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Resumen: Se relata el empleo de marcapa- 
seo ventricular para tratar un caso de aleteo 
auricular retractario al uso de drogas y car- 
diovers!ón extema. EI marcapaseo desde ven- 
triculo derecho (VD) tue solamente empleado 
luego de tracasar un intento de convertir la 
arritmia por marcapaseo desde la auricula 
derecha (AD). La estímulación ventricular tue 
capaz de interrumpir el aleteo cuando se 10 

realízó con trecuencia de 95 p.m. y también 
con estímulos aislados adecuadamente ubi- 
cados. 

Esta experiencia sugiere que la estimula- 
ción ventricular interrumpi6 el circuito de 
reentrada que, involucrando el n6dulo A-V, 
mantenia la arritmia. 

Estímamos que esta modalidad terapéu- 
tica debe ser considerada cuando las tormas 
más convencionales de tratamiento han re- 
sultado intructuosas. 

EI aleteo auricular con frecuencia ven- 
tricular rápida es una arritmia potencial- 
mente peligrosa. Su persistencia, en co- 
razones dañados, puede producir insufi- 
ciencia cardíaca congestiva 0 síndrome 
de volumen minuto bajo con todas sus 
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posibles consecuencias. En muchos ca- 
sos el tratamiento médico adecuado 
corrige este trastorno del ritmo y 10 pre- 
viene sus complicaciones. 

Con el advenimiento de la cardiover- 
sión eléctrica se logró un considerable 
aporte terapéutico, a tal punto, que este 
procedimiento es el considerado de elec- 
ción en casi todos 105 casos (l). No obs- 
tante, en algunas ocasiones tanto una 
como otra forma de tratamiento resultan 
ineficaces 10 que obliga a recurrir a otras 
modalidades terapéuticas. 

EI propósito de esta comunicación es 
relatar nuestra experiencia con un caso 
de aleteo auricular recurrente, con fre- 
cuencia ventricular rápida refractario a 

los métodos convencionales de tratamien- 
to, que fue exitosamente control ado por 
estimu/acíón eléctrica ventricular. 

PRESENTACION DEL CASO 

Se trataba de un hombre de 56 años 
con antecedentes de asma bronquial y 
cardiopatía coronaria crónica que desde 
hacía 26 años sufría crisis recidivantes 
de taquiarritmias supraventriculares pa- 
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Fig. 1. - Mue5tra el electrocardiograma de ;"gre50 del paciente. 

roxísticas. Los episodios se sucedían con 
intervalos variables pero. últimamente 
eran cada vez más frecuentes y pro lon- 
gados, cediendo general mente con la ad- 
ministración de distintas drogas (especial- 
mente altas' dosis de lanatósico C). Los 

accesos a veces se prolongaban varios 
días y ya había sido tratado en algunos 
de ellos con choques eléctricos sincroni- 
zados repetidos de corriente oontinua 
sin resultados positivos. 

. 

Durante su último episodio el paciente 
se internó en la Unidad Coronaria del 
Hospital San Roque con una crisis de 4 

días de duración. Electrocardiográfica- 

mente se comprobó un aleteo auricular 
con bloqueo 2/1 Y frecuencia ventricular 
de 160 p. m. (fig. 1). f-!abía sido me- 

dicado inicialmente con altas dosis de di- 

goxina hasta 1<3 aparición de. signos de 
toxicídad y luego quinidina también sin 

resultados. Clínicamente se observaban 
manifestaciones de hipoperfusión perifé- 
rica y se procedió a intentar la cardio- 
versión eléctrica aplicando cinco choques 
de alta energía lográndose únicamente 
con dos de éstos una convers;ón trans;- 

Fig. 2. - Marcapa50 de ventrículo derecho. Frecuen- 
cia 90 p.m. Imagen de bloqueo completo de R. I. 
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Fig. 3 - Muestra la terminación del aleteo auricular mediante aplicación de estímu\o únieo -en el 
, 

,ventríeulo dereeho. Además eaptura intermítente del ventríeulo por mareapaso endoeavitario. Ritmo 
sinusal al .suprimir la estimulaeión. 

toria a ritmo sinusal por pocos latidos 

con recidiva inmediata de la arritmia. 
luego de fracasar una segunda tentativa 
con drogas lanatósido C Quinidina Di- 
fenilhidantoína) y ante el deterioro de su 

estado general se deÔdió colocar un ca- 
téter marcapaso por vía transvenosa en 
AD procurando interrumpir el aleteo me- 
diante la estimulación eléctrica con resul- 
tado negativo. Se avanzó entonces el ca- 
téter a VD marcapaseando el mismo a 

distintas frecuencias. 

Con este método se logró la captura 
ventricular estimulando el mismo a una 
frecuen~ia de 95 p. m. (fig. 2) obte- 
niéndose una rápida mejoria de su esta- 
do general. la interrupción del marcapa- 
so ventricular era seguida de ritmo si- 

nusal normal que se mantenía por pe- 
ríodos variables, recidivando \uego el 

Fig. 4. - Muestra eleclroeardiograma que se obtuvo 
al ser dado de alta el paciente: Ritmo sinusal. Fre- 

eueneia 75 p.m. Bloqueo de R.D. Hemibloqueo iz- 

qui.rdo anterior. Necrosis lateral alta evolucionada. 
Fibrosis anterior. 



aleteo auricular. Este también podía ser 
terminado mediante la aplicación de es- 
tímulos únicos con una intensidad de 
4 mA que caían alrededor de los 260 ms 
del comienzo de la onda Q del complejo 
ventricular (fig. 3). 

Varias recidivas se interrumpieron de 
esta forma y al cabo de 5 días se obtu- 
vo ritmo sinusal estable asociando qui- 
nidina, digoxina y propranolol, este ú/- 
timo a pequeñas dosis debido a la afec- 
ción asmática que padecía (fig. 4). 

DISCUSION 

EI aleteo auricular con relativa fre- 
cuencia suele ser refractario al tratamien- 
to medicamentoso. Por ello en la actua- 
lidad se considera de elección la cardio- 
versión eléctrica externa. No obstante, 
excepcionalmente ambos métod05 pue- 
den fracasar. Esta situación se presentó 
en nuestro paciente con características de 
especial gravedad ya que se trataba de 
un cardiópata coronario con asma bron- 
quial y enfisema pulmonar 10 que limi- 
taba el uso de ciertas drogas (bloquea- 
dores beta). 

La introducción en el arsenal terapéu- 
tico de la estimulación eléctrica por en- 
cima de una frecuencia crítica también 
ha sido una contribución importante pa- 
ra el manejo de taquiarritmias recidivan- 
tes (2). Asimismo la aplicación de estímu- 
/os únicos puede emplearse para la in- 
terrupción de estos episodios (3). EI uso 
de estos procedimientos tiene especial 
indicación en pacientes con taquiarrit- 
mias e intoxicación digitálica, donde la 

cardioversión eléctrica externa tiene un 
riesgo significativo. 

Se postula que el aleteo auricular es 
ocasionado por la producción de estímu- 
105 repetitivos a partir de un foco ectópico 
(4) 0 por la presencia de un circuito de 
reentrada que involucra el nódulo A-V 
(5). En el primer caso el marcapaseo a 

una frecuencia superior puede inhibir el 
funcionamiento del foco ectópico posibi- 
litando la vuelta al ritmo sinusal. En el 
segundo mecanisme la aplicación de es- 
tímulos únicos adecuadamente ubicados 
dentro del período refractario relativo 
del nódulo A-V pueden interrumpir la 

reentrada posibilitando la toma del co- 
mando por parte del nódulo sinusal. 

En nuestro caso la terminación exitosa 
del aleteo por este último método se hizo 

mediante estimulación ventricular luego 
de haber fracasado en aurícula. Esto se 
debería a que una activación precoz al- 
i:anzando el nódulo A-V por vía retró- 
grada durante el período de recupera- 
ción incompleta ocasionaría conducción 
oculta determinando que la vía de reen- 
trada no responda a la onda del movi- 
miento circular, terminándose de esta 

forma la taquicardia. 

Cuando se estimula el ventrículo el 

riesgo de provocar fibrilación ventricular 

por caída de la espiga dentro de la zona 
vulnerable debe ser tenido en cuenta 

para poder actuar de inmediato en caso 

de producirse dicha eventualidad. 

Esta manera de terminacin de taqui- 
cardias auriculares ha sido excepcional- 

mente comunicada en la literatura por 10 

que creemos que este procedimiento me- 
rece ser tenido en cuenta para proceder 
a su aplicación en los casos en que otros 
métodos más convencionales hayan fra- 
casado. 

SUMMARY 

Right ventricular pacing was used for ter- 
min'ating one case of atrial flutter retractory 
to drugs and external cardioversion. The ca- 
Vheter was advanced to the right ventriule 
only after pacing the right atrium unsuccess- 
ful/y. The right ventricular pacing was able 
to terminate the arrhythmia when used with 
frequency of 95 stimuli per minute or when an 
isolated stimulus was properly placed. 

This experience suggests that the rentry 
pathway of the flutter had been interrupted. 

We believe that this approach should be 
considered when the more conventional forms 
of tehapy have been unsuccessful. 
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