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LA EXTRASISTOLIA VENTRICULAR EN LA ISQUEMIA 
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FOSFATO Y DEL DIPIRIDAMOL*
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Intm ducción

Ha existido discrepancia en adjudicar 
a la extrasistolia ventricular valor diag­
nóstico en el estado proclínico o evo­
lutivo de una insuficiencia coronaria. 
Generalmente la extrasistolia ventricu­
lar ha sido considerada como simple 
manifestación de un foco séptico o irri- 
tativo a distancia, tales como la cole­
cistitis, amigdalitis, o el meteorismo de 
la colitis fermentativa; en otras ocasio­
nes se les cataloga como manifesta­
ción tóxica del tabaco, del café o de 
los digitálicos, concordando con la cé­
lebre frase de un ilustre cardiólogo ale­
mán, que calificó a la extrasistolia co­
mo “una inocente tontería del corazón”. 
Sólo en contadas circunstancias ha te­
nido esta manifestación arrítmica el sig­
nificado de un severo daño miocárdico,

cuando ella coexiste con cardiopatías 
severas y estados de descompensación 
cardíaca. Nosotros creemos que en per­
sonas mayores de 40 años, la extrasisto­
lia ventricular no puede ser menospre­
ciada, y requiere ser investigada desde 
el punto de vista de una anoxia mio- 
cárdica, pues la hemos visto aparecer 
en el curso evolutivo de una hiperten­
sión sistémica,- y sobre todo en el cur­
so silencioso de un estado ateroescle- 
roso generalizado, a veces súbitamente 
como crisis extrasistólicas ventricula- 
res variables en intensidad, severidad y 
duración, tanto en el reposo o después 
del ejercicio físico moderado.

Materiales y métodos

Se estudian 15 casos de extrasistolia 
ventricular en pacientes mayores de 40

(Véanse títulos y dignidades en la página 16).



años, de ambos sexos, con historial 
próximo de insuficiencia cardíaca, hi­
pertensión arterial sistemática, o esta­
dos átero-esclerosos generalizados. La 
sintomatología clínica en todos ellos es 
de palpitación precordial (extrasistolia 
sensible) y ocasionalmente opresión 
constante retroesternal. En estos pacien­
tes se practica la prueba de Master, de 
1 a 2 minutos, según la severidad ex- 
trasistólica, obteniéndose la agravación 
de la extrasistolia ventricular preexis­
tente en la prueba de reposo, o, en su 
defecto, la aparición de extrasístoles 
ventriculares no identificados previa- 
mente.

En las patentes 1 y 2 vemos el tra­
zo de una paciente de 43 años, que so­
lamente presenta crisis extrasistólicas 
después de la prueba de Master, pues 
en el trazo de reposo, sólo el aplana­
miento de las ondas T en varias deri­
vaciones nos induce a pensar en una 
enfermedad coronaria. Las patentes 3 
y 4 tienen exactamente el mismo signi­
ficado.

La patente 5 corresponde a un indi­
viduo de 70 años con extrasístoles ven­
triculares, que aparecen sistemática­

mente después de cada dos complejos 
normales en el reposo, y con el esfuer­
zo, como se puede ver en la patente 6, 
el ritmo se vuelve bigeminado. (Figu­
ras 1, 2, 3, 4, 5 y 6).

El esquema de tratamiento ha sido
llevado en la siguiente forma:

Primeras 48 horas: dipiridamol y glu­
cosa-1-fosfato, 1 ampolla cada 8 ho­
ras.

En los 8 días subsiguientes: dipirida­
mol, 1 ampolla, y glucosa-1-fosfato 5 cc 
intravenosos cada 24 horas.

Dosis de mantenimiento: dipirida­
mol, 1 tableta de 25 mgrs, 3 veces al 
día.

Experimentalmente se utilizaron co­
bayos adultos con un peso promedial 
de 500 grs, anestesiados con una mez­
cla de pentobarbital (10 mgr/kilo) y me­
tano (200 mgr/kilo) por vía intraperi- 
toneal; se los somete a un período de 3 
minutos de anoxia mediante la inyec­
ción intravenosa de 100 mgr/kilo de 
succinil-colina, se toman trazos electro- 
cardiográficos, con intervalos regulares 
de tiempo, mediante los c-jales se regis­
tran los efectos anoxémicos de apnea, 
la recuperación de los mdmos, luego 
de respiración artificial, prevención
de éstos con la admitiste dúo previa de 
glucosa-1-fosfato y etc.

J _

Resultados

Del examen de los 15 pacientes en­
contramos evoluciones satisfactorias en 
12 de ellos y negativas en 3.

Los tiempos de evolución promedian 
entre:

4 y 10 días en 8 casos
11 y 24 días en 2 casos
25 y 36 días en 1 caso
37 y 46 días en 1 caso.

Las figuras 7 y 8, 9 y 10, 11 y 12 y 
13 nos demuestran los efectos benéficos 
del tratamiento realizado dentro de los 
diferentes períodos de tiempo que he­
mos señalado. (Figuras 7 y 8, 9 y 10, 
11 y 12 y 13).
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Figura 3

El estudio electrocardiográfico pre- 
senta en los pacientes clínicamente tra­
tados desaparición de la extrasistolia 
ventricular; las manifestaciones conco­
mitantes de insuficiencia coronaria no 
se modificaron en 3 casos, lográndose 
una satisfactoria mejoría de los 12 res­
tantes.

Es de anotarse que los pacientes so­
metidos a este régimen reagudizaron sus 
manifestaciones clínicas y electrocardio- 
gráficas al ser s u s p e ndido el trata­
miento.

En lo experimental, durante el perío­
do de apnea, se registran las siguientes 
alteraciones electrocardiográficas:

1. Desnivel negativo del segmento 
ST entre los 30 y los 45 primeros se­
gundos de apnea inducida.

2. Aumento patológico del voltaje 
de T con morfología puntiaguda y des­
niveles positivos progresivos del punto 
J y del segmento ST, a partir de los 2 
minutos.

— 6



3. Extrasistolia multifocal.

4. Bloqueo aurículo-ventricu- 
lar progresivo que llega a la disociación 

pre posteriores al defecto de conduc­
ción aurículo-ventricular.

♦ * *
Considerándose que la succinil-coli-

aurículo-ventricular, a partir de los 2 na podía ocasionar estas modificaciones
minutos.

5. Bloqueo de ramas variables en 
el tiempo de su presentación, pero siem­

electrocardiográficas por sí sola, se rea­
lizó una prueba de control, consistente 
en mantener bajo respiración artificial 
al cobavn a ^ministrarle succi-

Figura 4



nil-colina; en estas circunstancias no se 
registra ninguna de las alteraciones 
electrocardiográficas mencionadas, con 
lo cual se presume que el paro respira­
torio y los signos de anoxia subsiguien­
te a los 45 primeros segundos guardan 
relación directa de causa a efecto. (Fi­
gura 14).

La administración previa de glucosa- 
1-fosfato, 50 mg/kilo, por vía intrape- 
ritoneal, 10 minutos antes de la ad- 
III inistración de succinil-colina, demues­
tra que los signos electrocardiográficos 

durante el período apneico son de me­
nor magnitud y, sobre todo, que el 
tiempo de la recuperación electrocar- 
diográfica durante la fase de respira­
ción artificial disminuye notablemente, 
observándose que a los 30 segundos ya 
aparecen nuevamente ondas T, se ni­
velan los segmentos ST y disminuyen 
de voltaje, normalizando al mismo 
tiempo su morfología las ondas T. (Fi­
gura 15).

Administrados como dosis preventi­
va 400 mcg/kilo de glucosa-1-fosfato
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y provocado el paro respiratorio con 
succinil-colina 100 mg/kilo, se nota 
que transcurren 3 minutos sin que se 
presente ninguna variación electrocar- 
diográfica; se repite una segunda dosis 
de 5 mg de succinil-colina por kilo de 
peso, sin que tampoco al cabo de tres 
minutos se provoque ninguna modifica­
ción. A continuación se inyecta una ter­
cera dosis de 1 mg/kilo de succinil- 
colina, apareciendo al cabo de 1 mi­
nuto 30 segundos una disociación au- 
rículo-ventricular, a los 2 minutos ecto- 
pias ventriculares con bloqueo aurículo- 
ventricular, de segundo grado, que se 
agrava a los 3 minutos. Administrada 
respiración artificial por 30 segundos, 
no se registran ondas P en el trazo 
y existen ectopias ventriculares con de­
fecto de la repolarización. Al minuto 
de la respiración artificial persisten las 
ectopias ventriculares y reaparecen las 
ondas P; al minuto y 30 segundos se 
restablece un ritmo sinusal con igual 
frecuencia que la del control, y a los 
3 minutos el trazo se ha normalizado, 
registrándose ondas T positivas e indi­
vidualizadas de P en relación con el 
control. (Figura 16).

Así mismo, la administración de dipi­
ridamol en dosis de 1 mg/kilo por vía 
intravenosa, 5 minutos antes de la in­
yección de succinil-colina previno la 
presentación de las modificaciones elec- 
trocardiográficas mencionadas y redujo 
el tiempo de recuperación en relación 
con el grupo control.

Cuando se administraron glucosa-1- 
fosfato y dipiridamol juntos, antes de 
provocar la parálisis respiratoria con 
succinil-colina, los hallazgos fueron de 

menor intensidad que en las series an­
teriores, y el tiempo de recuperación 
igual que en las experiencias con glu­
cosa-1-fosfato solamente.

Discusión

Nuestras observaciones clínicas y ex­
perimentales nos conducen a afirmar 
que la asociación glucosa-1-fosfato y 
dipiridaihol yugulan las manifestaciones 
arrítmicas, aunque sus efectos benefi­
ciosos son variables en su tiempo de 
aparición en el aspecto clínico, lo cual 
probablemente se relaciona con el gra­
do de lesión coronario-miocárdica de 
los pacientes; no sucede lo mismo en 
el aspecto experimental, donde encon­
tramos regularidad manifiesta tanto en. 
los efectos beneficiosos como en su 
tiempo de aparición. . • r • >

Creemos que el mecanismo fármaco- 
dinámico y el resultado clínico se rela­
cionan directamente a través de tm in­
cremento del volumen circulatorio co­
ronario por vasodilatación, e incremen­
to también de la actividad anabolizan- 
te del éster de cori en los mecanismos 
nutricionales de la fibra miocárdica, de­
ficientemente irrigada en procesos de in­
suficiencia coronaria e hipertensión ar­
terial crónica.

Resu II en

1. La extrasistolia ventricular apa­
rece clínica y experimentalmente como 
manifestación de anoxia miocárdica; su 
desaparición marca un curso favorable 
en la patología causal de fondo.

2. Las observaciones clínicas nos 
demuestran que la extrasistolia espon-

—-10 —*
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tánea, o aquella que aparece luego de 
esfuerzo físico en individuos mayores 
de 40 años, debe encauzar nuestro cri­
terio hacia la investigación de una 
anoxia miocárdica, que, por lo demás, 
puede evolucionar en forma asintomá­
tica.

3. Por experimentación en cobayos 
hemos comprobado que la extrasistolia 
aparece como manifestación de anoxia 

miocárdica; a los pocos segundos se ha 
provocado el paro i'espteiono, o en 
los primeros minutos su fase de re­
cuperación con respiración artificial.

4. La glucosa-1-fosfato, y mejor 
todavía su asociación con dipiridamol 
aceleran el tiempo de evolución de las 
manifestaciones anoxémicas miocárdi- 
cas por aparente incremento anabólico 
y mejor captación tisular de oxígeno.
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