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Desde las investigaciones de Heger y de Mever (1912) sobre la de-
presion almosférica se sabe que la insuficiencia del oxigeno en el aire
inspirado produce modificaciones del electrocardiograma. Eslas modifica-
ciones, aunque semejantes, varian ligeramente segtin la causa de la anoxe-
mia. En efecto, los signos electrocardiograficos encontrados por ejemplo
en la depresion barométrica se parecen a los que se observan después
de la ligadura de las arterias coronarias, o durante el alaque doloroso de
la angina de pecho, pero no son del todo iguales. En estos casos el elec-
trocardiograma traduce no solamente el efecto de la anoxemia sobre el
miocardio, sino también el de otros factores anadidos. tales por ejemplo
los efectos circulatorios de la depresién baromélrica, los fenémenos de
irritacién y de reparaciéon en el infarto del miocardio.

Las condiciones experimentales que hemos realizado nos permiten
estudiar, hasta donde es posible, el papel aislado de la anoxemia del mio-
cardio sobre las modificaciones del electrocardiograma, al mismo tiempo
que permiten sostener constante el grado de la anoxemia.
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La disminucién de la presion parcial del oxigeno a la presion atmos-
[¢rica de 760 mm. He. ha sido estudiada haciendo respirar al individuo
en una camara cerrada, y absorbiendo el CO2 que se va produciendo para
cvitar su acumulacién. En tales condiciones la anoxemia que se produce
es progresiva. Este mélodo ha sido empleado por Greene y Gilbert en el
perra. Eslos autores demostraron que la anoxemia, llevada hasla la muer-
te. produce una inhibiciéon de la actividad sinusal y hace aparecer un rit-
me A-V regular v lento. con disminucién del accidente R y aumento de
S en la anoxemia extrema. en los momentos que preceden a la asfixia del
corazon.

= ste mismo mélodo ha sido empleado erj el hombre por Katz y Ham-
burger, Rothschild y Kissin quienes han observado que cuando el oxige-
o disminuye a 8§ 6 1077, el intervalo RS-T sufre una desviacion.

Lua depresion barométrica produce modificaciones semejantes. En
efecto. segiin las investigaciones de Heger y de Meyer. hay un alargamien-
o de la onda P, aumento de Q. disminucion de R y! de S e inversion de
T. en alturas correspondientes a 350 y 500 mm. Hg. Recientemente Cluzel,
Pitrrey. Ponthus y Milhaud. han encontrado, a alturas de 10.000 metros,
el descenso de R y aumento de S y de T, v Borgard ha demostrado el pa-
pel del neumogdstrico en la génesis de los trastornos del ritmo.

Discusion .

Algunas de estas modificaciones son efecto de la anoxemia, pero hay
oltras que pueden ser observadas en otras condiciones. El ritmo nodal, por
ejemplo. depende del vago; en efecto, la seccion del neumogastrico hace
desaparecer este ritmo aun en el caso de que la anoxemia continte, o no
lo deia aparecer cuando este nervio ha sido seccionado previamente. Por
olra parle la excilacion del vago puede producir el ritmo nodal (Meek y
Eyster, Lewis) .

Parece que la disminucién del accidente R sea un signo de anoxemia
avanzada puesto que ha sido observado en otros casos de anoxemia del
miocardio. tales como la ligadura o la trombosis de las arterias corona-
rias. Al contrario; de lo que han enconlrado otros autores, en nuestras ex-
periencias hemos observado una disminucién de S. lo que permite ex-
cluir una preponderancia ventricular derecha o izquierda. Solamente en
ia fase terminal hemos encontrado un aumento enorme de S en D Il y en
D 1III. lo que estaria en relacién con una preponderancia ventricular iz-
quierda, consecuencia de la dilatacion cardiaca que acompaiia la anoxe-
mia (Somervel, Gremels y Starling, van Liere, v olros autores), dilata-
cion producida por el aumento del minuto-volumen cardiaco (Dreyer,
Harrison v Blalock. Grollman y otros). -

La desviacion del intervalo RS-T puede ser olro signo de anoxemia,
pero de anoxemia débil. En efecto. aunque de una manera inconstante, lo
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hemos encontrado al principio de la anoxemia a 22 mm. Hg. de presion
parcial de oxigeno. o a la tension de 56 mm. Hg. Por otra parte se ha
enconlrado esla misma desviacion en otras condiciones en las cuales la nu-
tricion y la circulacion del miocardio estan perturbadas, por ejemplo des-
pues de la ligadura de las arterias coronarias (Feil, Katz, Moore v. Scoot).
en una fase alejada de la trombosis coronaria (Parkinson y Bedford)
durante el ataque doloroso de la angina de pecho (Feil y Siegel, Wood,
Wolferth, Livezey vy VIary Rohschild y Kissin, v otros), después de la le-
sion los ventriculos por inyecciones de nitrato de plata (Lian v Merklen).
en fin, en el reumatismo cardiaco (Cohn), derrame [J(‘t‘l(dldl(u (Kalz.
Scott, Feil y otros), la neumonia (Shearer Margery), lo mismo que por
la digital (De Graft v Wible) y la adrenalina (Kaiz, Hamburger v Lev).

Por otra parte la desaparicién del intervalo RS-T con aumento con-
comitante de la onda T que viene a ser mas grande que R es un signo de
anoxemia marcada. En efecto, este fenomeno no aparece sino en anoxe-
mias correspondientes a 18.3 mm. Hg. v 22 mm. Hg. de presion par-
cial de oxigeno segln nueslros experimentos, fo mismo que en las pri-
meras horas que siguen a la ligadura de las arterias coronarias (Smith.
Robinson y Herrman. Otto, Clerc. y otros). o en el infarto del miocardio
(Herrick. Pardec, Wearn. Clerc, Parkinson y Bedford. v otros), es decir,
cuando la anoxemia es mas marcada. Al contrario. la .mu.\'(*mia débil no
modifica la onda T, o la hace negaliva. en lo cual se asemeja a los siz-
nos electrocardiograficos de la fase de reparacion del infarto del mio-

cardio.

Resumen.

Se han estudiado las modificaciones del electrocardiograma en el
curso de la anoxemia, en el perro, haciendo respirar al animal por una
canula traqueal en atmosferas artificiales formadas por la mezcela. en
proporciones diferentes, de nitrégeno v aire atmosférico.

Al lado de los trastornos del ritmo (taquicardia paroxistica. ritmo
nodal, etc.) los signos propios de la anoxemia son: disminucion de los
accidentes R y S, desaparicion del intervalo RS-T con aumento enorme
de T, signos de dilatacion del corazon en la fase terminal de la anoxemia,
para las anoxemias correspondientes a tensiones parciales de oxigeno de
18.3 y de 22 mm. Hg.

Los signos electrocardiograficos de las anoxemias débiles (tensiones
parciales de oxigeno de 56 y de 74.2 mm. Hg.). pueden ser la desvia-
cién del intervalo RS-T (inconstante) con inversion de la onda T (in-
conslante) (semejanle a la onda de Pardee), o inversion aislada de T,
también inconstante.

La anoxemia a 18.3 v 22 mm. Hg. de tension parcial de oxigeno
provoca una taquicardia al iniciarse. luégo el ritmo se retarda y final-
mente aparece un ritmo nodal regular y lento. Cuando el neumogistrico
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ha sido seccionado previamente en lugar de este ritmo nodal aparece una
bradicardia sinusal. La anoxemia débil, aun a 97 mm. Hg. de presion par-

cial de oxigeno, provoca taquicardia.
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