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Aleteo auricular paroxistico en un caso
de infarto de miocardio

POR LOS DOCTORES |
Prof- R. A. BULLRICH Y BLAS MOIA

Aungque el aleteo auricular se halla incluido entre las arritmias
capaces de sobrevenir en la evolucidn de un infarto de miocardio,
no cabe duda que tal coincidencia es de rara observaciéon (Levine !,
Levy =, Hochrein 3, etc.), pudiendo calcularse de acuerdo con las
observaciones de Parkinson y Bedford * y las mas recientes de

-

Jervell » que su frecuencia oscila alrededor del 3 9% de los casos
de infarto de miocardio.

Es por ello que hemos creido de interés la descripcidn del si-
gulente caso clinico: |

Se trata del seiior S. )., hombre de 72 anos, que ha gozado hasta hace
poco tiempo de buena salud. Sus antecedentes hereditarios y personales no reve-
lan nada de interés. Es un hombre fuerte que, casado en segundas nupcias, ha
tenido su 1ultimo hijo a la edad de 69 afios. Buen fumador y comilén de carne.

Hace alrededor de seis meses, comienza a sentir dolores anginosos de  es-
fuerzo tipicos. Muy pronto las molestias anginosas se acentlan después de las
comidas. No hay disnea de esfucrzo, pero ha tenido varios accesos nocturnos de
asma cardiaca.

En esa época, el examen clinico revela la existencia de marcada esclerosis
“arterial periférica, con pulso latiendo a 62 contracciones por minuto. Presidn
arterial Mx. 150 Mn. 100 mm. Hg. al Baumandmetro. La auscultacion evi-
dencia un reforzamiento del segundo tono en foco adrtico.

Radiolégicamente se ve un corazon ligeramente agrandado, pero con una
sombra aortica muy ensanchada como se suele observar en la llamada “‘aorta
desenrrollada™”. El E.C.G. presenta SI y QIIl profundas, con TI negativa.

Reacciones de -Wasserman y Kahn: negativos. Orina: normal. Ured en suc
ro: 0.58 ¥%e.

Tres meses después tuvo um violento acceso anginoso nocturno, post-pran-
dial, acompafiado de arritmia acentuada, de tipo extrasistélico. El cuadro dolo-

roso cedido con la ingestion de dos grajeas de trinitrina. Al dia sigutente el co-
razéon seguia ain muy arritmico.
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Veinte dias después de este accidente, tiene una nueva crisis anginosa tam-
bién nocturna y post-prandial acompanada, esta vez, de intensas palpitaciones y
taquicardia acentuada. El dolor precordial es violento, irradiandose hacia ambos
brazos. especialmente el izquierdo, y se asocia a una molesta sensacion de opresidn.
Toma como de costumbre dos grajeas de trinitrina, pero el cuadro no se mo-
difica.

El examen realizado media hora después revela la existencia de taquicardia
regular, latiendo el corazdn a 190 contracciones por minuto; intenso erelﬁjﬁmo
cardiaco, con ruidos bien golpeados a la auscultacion. Presion arterial: Mx. l‘ 0;
Mn. 100 mm. Hg. | y
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[La taguicardia no se modifica con los movimientos ni con la compresion
ocular y sinocarotidea.

Conocidos los antecedentes del paciente. se sospecha la eXistencia de una
crisis de taquicardia ventricular acompanando a un infarto de miocardio, por lo
qué se inyectan 0.02 gs. de Pantopon y una ampolla de Derifilina. El eretismo
disminuye algo, pero el dolor y la taquicardia contindan inmodificadas. A la
hora se repite la inyeccion de Pantopon y Derifilina. consiguiendo cierto alivio
sobre el dolor, pero sin variaciones sobre la frecuencia cardiaca.

A la manana siguiente la presidn arterial ha caido a Mx. 86 y Mn., 62
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mm. Hg. El paciente se siente muy molesto, aliin cuando el dolor ha desapare-
cido casi totalmente. Los tonos cardiacos estin muy apagados. Se obtiene un

eletrocardiograma y se inyectan 0.25 gs. de sulfato de quinidina por via in-

tramuscular, dosis que se repite 8§ horas mas tarde sin resultado alguno.
El E.C.G. (fig. 1) impresiona a primer golpe de vista como si se tratara
de una taquicardia ventricular, con frecuencia de 190 contracciones por minuto.

Pero examinando cuidadosamente, complejo por complejo, se ve que en DI existe

una pequefia onda positiva, mas clara en algunas contracciones (casi ciclica-
mente una si y otra no), que precede a la defleccidon ventricular en 0.15". Ade-
mas, el vértice de la onda R se ve, también periddicamente, deformado por una
melladura que tiene el mismo aspecto que la ondita sefialada.

En las otras tres derivaciones se ve asimismo una pequefia muesca en la

linea ascendente del complejo ventricular, al final de la onda S, que en algunas

ocasiones aparece como una verdadera ondita. Aqui también este accidente se
evidencia con mas claridad cada segundo complejo.

Fig. 2

Ahora bien, si se mide la distancia de la pequenia onda P de la derivacion |
a la melladura de R y de alli se la sigue superponiendo, se vera que la punta
del compas cae siempre en uno de los accidentes sefialados, guardando absoluta
regularidad. Este hallazgo nos permitid sospechar la existencia de un ritmo
auricular de fondo, con frecuencia doble de la ventricular; y a pesar de que las
cndas senaladas no tenian el aspecto de feston, pensamos se tratara de un aleteo
auricular a 380 contracciones por minuto con bloqueo 2/1. |

En vista del fracaso de la quinidina y en base al diagndstico electrocardio-
grifico establecido se inyecta por via intramuscular 6 U.G. de Digital, repar-
tidas en dos dosis con seis horas de intervalo. Al dia} siguiente la situacion ha
empeorado: la presidn Mx. llega a 70 mm. de mercurio; el enfermo se siente
muy decaido y sin dolores. Ademas de la medicacidn habitual (Derifilina, Pa-
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dutina, analépticos, etc.) se hace una nueva inyeccidon intramuscular de quini-
dina, esta vez de 0.50 gs., sin ,obtener modificacién alguna del ritmo. En vista
de ello se insiste con la digital, vy 8 horas después de una nueva inyeccidén de
3 U.G. de digital (9 U.G. en total), la frecuencia del pulso baja bruyscamente,
casi a la mitad. L.a presion Mx. se eleva a 100 mm. de Hg. y el paciente se siente
algo mejor.

Un nuevo E.C.G. (fig. 2) practicado de inmediato, revela la existencia de
un aleteo auricular tipico a feston positivo en DI y negativo en las otras de-
rivaciones. Frecuencia: 300 contracciones por minuto. Bloqueo auriculoventri-
cular variable 2 y 3 a 1, lo que da una frecuencia ventricular media de 110
pulsaciones por minuto. | |

El complejo QRS ha perdido ya la caracteristica atipica del primer tra-
zado. Presenta, sin embargo, SI y QIII profundas con QII evidente. Su dura-
cién es de 0.10"". ‘Aun cuando el flutter impide tomar puntos de referencia
exactos, el segmento &}-T parece hallarse deprimido en las tres derivaciones
standard, especiaimente en DI. De cualquier manera adquiere un aspecto fran-

Fig. 3

camente convexo en DII y DIII, seguido de una onda T puntiaguda y franca-
mente negativa (esto se ve bien cuando T y P no se suman). Con ello queda
certificada la existencia del flutter auricular, presumiéndose la concomitancia de
un infarto de miocardio de la regidon posterior de la base. |
Dos dias mas tarde, el pulso late a razén de 68 contracciones por minuto,
y su regularidad sélo es entrecortada por algunos extrasistoles. Después de 4
dias, o sea a los 9 dias de iniciado el proceso, se obtiene un nuevo E.C.G.
(fig. 3) que muestra un ritmo sinusal perfecto, entrecortado por extrasistoles
auriculares unifocales. Frecuencia: 68 contracciones por minuto. La onda P esta
mellada en DI y DIV, terminando en DIII en una pequefia onda negativa y
puntiaguda. Espacio P-R de 0.18" de duracién. Los complejos ventriculares
siguen evidenciando SI y QIII profundas. Duracidén 0.08". El segmento S-T se
encuentra deprimido en DI y ligeramente sobreelevado en DIII. Sin embargo, a
pesar de que en DIl y mismo en DIII, no hay matcado desnivel, a poco del
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nacimiento éste se eleva en forma convexa suave. La onda T es negativa en las
tres derivaciones standard y positiva en DIV. Aunque de voltaje poco acentuado,
la onda I tiene cierto aspecto en bovedilla y tendencia a hacerse puntiaguda en

DII y DIII.
Los complejos extrasistolicos van precedidos, todos, de su correspondiente

onda P, con reposo compensador incompleto, vy a pesar de tratarse de contrac-
ciones supraventriculares, acusan evidentes trastornos en la conducciédn intra-

ventricular, como en el blogqueo de rama.
En la actualidad, dos meses después de este accidente, el enfermo sigue con

ligeras manifestaciones anginosas de esfuerzo y con su ritmo regular entrecortado,

a veces, por extrasistoles.

DISCUSION

Pasamos por alto la discusion doctrinaria de si fué la taqui-
cardia la que, al desencadenarse primitivamente y acentuar el déficit
de la 1irrigacién miocardica, favorecido por la esclerosis coronaria

preexistente, generd el cuadro del infarto de miocardio o viceversa,.

pres dada la evoluctdén habida, resulta mas 1égico aceptar que fué
la 1squemia miocardica primitiva la responsable de la arritmia en
cuestion.

En el primer trazado, cabian algunas dudas para aceptar el
aleteo. El caricter de los complejos ventriculares deponia mas en
favor de una taquicardia paroxistica ventricular. Sin embargo, la
regularidad del espacio P-R a 0.15"°, pese a las variaciones perid-
dicas de forma y magnitud de la onda P cada segundo complejo
ventricular, nos lleva forzosamente a admitir que éstos responden a
la contraccién auricular que les precede. Pero dada la elevada fre-
cuencia de dicho ritmo, no sdlo se hace un bloqueo auriculoventri-
cular 2/1, sino que se facilita, también, la aparicién de groseros
trastornos de la conduccidn intraventricular favorecidos, -sin duda
alguna, por la perturbada circulacién coronaria. Esta hipdtesis re-
sulta facil de admitir si se recuerda el caricter de atipia que presenta
la deflecc1dn ventricular de los extrasistoles auriculares de la figura
3, por el sélo hecho de tratarse de contracciones anticipadas.

Aceptar, en cambio, una taquicardia ventricular regular, mar-
chando con absoluta independencia del ritmo auricular (bloqueo
auriculo ventricular completo en el aleteo), seria muy dificil dada
la extrema regularidad con que ambos ritmos se suceden. En efecto,
mas tarde, al disminuir la frecuencia auricular, al par que aumenta
el bloqueo auriculoventricular y mejora la circulacién coronaria, el
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complejo ventricular tiende a la normalizacidén, ain cuando eviden-
cia las huellas dejadas por el déficit circulatorio reciente.

Finalmente, el aleteo desaparece para dar paso a un ritmo si-
nusal, entrecortado por extrasistoles auriculares, en el cual se evi-
denctan claramente alteractones del complejo auricular y ventricu-
lar, caracteristicas del proceso de isquemia miocardica sufrido.

[Los casos de aieteo por infarto de miocardio que hemos po-
dido recoger de la literatura no se asemejan mucho al nuestro. En
algunos la arritmia existia ya de tiempo atras en un sujeto porta-
dor de esclerosis coronaria, que muere por infarto de miocardio sin
modificarse mayormente el ritmo 9 O bien los accesos anginosos
resultan de la transformacidon de un viejo aleteo con bloqueo 2 vy
3/1, en ritmo 1/1, acentuando entonces la taquicardia el déficit de
la circulacidn coronaria en un miocardio que revela en la autopsia
la existencia de multiples cicatrices fibrosas, aun cuando las gruesas
ramas de las coronarias se mantienen permeables 7. En otros, en
cambio, la arritmia sigue, a mayor o menor distancia, a un infar-
to de miocardio que evoluciona clinicamente en forma tipica o ati-
pica &,

Salvo los dos casos de Jervell *, acabadamente descriptos e ilus-
trados, los demas sélo se limitan a mencionar la existencia de la
arritmia sin detenerse en detalles sobre sus caracteristicas. En los
trazados que hemos podido examinar, no hemos encontrado nin-
guno que se' parezca al primero de nuestra observacion, salvo el ci-
tado de Roch y colab. 7, pues, en general, se trata de aleteos mas o
menos facilmente 1dentificables en las derivaciones standard o en las
precordiales pero que no impresionan como taquicardia ventricular.

Dada la evolucidon sufrida por nuestro caso en el que, en me-
nos de 7 dias, se llegd, a través del aleteo tipico, al ritmo sinusal
perfecto, cabe discutir st muchos de los trazados de taquicardia
ventricular en el infarto de miocardio, no podran deberse a aleteos
atipicos, que cesan mas o menos bruscamente para volver al ritmo
sinusal y en los cuales, tal vez por falta de oportunidad al repetir
los trazados, no se ha podido obtener el registro confirmativo en el
nomento preciso, como sucedio en nuestra observacion.

Finalmente, deseamos decir dos palabras con respecto a la uti-
[idad de la medicaciéon empleada. L.a quinidina, a pesar de haberse
alcanzado dosis relativamente altas, dada la via utilizada, no pro-
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dujo modificacidén alguna del ritmo, demostrandose una vez mas,
como lo recordara recientemente uno de nosotros '°, que no cons-
tituye la medicacidon ideal del aleteo auricular paroxistico. En cam-
bio la digital, a pesar de tratarse de un infarto de miocardio y de
haber sido administrada también en dosis relativamente altas, frend
satisfactoriamente el ritmo ventricular,

RESUMEN

" En un hombre de 72 anos de edad, con' antecedentes de angina
de pecho de esfuerzo y postprandial, y evidencias E.C.G. de este-
nosis coronaria, se desencadena una violenta crisis anginosa post-
prandial, acompafiada de taquicardia regular a 190 contracciones
por minuto. El E.C.G. tiene el aspecto habitual de las taquicardias
ventriculares, pero se ven ademais pequefias ondas auriculares que
laten regularmente a razén de 380 contracciones por minuto,
guardando cada segunda contraccidn con R, una distancia constante
de 0.15"". La contraccion auricular bloqueada simula una melladu-
ra en el vértice de RI.

La inyeccién intramuscular de 1 gr. de quinidina, en 24 horas,
rio modificd la taquicardia, pero después de la inyeccidn intramus-
cular de 9 U.G. de digital en 24 horas, se consiguid reducir la fre-
cuencia del pulso a 110 contracciones por minuto, evidenciando el
E.C.G. la existencia de un aleteo tipico con bloqueo variable 2 y
3/1. Seis dias después un nuevo E.C.QG. reveld la existencia de
ritmo sinusal perfecto, con espacio P-R de 0.18”, SI y QIII pro-
fundas y onda T negativa en las tres derivaciones standard y posi-
tiva en DIV. Se ven ademis extrasistoles auriculares con groseros
trastornos de conduccidn intraventricular.

il )
"
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RESUME '

Chez un homme agé de 72 ans, avec antécedents d'angine de poitrine d’effo:{éﬁ?
et post-prondial, et avec évidences E.C.G. de sténose coronaire, se présenta subis
tement une violente crise angineuse post-prandial, accompagnée de tachycardie
reguliere a 190 contractions par minute. L

Le E.C.G. avait l'aspect habituel des tachycardies ventriculaires, mais on
voyait ausst des petités ondes auriculatres, qui b:ttaient regulierement, 2 raison
de 380 contractions par minute, conservant chaque deuxiéme contraction (avec
R) une distince constante de 0.15". La contraction auriculaire bloguée simulait
un crochet au sommet de R. I.

L’'injection intramusculaire d'un gramme de quinidine en 24 heures, ne mo-
difica p:s la tachycardie, mais apres l'injection intramusculaire de 9 U. G. de
digital, en 24 heures, on arriva a réduire la fréquence du pouls a 110 contrac-
tions par minute, montrant le E.C.G. l'existence d’un flutter typique avec blo-
cage variable 2 et 3/1. Six jours aprés un nouveau E.C.G. revela un rythme sinu-
sal parfait, avec esp:ce P-R de 0.18"", SI et QIIL profondes et onde T negative
dans les trois derivations standard, et onde positive en DIV. On voyait en plus,
des extrasystoles auriculaires, avec de grossiers troubles de conduction intraven-
triculaire.

SUMMARY

The case 1s described of a man aged 72 with antécedents of effort and
post-prandial angina pectoris and E.C.G. evidences of coronary insufficiency,
who w.k seised by a violent post-prandial anginal attack, accompanied by tachy-
cardia (190 regular beats per minute). The E.C.G. showed the usual aspect of
a ventricular tachycardia, but small P waves, regulary occurring with a
frequency of 380 per minute could be seen, keeping with every second R wave
a constant 1nterval of 0.15 seconds. The blocked P waves appe:red as a
knotching near the top of R.

Intramuscular injection of 1 gm. of quinidine in 24 hours failed to modify
the tachycardia, but following the injection of 9 cat units of digitalis, the heart
rote was reduced to 110 beats per minute. The E.C.(G. showed the existence
of a typical auricul-r flutter with variable A-V block (2 and 3 to 1). Another
record taken 6 days later showed a normal sinus-rhythm with a P-R interval
of 0.18 seconds, deep. S; and Q;;. and negative T in all the standard leads and
positive T in lead IV. There were furthermore some auricular extrasystoles with
obvious signs of impaired ventricular conduction.
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. ZUSAMMENEASSUNG

Bei einem Mann, im Alter von72 Jahren, mit Angaben von Angor pectoris
nach Nahrungsaufnahme und korperlicher Anstrengung und EKG Anzeichen von
Koronarsklerose, 10st sich eine starke Krise von Angor pectoris nach dem Essen
aus, begleitet von regulirer Tachykardie von 190 pro Minute. Das EKG zeigt
das gewodhnliche Bild von Kammertachykardien, aber man beobachtet ausserdem
kleine Vorhofswellen welche regelmissig mit einer Geschwindigkeit von™ 380
Kontraktionen, pro Minute schlagen, wobei jede zweite Kontraktion, mit R eine
konstante Distanz von 0.15” bewahrt. Die blockierte Vorhofskontraction
simuliert eine Verzackung in der Kupper von RT.

Die intramuskuldre Einspritzung von 1, gr. Chinidin in 24 Stunden inderte
nicht die Tachykardie, aber nach der intramusquliren Einspritzung von 0.90 gr.
Digitalis in 24 Stunden erreichte man eine Einschrinkung der Pulsfrequenz auf
110 Kontraktionen pro Minute, wobei das EKG das Vorh:pdensein eines
typischen Flattern mit verdnderlichen Block 2:1 und 3:1 zeigte. Sechs Tage
spater erwies ein neues EKG die Existenz eines perfecten Sinusrhythmus, mit
PR von 0.18", tiefe S1 und Q3 und negativer T Schwankung in den 3 Abl.
und T positiv in Abl IV. Man sieht ausserdem Vorhofsextrasystolen mit groben
Stérungen der Kammerleitung.
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