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SUMARIO 

En el presente trabajo se describe el caso 
de una paciente que nos consultó por pre- 
sentar palpitaciones muy frecuentes, sin otras 
rrwnifestaciones clínicas concomitantes. Fue 
estudiada mediante un grabador ambulatorio 
del tipo Holter de dos canales (Meditape K) 
y registros bipolares esofágicos. Se encontró 
una taquicardia ventricular parasistólica con 
progresivoenlentecimiento de la conducción 
ectópico-ventricular, éxpresando una situación 
de tipo Wenckebach en el bloqueo de salida 
del foco ectópico. 

Llamó la atención Ia falta de aceleración 
progresiva de Ia frecuencia ventricular, con.. 
trariamente a 10 que se esperaría en un fenó- 
menD de Wenckebach. La explicación pro- 
ptU38ta se basa en la presencia de estímulns 
con conducción cancelada a nivel de la unión 
ectópico-ventricular que interfieren con Ia 
provagación el impulso parasistólico. 

Se comunican también los resultados satis- 
factorios obtenidos con Ia administración de 
una nueva droga antÚ1rrítmica (Mexiletine). 

Entre las pecuJiaridades electrofisiológicas 
que caracterizan a los focos parasistólicos, 
la existencia de un bloqueo unidireccional 
de entrada con viabiHdad de salida adquie- 
re un rol preponderante. Sin embargo, en 
ocasiones, el impulso parasistólico no se ha- 

ce manifiesto a pesar de producirse durante 
la fase no refractaria del cicio ventricular; 
dicho de otra manera, el foco ectópico des- 
carga durante el período de respuesta del 
ventrículo pero el impulso no se propaga al 

miocardio circundante. Deberá aceptarse, en- 

tonces, la presencia de un defecto de con- 
ducción en Ja unión ectópico-ventricufar, fe- 
nómeno que se conoce como bloqueo de 
salida. 

En este trabajo se exponen los hallazgos 
verificados en los registros obtenidos de 
una paciente de 22 años, qui en desde hace 

7 notaba palpitaciones, en crisis muy fre- 

cuentes durante el día, bruscas en su co- 

mienzo y terminación, que no se acompaña. 
ban de otras manifestaciones clínicas, tales 

como mareos, lipotimias 0 hipotensión. La 

utilizacíón de un sistema de grabación am- 
bulatoria tipo Holter, de dos c,anales, nos 
permitió el monitoreo continuo durante un 

tiempo preestablecido de tres horas, en el 

que la paciente realizaba una actividad ruti. 

naria dentro del Hospital, como caminar 0 

subir escaleras. La grabación obtenida fue 
observada en un aparato reproductor Medi 
tape K que nos permitió registrar sobre 
papel y a la velocidad corriente (25 mm/s), 
las partes más demostrativas para su corres- 
pondiente anáJisis. 

Se realizaron, además, registros bipolares 

esofágicos. 
Para evaluar los resultados del tratamiento 

con un nuevo agente antiarrítmico (Mexile- 
tine), se efectuaron registros de tendencia, 
realizados a 50 mm/minuto sobre la base de 
la grabación previa con el aparato repro- 
ductor Meditape K. 

ANALISIS DE LOS REGISTROS 

En la figura 1 se ve una sección del re- 
gistro, con el ritmo sinusal normal de la 

paciente a una frecuencia de 111 latidos por 

minuto, (intervalo RR de 540 ms), con con- 
ducción auriculoventricular normal. Con un 
intervalo de 480 ms a partir del último latido 

sinusal, se descarga una salva de taquicar- 
dia ventricular, encabezada por un complejo 
de fusión de configuración intermedia entre 
el latido sinusal puro y el latido ectópico 

puro. Un hecho importante es el alargamien- 
to de los intervalos RR del ritmo ectópico 
hasta su completo bloqueo. 

Direcc;ón Postal: Centro Nacional de Arritmias Cardíacas, Servicio de Cardiología, 
Hospital Nacional Dr. M. R. Castex 
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Figura 2 

En la figura 2 se observa también el rit- 
mo sinusal, con arritmia sinusal, interferido 
por latidos ectópicos intercalados con inter. 
va/os que guardan entre sí una relación ma- 

temática, con un denominador común de al. 
rededor de 420 ms (420::t 30 ms). Esto lIe- 
va inferir que el foco ectópico continúa 
descargando a su frecuencia inherente a pe- 
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Figura 4 

sar de no ser manifiestos sus impulsos por 
fa existencia de un bloqueo de salida (en 
este caso de II grado, tipo Mobitz II). EI 

4? 
. 

latido ectópico es un complejo de suma 

o fusión. Las caractE.rísticas que se han 

mÐncionado indican la naturaleza parasistó- 
fica del foco ventricular. 

La figura 3 muestra, junto con una deriva- 
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Figura 6 

ción DII un registro bipolar esofágico, Los 

latidos sinusales (complejos 2, 3, 5 Y 7) tie- 
nen su correspondencia en el trazado intra- 
esofáfigo, presentando ondas p, anterógradas 
y conducción auriculo-ventricular normal. En 

cambia los latidos de la salva de taquicardia 
ventricular parasistólica (desde el décimo la- 
tido en adelante), presentan ondas p, retro- 
conducidas, Se ve también una onda P de 
sum a auricular (99 latido), reflejando una 
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despolarización auricular que es resultado 
tanto del estímulo sinusal como del impulso 
ventricular retroconducido. 

En la figura 4 se vuelve a observar una 
salva de taquicardia ventricular parasistó/ica 

con un progresivo aumento del tiempo de 
conducción a través de la unión ectópico- 
ventricular. ilustrado en el diagrama. confi- 
gurando una situación de tipo Wenckebach 
en el bloqueo de salida del foco ectópico, 
pero con la peculiaridad de que el incremen. 
to es cad a vez mayor en los últimos latidos 
de la serie. Esto provoca una disminución 
de la frecuencia del ritmo parasistólico has. 
ta su completo bloqueo. 

La figura 5 se propone explicar esta mo- 
dificación en la respuesta ventricular en una 
secuencia de conducción de tipo Wenckebach. 
Como se muestra en el diagrama, se puede 
inferir que se debe a Jos efectos de una 
conducción cancelada, vale decir, que existe 
un impulso recíproco que penetra incompleta. 
mente a nivel de la unión ectópico-ventricular 
(reentrada canceladaJ. y la vuelve parcialmen- 
te refractaria para el siguiente estímulo, pro- 
vocando el retardo creciente en la con- 
ducción. 

Las figuras 6 y 7 han sido insertadas para 
mostrar los resultados del tratamiento con 
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180' 

Figura 7 

Mexiletine. En la figura 6 se observa un 
registro de tendencia realizado a 50 mm por 
minuto, en el que las defJexiones gruesas 
ncgativas con sus correspondientes trazados 
positivos más finos. representan las salvas de 
taquicardia ventricular parasistólica. Se puede 
contar en un minuto 9 de estas salvas com- 
puestas de. aproximadamente, entre 10 y 14 

latidos ectópicos. 
En la figura 7 se ve un registro similar 

obtenido. con intervalos de 30', durante las 

tres horas siguientes a la administración de 
400 mg de Mexiletine por via oral. Se observa 
la notable disminución del ritmo ectópico que 
desaparece luego de los 150 minutos, conti- 
nuándose con una dosis de mantenimiento de 
200 mg cada 8 horas. 
DISCUSION 

Las conclusiones derivadas en los casaso re- 
cientemente comunicados por diversos auto- 
res (5,6,9,11.14.16,18.23) como Singer. Pa- 

rameswaren y cols. (21), han lIevado a reexa- 
minar las bases electrofisiológicas que sus- 
tentan la existencia de los ritmos parasistó- 
licos (4. 12). Aún hoy puede sostenerse que 
el concepto de parasistolia define a un ritmo 
dual en ef que dos marcapasos gobiernan, 
concurrente e independientemente, la activi- 
dad eléctrica del corazón. (17) Cranefíeld y 



cols. (7) han sugerido la posibilidad del des. 

arrollo de un ritmo parasistólico por sumación 
e inhibición de impulsos en fibras de Purkinje 

deprimidas, y Wit y cols. (24) han invocado 

como base de la parasistolia la actividad con 

respuesta lenta en otras regiones enfermas 
del corazón. 

Si, por otra parte, como 10 demostraron 

Hoffman, Singer y Lazzara, (19) en las células 

miocárdicas que poseen la propiedad de auto. 

matismo, la despolarización diastólica espon- 
tánea no sólo inicia liberación de impulsos 

sino que dificulta la propagación dentro y fue. 
ra de estas células, estados anormales de 

despolarización diastólica (fase 4) provocarían 
la generacíón de impulsos en marcapasos car. 
díacos subsidiarios y serían responsables de 
la propiedad de protección (bloqueo de entra. 
da) que adquieren los focos parasistólicos.(20) 

No obstante, últimamente, se han explicado 
e ilustrado diversos mecanísmos que causan 

una alteración de sus manifestaciones clási- 

cas, tanto en 10 que respecta a la variabilidad 
de los intervalos de acoplamiento,(22) como 
en cuanto alas irregularidades en la respues. 
ta a una descarga parasistólica regular, (13) 

En relacíón con este último aspecto, de be 

aceptarse la existencia de bloqueo de salida, 
como manifestación de bloqueo unidireccional 
de un tipo particular (12) y en virtud de una 
dificultad en la propagación del impulso en la 

inmediata vecindad del foco parasistólico. (17) 

Los bloqueos de salida de 1" 0 3er. grado 

no pueden ser comprobados en el registro 
electrocardiográfico, (13) mientras que el de 
2" grado, además de su fácil reconocimíento, 
puede proporcionar un indicio respecto de la 

naturaleza parasistólica, de otra manera inad. 

vertida, de un ritmo ectópico. (13) Aunque ha- 

bitualmente el bloqueo en la propagación del 

impulso parasistólico es de tipo Mobitz II, 
rara vez cabe conjeturar un mecanisme de 

Wenckebach. (1) 

Como se explica en la sección dedicada 
al análisis de los registros -obtenidos can 
un sistema de grabación ambulatoria del tipo 

Holter-, (8) nos encontramos con una taquí- 
cardia ventricular cuya naturaleza parasistóli. 
ca fue inferida en virtud de que la existencia 
de un bloqueo de salida permitió verificar la 
relación matemática entre los intervalos inter- 
ectópicos y la presencia de complejos de 
fusión. 

Un hecho particular es el alargamiento de 
los RR del ritmo ectópico hasta su completo 
bJoqueo, 10 que se explicaría par un progre- 
sivo enlentecimíento de la conducción a nivel 

de la unión ectópico-ventrivular, definiendo 

una situación de tipo Wenckebach en el blo- 

queo de salida del foco parasistólico. En for. 

ma peculiar, el incremento del tiempo de con- 
ducción es cada vez mayor en Jos últimos 
latidos de las salvas de taquicardia, provocan- 
do una disminuclón de la frecuencia en la res- 
puesta ventricular, de manera paradojal a 10 

que habítualmente ocurre en el fenómeno de 

Wenckebach. En é!. como sabemos, los incre- 

mentos del tiempo de conducción son progre. 
sivamente menores, de forma tal que, al per- 

manecer con stante la frecuencia de descar. 

ga del marcapaso proximal al bloqueo, la fre- 

cuencia de la cámara distal al mismo se ace. 

lera. (17) 

Hay dos hechos excepcionales en cuanto a 

ras característícas de presentación de los rit. 

mos parasistólicos. En primera instancia, la 

existencia de un bloqueo de salida de tipo 
Wenckebach que, en segundo lugar, presenta 
una modificación paradojal en la respuesta 
ventricular. Siguiendo los criterios de Scham- 

roth, (17) proponemos una explicación electro- 
fisiológica probable para esta modificación de 
la aceleración ventricular en el fenómeno de 

Wenckebach. Inferimos la existencia de un~ 

reentrada cancelada a nivel de la unión ectó- 
pico.ventricular, que la vuelve parcialmente 
refractaria para el siguiente estimulo, provo. 
cando el retardo creciente en la conduccíón. 

Si bien ya desde los trabajos de Langen- 

dorf y Pick (10) se conoce la importancia de 
la conducción cancelada como un aspecto 
fundamental en la propagación del impulso 

cardíaco, só/o recientemente Singer, Parames- 
waran y cols. (21) encontraron evidencias su- 

gestivas de que la presencia de fenómenos 
de reentrada cancel ada, dentro 0 en la inme. 
d,iata vecindad de un foco parasistórico, era 
responsable de la irregularidad en el ritmo 
de los latidos parasistólicos. 

En la presente comunicación se verifican 
particularidades electrofisiológicas que permi. 
ten establecer la importancia de Jos fenóme. 
nos de reentrada en la producción del bloqueo 
de salida de los focos parasistólicos; más aún 

cuando, como en el caso que se analiza, lie. 

gan a producír una modificación paradojal en 
la respuesta ventricular a una secuencia de 

conducción de tipo Wenckebach. 

Finalmente, se qui ere destacar que, frente 
a una arritmia que había sido persistentemen- 
te refractaria a todo tipo de tratamiento du- 

rante los siete años de su evolución (Quini- 

dina, Procainamida, Propanolol, Alprenolol, Te- 

greto!. Amiodarona), se han obtenido resul. 
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tados satisfactorios con la administración de 

una nueva droga (Mexiletine), que ha demos- 
trado su efectividad en el tratamiento de las 

arritmias ventriculares. (2,3, 15). 

SUMMARY 

PARASYSTOLIC VENTRICULAR 
TACHYCARDIA WITH WENCKEBACH 
EXIT BLOCK AND MODIFIED 
VENTRICULAR RESPONSE 

TYPE 

In this paper, a patient that came because 
of frequent palpiiathns tcil]wut any other 
clinical features is described. She lcas studied 
with a two channel Holter monitor (Medi- 
tape K) and bipolar esophagical registration. 
This disclosed a parasystotic ventrzcULar ta- 
chycardia teith progressive slowering of the 
ectopic-ventricular conduction. 

It is the result of a Wenchebach type of 
the exit block from this ectopic focus. 

The lack of progressi::e acceleration of the 
centricular rate, inversely to what is seen in 
the Wenckebach phenomenon has called Ot!T 

attention. 
This could be explained by the 'presence 

of concealed conduction stim',li at the ecto- 
pic-ve1"triculaT 1II1'''n. and their interference 
with the parasystolic impulse. 

Good results with the administration of 
a new antiarrh!ltmic drug (M exiletine) are 
presented. 
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