría más aceptada hoy día es la del 
. 

'movimiento circular" por hiperexcitabilidad del ventrículo. similar 
a la onda circular del aleti,'o y de la fibrilación auricular 17. IS, 19. ~u. 

Los ventrículos por su mayor superficie, por su mayor período re- 
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fractario y por cl menor podcr conductor. serían más proplC1OS quc 
Ias aurículas para engendrar una onda de movimiento circular. 

En las taquicardias unidireccionales una sola onda de excitación 
rccorreria el ventriculo siempre en cl mismo sentido. En la taquicar- 
dia bidireccional 0 alterna sugiercn Palmer y White la existencia dl: 

dos movimientos circulares de los que uno r~orrería el ventriculo de- 
recho y el otro el izquierdo, formando un circuito en 8. Si se ad- 
mite, cn cambio, un solo circuito, un grupo de fibras miocárdicas, 
debido a sus alteraciones anatómicas y fisiológicas, serían englobadas 
en el circuito una vez de "cada dos. 

Con el avance de las lesiones, el recorrido de la onda de exci- 
tación se haría cada vez con mayor dificultad e irregularidad, dan- 
do lugar así al tipo de complejos multiformes. 

Oebemos mencionar además la teoría de la parasistolia de Roth- 
berger, a centro para-arritmico ventricular. de mayor frecuencia que 
cl sin usa!. 

OßSER V AC!ONES 

Casu L ~ Mujer de 76 años. 

trom bosis cerebral acaecida en I 927. 
En diciem bre de 1912 tiene un eplSodio doloroso m u y agudo localizado 

en el brazo izquierdo con caida de la tensión arterial. El electrocardiograma re- 
gistrado en ese entonces evidencia una oclusion coronaria aguda. tipo "infarto de 

base". fibrilación auricular y extrasistolia supraventriculM. Diez dias después 

el pulso se regulariza (ritmo sinusal). 
En enero de 1911 haec un nuevo infarto cuya sintomatologia ignoramos. 
EI 25 de agosto de 1918 alas 14 haras sufre]a enferma un fuerte mareo .11 

hacerse la toilette. cayendo en estado de shock: 4 horas más tarde pulso imper- 
ceptible: la tensión Mx. cae a 9 ems. Hg" la minima es imposible de establecer.' 

EI E.K.G. obtenido 2 horas después (fig. ] a) pone en evidencia una ta- 
quicardia paroxistica ventricular a dcflexión positiva en DI y negativa en Dill 
con una frecuencia de J 66 par minuto. ;..1 taquicardia cesa repentinamente. de- 

mostrando el tra/ado I fig. I b) modific.lciones del complejo ventricular del tipo 

inf.1rto de base Idesni\'L'1 negati,'o del segmento R T I Y posit;vo en Dill y V, 
(,1111 IlI'ofund.l Till l'oron,HI,ln,ll In nll:gun nW111l'nlo hubo dolor precordial. 

Los di,ls subsiguil'ntcs el pulso sigue regular v 1.1 tension Ilega a Mx. 12 

Mn. 6. 
A los 11 di,lS de cste episodio sobrevicnc un cuadro abdominal ,lgudo dolo- 

rcso <1compañado de shock con \'Ómitos y n<iuscas. diagnosticado como trom- 
bosis mesentérica. 

A pesar de todos los recursos empleados. entre ellos la adrenalina endovenosa. 

fallece la enferma 12 horas después. 

afásica verbal como consecuencia de una 
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Este caso pertenece a 'Ios infartos miocárdicos a forma de taquicardia paro- 
xistica ventricular y a la variedad clinica no dolorosa. La ausencia de dolor ~be- 
dece probablemente a una posible interrupción 0 destrucción de las fibras sensi- 
tivas centripetas intramiocárdicas por el rejido fibrosa proliferativo. ya que se 

trata de un corazón que debia estar profunda mente alterado en su constitución 
histológica. Si consideramos que en el lapso de tiempo de 6 años se han hecho 
tres infartos. el último de los cuales de igual localización que el primero (cara 
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I'lG. I. (Caso N'! I). - Oclusión aguda de coronaria derecha (infarto miocàr- dico a forma taquicardia paroxística ventricular). a: Crisis de taquicardia ven- tricular de 166 por minuto. Complejos ventriculares monomorfos a deflexión 
positiva en 01 y negativa en Dill. h: Inmediatamente de terminada la crisis: 
modificaciones del complejo ventricular propio de la oclusión de la arteria co- ronaria derecha; segmento R T negativo en 01 y positivo en OIl. III y IV (an- tigua). c; A los 10 dias del anterior. cl electrocardiograma evidencia los desni- 

veles menos marcados: infarto tipo posterior (QIII- TIll) . 

posterior del ventriculo izquierdo). esta interpretación parece la más. razanable. 
Por otra parle. el embotamiento del sensoria en una enferma cerebral también 
de be haber contribuido a la ausencia del dolor. 

La tromoosÎs mcscntérica, complÍcàción de extrcma rc1rt'j,l en 1.'1 curso del 
inf,lr(o contribu\'l' .l .lumentar cl intcn~s llini(o del ca.so 

Caso 2. Enfermo de 58 años qU" asistimos can el Prof. G. Segura. 
En cst ado de buena salud aparente hace un cuadra de infarto de miocardia, 

probablement" del tabique. ppr oclusión de la corona ria derecha y acompañado de 
un bloqueo auriculo-ventricular completo (fig. 2 a). A los 13 dias se instala 
una taquicardia paroxistica ventricular que dura 25 dias. EI E.K.G. (fig. 2 b) 
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pone en evidencia una laquic.udia ventricular de 170 por minuto a complejos 
ventriculares monomorfos. Terminado el ,lcceso se instala una fibrilación auricu- 
lar y el E.K.G. (fig. 2 c) adquiere las c.uacteristicas del inf.uto tipo base (tipo 

QIll-TIII). .. 

Las manifestaciones de insuficiencia cardiaca congestiva. que se presentaron 
.11 final de 1.1 crisis taquicárdica, poco .1 poco fueron cediendo a la medicación y 

cuanda ya parecía en vias de resolucíón m cuadro cardíaco, el enfermo fallece 
a consecuencia de un proceso de erisipela del muslo. 

". 

Este caso pertenece, pues. .11 cuadro del 

coronaria derecha, variedad alta y a taquicardia 
caracteristica más rclevante fué 1.1 duración tan 

infarto septal por oclusíón de 1.1 

paroxistica ventricular tardia cuya 

larga del acceso. 

8 b c 

FIG 2. (Caso N" 2). .- Oclusión aguda de coronaria derecha. lnfarto septal. 
(/: Bloqueo auriculo-ventricular completo; h: crisis de taquicardia ventricular 
.1 complejos monomorfos y a deflexión positiva en 01 y negativa en 0111; c: fi- 
bril.1Ción ventricular. Modificaciones del complejo ventricular tipo infarto poste- 

rior (QIII-Tlll). 

Cum 3. - Enfermo de 68 aíïos. En ] 928 comienza su cuadro cardíaco con 

un síndrome de angor de esfuerzo. presentando el E.K.Cj. en rsa ocasión signos de 

infarto lipo base QIII y TIll. En 1934 se obliene otro electrocardiograma que 

muestra fa evolucíón fa\'()rable del infarto. persisliendo como signa más evidente 
fa onda QIII profunda, En DI se n"Hea una onda S profund,1 ausenle en el pri- 
mer trando, ()IV de pequeño volt.1 ie, 

I'n ,1bri! de I ~'\X ",brn'Iene un .1 1.1'1 t'" de dolor c'n 1.1 lon,1 hép,lIo-gástrica 

(on trradiaciÒn .11 prehn y acol11p.lñ,ldn de \,Ómilos, cl que fué intcrprctado como 

un cólico hcpático. 

Un ulterior E.K.Cì. obtenido a 10s 4 dias (fig. '\ 
.1). pone en evidencia una 

nueva oc!usión coronaria: dcsnivel negativo del segmcnto R T en 01; ondas I'll 
y III negativas; segmento R-TIII positivo: segmento R-TIV también positivo: 
probable oclusión de corona ria derecha, En cl momento de tomar el trazado se 
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desencadena una crisis de taquicardia vent ricular unidireccional 
las 2 horas el enfermo fallece. 

(fig. 3 b) y a 

En este caso 1.1 crisis de taquicardia ventricular no inició el cuadro clinico 
del infarto sino se presentó recién a los pocos dias. en plena evolución del 
mismo. No encuadra, pues, netamente dentro de los .infartos miocárdicos a forma de taquicardia paroxistica ventricular en que ésta es 1.1 que inicia el cuadro como en el caso I. ni en 1.1 forma pura donde la alteración del ritmo es el único signo 

. 
a b 

FIe,. 3. (Caso N'.' 3). - Oclusión aquda de coronaria derecha. a: A los 4 dias del proceso dol oro so: desnivel negati~o del segmento R T en DI y positivo en las otras derivaciones. TII y III negativa. QI! profunda. Infarto de cara poste- rior: tipo QIII- Till. b: Crisis de taquicardia ventricular a complejos positivos en DI y negativos en DII1. Frecuencia 176 por minuto. 

existente. En 1.1 observación precedente hubo manifestación doble: angor y taqui- cardia. Ambas supeditadas a lá isquemia del miocardio 0 también esta última a 
lesiones inflamatorias excitativas vecinas a 1.1 zona del infarto. De Ios casos pu- blicados de esta indole, casi todos tuvieron un desenlace fatal. registr~ndose. SIn 
embargo. algunos éxitos con 1.1 quinidina (1.evine y Fulton). 

(aso 4. !'acienle de 45 anos. venia sulflendo de tiempo alrás de precor 
dialgias. El examcn clinico y electrocardiográfico. praclicado meses antes del últi- 
mo episodio no arroja ninguna anormalidad. Tensión arterial 15/8. Como per- sistieran sus molestias concurre .11 çonsultorio de cardiologia de 1.1 Sala 7. En cl 
momento del exarperi acusa un gran dolor en 1.1 región precordial (zona preven- tricular) con irradiaciónal dorso. Sensación de muerte, sudoraçión. Esçasa pa. 
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lidez. Tensión 11/8. Se lama en ese instante un registro electrocardiográfico 
(fig. + a) que evidencia un gran desnivcl del segmento R-T en todas las deriva- 

ciones. (Desnivel R-T positivos. en 01. j[ y IVI' y negativo en 0111). 
EI ritmo sinusal es interrumpido por momentos por colgajos de taquicardia 

ventricular unidireccional y por extrasistoliJ aislada de igual signa que 1.1. taqui- 
cardia (fig. 4 b y c). Tres inyecicones de morfina. cfectuadas con intervalos de 
pocos minutos sólo caIman ligeramente el dolor. En esta situación cl enferino 
fallece y el examen macroscópico del corazón. cfectuado por el Dr. Itoiz del 
Instituto de Anatomia Patológica. pcrmitió comprobar un proceso de '~ndoarte- 
litis obliterante de la descendente anterior de .12 em. de extensión con dilataciÓn 
cil i ndrica su praestrictural. 

I , 
' 

~ 

11 
' " 

, ../\,--", 
m, 

~ 
r:v 

F 
, -\ \lit ,." I , 

I 

, 

\' I , 

~ 

". 

! 

i'."I\)~.;II\l\ /\./'~ \ , 

IT, 

/\..i/"---.. /\-',/ 
III 

, 

'I ,../\ /'-----. ~ 
~,V V 

I 

. 

I 

~~/I\./\/~ 
b 

c 

I'll;. 4. (Caso N'.' 4). ()c!usiÓn aquda de coronuria izquierda. a: Trazado 
obtcnido en el pirmer momento de \a oc!lIsión I'ranco desnivel positivo del seg- 
mento RT en 01. II y IV r. desnivel negativo en Dill. h: colgaio extrasistólico 
.1 deflexión negati\'a en Dl. II y III: (. OIr,l s,rie de eXlr,1S;stoles a deflexión ne- 

g,ll ;\,1 \'n 01. 

l,sl,1 uh.sl'n',lt"ltJI1 l''i S1I1ll,ìtl1l'n!l' 1111s!~-,1(1\',1 !)["oh.lhlcl1lcnlc .<.;c tr.1Ll de un.' 
odusiún (Oron<HI.l (on slndronll' .1nglnoso pOl' l'Sp.lsmo arlcríal en cl que. dcbido 
.1.1 cofto lapso de licl11po transclIrrido enlre "Sle y 1., mllerte, no se ha llegado a 

formaI'd ÎnLHlü. Suponcr como factor p<1log~nico del angor una dístención su- 
praestrictural 0 una falla miocárdica con descenso del d.'bito cardiaco y la conse- 
ClIente disminución del aflujo sanguineo alas coronarias e isquemia miocárdica. 
nos parece menos lógÍco. 
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Desde el punto de vista elcctrocardiogrjfico se destacan las netas modifica- 
cicnes del complejo ventricular provocadas poria oclusión .lguda. En apoyo de 

una etiopatogenia funcional estarian las modificaciones que en rjpida 'sucesión 
se fueron observando en eI trazado. Las crisis de taquicardia ventricular obedece- 
rian a 1.1 mayor excitabilidad provocada pOI' la isquemia aguda relativa y la 

muerte a 1.1 fibrilación ventricular. 

Coso 5. '- Hombre de 58 años. pcrteneciente a 1.1 clientela particular dcl 

Dr. Pinedo. Lo vimos cuando hacia 20 dias venia teniendo episodios de marcos. 
obnubilación y palpitaciones. Algunos de estos accesos de carácter más intenso. 
si bien sólo de segundos de duración. Jlegaron a producír pérdida del conocimiento 
y caida .II suclo. 

EI registro electrocardiogrjfico t fig. 5 b) reveló que estos episodíos obe. 
decian ~ crisis de taquicardia paroxistica ventricular de 160 pOI' minuto. mono. 
morfa. 

....' tl'!!\!!!,,/' \ \,. < 

\ \ \ \ \ \ \ 

(!.I ~ " r. ,'\~ ",A('....1.<1.; ,..... j)::1 
, 

----------------- 

b 

I'IC. í. (Caso N'! í). - Síndrome de Slakes-Adams proC'ocudo pOl' crisis de 
ICI'luicurdia C'efJtricular. a: Electrocardiograma fuera de las crisis: ritmo sinusal 
60 pOI' minuto. Inversión de onda T en Dr. melladuras del complejo ventricular. QRS = 0" I I. b: Durante la crisis en el momenta en que se registraba 1.1 deriva. 

ción IV. Taquicardia ventricular de 160 pOI' minuto. 
EI E.K.G. fuera del acceso (fig. 5 a) ponia de relieve alteraciones del com. 

plejo ventricular: inversión de T en Dr. mclladuras. cngrosamiento del complejo. 
onda TIV +: QRS 0" I 0 en 011. desl'íación a izquierda del eje eléctrico ven- 
tricular y ausencia ahsolULl de .signos \' sintomas de insuficiencia c.udi.1C.1. Ten- 
sión 12/9 .11 Vaquez. 

IJe ],1 l"l\'o!uciÓn postcr]()r dcst,1(,ln10\ì clue cl p,lClcntc (!espul;s de 1 Il1l'Sl'S de 

perm.1nenci.1 en cama ha podido re.lnu,br SIiS Llreas h.lhltu.11es h.lce \'01 
8 meses. 

sin que se ha\,an repetido sus crisis. 

Este caso. en que las modific.1ciones del elccl rocardiogram" en el periodo 
intercalar de las crisis fueron el Único signo de a!ter,1ción cardiaca. perteneceria a 

uno de los tipos d~ transición entre las taquicardias paToxisticas de indole grave 
y las crisis de extrasistolia ventricular benigna a paroxismos taquicárdicos. 
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l'robablemente se trata de un,] pequci1a !esión recienle, irriutiva <.jue com- 
promele c1 sistema de condueción de un paciente con esclerosis coronaria, EI cua- 
dro clinico se asemeja a un sindrome de Stokes-Adams provocado, en este caso, 

por las crisis de taquicardia ventricuLu como en algunas observ,]ciones de la lite- 
ratura. 

Caw 6, - Mujer de 39 años. portadora de una Ludiop.]tia reumática (do- 
ble lesión mitral) perfectamente compensada. no evolutiva, 

Presenta durante 8 años. en forma discontinua. crisis de taquicardia paro- 
xística tipo Bouveret a comienzo y terminación bruscas con sensación de pal pi- 

II, , ' 
, . , 

'~-.Jw~'..,/IwI~ 
::rrr, . . , , 

'V'- V- 'tJw, 'wi>- 'V'- v..... 

a 

. 

. 

. 

.- .. .. e b 

e 
... 

J'IC 6. (Caso N'! 6). - Tai/uicardia tipo Bouucrct transformada en taquicardia 
L'entricu{ar. a: Trazado recogido durante una de las crisis paroxisticas que evi- 
deneia tratarse de una taquicardi,] supr,l\'enlrieular nodal. La onda P negativa 
cae después de 1.1 onda R: taquieardil infra nodal. h: 'I'razado obtenido alas 24 
horas de eesada Ia uquieardia: onda P dcformada en todas bs derivaeiones. onda 
'I'll y III negativa, (: A IDS I () dias del antnior la ond,] 'I' se ha heeho positiva. 
d: A \os 2 años: onela [1 bifid" en D1 de gran ,'olLl iL' en 011 y difásica en OIl!. 
desviación a dell'cb,1 del eic' eketri,o PR ()'), (' Trando ohtenido a 10s 7 

111tSCS del ,1I1lcrÎof: JibriLlcÎÒn ,1l1rÎcuL11 CIïSIS de 1,1<}uic1rdi,1 vcntricular mono- 
1ll\)rr.l lk ] (dl !"-)( !11i!1l!I() 

L1Cil')Jl ríllllil<l ell 1.1 ll'glÚn IHl'lurdi.l1 y de dllr.1ciÒn \'.Hi,lbk (dcsde hOTels hasta 
] '5 dias) Uno de [os ,1ccesos se presentÚ dULlOte uno de \os partos de 1.1 pa- 
cÎcntc. /\1gunas de bs crisis de 1.111-',.1 duracÎÒn IlU ímpidicron <1 1..1 cnfCrnlJ ocuparsc 
de su trabajo habitual. En uno de \os Últimos ataques. producido haec 2 años. 
se presentaron. a los 10 día, de su comlenzo. síntomas y signos de insuficiencia 

cardíaca congestiva. En ese estado ingresa a 1.1 Sala 7 en 1932. donde mejor~ dt 
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su insuficiencia cardiaca, pera pcrsisten sus acesos de taquicardia, aunque m.is 

atenuados. Varios trazados obtenidos durante la, crisis de taquicardia comprueban 
tratarse de una taquicardia nodal de 170 por minuto (fig. 6 a). 

EI EX.G., tomade 24 horas después de uno de los accesos (fig. 11 b). pre- 
sentaba alteracioncs del complejo ventricular: onda T aplanada en 01 e invertida 
en OII y III. A los 10 dias el E.K .G. (fig. 6 c) se modi fica : la onda T se 

hace positiva en todas las derivaciones y sólo persisten las modificacioncs de la 

onda I' (onda PI en meseta y bifida. onda 1'111 difásica). Oesviación a derecha 
del eje eléctrico ventricular, propia de las cardiopatias mitrales. La enferma es 

dada de alta en estado de perfecta compensación cardiaca y se reintegra a su vida 
activa durante 2 años. En ese periodo de tiempo acusa de vez en cuando peque- 
ñas crisis de taquicardia. Un E.K.G. (fig. 6 d). obtenido en marzo de 1914, 
presenta tan sólo las l110dificacioncs del complejo auricular antes mencionadas 
y un alargamiento del tiempo de conducción A-V (PR = 0"21). 

Pero a fines de aquel Ûio sus crisis de taquicardia cambian de modalidad. 
presentándose los latidos en forma completamcnte irregular y sin la nitidez tan 
marcada de comienzo y terminaciÓn bruscas como en 10s acce,os anteriores. 

Reingresa la enferma a la Sala 7 en marzo de 1915. en plena insuficienci.l 
c.1rdiac.1 congestiv.1. comprobándosele dcntro de su irregularidad ritmic.1 funda- 
mental. s"lv.1S de contr.1ccipnes regula res de IhO por minulp. 

EI E.K.G. (fig. 11 e) de ese entonces evidenci.1: fibril.,ciÓn auricular con 
colg.1jos total mente deform.1dos de extrasistoli.1 ventricul.1r unidireccion.11 y por 
momentos extrasistoles .1isladas. 

La enferma fallece a los pocos dias en plena insuficienci.l c'ardíac.l con un 
cU.1dro embólico. 

Est.1 observ.1ción resulta sumall1ente ;ntcres.1nte por su evolución: se tr.1l.1 

de una enfermedad de Bouverct d~ 8 .1ños de e\,oluciÓn. injert.1da en una cardio- 
p.1tia valvular que posteriormente se transforma en una t.1quicardia ventricular 
prefibrilar. La sinlomatolog;a subjeliva y la duración de los .1ccesos en uno y 

otro periodo de la enfermedad permiten distinguir 1.1 diferencia existente entre 
esas dos perturb.1ciones del ritmo cardiaco, confirm.1ndo la op;niÓn de los que 
sostiencn que la enfermedad de Bouveret y la t.1quicardia vcntricular son dos cn- 
tidades distintas y quc esta Última no es el equiv.a!cntc ventricular dc la primera. 

Con el .1V.1nce de Ia enferll1cd.1d cardi.1c.1 y .11,.1ccntu.1rsc la lesión ll1iocár 
dica, Ia enferll1edad de ßouveret se tr.1nsform.1 cn una t.1quicardia ventricular 
con ur.1cteres clínicos y e!cctrpcardiogr.ificos tpl.1lmenle dislintos. f:1 'pronóstic() 
hcnigno dc 1a pnmerc1 CLlP,l tk 1,1 cnfcr11lcd.ld Sl' cOIl\'icrtc L'Il dcsLl\'Of,lblc .11 mo- 
diliCHSl' cl C.lf,ldcr dc [os ,lC(l'<';OS. 

CU,)() 7. Fllfcr;11,1 dc ~() ,1Iìo."ì ,lClIS') dcsdc h,llT 1IIl tict11Jlo crisÎ!'i de t,lqui 
clrdi.1 (011 oprcsiÒn prccordi,ll quc sufre gcncr.11mcntc .1 raíz de subir cscalcras, 

reponicndose sin ma.yor tardanza. 
EI E.K.G. (fig. 7 b y c). obtenido 

cia una taquicardia ventricular monomorfa 
durante uno de esros episodios, cviden- 
de 200 por minuto. Fuera de las crisis 
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se presentan de vo en cuando extrasistolcs de configuración semejante a 105 de 

l.1 crisis (fig. 7 d) 
. 

El E.K.G. b.isico (fig. 7 a y d). obtenido el mismo dia de una de las crisis, 

muestra un ritmo sinusal regul.1r de RO por minuto. El complejo ventricular es 

de pequeño voltaje y mellado. 
Este caso, aún cuando no se puede ser tnminante en el diagnóstico. por 

cuanto los datos que se tienen de la enferma no son muy explicitos, encuadrarÌJ 
dentm de las taquicardias ventriculares benignas. La edad de la enferma, el des':. 
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J Ie;. 7, (Caso N" 7). 'fuc/u/[urdlU puruxí.'lllll L'enl 1'1 cular hene"na ('). a: 
!)crJI'Jción I [oma,1o ínmedial.1mel1te ,lnlcs de ].1 crisis, Ritmo sinusaJ Complejo 
\'í..'l1lrîruLu norm.11 h LlcltroCtHdiogLll1Ll dUL1J1(C un,) de las crisis de taquicardia 
qUè l'\'idcncia e1 oríglll \'l'ntril..'uLn <.h' ].1 misl11.1. ï'JljuÎcJrJi.l lllono111orfJ de 200 
por minulo a deflexion ncgativa en 01 y pos1tivJ en Dill. <.)RS = 0"14. En 
est.) Ú1tim.l (fL'rÎvLlcÎÒn Sl' pucd\.' obSl'rV,lf l'l comÎeJ1/o y fin de L1 crisis. c: Durante 
otro de los .1((CSOS ,) compll'ío \'l'J1triculJr monomorfo pe[o de configuración 
algo difennte .11 anterior. d: l'leclro(.lrcliogLlm,l fuer.l del ,1(Ceso. Se observa en 
01 una rxtrasistolc semej.lnte en su forma a los complejos ventriculares durante 
\.1s crisis. 1.05 complejos ventriculares del ritmo b.isico obtenido cl mismo dia son 

de pequcño volt.lje. 
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encadenamiento de las crisis a raiz de esfuerzos. la r.ípida reposición después de 

las mismas. la presencia de extrasistolcs aisladas f una de los accesos y de igual 

configuración que las durante las crisis. el monomorfismo de los complejos ta. 
quicárdicos serian. a nuestro juicio. todos factores en favor del diagnósloico de 

taquieardia ventricular paroxistica bcnigna 0 a forma esencial. Por cierto. las 

modificaciones del complejo ventricular fuera de 10s accesOs no concuerdan con 

este diagnóstieo. pero quiz.ís su existencia se relaciona con eI hecho de haber sido 

tomados los electrocardiogramas inmediatamente después de las crisis tanto m.ís 

cuanto que es perfectamente normal eI complejo \'entricular del trozo de 01 que 

se logró tomar antes de la iniciación de Ia crisis, 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Se describen 7 casos de taquicardia ventricular paroxística con 

registro electrocardiográfico tornado durante las crisis, de los cuales 

las observaciones 1, 2, 3 Y 4 originadas por oel usión corona ria agu- 

da nos parecen especial mente interesantes por las deduccíones que 

admiten respecto al punto de origen de la taquicardia. 

Oe estas observacioncs, los casos 1, 2 Y 3 pertenecen a oel u- 
sión corona ria derecha, el caso 4 a oelusión coronaria izquierda. En 

los primeros el complejo ventricular es a defIexión positiva en 01. 
en el último a deflexión negativa. 

Como el foco isquémico suele interesar en la oelusión de la co- 

ronaria anterior. la cara anterior del ventrículo izquierdo. la punta 
y la parte anterior del tabique interventricular y. en la de la coro- 

naria derecha. la cara posterior del venfrículo izquierdo. part,e del 

derecho y de la porción posterior del tabique. cabe suponer que. al 

producirse la oelusión de una arteria coronaria el foco isquémico. 

comprometiendo en parte el sistema de las fibras de Purkinje del 

ventrículo correspondiente. provoque a su nivel 0 respectivamente 

en la zona vecína a un infarto ya formado un aumento de la exci- 

tabilidad miocárdica. eI que se traduciría ya sea en extrasístoles ais- 

ladas. en colgajos 0 verdaderas crisis de taquicardia ventricular. Lle- 
garíamos así a interpretar en 10s 4 casos citados ci complejo a defIe. 

xión positiva en D I como ,'ngendrado en cl ventrÍculo derecho 0 

en Ia car a 'posterior del izquierdo y ',,1 a d"flexión negativa como 

origin ado en la cara anterjor del ventrículo izquierdo. 

Esta interpretación "staría también de acuerdo con las conelu- 
siones de Barker.. Macleod y Alexander acerca del origen de las ex- 

trasístoles a defIexión positiva resp. ncgativa en 0 I. 
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De los tres casos restan tes, uno pertenece a un sindrome de . 

Adams-Stokes, producido por taquicardia ventricular paroxística, 
otro a una taquicardia de Bouveret que degenera posteriormente en 
taquicardia prefibrilar y el tercero 10 interpretamos como una pro- 
bable taquicardia ventricular benigna. 

Finalmente destacamos que las observaciones relacionadas con 
infartos, con excepción del caso N" 2, no corresponden a ínfartos' 
septales y no condícen por 10 tanto con la teoría de que la taquí- 
cardia paroxístíca ventrícular sería síempre expresión de un infarto 
con localización septal. Serán necesarias investigaciones anátomo-pa- 
tológici\s de casos de esta índole para dilucidar debidamente la cues- 
tión. 
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RfSUMi; 

].'on décrit 7 C.1S de tachyc.1rdie ventriçulaire p.1roxistique. avec régistre 

E.C.G. pendant la crise: desquells, les observations I. 2 et ') son originées par 

oclusion de 1.1 coronaire droite, et la 4 de la coronaire gauche, étant Ie complexe 

ventriculaire en D[ positif dans les premières et négatif dans la dernièr. Comme la 

zone isquémique intérésse Ie plus souvent dans 1'0clusion de la coronaire gauche, 

Ja paroi antérieure du ventricule gauche, pointe et partie antérieure de Ja cloison 

interventriculaire: et dans celle de la coronaire droite, la paroi postérieure du 

ventricule gauche, partie du droit et de 1.1 portion postérieure de 1.1 cloison, 1'0n 

suppose donc qu'en comprométant en p.1rtie Ie sistème des fibres de Purkinje du 

ventricule qui correspond, provoque à son niveau, ou respectivement dans ]a zone 

voisine a un infarctus déjà constitué, une augmentation de l'excitabilité' miocar- 

dique, qui donnerait liey a des extrasystoles isolées, en sah'e, ou véritables crises 

de tachyeardie ventricuJaire. D'accord avec celà nous intérpréterions Ies complexes 

à défIéxion innitielle positive en DJ. comme engendrés dans Ie ventricu[e droit ou 

dans 1.1 paroi postérieure du gauche, et ceux a défléxion négative dans Ie ven- 

tricule gauche, ce qui serait daccord avec les conclusions de B.1rker, Macleod et 

Alexander. sur 1'0rigine des extrasystoles. 

].'on détache en plus quc. avec exception du cas 2, les observations déjà 

citées. ne correspondent pas j inf.1rctus septals et ne coïncident pas. par consé- 

quen!. avec la téorie qui dit que la l.1chycardie p.uoxistique ventriculaire serait 

(Ouiours l'expréssion d'un inf.1rclus avec localisation scptale. Des investigations 

anatomophatologiques des cas de celte sorte seront necessaIres pour éclaircir 

duément 1.1 question. 

Des trois cas restants. un appartient a un sindrÔme de Stokes Adams produit 

par lachycardie ventriculaire paroxistique. un autre a une tachycardie de Bouveret 

qui dégenère .1pri' en tachycardie prefibril.1ire. ,ct Ie t roisii'me est inté>rprété comme 

une proh.1hlc l.1chyc.udi,' vcntriculaire bénigne. 

SUMMARY 

Seven cascs arc de"rihed of paroxismal ventricul.1r tachycardia with E.C.G. 
records ohtained during Ihe atucks. [n cascs I. 2 and') these were due to 

occlusion of the right coron.1rY. and in case 4. 10 oclussion of the left one. The 

ventricular complex was positin in the former and negative in the latter (Lead I). 
Assu m ing I ha t tbe left coronary occl usion ca uses a focus of hyperirrita- 

bilitv in the affected arca or it, vccinity on the anterior wall of the left venlricle, 

apee< and anterior part of the scptum. the extrasystoles. isobted or in groups. 

thus originaled. w,)uld c.1use the' ventricul.u lachyc.1rdia According to this 

jnlcrprct~1tioIJ \'l'iltricuLu (umpll'xl's \vith initi,11 pusilin' defll'xion In 11'.1d I. 

would originate in the right nntrlcle. or posterior w.111 of the left one. and those 

with negative deflexion. in the left ventricle. which IS In ageemcnt with the 

conclusions of ß.1rkcr. !vl.1cleod and Alexander. reg.1rding the origin of the extra- 

systoles. 

With 

to septal 

the exception of case 2. the observations reported did not cotrespond 

infarcts and therefore are In disa'greement with the hypothesis .that 
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ventricular paroxismal tachycardia is always the expression of a septal infarct. 

Pathological examinations are needed to elucidate the question. 

Of the remaining three cases one belonged to a syndrome of Stokes-Adams 

produced by paroxismal ventricular tachycardia, the other to a tachycardia of 

Bouveret which later on degenerated to a prefibrillar tachycardia and the third 

was interpreted as a bening ventricular tachycardia. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden 7 Fälle von paroxysmaier ventrikulärer Tachykardie mit während 

der Krisen aufgenommenen Elektrokardiogrammen beschrieben. von denen be- 

sonders die Beobachtungen I, 2, 3 u 4, auf der Basis eines akuten Kranzader- 

verschlusses wcgen der Folgerungen interessant sind, die sie bezgl. des Ausgangs- 

runktes der Tachykardie zulassen. 

Bei diesen 4 Beobachtungen handelt es sich in den Fällen 1,2 u 4 urn 

rechtseitigen, im Fall 3 urn linksseitigen Kranzader verschluss, erstere mit 1'0- 

sitivem, und Fall 3 mit negativem Kammer-Ekg. in Abl. I. 

Da der ischämische Herd bei dem iinksseitigen Koronarverschluss die vordere 

Wand des link. Ventrikels, die Spitze und den vorderen Teil des Septums be- 

Ilifft; und bei dem rechten Koronarverschluss die hintere Wand des 1. V.. einen 

Teil des rechten und die hintere Portion des Septums betrifft, wobei die Pur- 

kinjeschen Fasern teilweise angegriffen werden, darf man annehmen. dass an 

dieser Stelle oder bzw. in der Nachbarzone eines schon bestehenden Infarktes eine 

Erhöhung der Reizbarkeit des Myokards, welche einzelne oder in Salven auftre- 

tenden Extrasystolen, oder auch wirkliche Anfälle von Kammertachykardie her- 

vorrufen könnte. Demzufolge wÜrden wir die Kammerkomplexe mit anfänglich 

positive< Deflektion in Abl. I als solche ansehen, die im LV. oder in der 

hinteren Wand des linken erzeugt werden und die mit negativer Deflektion als 

vom l.V. ausgehend, was mit den Schlussfolgerungen von Barke" Macleod und 

Alexander Übereinstimmen wÜrde. 

Man hebt ausserdem hervor. dass mit Ausnahme des ersten Falles die 

erwähnten Beobachtungen nicht mit septalen Infarkten Übereinstimmen. und 

daher nicht mit der Theorie in Einklang stehen, dass paroxysmale Kammertachy- 

kardien immer Ausdruck eines Septuminfarkts sind. Es werden anatomopatholo- 
gische Untersuchungen gleicher Fälle nötig sein, urn dieses Problem zu klären. 

Von den Übrigen drei Fällen gehört einer zum Stockes-Adamsschen Syndrom. 

hervorgcrufen durch paroxysmaler Kammertachykardie, ein anderer ist eine Ta- 
chykardie von Bouveret, die sräter 7ur rräfibrilierender Tachykardie degeneriert, 

und der drille \Vird al\ cine gUl.Hligc KammerlachykJrdic aufgefasst. 
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