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Desde las investigaciones de Heger y de Meyer (1912) sobre 1a de-
presion atmosferica se sabe que la insuficiencia del oxigeno en el aire
inspirado produce modificaciones del electrocardiograma. Eetas modifies-
ciones, aunque semejantes, varian ligeraruente scgun la causa de la anoxe-
mia. En efeeto, los signos electrocardiograficos eneontrados por ejem plo
en la depresi6n barometr ica se parcccn a los que se observan despues
de la ligadura del las arterias coronarias, 0 durante el ataque doloroso de
Ia angina de pecho, pero no son- del todo iguales. En estos C:lSOS el elec-
trocardiograma traduce no solamente el efecto de la anoxemia sobre -el
miocardia, sino tambien el de otros factores aiiadidos, tales pOl' ejemplo
los efectos circulator.ios de la depresion baromenica, los fenomenos de
in-itacion y de reparecicn eri -el iufarto delmiocardio.

Las condiciones 'experimentales que hemos realizado nos permiten
estudiar, hast a donde es posible, el papel aislado de la anoxemia del mio-
cardio sobre las "rnodtficaciones del electrocardiograma, al mismo tiempo
que permiten sostener constante el grado de ln anoxenlla.,
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La disminuci6n de la presion parcial del oxigeno a la presion atmos-

Ierica de 760 rum. Hg. ha sido esiudiada hacienda respirar al individuo
en una camara cerrada, r nbsorbiendo el C02 que se va. produciendo- para
evitar SLJ acumulacicn. En tales condiciones la anoxemia que se produce
es progresiva. Esie metoda ha sido empleado pOl' Greene )' Gilbert en el
l;erro. Estes autores demostraron que In anoxemia, Ilevada basta Ia muer-
re, produce una inhibicion de la actividad sinusal y haee aparecel' uu rit-
1110 A-V regular r lento, con disminucion del accidente R y aumento de
S en la anoxemia extrema, en los. mementos que preceden a la asfixia del
cornzon.

Este mismo metoda ha sido empleado eli el hombre pOl' Katz y Ham-
burger, Rothschild y Kissin quienes han observado que cuando el oxige-
no disminuye a 8 0 10;:, el intervale HS-T sufre una desviacion.

Lu depresion haromett-ica produce modificaciones semejautes. En
r-fecto, segun las investigaciones de Heger y de Meyer, hay un a lar-gamien-
LO de la ouda P, aumento de Q, disminucion de R yi de S e inversion de
'1', ell alturas correspondientes a 350 y 500 mm. Hg. Recientemente Cluzet,
Pierrev, Ponthus y Milhaud, han encontr ado, a alturas de 10.000 nierros,
ei des~enso de R y aumento de S y de T, y Bargard ha demostrado el pa-
pel del neulllogaslrico en la genesis de los trastornos del ritmo.

DiscUSlim.

Algunas de esLas modificaciones son efeclo de la anoxemia, pero hay
olras que pueden ser observadas~ en olras condiciones. EI ritmo nodal, por
ejen~plo, depende del, vago; en efecto, Ia seccion del neumogastrico hace
desaparecer este ritmo aun en el easo de que la anoxemia continue, 0 no
10 de.~a apnrecer cuando este nervio ha sido seccionado previamenle. Por
0tra parte la excitacion del va go puede producir el ritmo nodal (Meek y
Eysler, Lewis) .

Parece que la disminucion del accidenle R sea un signa de anoxemia
avanzada puesto que ha sido observado en otros casos de anoxemia del
miocardio, Lales como la ligadura 0 la Lrombosis de las arterias corona-
rias. Ai contra rio,: de 10 que han enconLrado otros autores, en lluestras ex-
periencias hemos observado una disminucion de 5, 10 que permite ex-
clujI' UIl3. preponderancia ventricular derecha 0 izquierda. Solamente en
],,1 fase terminal hemos encontrado, Ull aumento enonn€! de S en D II y en
D HII 10 que eslaria en' relaci6n con una preponderancia ventricular iz.
quierda, consecuencia de la dilatacion cardiaca que acompaiia Ia anoxe-
mia (Somervel, Cremels y Starling, van Liere, y otros autores), dilata-
cion producida pOl' el aumento del minuto-volumen cardia co (Dreyer,
Harrison y Blalock, Grollman y otros) . .-

La desviacion del intervalo RS-T puede ser otro signa de anoxemia,
jJero de anoxemia debii. En efecto, aunque de una manera inconstante, 10
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hemos encontrado al pninci pio de la anoxemia a 22 mill. Hg. de presion
parcial de oxigeno, 0 a IClj tension de 56 mm. Hg. POl' otra parte se ha
encontrado esla misma desviacion en ott-as condiciones en las cuales la nu-
u-icion y la circulacion del miocardio estan perturbadas, pOl' ejemplo des-
pues de la hgadurn de las arterias coronaries (Feil, Katz, Moore y, Scoct i ,
en una fase alejada de la trornbosis coronaria (Parkinson y Bedford),
durante el ataque do loroso de la angina de pecho (Fed y Siegel, Wood,
Wolferth, Livezey y Mary, Hohschild y Kissin, y otrosl , despues de la le-
sion los ventriculos pOl" in yecciones de nitrato de plata (Lian y Merklen },
en fin, en el reumat.ismo cardiaco (Cohn), den-ame pericardico (Katz,
Scott, Feil y otros] , la neumon ia (Shearer Margery), 10 mismc que pOl'
Ia digital (De Graft y Wible) y la adrenal ina (Katz, Hamburger y Lev).

POl' otra parte la deeaparicicn del intervalo I{S-T con aumento con-
comitante de la ouda T que viene a ser m(IS grande que R es un signa de
anoxemia marcada. En efecro, este fenomeno no aparece sino en anoxe-
rnias correspondientes a 18,3 111m. Hg. y 22 mm. I-lg. de presion par-
cial de oxigeno segun nuestros experimentos, 10 mismo que en las pri-
met-as horns que siguen a la lrgadura de las artcrias Goronarias (Smith,
Robinson y Herrman, Ollo, Clerc, y 011'05), 0 ell el infarto del miocardio
(Herrick, Pardee, \Vearn, Clerc, Parkinson y Bedford, y 011'05), es cIecir,
euando la anoxemia es mas '~larcada. Al cOlllrario, la ,-~noxemia debil no
modifica la onela T, 0 lal hace negativa, en 10 cLl,,1 se asemeja a los sig-
nos electrocardiogritHcos de la fase de reparacion del infarto del mio-
cardio.

Resu,men.

Se han estudiado las modificaciones del electrocardiograrna en el
curso de Ia anoxemia, en el perro, haciendo respirar al animal pOl' und
canula traqueal en atmosferas arlifieiales farmadas poria mezcla, en
pmporcione& diferentes, de nitr6geno y aire atmosf6rico.

Al lado de los trastornos del rilmo (Iaquicardia paroxlstica, ritrna
nodal, etc.) los sign os propios de Ia anoxemia son: disminucioll de lo~
accidentes R y S, desaparicion del intervalo RS-T con aUl1lcnto enorme
de T, signos de dilatacion del eorazoll en In fase lerminal de la anoxelnia,
para las anoxemias correspondielll'es a lens-iones parciales de oxigeno de
18.3 y de 22 mm. Hg.

Los signos eledrocardiograficos de las anoxel1lias d6biles (tensiones
parciales de oxigeno de 56 y de 74.2 mm. Hg.) J puedell SCI' la desvia-
cion del intervalo RS-T (inconstante) COil inversion de la onda T (in-
constante) (semejante a Ia onda de Pardee), 0 inversion aislada de T,
tambien incanstante.

La anoxemia a 18.3 y 22 mm. Hg. de lension parcial de oxigen,)
provoca una taquicardia al iniciarse, fuego e1 ritmo se rebuda y final-
mente aparece un ritmo nodal regular y lento. Cuanelo el neumogastric()
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ha side seccionado previamente en Iugar de este rifmo nodal aparece una
bradicardia sinusal. La anoxemia dehil, nun a 97 mill. Hg. de presion par-
cial de oxigeno, provoca taquicardia.
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