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La observación c1ínica de numero- 
sos pacientes con estimulación eléc- 
trica transitoria 0 permanente por 
marcapaso, muestra con bastante fre- 
cuencia la aparición de arritmias car- 
díacas caracterizadas por falta de 
respuesta regular del ventrículo ante 
el estímulo. 

En algunas ocasiones la respuesta 
ventricular a la estimulación eléctri 
ca se produce en forma aislada y 

cuando la incidencia del estímulo se 

efectúa en un lapso definido del ciclo 
cardíaco precedente. La duración de 
este lapso puede ser pequeña vimu- 
lándose a la fase de excitabilidad 
supernormal, 0 puede ser más pro- 
longada ppr efecto Wedensky debido 
a la activación ventricular prece- 
dente. 

En otras circunstancias el miocar- 
dio ventricular deja de responder por 
períodos más 0 menos prolongados, 
produciéndose la reaparición de un 
ritmo automático espontáneo 0 bien 
un para ventricular transitorio. 
Finalmente, la falta de respuesta al 
estímulo eléctrico puede ser ritmada, 
en forma alterna 2-1 ó 3-1, constitu. 
yeI'do un bloqueo parcial marcapaso- 
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miocárdico cuya descripción y aná. 
lisis son el objeto de este trabajo. 
(fig. 1). 

OBSERV ACIONES CLINICAS 

Este tipo de arritmia, por fal!a d.e 

respuesta parcial al esbmulo electrl- 

co la hemos observado a 10 la!go de 

distintas circunstancias, c~n d1ver~~s 

tipos de marcapasos cardlacos utIh- 
zados para el tratamiento del bloqueo 

aurículoventricular completo: 

a) Las primeras observacio,nes se 

hicieron en pacientes que teman un 
desprendimiento parcial de los el~c- 

trodos miocárdicos por adherenclas 
fibrosas con la pared torácica; ru~- 
tura 0 acodamiento de las extreml- 
dades distales de ambos electrodos 
miocárdicos 0 de uno solo de enos. 

En estos casos la arritmia desapare- 
cía 0 modificaba sus características 
con los movimientos respiratorios, 
cambios posturales y, 0 movimientos 
locales del tórax. Los movimientos 0 

posiciones que mejoraban el ('on+a~to 
de los electrodos con el miocardio ten- 
dbn a hacer desaparecer la arritmia, 
10 cual fue confirmado durante las 
rhan;obras previas a la correcci6n 
quirúrO"ica en el mismo acto one1"a+o- 

rio madiante la compresi6n digital de 
los electrodos. 

b) Se observó el mismo fen6meno 
en pacientes con electrodos miocár- 



RXClTABIUfJA1J mCL ]I[J(}CAIilJIO VENTRICULAR... 

dicos y generadores de salida ajusta- 
ble( externos 0 internos) durante 10s 

procedimientos de regulación de la in- 
tensidad del estímulo para conseguir 
un consumo mínimo de baterías, com- 
patible con estimulación regular. 

Figura. 1. - B 10 que 0 aurículoventricular 
completo con marcapaso endocavitario de. 

recho implantado el 14/XII/66. Todos los 

registros correspond en a la derivación D1. 
En la linea 1 registro de control con esti- 
mulación y respuesta 1-1 a los 4 meses de 

la implantación y con funcionamiento co- 
rrecto. del marcapaso (frecuencia ventricu. 
lar 67 pOl' min. y amplitud de la espiga 
8 mm.). En la linea 2 trazado del 3/11/67, 
se observa el aumento de la frecuencia de 
estimulación a 90' pOl' min. y disminución 
de la amplitud de la espiga a 4,5 mm. En 
la linea 3 trazEdo del 24/11/67. Ritmo mar 
capaso puro con una frecuencia de 96 por 
min. y espiga de 4,5 mm. En la linea 4 

trazado del 2/12/67; se observa un mayor 
aumento de la frecuencia de las espigas 
(117 pOl' minuto) con acentuada disminu- 
ción de la amplitud (3 mm). En este tra. 
zado se observa la activación altern a del 

miocardio ventricular ante el estímulo mar- 
capaso, pOl' bloqueo electrodo miocárdico 
2-1. En la linea 5 trazado del 4/12/67. La 
frecuencia del marcapaso aumentf!, a 155 

pOl' minuto y la amplitud de la espiga dis- 

minuye a 2 mm. La respuesta ventricular 
se hace 3-1. En los trazados Nos. 4 y 5 se 
señalan con una flecha las espigas del mar- 
capaso. 
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c) También apareció la arritmia 
después de largo tilmpo de marcapa- 
seo satisfactorio (generalmente más 
de un año), 10 cual puede ser debido 
a agotamiento de las baterías, au- 
mento de la resistencia de los con- 

Figura. 2. - Bloqueo auriculoventricular 
completo eon flutter auricular y marcapaso 
con electrodos miocárdicos implantado el 

9/4/65. Al año y medio la frecuencia car- 
diaca desciende a la mitad de la propia del 

marcapaso pOl' respuesta alterna del mio- 
cardio ventricular al estímulo marcapasò. 
Los trazados 1 y 5 previos a la corrección 
de la intensidad del estímulo muestran ac- 
tivación ventricular alterna por bloqueo 
electrodo miocárdico 2-1. Las espigas 1, 3, 
5 y 7 son seguidas pOl' despolarización ven- 
tricular, mientras que las espigas 2, 4 y 6 

son inefectivas. Los trazados 2, 3 y 4 co. 
rresponden a un r'egistro continuo de la 
derivación V1; en 2, se observa aleteo au. 
ricular y ritmo idioventricular izquierdo 
que prosigue en la parte inicial del trazado R 

(no se obs2rva espiga pOl' haberse dismi- 
nuido su intensidad a 0 mediante el dispo- 
sitivo correspondiente). A partir del se. 
gundo complejo ventricular, y luego de au. 
mentada la intensidad del estimulo al má. 
ximo, se instala ritmo marcapaso puro con 
respuesta regular 1-1 del miocardio ventri- 
cular que prosigue en el trazado 4. EI tra- 
zado 6 corresponde a la derivación D1 del 

ritmo marcápaso puro y puede observarse 
el mayor tamaño de la espiga, en relación 
al trazado número 5, después de la correc. 
ción de la intensidad del estímulo. . 
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ductores por ruptura con manteni- 
miento del contacto de ambos cabos, 
o a un aumento tardío del umbral de 
excitabilidad miocárdico por fibrosis 
o isquemia local. En los casos con ge- 
nerador de intensidad variable, el 

aumento de ésta permitió hacer des- 

aparecer la arritmia durante cierto 
lapso. (Fig. 2). 

d) En pacientes con marcapaso 
endocavitario este fenómeno puede 
ocurrir por: 1 Q) desplazamiento de 
la extremidad distal del catéter den- 
tro del ventrículo, aumentando la re- 
sistencia de la interfase electrodo 
miocardio, por contacto imperfecto 
con el endocardio. 2Q) ruptura de 103 

conductores del catéter con manteni. 
miento del contacto de ambos cabos. 
3Q) agotamiento de las baterías 0 dis- 
función del generador. (Fig, 1). 

e) También se observó la arritmia 
al hacer las mediciones del umbral 
de excitabiIidad para obtener una co- 
rrecta ubicación de los electrodos si- 
tuados en la extremidad distal del 

catéter. (Fig. 3). 

COMENTARIOS 

En los casos referidos se repite el 

hallazgo de una respuesta ventricu- 
lar intermitente (habitualmente 2-1) 
ante la apIicación rítmica durante 
plena diástole eléctrica, de estímulos 
de igual magnitud, cercana al umbral 
y en un mismo lugar del miocardio. 
comportándose como un bloqueo par- 
cial electrodo miocárdico. 

La capacidad de respuesta ventri- 
cular ante estímulos eléctricos de- 

pende del umbral de excitabiIidad, 
entendido como la cantidad de elec- 
tricidad necesaria para llevar el po- 
tencial de membrana de reposo hasta 
el potencial umbral. También depen- 
de de la proporción de energía libe- 

rada por el estímulo que sea aprove- 
chable a nivel de la membrana celu- 

lar, teniendo en cuenta la variación 
de lag distintas resistencias inter- 
puestas desde el electrodo hasta Ja 

membrana. 
La definición habitual de umbral 

de excitabiIidad como cantidad de 

Fig~ra 3. - Bl~que?, auriculoventricular completo con marcapaso externo. Trazadc 
co~tmuo en ?,erlVac~o!l. V1, durante la determinación del umbral de exitabilidad para 
la ImprantaclOn defmItlva de un generador. En la linea A los complejos veritriculares 
1, 2 Y 5 (x~ corresponden a un foco idioventricular izquierdo (frecuencia 36 por min.); 
los cO,mpleJos 3. y 4. corresponden a captura ocasional por el marcapaso. Se observan 
ademas las eSP.lga~ ,mefectIvas con una frecuencia de 75 por min. En las lineas Bye 
se o?se:va act.lva~lOn .~entricular alterna por bloqueo electrodo miocárdico 2-1 con la 
conslgUlente dlsmmuclOn de la frecuencia ventricular a la mitad exacta de la propia 
del ma~c~paso (entre 37 y ?8 por min.). Esta frecuencia es semejante a la del ritmo 

IdlOventncular preexlstente, dando la posibilidad de confusiones clinicas. 
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Figura 4. - Bloqueo aurículoventricular completo con marcapaso endoca- 
vitario derecho. Se muestran las derivaciones D1, V1 y V3 de un mismo 
registro obtenido el 3/5/68. 26 meses después de la implantación. En todos 
los registros se observa un aumento de la frecuencia del marcapaso 
(90 por min.), por encima de la que había sido fijada inicialmente (65 por 
min.). En el trazado superior (D1), la respuesta ventricular es 1-1. En la 
derivación V1 (trazado del medio), la respuesta es 3-2, con el complejo 
ventricular correspondiente a cada segunda espiga efectiva de morfología 
distinta al primero (ver texto). En derivación V3 la respuesta ventricular 
es del tipo 2-1, disminuyendo la frecuencia ventricular a 45 por min. EI 
aumento de la frecuencia del marcapaso se debia a una disminución en la 
carga de las baterías. Esta variedad de respuesta podía reproducirse in- 
tencionalmente, cambiando la posición del cuerpo del paciente (acostado 
o sentado). En los tres trazados las espigas del marcapaso están señaladas 
con una línea vertical en su parte superior, siendo éstas interrumpidas 

por otra horizontal cuando el estímulo es ineficaz. 

electricidad necesaria para producir 
UIia despolarización regenerativa v 

autopropagada es incompleta, dado 

que no valora la repetición regular 
de la respuesta. Par a ello es necesa- 
rio completar dicha definición tenien- 
do en cuenta las variacione3 periódi- 
cas del potencial de reposo de memo 

brana, del potencial umbral, de la 

refractariedad cíclica y de los cam- 
bios de resistencia en la interfase 
clectrodo miocardio. 

En las primeras observaciones co- 
rrespondientes al grupo de pacientes 
con electrodos miocárdicos parcial- 
mente desprendidos 0 con extremida- 
des distales acodadas 0 rot~s, se atri- 
buyó la periodicidad de la respuesta 
a la intermitente mejoría del contac- 

to electrodo miocárdico, por la dis- 
tensión ventricular consecutiva a la 
aumentada duración de la diástole. 
En observaciones ulteriores, con elec- 
trodos miocárdicos que permanecían 
bien implantados 0 con electrodos ca- 
téter era necesario que intervinieran 
otros factores para determinar la in- 
termitencia de la respuesta ventri- 
cular. 

En algunos cas os l~ activación ven- 
tricular se ha hecho intermitente por 
alteración progresiva de la con duc- 
ción intraventricular originando un 
bloqueo 3-2 (fig. 4). En los marca- 
pasos en los cuales además de la dis- 
minución de la intensidad de estimu. 
lación existe un aumento importante 
de la frecuencia, cad a segundo. estí- 
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mulo tiene la posibilidad de incidir 
en el período refractario relativo del 
ciclo precedente (fig. 1. trazado 5). 

Sin embargo, en la mayoría de ]os 

casos, aún con gran aumento de fre- 
cuencia y disminución de la intensi- 
dad del marcapaso, la intermitencia 
en la efectividad del estímu]o no pue- 
de vincularse a su incidencia en pe- 
ríodo refractario, desde que sólo con- 
siguen activar el miocardio ventricu- 
lar aquellos estímulos que actúan 
después de transcurrido un lapso muy 
prolongado del Ciclo precedente. En 
estas condiciones la despolarización 
diastólica espontánea del tejido éxi 
to-conductor (prepotencial de Arva- 
nitaki y Bozler), disminuye cíclica- 
mente el potencial de reposo de la 
membrana, permitiendo que estímu- 
los subumbrales alcancen el potencial 
umbral y determinen activaci6n ven- 
tricular. 

El conocimiento de la activación 
ventricular intermitente es de impor- 
cancia diagnóstica, pues seña]a ..'la 

existencia de estímulos periumbr~les 
que pueden deberse a agotamienta de 

la batería, desperfecto del disposItivo 

electrónico, fall as de los conøucto- 
res y electrodos 0 alteraciones' tran- 
sitorias 0 permanentes del mi6cardio 
adyacente a ellos. En estos casas pue- 
de detectarse una brusca disininución 
de la frecuencia cardíaca a valores 
semejantes 'a los de ritmos idioven- 
triculares, sugiriendo el falso diag- 
nósticò clínico del cese total de la 
activaci~n por el marcapaso, cuand( 
en reahdad existe una activaciól 
alterna por un bloaueo funciona 
electrodo-miocárdico 2-1. En otro,\ 
casos, relacionado con el aumento d 
la frecuencia de estimvlación de 
marcapaso y la disminución de 181 

fuerza del estímulo, elcitado bloqueo 
puede presentar pedodos 3-1 ó 4-1 

Por otra parte los fenómenos elec- 
trofisiológicos vinculados con la ac- 
tivación ventricular intermitente por 
estímulos periumbrales, brindan ele- 
mentos para la comprensión de dis- 
tintas arritmias cHnicas, entre ellas 
el bloqueo sinoauricular intermitente 
por estímulo sinusal de mala cali dad 
y los focos ectópicos ventriculares 
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ocultòs con períodos interextrasistó- 
licos de tipo parasistólico, en los cua- 
les la falta de activación no puedc 
explicarse por la incidencia en perío- 
do refractario, sino por la despropor- 
ción entre la magnitud del estímulo 
y las oscilaciones periódicas de la 
excitabilidad local del miocardio ven- 
tricular. 

RESUMEN 

Se relatan las condiciones durante 
las cuales se observó la estimulación 
miocárdica con estímulos de poca 
magnitud -"periumbrales"~ duran- 
te lapsos clÍnicamente significativos, 
ya fuera por funcionamiento inade- 
cuado de los marcapasos, conductores 
y electrodos 0 durante los pro cedi- 
mientos de implantación de estos. 

Se describen los distintos tipos de 

respuesta del miocardio a la estimu- 
lación periumbral: activación ocasio- 
nal irregular, activación en período 
de excitabilidad supernormal, activa- 
ción en diástole por efecto Wedensky 
y activación periódica alorrítmica 
por estimulación en diástole tardía 

Se analizan los mecanismos elec- 
trofisiológicos que pueden estar invo- 
lucrados en la génesis de estos fenó- 
menos. La activación periódica alo. 
rrítmica se produciría por la inci. 
dencia de un estímulo subumbral sa- 
bre la parte final de los prepotencia- 
les de Bozler y Arvanitaki del sistema 
excitoconductor. 

SUMMARY 

Conditions under which myocar- 
dium is stimulated by small "perili- 
minal" currents during clinically 
significant periods are described 
They were due to failure of pacema- 
ker generators, conductors and/or 
electrodes, or during their implanta- 
tion. 

Different types of myocardial res- 
ponses to "periliminal" stimulation 
are defined: occasional irregular ac- 
tivation; activation during the super- 
normal excitability period; activation 
during diastole produced by the We. 
densky effect; and periodic alloryth. 
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mic activation due to late diastole 
stimulation. 

Electrophysiologic mechanisms 
that can be involved in the genesis 
of these phenomena are discused. 
The periodic allorhythmic activation 
would be produced by a subliminal 
stimulation on the final parte of Bcz- 
ler and Arvanitaki's prepontencials 
of the exitoconductor system. 
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