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En la tetralogía de Fallot corregida por la cirugía 

se detectó la presencia de amtmias ventriculares 
hasta en un 30%-38% de los casos. Estas arritmias 
que se presentan algunas veces largo tiempo des- 
pués de la cirugía pueden conducir a la muerte 
súbita. Los estudios con registros intracavitarios 
demostraron que las taquicardias ventriculares de 

estos pacientes podían ser inducidas con estimu- 
lación eléctrica programada y respondían al meca- 
nismo de reentrada. La localización del mismo en 
el ventrículo derecho 10 relacionaba con la cica- 
triz quirúrgica. Se presenta un caso en el que la 
taquicardia ventricular ocurre quince qños después 
de la cirugía correctora en un paciente que se 

encontraba asintomático. La estimulación pro- 
gramada no pudo inducir la arritmia. Sin embargo, 
la misma se inició 30 segundos después de la ad- 
ministración de 1 mg/kg de ajmalina intravenosa. 
La taquicardia ventricular pudo ser interrumpida 
con estimulación programada, pero se observó la 
presencia de extrasístoles ventriculares durante 
15 minutos, mientras persistieron los efectos de 
la droga. La morfología de la taquicardia y de las 

extrasístoles ventriculares fue similar a la del 
episodio inicial. Se postula que la ajmalina, por 
sus efectos depresores de la conducción, pudo 

poner de manifiesto el circuito de reentrada, res- 
ponsable de la taquicardia ventricular, que estaba 

en estado latente en el momenta del estudio. Esta 
propiedad de la droga, de un modo similar al pro- 
puesto para la miocarditis chagásica, permitiría su 

uso como test para el estudio y valoración de las 

arritmias ventriculares en condiciones seleccionadas 
cuidadosamente. 

La historia natural de la tetralogía de Fallot fue 
modificada por la cirugía reparadora, estimándose 

que, en la actualidad, el 89% de los pacientes al- 

canza la edad adulta.l Sin embargo, aunque la 

mayoría de los pacientes permanecen asintomáti- 
cos,. con frecuencia presentan arritmias ventricu- 
lares. Estas arritmias se observan en el 5% al 18% 
de los electrocardiogramas de rutina de los pacien- 
tes operados por enfermedad de Fallot y su detec- 
ción aumentó a un 30% a 38% con el uso del 

electrocardiograma de esfuerzo y el Holter. 1. 6 
Es- 

tos hallazgos adquieren más relevancia porque 
algunas publicaciones relacionaron las arritmias 
ventriculares, de los pacientes con tetralogía de 

Fallot corregida, con la muerte súbita.l, 4 

El empleo de los métodos electrofisiológicos en 
el estudio de las arritmias ventriculares de la te- 
tralogía de Fallot permitió inducir las taquicardias 
ventriculares con estimulación eléctrica programa- 
da y determinar, de este modo, que el mecanismo 
electrofisiológico responsable es la reentrada.6, 12 

Con maþeos endocárdicos pudo establecerse que 
el foco arritmogénico de las taquicardias ventricu- 
lares se encontraba en el ventrículo derecho en 
estrecha relación con la cicatriz quirúrgica.lO, 11 

En este trabajo se analizan las características de 

una taquicardia ventricular paroxística que ocurrió 
quince años después de la cirugía correctora de la 

tetralogía de Fallot. Sin embargo, en este caso 
la taquicardia ventricular aparentemente se origi- 

naba en el ventrículo izquierdo y no pudo ser 
desencadenada con la técnica de estimulación pro- 
gramada. Mientras que, paradojalmente, sÍ se 

inició por la administración de una droga anti- 
arrí tmka. 

PRESENTACION DEL CASO 
Un paciente de sexo masculino y 18 años de edad fue in- 

ternado en la Unidad Coronaria con una taquicardia ven- 
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tricular paroxística. A los 3 años de edad se Ie efectuó la 

corrección quirúrgica de una tetralogía de Fallot. Perm a- 

neció, desde entonces, asintomático hasta el episodio que 

motivó su internación. La taquicardia ventricular se acom- 
pañaba de sign os de bajo volumen minuto y requirió car- 

dioversión eléctrica. EI exam en físico (luego de la cardio- 

versión) reveló un excelente desarrollo pondoestatural 
(78 kg de peso y 1,80 m de estatura). EI tórax mostró una 
cicatriz medioesternal y un latido paraesternal positivo. 

En la auscultación se encontró el componente pulmonar 
del segundo ruido disminuido, un soplo sistó!ico ++/6 y 

un soplo diastólico ++/6 en área pulmonar compatible con 
doble !esión valvular pulmonar. No había sign os de insufi- 

ciencia cardíaca izquierda ni derecha. 

El electrocardiogram a de ingreso (Fig. lA) presentaba 

una taquicardia con una frecuencia ventricular de 275 la- 
tidos por minuto. La morfología atípica del QRS, con 
bloqueo de rama derecha (BRD) y hemibloqueo posterior 
(HBP), se atribuyó al origen ventricular de la misma. Des- 
pués de la cardioversión (Fig. IB), el trazado mostró ritmo 
sinusal, BRD de alto grado con imagen del QRS en "M" 

A 

hasta V3, sugiriendo hipertrofia ventricular derecha. 

La radiografía de tórax mostró un agrandamiento car- 

díaco leve. EI ecocardiograma en modo M y 2D reveló 

dilatación del ventrículo derecho y del tronco de la arteria 

pulmonar. Un registro Holter de 24 horas, realizado en 

ausencia de tratamiento, detectó 700 extrasístoles ventricu- 

lares, con un promedio de 29 EV/hora, polifocales, y dos 

duplas. La capacidad funcional durante una ergometría con 

cicloergómetro fue excelente, ya que alcanzó 1.200 kgm 

(9,7 Mets). Se observaron extrasístoles ventriculares aisla- 

das al comienzo y en la recuperación, pero no durante el 

esfuerzo máximo. 
Para evaluar las condiciones hemodinámicas se efectuó 

un cateterismo cardíaco, que mostró una insuficiencia val- 

vular pulmonar y estenosis infundibular moderada, con las 

siguientes presiones: ventrículo derecho 50/0-5, ventrículo 
derecho infundíbulo 27/0-5, arteria pulmonar 22/5, aurícu- 
la derecha 4 y fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

0,75 con volúmenes normales. 
Se realizó un estudio electrofisiológico con la intención 

de reproducir la arritmia y, de este modo, poder confirmar 
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_.. . ...-. .- ~,- Fig. 1. A) ECG de 12 derivaciones obtenido al ingreso con taquicardia ventricular. B) ECG obtenido luego de la cardioversión, cuando el pa- 
ciente recuperó el ritmo sinusal. 
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su origen ventricular y analizar su posible mecanismo. Asi- 

mismo, se valoró la reserva de conducción AV. En condi- 

ciones basales y sin medicación, se introdujeron tres caté- 

teres-electrodo por punción de la vena femoral, para regis- 

tro y estimulación desde aurícula derecha, aurícula izquier- 

da por seno coronario, haz de His y ventrículo derecho. 

Simultáneamente se registraron dos derivaciones electro- 
cardiográficas periféricas (I y VI). Los tiempos de conduc- 

ción AV en condiciones basales fueron normales (ver Fi- 

gura 2). La estimulación programada desde aurícula dere- 

cha no desencadenó arritmias. EI ventrículo derecho fue 

estimulado desde punta y tracto de salida, con extraestí- 

mulos únicos, dobles y trenes rápidos. Se descartó la pre- 

sencia de una vía anómala oculta y no fue posible inducir 
taquicardia ventricular. Seguidamente, con el objetivo de 

estudiar la reserva de conducción, se administró ajmalina 

con una dosis de 1 mg/kg por vía intravenosa lenra durante 

90 segundos. La droga produjo un ensanchamiento transi- 

CONTROL 

V1 

I 

HIS 
SC 

~ 

torio del QRS de 150 a 220 mseg, mientras que el intervalo 

HV sólo aumentó 25 mseg. Inesperadamente, 30 segundos 
después de finalizada la inyección de ajmalina, comenzó 

una raquicardia ventricular sostenida (Fig. 3A), cuyo QRS 

mostró una morfología similar a la del episodio que motivó 
la internación del paciente. La frecuencia de esta taquicar- 
dia ventricular (171 latidos por minuto) fue menor que la 

frecuencia que tenía el episodio inicial. La arritmia no cesó 

espontáneamente, ni pudo interrumpirse con extraestímu- 
los únicos 0 dobles. La interrupción de la taquicardia ven- 

tricular se logró después de aplicar un tren de estimulación 

con una frecuencia mayor a la de la misma (Fig. 3B). Du- 
rante los siguientes 15 minutos se observaron extrasístoles 

ventriculares con morfología idéntica a kL de la taquicardia 

ventricular. Estas extrasístoles ventriculares se presentaron 
inicialmente con un patrón de bigeminia y duplas (Fig. 3C), 
luego como trigemini a y extrasístoles aisladas, para final- 

mente desaparecer. 
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Fig. 2. Registro obtenido durante eI estu- 
dio e1ectrofisiológico. La tira superior 
muestra el trazado control, obtenido en 
condiciones basales. La tira inferior mues- 
tra el registro luego de administrar ajma- 
lina. Los registros fueron obtenidos a 

una velocidad de 250 mm/seg. HIS: elec- 

trograma del haz de His; SC: electrogr,ama 
.Iesde el seno eoronario; Ad: aurícula de- 
reeh"; Ai; "urkula izquierda; H: His; 

V: \'l'Jltríndo ikrl'cho. 
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Fig. 3. A) Registro obtenido 30 segundos después de finalizada la administración de ajrnalina que rnuestra el cornienzo de la taquicardia ven- 
triculat. B) Intetrupción de la taquicardia ventricular con un rren de estírnulos ventriculares, con una frecuencia ligeramente superior a la de 
la arritmia. Luego dellatido sinusal se observa una extrasístole ventricular con igual rnorfología. C) Trazado con extrasístoles ventriculares y 
duplas, mienrras persisten los efectos de la ajmalina. 

El paciente, luego del estudio electrofisiológico, fue me- 

dicado con amiodarona, 600 mg/día durante seis meses, 

continuando con 200 mg/día. A partir de entonces, con- 

troles posteriores (ergometría y Holter) no mostraron 

arritmias ventriculares en dos años de seguimiento. 

DISCUSION 
Se presenta un paciente que tuvo taquicardia ven- 
tricular quince años después de la corrección qui- 
rúrgica de una tetralogía de Fallot. La arritmia no 

pudo ser inducida mediante estimu1ación progra- 
mada; sin embargo, fue farmacológicamente repro- 
ducida con el uso de ajmalina. 

Distintos estudios que evaluaron la evolución de 
10s pacientes con tetra10gía de Fallot operada, rela- 

cionaron la muerte súbita, en los mismos, con la 
presencia de arritmias ventriculares y pobre fun- 
ción ventricular postoperatoria.1, 4 Sin embargo, 
son frecuentes los episodios de taquicardia ventri- 
cular con pocas alteraciones de la función ventricu- 

~. 
',".,. 
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lar, aun años después de la cirugía.l0 Si bien 

nuestro paciente no tuvo una muerte súbita, la 

arritmia ventricular ocurrió con muy alta frecuen- 
cia y con severa repercusión hemodinámica. 

Lugar de origen de la taquicardia ventricular 
La configuración del QRS durante las taquicar- 

dias ventriculares (BRI) y los mapeos endocárdicos 
etectuados a pacientes con Fallot operados demos- 

traron que estas arritmias se originaban en el 

ventrículo derecho y se relacionaban con la ci- 

catriz quirúrgica.lO, 12 El origen de la arritmia 
coincidía así, en estos cas os, con la configuración 
electrocardiográfica de BRI durante la taquicardia 

ventricular. En nuestro caso, en cambio, el QRS 

durante la taquicardia ventricular tuvo una confi- 
guración de BRD y HBP, como se observa en las 

taquicardias que se originan en el ventrículo iz- 
quierdo. Sin embargo, estudios efectuados por 
Josephson y colaboradores demostraron que algu- 
nas taquicardias ventriculares originadas en el 

septum pueden tener este tipo de morfología.13 

De este modo, aunque la arritmia de nuestro pa- 
ciente pueda tener su origen en el septum y estar 

en relación con la cicatriz; no puede descartarse 

que el foco de origen se encuentre en el ventrículo 
izquierdo. Las alteraciones miocárdicas que se en- 

contraron en el ventrículo izquierdo, en pacientes 

con tetralogía de Fallot, podrían ser el origen de 

focos arritmogénicos.14, 15 Esta hipótesis requiere 
más estudios para su confirmación. 

Mecanismo de la taquicardia ventricular 
La reentrada es considerada como el mecanismo 

más común en la génesis de las arritmias ventricu- 
lares. 16, 20 Los estudios electrofisiológicos realiza- 
dos en pacientes con tetralogía de Fallot demostra- 

ron que las taquicardias ventriculare~ respondían 

a un mecanismo reentrante.10, 12 En estos casos, la 
raquicardia ventricular pudo ser inducida e inte- 

rrumpida de manera predecible mediante la estimu- 
lación programada. El mapeo endocárdico permitió 

registrar la actividad eléctrica del foco arritmogé- 

nico. Durante la taquicardia ventricular se observó 

actividad eléctrica continua y durante el ritmo 
sinusal el electrograma ventricular excedía en du- 

ración al QRS y se encontraba fragmentado.10 La 
utilización de un protocolo con cuatro extraestí- 
mulos desde ventrículo derecho fue considerado 
suficiente para desencadenar la arritmia en pacien- 
tes en los que el foco arritmogénico se localizaba 

en el ventrículo izquierdo.21, 23 En nuestro caso, el 

uso de un protocolo aún más agresivo (trenes de 

diez extraestímulos) no permitió inducir la arrit- 

mia. Esto puede deberse, entre otras causas, a: 

1) un mecanismo de la arritmia que no sea la reen- 
trada, 2) foco de reentrada que se encuentre muy 
alejado de la zona de estimulación, y 3) condicio- 
nes electrofisiológicas del foco que, en ese mo- 
mento, no permitieran la reentrada ("reentrada 
latente"). 

Acción de la ajmalina 

La ajmalina es una droga depresora de la con- 
ducción intraventricular que ha sido usada como 
test para inducir bloqueo A V a nivel del sistema 
His-Purkinje y para detectar trastornos de conduc- 
ción latentes en las ramas del haz de His. 24, 27 

En nuestro paciente, que presentaba BRD, la 
ajmalina se utilizó para evaluar la conducción a 

través de la rama izquierda. La acción de la droga 
determinó un aumento en la duración del QRS 
(sin cambios del eje eléctrico) y del intervalo HV. 
Un hallazgo inesperado, sin embargo, fue el des en- 
cadenamiento de una taquicardia ventricular con 
idéntica morfología electrocardiográfica a la del 
episodio que motivó la internación. El efecto 
arritmogénico de la ajmalina podría tener impli- 
cancias respecto del mecanismo subyacente de la 
taquicardia ventricular. En nuestro caso, la droga 
pudo haber regenerado las condiciones necesarias 
en el circuito de reentrada para originar reentradas 
eficaces. El efecto depresor sobre la conducción 
producido por la ajmalina pudo haber restablecido 
la conducción lenta y/o el bloqueo unidireccional, 
recreando el circuito de reentrada que generó la 

arritmia ventricular. Efectos similares de la ajma- 
lina fueron descriptos en pacientes con miocarditis 
chagásica inaparente.28 La taquicardia ventricular 
inducida por la droga fue interrumpida con esti- 
mulación programada. Este comportamiento des- 

cartaría la participación de mecanismos automá- 
ticos en la génesis de la arritmia inducida. 

La aparición de arritmias con dosis tóxicas de 
drogas antiarrítmicas es un hecho conocido. Aun- 
que con la ajmalina, quizás por su potente efecto 
depresor de la conducción, pueden aparecer arrit- 
mias aun con dosis en los rangos terapéuticos. 

Wellens y colaboradores presentaron un caso en 
el que el test de ajmalina dcsencadenó una taqui- 
cardia ventricular inesperada que se transformó 
en fibrilación ventricular requiriendo cardiover- 
sión. La repetición del test tres horas más tarde, 
en ese paciente, repitió la taquicardia y fibrilación 

ventricular que no respondió entonces a las mania- 
bras de reanimación.29 En conocimiento de tan 
lamentable suceso, no intentamos reproduçir la 
arritmia con una nueva dosis durante el estudio 
electrofisiológico. 



258 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, SETIEMBRE-OCTUBRE 1987, VOL. 55, NO 5 

CONCLUSION 
. 

Se destaca la aparición de una arritmia ventricular 
potencialmente maligna muchos años después de 

la exito~a corrección anatómica de la tetralogía 
de Fallot y la posibilidad que la misma no esté 

relacionada con la cicatriz. 
La ajmalina en la dosis habitual pudo, en este 

paciente, constituirse en un test diagnóstico que 
permitió la reproducción de una arritmia ventricu- 
lar, de un modo similar al que fue descripto en la 
miocarditis chagásica.28 

Aunque la ajmalina es una droga con una corta 
duración de sus efectos, su potencial peligrosidad 
obliga a extremar las precauciones durante su uso. 
Por 10 que debe reservarse al medio hospitalario 
en los lab oratorios de electrofisiología convenien- 

, 

temente equipados. 

SUMMAR Y 

Natural history of the tetralogy of Fallot has been 
changed by cardiac surgery. Up to 30%-38% of 
patients have ventricular arrhythmias, detected 
by different non-invasive methods. Some life- 
threatening arrhythmias become manifest several 
years after surgical repair of tetralogy of Fallot. 
Intracardiac electrophysiologic methods showed 
that induction of ventricular tachycardia was 
possible with programmed electric stimulation 
and reentry was recognized as the causal me- 
chanism. Usually, ventricular tachycardia origin 

was located within the right ventricle muscle in 
the sorroundings of the surgical scar. A young 
man was admitted into the CCU due to a fast 

ventricular tachycardia. Fifteen years before he 
had beéiyz operated to correct a tetralogy of Fallot. 
Programmed electric stimulation, in this patient, 
failed to reproduce the arrhythmia. However, the 

ventricular tachycardia began 30 seconds after a 

i. v. bolus "injection of ajmaline (1 mg/kg). The 
arrhythmia was interrupted with programmed 
electric stimulation. Premature ventricular beats 
were observed during the following 15 minutes. 
This reentrant circuit could have been non-active 
or "latent" before drug infusion and become 
apparent after a transient impairment of conduc- 
tion caused by the drug. The arrhythmogenic 
effects of ajmaline support the hypothesis of 
a reentrant circuit movement generating the 
arrhythmia. The ajmaline test could be valuable 
in the diagnosis of concealed ventricular arrhyth- 
mias in carefully selected patients. 
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