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Antecedentes
En pacientes con infarto agudo de miocardio la reperfusion coronaria es seguida de arritmias
ventriculares ; una de ellas es el ritmo idioventricular acelerado .

Objetivo
Conocer la frecuencia con que el ritmo idioventricular acelerado se asocia con la reperfusion
coronaria en pacientes con infarto agudo de miocardio elegibles para tratamiento fibrinolitico .

Material y metodo
Se analizaron retrospectivamente, en el curso de 12 meses, 41 pacientes de ambos sexos, con
diagnostico de infarto agudo de miocardio, que presentaron ritmo idioventricular acelerado .
De ellos, 38 recibieron tratamiento trombolitico y 3 se consideraron reperfundidos espontanea-
mente. En todos ellos se determine la relacion de la arritmia con parametros clinicos de reperfu-
sion, el momento de aparicion de la misma, sus caracteristicas morfologicas y la evolucion hos-
pitalaria de estos pacientes .

Conclusiones
Dado que : 1) el ritmo idioventricular acelerado se presento en el 90% de los pacientes reperfun-
didos; 2) que ademas es de precoz aparicion (75% de los casos dentro de los 120 minutos) ; 3) que
en una parte de estos pacientes el ritmo idioventricular acelerado se manifesto antes de que el
segmento ST se normalice, y 4) que no hubo fallecidos entre estos pacientes, podemos decir que
el ritmo idioventricular acelerado seria un marcador util al momento de considerar el exito de
una terapia de reperfusion . REV ARGENT CARDIOL 1998 ; 66 (6) : 659-664 .
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Son inagotables los esfuerzos por hallar marcadores
que contribuyan a determinar la permeabilidad del
vaso culpable luego de la reperfusion . En este senti-
do se ha descripto el llamado sindrome clinico de
reperfusion coronaria (SCRC), que compara los cam-
bios respecto del alivio del sintoma angor, el des-
censo del segmento ST y la precocidad del alza en-
zimatica, con los equivalentes basales . Sin embargo,
no serian estos t ltimos factores los unicos predicti-
vos de permeabilidad del vaso responsable . Desde
el comienzo de la utilizacion de los agentes trombo-
liticos se pudo observar la aparicion de arritmias de
reperfusion. Tal como lo describieran Goldberg y
colaboradores, (1) un 82% de los pacientes presen-

tan arritmias cuando el flujo coronario anterogrado
es restaurado, siendo el ritmo idioventricular acele-
rado (RIVA) el mas frecuente; por to tanto sugirie-
ron que la presentacion de este tipo de ritmo era un
marcador de reperfusion exitosa .

Siguiendo esta linea de pensamiento hemos revi-
sado nuestra experiencia, seleccionando retrospec-
tivamente un grupo de pacientes que fueron inter-
nados por infarto agudo de miocardio (JAM), y ha-
biendo recibido tratamiento trombolitico, en su ma-
yoria, presentaron RIVA .

MATERIAL Y METODO
Para evaluar la asociacion entre RIVA y reperfu-
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sign coronaria se estudio un grupo de pacientes con
diagnostico de IAM de menos de 24 horas de evolu-
cion, sin limite de edad y que presentaron RIVA . Se
analizo, ademas, la evolucion de los pacientes en la
fase hospitalaria .

Estos pacientes tenian que ser candidatos para
recibir tratamiento trombolitico .

Se analizaron entonces en forma retrospectiva, y
durante el curso de 12 meses (mayo de 1995 a junio
de 1996), los hallazgos en 41 pacientes consecutivos .

El diagnostico de IAM se establecio de acuerdo
con criterios clasicos .

Se considero reperfusion espontanea en aquellos
casos donde, sin mediar tratamiento fibrinolitico, se
comprobaban criterios clinicos (descenso del seg-
mento ST, disminucion significativa del dolor angi-
noso y alza precoz de las enzimas cardiacas) y/o
angiograficos de reperfusion coronaria .

No se analizaron aquellos pacientes con bloqueo
de rama izquierda, fibrilacion auricular o sfndrome
de preexcitacion .

Para conocer el grado de significacion de los ha-
llazgos en este grupo de pacientes se realizo el ana-
lisis estadistico, aplicando la prueba de chi cuadra-
do; se considero significativa una p < 0,05 .

RESULTADOS
Se incluyeron 41 pacientes que ingresaron a la

Unidad Coronaria con diagnostico de IAM . Fueron
32 hombres, con edad promedio de 56,5 anos (rango
entre 35 y 78 anos), y 9 mujeres, con edad promedio
de 63,5 anos (rango entre 53 y 74 anos) .

La localizacion de la necrosis fue inferior en 23
casos y anterior en 18 ; 9 de estos pacientes (21,9%)
se reconocian como portadores de coronariopatia .

Recibieron tratamiento trombolitico 38 pacientes
(92,7%) y 3 (7,3%) se consideraron reperfundidos es-
pontaneamente (2 por criterion clinicos y 1 angio-
grafico) . De estos 38 pacientes que recibieron trata-
miento trombolitico, 27 (71%) presentaron los tres
criterios del SCRC, 5 (13,1%) dos de los tres crite-
rios, 4 (10,5%) uno de los tres criterios y en 2 pacien-
tes (5,3%) la coronariograffa demostro la reperfusion .

Se considero paciente reperfundido aquel que
presentase al menos dos de los criterion del SCRC .

De los 3 pacientes reperfundidos espontaneamen-
te, uno tuvo los tres criterios (33,3%), uno presento
dos de los tres criterios (33,3%) y en el restante se com-
probo angiograficamente que habia reperfundido .

Finalmente, solo 4 pacientes (9,8%) se considera-
ron no reperfundidos (Tabla 1) .

Respecto del tiempo "inicio del dolor-fibrinolfti-
co", este vario entre 10 minutos y 12 horas (prome-
dio 126 minutos). En 36 casos (94,7%) el tromboliti-
co se infundio entre 10 y 240 minutos ; en 1 caso
(2,6%) fue a las 12 horas y en el restante no constaba
en la historia clinica (Tabla 2) .

Al evaluar el momento de aparicion del RIVA (en
los pacientes sometidos a tratamiento litico), en 31
(81,6%) este aparecio dentro de los 120 minutos, en
6 casos (15,8%) entre los 121 y 360 minutos y el res-
tante no constaba en la historia clinica .

En 24 pacientes pudimos comprobar la salida del
ritmo, por su ligadura al ultimo latido sinusal, y
observamos que esta era prolongada, 802 mseg pro-
medio (rango entre 480 y 1 .100 mseg) .

En 22 de estos enfermos se pudo comparar el RIVA
con el nivel del segmento ST ; en 17 de estos pacien-
tes el RIVA aparecio antes que el segmento ST se ni-
velara (77,3%) y en los 5 restantes (22,7%) despues
(Tabla 3 y Figura 1) .

En 3 pacientes (7,9%) el RIVA se presento antes
de iniciarse la infusion del trombolitico .

En lo que hace a la morfologia del RIVA vimos
que, sobre 23 pacientes, en 19 (82,6%) con infarto de
cara inferior era frecuente la imagen de bloqueo de
rama derecha (BRD), mientras que el eje era'predo-
minante hacia la izquierda en 15 (65,2%) . En cam-

Tabla 1
Criterios de reperfusion en pacientes con y sin tromboliticos Tabla 3

Criterio de reperfusi6n

	

SCR (+) SCR (-)

	

CCG Relaci6n temporal ST versus RIVA

Numero
Con TBLs 32 4

	

2
2 -

	

1Sin TBLs
Total 34 4

	

3 Pre-ST

	

17
Pos-ST

	

5
77,3*
22,7

SCR: sindrome clinico de reperfusion. CCG: cinecoronariogra-

fia . TBLs: tromboliticos . * p < 0,001 (ver el texto) .

Tabla 2
Momento de aparici6n del RIVA

Momento N' pacientes %

Pre-STK 3 7,9
<_ 60 min 13 34,2
<_ 120 min 15 39,5
<_ 180 min 3 7,9
<_ 240 min 2 5,3
<_ 360 min 1 2,6
No consta 1 2,6

Total 38 100,0
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bio, en los IAM de cara anterior la imagen de BRD
se observo en 9 sobre 18 (50%), siendo el eje variable
(Tabla 4) .

En esta serie de pacientes no se presento ningun
obito en la fase hospitalaria .

DISCUSION
Hoy sabemos que la reperfusion es alcanzada en

aproximadamente la mitad de los pacientes trata-
dos con terapia fibrinolitica estandar . (2, 3) El RIVA
en esta serie de pacientes selecciono un grupo ma-
yor de reperfundidos (90%) .

Con la reperfusion se produce una constelacion
de fenomenos, de los cuales tres se caracterizan por
su trascendencia : a) las arritmias de reperfusion, b) la
disficnci6n mecdnica transitoria o miocardio atontado y
c) la muerte celular. (4)

Tambien sabemos que es trascendente encontrar
los medios para definir si se alcanzo la reperfusion .
Si bien la coronariografia ha sido considerada el

Tabla 4
Morfologias del RIVA

RD: rama derecha. RI: rama izquierda . A :AQRS. Indef.: indefinido .
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Fig. 1 . El trazado corresponde a un paciente
con IAM inferior: en 61 se puede apreciar
un RIVA regular, con un intervalo de aco-
plamiento prolongado, apareciendo antes
que se nivele el segmento ST .

mejor metodo para definir la reperfusion (gold stan-
dard), no es siempre accesible, y dado que la reper-
fusion es un fenomeno absolutamente dinamico, y
que el flujo en la arteria responsable es inestable en
las primeras horas de la fibrinolisis, se hace dificil
determinar el mejor momento para realizarla .

Tampoco es novedoso que las arritmias ventricu-
lares son un fenomeno que sigue a la reperfusion
del miocardio isquemico; en 1935 Tennant y Wiggers
fueron los primeros en describir este hecho ; (5) pos-
terior a ellos, pero aun en la era prefibrinolitica,
Lichstein y colaboradores llamaron la atencion so-
bre la relacion RIVA-reperfusion . (6)

La relacion entre RIVA y reperfusion fue investi-
gada por muchos autores, y se la propone como un
marcador de alto valor predictivo positivo. (7, 8)

En 1992 un grupo de investigadores establecio una
sensibilidad del 76% y una especificidad del 82%
para el RIVA como indicador de reperfusion . (9)

Asimismo, otras arritmias, como la bradicardia
sinusal (en especial asociada con hipotension), acom-
panan la reperfusion de la arteria coronaria derecha,
presumiblemente por la activacion de receptores
cardiacos inhibidores, con vias aferentes vagales lo-
calizadas en la pared posteroinferior del ventriculo
izquierdo. (10, 11)

Tambien cabe consignar el desacuerdo de otros
investigadores (TAMI trial) respecto de la utilidad
de las arritmias como marcadores de reperfusion .
(12,13)

Esta claro que la reperfusion es el desafio actual
en el tratamiento del IAM, y alcanzarla conlleva una
reduccion en la mortalidad de al menos un 25%. (14,

Morfologia IAM inferior IAM anterior

RDA izq. 15(65,2%) 5(27,8%)
RD A der. 4(17,4%) 4(22,2%)
RI A der. 4(22,2%)
RI A izq. 3(13%) 3(16,6%)
RD y RI - 2(11,1%)
RD A indef. 1(4,4%)
Total 23(100%) 18(100%)
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15) Los esfuerzos para determinar la reperfusion
luego de una terapia fibrinolitica no han sido pocos
y el objetivo de nuestro estudio fue evaluar la utili-
dad del RIVA en este sentido.

La incidencia del RIVA en el IAM no ha sido de-
finitivamente aclarada, pero se estima cercana al
40%.(16)

El RIVA es un ritmo de frecuencia similar al sinu-
sal, donde un grupo celular (en general fibras in-
tramiocardicas de Purkinje), potencialmente marca-
pasos, por un aumento de la pendiente de fase 4, y
asociado con una disminucion del automatismo si-
nusal, hacen que el ritmo idioventricular escape y
gane (por un breve lapso) y tome el control del rit-
mo cardiaco . (17)

Este ritmo es por lo general de 4 a 30 latidos y no
tiene manifestacion clinica, lo que lo diferencia de la
taquicardia ventricular (TV), con lo cual a menudo
hay que adoptar actitudes activas . De ahi que Pick y
Dominguez sugirieron que el RIVA serfa un ritmo
"protector de bradicardia" . (18)

Hace ya varias decadas se describio experimen-
talmente (en perros) que la restauracion del flujo en
una arteria coronaria ocluida traia como resultado
arritmias complejas . (19)

El RIVA es una arritmia caracteristica de la reper-
fusion que se observa en el 70% de los casos en el
mismo momento de la liberacion del trombo y en el
30% restante dentro de la hora, sin requerir attitu-
des activas ; algunos autores incluso han propuesto
al RIVA como un marcador sencillo y itil para cal-
cular el periodo total de anoxia . (20)

En nuestra serie, de 38 pacientes, se alcanzo la
reperfusion en el 90% de los casos tratados con fi-
brinoliticos (34/38 pacientes), siendo el JAM un
evento sin tiempo en 32 de ellos (84,2%) . Esto quiza
hable de una alta tasa de presencia de trombos re-
cientes en estos pacientes y del buen resultado de la
terapia litica . Es probable que esta sea la explication
de la frecuente presencia del RIVA en este grupo .

De un subgrupo de 22 de nuestros pacientes, 17
presentaron el RIVA antes de que el segmento ST se
nivelara . Algunos autores han encontrado correla-
cion entre la maxima elevation inicial del segmento
ST y el numero de episodios de RIVA. (21) Por otro
lado, no hubo mortalidad intrahospitalaria entre es-
tos pacientes . Estos dos hechos (relacion con el ST y
sobrevida) son para tener en cuenta . Es probable que
la benignidad de la arritmia este ligada a la per-
meabilidad de la arteria responsable .

Los autores de un reciente metaanalisis sobre la
tasa de arritmias ventriculares en diferentes estudios
evaluaron la terapia trombolitica en el IAM y con-
cluyeron que la probabilidad de desarrollar fibrila-
cion ventricular (FV) en las horas que siguen al tra-
tamiento activo es similar a aquella que presentan

los pacientes en el grupo placebo, y que la trombolisis
no aumenta el riesgo de arritmias fatales . (22) Ade-
mas, se ha visto que los pacientes recuperados de una
FV primaria, que es causada por reperfusion, no tie-
nen mal pronostico, al contrario de la FV que pre-
sentan aquellos pacientes en los cuales se produce
por un mecanismo distinto al de la reperfusion. (14)

Por lo general, las arritmias malignas que suce-
den en el JAM estan mayormente relacionadas con
la oclusion coronaria; esto se ha logrado determinar
gracias a la introduccion de tecnicas de recanaliza-
cion durante el IAM. (23)

Sin embargo, las dudas sobre la benignidad de
las arritmias de reperfusion se deben esencialmente
al hecho de que en los modelos animales estas sue-
len ser malignas (TV FV) . (24)

Estos hallazgos no se demostraron en humanos y
los estudios GISSI, ISIS-2 y ASSET (casi 34 .000 ca-
sos) dieron como resultado que este tipo de arritmia
era menos frecuente en los grupos tratados . (25-27)
Resultados similares se comunicaron en el estudio
ISAM. (28)

Segun parece, algunos factores bioquimicos serfan
los responsables de los cambios electrofisiologicos
que siguen a la reperfusion, los que serian
arritmogenicos, al menos en experimentacion animal ;
estos son: liberacion de microembolias a partir de la
lisis del trombo, potasio extracelular, calcio, radica-
les libres, pCO 2, lisofosfogliceridos y acyl-carnitinas
de cadena larga . (29-35) Por otro lado, el caracter
automatico de las arritmias de reperfusion las hate
mas resistentes al tratamiento antiarritmico .

El RIVA es la arritmia mas especffica observada
en pacientes con JAM sometidos a tratamiento fibri-
nolitico (36) y esta, por lo general, asociada con una
temprana actividad de la CPK. (37)

Si bien el RIVA suele aparecer tambien en casos
de no reperfusion, en estos es una arritmia tardfa
que aparece a partir de la quinta hora . (33) .

Al igual que en nuestra serie, donde la mayor
parte de los pacientes presentaron el RIVA precoz-
mente (mas del 80% en los primeros 120 minutos),
Wellens y colaboradores describieron que habfa un
claro incremento en la especificidad (82%) cuando
el RIVA aparecia antes de las 6 horas . (38)

La ventana horaria, antes de la cuarta y luego de
la quinta hora, dividiria al RIVA en dos tipos : 1) RIVA
precoz o de reperfusion y 2) RIVA tardIo o de oclu-
sion. (2)

En nuestros pacientes el RIVA se caracterizo por
tener un intervalo de acoplamiento prolongado (802
mseg promedio), y esto ha sido tambien observado por
otros autores como una de las caracteristicas del RIVA
de reperfusion, sumado a su regularidad . (39,40)

Anton y Wellens llamaron la atencion sobre la
morfologia del RIVA, su relacion con la arteria res-
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pons able y la zona de salida del ritmo ; (40) en nues-
tra serie la imagen del bloqueo de rama derecha fue
especialmente frecuente en los IAM de cara inferior
(82%) .

En conclusion, la presencia de RIVA en un pacien-
te con IAM, que ocurre dentro de las primeras 4 ho-
ras del tratamiento fibrinolitico, cuyo intervalo de
acoplamiento es prolongado y su ritmo es regular,
sugeriria que la reperfusion se ha alcanzado .

SUMMARY

ACCELERATED IDIOVENTRICULAR RHYTHM :
CORONARY REPERFUSION MARKER?

Objectives
In patients with acute myocardial infarction ca-
pable fibrinolytic therapy, we have to know if ac-
celerated idioventricular rhythm is a frequent
reperfusion arrhythmia.

Results
We studied 41 patients with acute myocardial inf-
arction and accelerated idioventricular rhythm (32
male and 9 female) . Thirty-eight (92.7%) patients
received fibrinolytic therapy and 3 (7 .3%) patients
were considered spontaneously reperfused. The
occurrence of accelerated idioventricular rhythm
was in 31 patients (81 .6%) within 2 hours. The ac-
celerated idioventricular rhythm occurred fre-
quently before the normal level of the ST segment
was reached. The link interval between the first
QRS complex of accelerated idioventricular rhythm
and the last QRS complex of sinusal rhythm was
longer (802 msec average) .

Conclusions
Accelerated idioventricular rhythm occurred in
90% of reperfused patients and appeared early (120
minutes). In most of patients accelerated idioven-
tricular rhythm occurred before ST segment
reached normal level. We had no death in this
group of patients . Finally we can say the acceler-
ated idioventricular rhythm is a good reperfusion
marker in the set of acute myocardial infarction
treated with fibrinolytic therapy .

Key words Accelerated idioventricular rhythm -
Acute myocardial infarction - Reperfusion - Prognostics
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