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II Parte ** 

FIBRILACION \TEtiTRICULAR 

La producción de fibrilación ventri- 
cular pOl' estímulos eléctricos únicos so- 
bre el ventrículo, ha sielo objcto de 

numerosos estudio fisiológicos. De Boers 
(1920) 18 obtuvo t;xperimentalmente en 
ventrículo ele rana, un esraelo fibrìJato- 
rio semejante al bbservaelo con anteriori- 
dad en Ùnma espontánea en aurículas 
y ventrículos norma1es de perro por un 
shock de inducción. Otros investigado- 
res (King, 1934 y Ferrir, 1936) 9, lngran 
obtener resultados similares en ventrícu- 
los de perro, con estímulos de 30 mili- 
segundos aplicados durante la onda T. 
En 1940 y 19.11, 'WÏggers y vVegria 19,20, 
21 sugieren la existencia en ventrículos 
normales de un período vulnerable, du- 
rante el cual estÍmulos débiles determi- 
nan extrasístoles y otros más intensos 
producen fibrilación ventricular. Locali- 
zaron este período de excitabi-lidad au- 
mentada 0 "vulnerable" en la parte 
tardía de la sístole eléctrica, momenta 
durante el cual algunas fibras permane- 
cen en estado refractario, mientras en 
otras éste ya ha pasado. Desde 1945 a 

1956, Hoffman y co1. 22 y luego Brooks, 
Orías y otros 9, señalaron la coincidencia 
temporal entre dicho período vulnera- 
ble y 10 que denominaron "dips", de la 
curva de recuperación de la excitabilidad 
ventricular, estos son lapsos cortos du- 
rante los cuales la excitabilidad es mayor 

que en los momentos precedentes y sub- 
siguientes. 

De acuerdo a estas conclusiones, el 
período vulnerable coincidiría con la par- 
te final del potencial de acción. No es- 

taría vinculado con la denominada fase 
de excitabilidad supernormal, más tar- 
día, que probablemente se relaciona con 
los pospotenciales negativos y que se ex- 
teriorizan en las ondas U del electrocar- 
diograma. Smirk F. H. I" en 1948, rela- 
cÌonó la fibrilación ventricular con la 
aparición previa del fenómeno R sobre 

T, atribuyéndole un valor pronÚstico. 
Lepeschkin y Rosembaum 11 en 1957, 
conEirman la existencia del fenómeno R 

sobre T en las miocardiopatías graves, 
haciendo notal' sin embargo que en al- 
gunos casos presentados pOl' Smirk, eHo 
no se debe a la precocidad del extra- 
estímulo, sino a la ~normal prolongación 
del período QT precedente. Smirk y JaI- 
merI() en 1960, consideran que Ia fibri- 
lación ventricular' estaría determinada 
porIa coincidenciade una estimu]aÓón 
ectópica suficientemente intensa con 105 

"dips" de la curva de recuperación de 
la excitabilidad (Hoffman), 0 de acuer- 
do con la concepci<Ín de Palmer pOl' un 
mecanismo de reentrada producido pOl' 

* Estc trabajo es parte de: "Arritmias cardia- 
cas en paeientes can marcapasa eleetrónica im- 
plantado'", al cual se adjudicó cI "Premio Socie- 
dad Argentina de Carliología". 1963-1964. 

~.o Ver Revista Argentina de Cardio!ogía, 1967, 
XXXIV, 1. 
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estímulos débiles, cuando los aplica pOl' 
detrás del frente de la onda de excita- 
ción. Palmer en 196217, ratifica este pun- 
to de vista con trabajos experimentales 
realizados en corazón de cobayo aislado 
y perfundido. Chardack, Gage y Great- 
batch 23 en 1961, en perros con bloqueo 
experimental A-Va los cuales implan- 
taron un marcapaso de frecuencia lige- 
ramente inferior a la del ritmo idioven- 
tricular, obtuvieron extrasístoles en sal- 

vas y fibrilación ventricular cuando el 
estímulo alcanzaba entre 38 y 60 mA 
con corriente directa. Este umbral de fi- 
brilación sólo era válido cuando el es- 

tímulo coincidía conel período vulne- 
rable del ciclo precedente. 

Cuando el corazón era regido única- 
mente pOl' el marcapaso artificial no 
pudieron obtener fibrilación ventricular 
con intensidades de hasta 250 mA. Los 
autores no precisan el foco de origen 
del ritmo idioventricular, ni la locali- 
zación de los electrodos estimulantes. 
López Mendoza 21 en 1962, en corazones 
aislados de perros adultos, perfundidos 
por otro perro, no puede obtener fibri- 
lación pOl' estímulos únicos cuando la 
frecuencia de base es lenta (inferior a 3 

por segundo), independientemente del 

momenta del ciclo en que se aplique e] 

estímulo y de la intensidad de éste. En 
cambio, logra la fibrilación cuando ]a 

frecuencia basal es aIta (4 ó más por 
segundo) , al aplicar el estímulo de prue- 
ba en un momenta del período refrac- 
tario relativo que vincula con el pe- 
ríodo vulnerable. Destaca que en dieho 
período erítieo, obtiene fibrilación con 
estímulos de intensidad umbra1. En ex- 
periencias complementarias logra oble- 
ner fibrilaciÓn con frecuencia basal ba- 
ja, cuando la perfusión del corazón se 

realiza a presión adecuada, can sangre 
venosa coronaria proveniente de otro co- 
razón que funciona a frecuencias eleva- 
das, y "arterializada" par el pasaje a 

través de un pulmón aislado ventilado. 
Lawn, Neuman y co1. 25. 26,27 estudiando 
proeedimientos para el tratamiento de 

arritmias (taquicardia ventricular, ale tea 
y fibrilacÌón auricular) mediante shocks 
de eorriente directa, consiguen evitar la 

fibrilación ventricular con un sincroni- 
zador que permite haeer la descarga en 
momentos bien definidos del ciclo ear- 
(Haco. De este mOllo c1uden J.a "zona 

vulnerable" que coincide con la onda T 

del ECG. Noordijk y co1. en 1961 2~ 

comunican la fibrilación de dos pacien- 
tes que tenían el corazón directamente 
conectado a tierra a través de un marca- 
paso externo con electrodos internos. Es- 

ta fibrilación se produjo al conectar a la 
piel los electrodos d~ un electrocardió- 

grafo común de amplificación electró- 

nica, enchufado a la linea general de 220 

volties. L!egan a la conclusiÓn de que 
el corazóí1 es muy sensible alas corrien- 
tes alternadas y la ulterior investigación 
en renos demostró que corrientes alter- 
nadas de I mA y 100 ms pueden provocar 
bbrilación ventricular. Burchell 29 en 
1961, collSigue fibrilar ventrículos de pe- 

lTO con corrientes alternadas de 0.64 mA 
y 50 he. Esto fue corroborado por vVein- 

berg y co1. 30 en 1962, los que también 

lograron fibrilación de ventrículos de pe- 

rro con corrientes alternadas de 0.0.35 

mA y 50 he aplicadas ton electrodos de 

electrocardiografía endocavitaria 0 LOn 

catéteres de uso rutinario en laboratorios 
de hemodinamia. Este problema fisiolÓ- 

gico de la fibrilación ventricular pOl' es- 

tímulos eléctricos, adquirió actualidad 
clínica con motivo de la implantación 
de marcapasoselectrónicos en pacientes 

con bloqueo aurículoventricular. Ello es 

particularmente importante porIa posi- 

ble aparición de ritmos ventriculares de 

frecuencia superior a la del marcapaso, 
después de la implantación de éste, ya 
sean de origen supraventricular 0 idio- 

ventricular. De tal modo al incidir el es- 

tímulo marcapaso en distintos momentos 
de la repolarización ventricular puede 

actuar en zona "vulnerable" para desen- 
cadenar la fibrilación ventricular. 

En J. F., se vieron incrementados 10s 

riesgos potenciales de fibrilación ventri- 

cular por la existencia, previa a la im- 
plantacÌón de ritmos ventriculares rá- 
pidos e intermitentes. Pero par la gran 
frecuencia de crisis de Adams-Stokes que 
requirieron incluso el tratamiento con 
masaje canlíaco externo se impl:::l:Ö un 
marcapaw Chardack-Greatbatch (9121- 
62) con una frecuencia fija de 53 por 
minuto, situando los clectrodos en la 
región paraseptal aIta del ventrículo .iz- 

quierdo. Los registros posoperatonos 
muestran un ritmo "ventricular marca- 
paso" con extrasístoles ventriculares in- 
terpoladas aisladas. EI 2313162 el ritmo 
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se hizo irregular y el registro electrocar- 
diográfico mostró la aparición de un 
mecanismo sinusal con bloqueo aurícu- 
loventricular variable y bloqueo comple- 
to de rama derecha, interferida por el 

ritmo marcapaso configurándose así una 
parasistolia par paracentro artificial (Fi- 

gura N9 5). Desde entonces el ritmo si- 

nusal.'se ha mantenido en forma perma- 
nente con bloqueo parcial del grado va- 
riable que disminuye con los esfuerzos 
hasta obtenerse una conducción ]! 1 du- 
rante lapsos proJongados. Este ritmo si- 

rl Li~ al se v;: i nterferi do pOl' aq uellas eles- 

cargas del marcapo", que producen acti- 
','aci(n ventricular al caeI' fuera elel pe- 
iÍcdo refractario manifiesto. EI ]418!63 

dearareciÓ la parasistolia ventrièular 

4~ 

artificial al hacerse inefectiva la estimu- 
lación elel marcapaso, quedando con un 
ritmo sinusal con bloqueo de rama de- 
recha y bloqueo aurículoventricular de 
grado variable. 

Situaciones simi]ares se observaron en 
P.F.Ch., en dos oportunidades: en una 
por la aparición de taquiarritmia ventri- 
cular completa, por aJteración del dis. 
positivo electrónico (Figs. 9 y 14) Y en 
otra por recuperaciÓn de la conducción 
aurículoventricutarl, constituyendo una 
p"rasistolia ventricular artificial. Tàm- 
bién en J. K. pudo cbservarse el mismo 
fenÓmeno por 1'1 apariciÓn de una ta- 
quiarritmia ventricular por foc05 idio- 
ventricu]ares múltip:es (Fig. NO 8). 

ö),;riv<>Ôfm lI'2:oTt'()SO 01. tr..Udo.;:mrt.tn\lO.~ 

.1lJgul4~lliT- .1/C~1II1V.W 4J1ãÆ4CllJilll&/ ~itP()Jlnyo rl<<T1ION/(Q- 

l~ Mta.$ 

J-'.F.Ch 
H/1II/53 

~ 
4A:ACT IVACIOM AUIO!ICULAR - CAY: CONI>\JCCION AU",ICULOVE.N11<ICUl. 4VHPAih?A<TlVACIOfi VENT..IWLAA. "'" 
Mf\RCAPAE:ö a:;toJ +ENOMEriQ It s",tW:.T" AVMP: ACTJ\lACIQN Vt:1iT~VCOLAR R;>R MA.Æt~~~ E.M:. ~TtMVu.> MAQcAPA~ 

mQ.. m. Sf.GM.$T hd~1. \(e"'Tlc~dcT. II ,bt VUlT!te CI. fr~ dt T T:E.$T"I1't~~E..A.hG~. 

DISCUSION 

, 

En J. F., con ritmo sinusal y bloquto 
aurículoventricu]ar variable que dismi- 
nuye con 10:; esfuerms llegando a ulla 
conducciÓn I-I, éste es interferido por 
Ie, C:it~mulo5 de corriente directa del 

111arcapaso con una intensidad de 10 mA 
y do; 111S de duraciÓn. Esta estimulación 
produce una despo;arización conducida 
uniforme cuando actúa en el período de 
(!iästole eléctrica. En cambio, se hace 

f'IGURA 14 

111u1Liforme en relaciÓn a ]a precocidad 
del esdmulo, denIm del período que see 

extiende desde 20 hasta 25 111S antes del 

'.értice de T, hasta cerca del fin de esta 

cnda. Toda estimulación anterior a di- 

cho lapso desde el comienzo de la acti- 
\'aciÓn ventricular precedente, resulta 
inefect:va. Dado ]a frecuencia del ritmo 
sin mal y del marcapaso, puede consi. 

derar,e segura ]a incidencia de éste en 

cualquier imtante del cicIo cardíaco 
(Figs. N9 15, 3, 4, 5). A pesar de elIo, 
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ia estimulación determínada pOl' eI mar- 
capaso no ha sido capaz de provocar 13 

apariciÓn de extrasístoles en salvas, ni 
la desorganizaciÓn de la actividad e]éc- 
trica ventricular (fibrilaciÓn). 

2CuáIes fueron entonces las condicio- 
nes que impiclieron Ia apariciÓn de esas 

ani tmias? 

Teniendo en cuenta que el proceso de 
repolarizcaión (ST-T) se propaga como 
frente de onda a través de miocardio 
ventricular, en forma semeial~te al de 
despolarización, eI fenÓmeno R sobre T 

implica 1a dcspolarizaciÓn de zonas prt:- 
cozmenle repolarizadas, mientras otr;!s 
continÚan repolariÔndo:òe. 

De,de que Ia vulnerabilidad ,e encucn- 
tra íntimarnentc \'inculada a Ins "dips" 
del período refractario reJativo puede 
considerarse que 'tambiÓl ella avanza 
como un frente de onda a través de! 
miccarclio ventricular en forma semejan- 
te al proceso de repolarización. 

La respuesta ventricular en los casos 
de excitaciÓn por corriente directa, en eI 
clenominado período vulnerable para eJ 

corazón "in toto", est;Í relacionac1a con 
la intensidad del estímulo: a) falta de 
respuesta al estímulo subliminal; b) ex- 
trasístoles aislada, con estÍmulos peque- 
lÎos; c) extrasístoJes en sahas y fibrila- 
ci6n ':entricu1ar con cstÍmulos ~edianos 

FIGURA 15 

Y d) "fenómeno de no respuesta" can 
10; de máxima intensidad. Esta grada- 
ción de respuestas estaría cleterminada 
por la extensiún y duracÍón del "estaclo 
excitatorio local", íntimamente vincula- 
do a la intensidad del estímuIo. SÓ10 

cuando dicho estímulo I1ega a cierto ni- 
vel se podría alcanzar ;ireas en estado 
heterogéneo de cxcitabilidad, cuya des- 
po:arización desorganizaría la actividad 
eléctr;ca ventricular a través de un me- 
cani,mo de reentrada. Podemos inferir, 
pues, que el estímulo, cavendo repetida- 
mente en el denominado "período vul- 
nerable" para el corazón "in toto", no 
prcduce respuestas en salva ni fibrila- 
ciÖn \'entrÍcu1i1í', debido a que la inten- 
5iclad y duracicín del e,tímulo marcapaso 
de ] 0 mA. y 2 ms no es suficiente para 
q lie e~ "estado excitatorio local" pOl' êl 

determinado, a1cance áreas miocárdicas 
en "cHado de vulnerabilic1:1'1". 

En eJ paciclte A.A., con un marcapa- 
so de intensidad regulable, Ia estimula- 
ción con puls'os de corriente directa du- 
rante el "período refractario relativo" 
con intensidad de hasta 21 mA no pro- 
dujo salvas de extrasístoles ni fibrilacÌón 
ventricu1ar. 

EI "clado de vulneralidad" estaría re- 
Iaé'Ìon;,c!o aJ "período refractario reI ad- 
vo loc;;)". La intensidad y duración del 
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estímulo necesarios para que se produz- 
ca fibrilación, son distintas de acuerdo 
a las condiciones en que se encuentre el 

miocardio ventricular y al tipo de co- 

rriente usado, ya que para corrientes 

alternadas se ha demostrado la posibili- 

dad de fibrilación ventricular con inten- 
sidades, mucho menores 28, 29,30. 

$e deduce entonces que el fenómeno 

R. sobre T no es un mecanismo fibii- 

lante, aun actuando en el "período vul- 
nerable" sino coexisten determinadas 
condiciones. Estas serían las que acom- 
pañan habitualmente en el terreno dí- 
nico y experimental alas cardiopatías 
susceptibles de llegar a la fibrilación ven- 
tricular: 1) Isquemia focal que, al fa- 
vorecer una repolarización precoz en las 

wnas afectadas 9, determina condiciones 
de excitabilidad heterogénea. 2) Acción 
de corrientes anódicas que, al determ1- 

nar est ados locales de repolarización in- 
completa y no sostenida, crean condicio- 
nes de excitabilidad desigual31. 3) Des- 

equilibrios neurohumorales como la hi- 
propotasemia 17, 24, drogas autonómicas 9, 

31, ete. 4) Ritmos de base rápidos con 
producción de sustancias fibrilantes por 
el miocardio 42. 

De rlUestra experiencia podemos ex- 

traer .las siguientes conclusiones de orden 
c:ínico y fisiopatolÒgico: 

I) No contra indica la implantación 
de marcaposos la existencia previa de 

ritmos transitorios de frecuencia más ele- 

vada que la propia del dispositivo. 

2) En los casos d~ instalación de una 
p<11 a~istolia pOl' estímulo artificial, a pe- 

!ar de los riesgos teÓricos, no es de temer 
]a aparición de fibrilación ventricular 

Fern cs prudente evitar todas las con- 
d;c;oncs que determinan excitabilidad 
ventricular heterogénea, propicia a la fi- 

brilación (isquemia, hipopotasemia, ta- 

qu:cardia de frecuencia elevada, ete.) , 

3) La mejoría hcmoclinámica determi- 
na 01 ciertos casos la disminución a des- 

aparición del bloqueo aurículoventricu- 
lar con reaparición del ritmo de origen 
sinusal (por ejemplo P. F. Ch. después 

de 5 aiios de bloqueo aurículoventricu- 
1<1;' completo) . También pueden desapa- 

reccr ritmos ectÓpicos ventriculares rápi- 
dos preexistentes a la implantación (por 
ejernplo J-F.) , 

4) El fenómeno R sabre T puede 

aparecer como result ado de la despola- 

51 

rización de zonas totalmente repolariza- 
das, mientras otras zonas más alejadas 

están en vías de repolarización (coexis- 

tencia temporal). En estos casos, en los 

cuales no hay despolarización de áreas 
miocárdicas en "estado de vulnerabili- 
dad", el QRS desencadenado pOl' el ex- 
traestímulo excede el tiempo en e1 cual 
se hubiera completado la T precedente 
y no existiría peligro de fibrilación ven- 
tricular. 

5) EI fenómeno R sabre T, en el cual 
existe despolarización de áreas en "es- 

tado de vulnerabilidad" (coexistencia 
espacial), sería de mala significación 
pronóstica. A esto puede Hegarse, ya sea 

por estímulos de mayor intensidad, ca- 
paces de crear un "estado excitatorio lo- 
cal" más intenso, extenso y duradero, 0 

bien, por una preexistente heterogenei- 
dad de las condiciones de excitabilidad 
del miocardio ventricular. La fibrilación 
\ en tri cular pOl' es tím ulo eléctrico único, 
de corriente directa, requiere la coinci- 
dencia de la zona en "estado excitatorio 
local" determinado pOl' éste, con áreas 
de excitabilidad heterogénea (en "esta- 
do vulnerable"). La coincidencia para 
que aparezca fibrilación ventricular de- 
be ser, porIa tanto, espacial, además 
de temporal. 

6) El "período vulnerable" de los 
"dips" de la curva de recuperación de la 
cxcitabilidad de] miocardio ventricular 
"in toto" es válido para una ubicación 
determinada de los electrodos estimularl- 
ies y para un ritmo de base dado. Para 
c tJ a u bicación de los electrodos puede 
~er distinto 0 no existir segÜn la posibi- 

hlad que el "estado excitatorio local" 
creado pOl' el estímulo alcance ;Íreas en 
"eswdo de vlIlneralidad". 

LTiTE)OS DE FUSION 0 SUM A 

Los latidos de suma 0 fusión aparecen 
c:.:ando dos focos con automatismo pro- 
pio compiten por el control de la act i- 

v<ici(én ventricular. Los dos focos rnás 

h!bituales son el sinoauricular y 011'0 

idioven tricular; pero cualquier otro par 
de marcapasos cuyas impllisos invadan 
el m:ccanlio ventricular más a men os 

simultáneamente, pero desde distintas 

zonas, puetle praducir complejos de su- 

ma 0 fusión. De tal modo, pueden apa- 
recer porIa coexistencia de un foco ec- 

tópico auricular 0 nodal con otro foco 
ectópico ventricular. Más aún, dos locos 
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ectópicos ventriculares pueden competir 
pOl' el control de los ventrículos y pro- 
Jucir complejos de suma; esto es a me- 
nudo observado en el bloqueo aurículo- 
ventricular completo, cuando existe más 
de un centro idioventricular de activi- 
dad. Matinow y Langerdorf 33 han com- 
pilado una lista exhaustiva de las posi- 
bles combinaciones de marcapasos que 
pueden dar latidos de sum a 34. 

En los ea-;03 de bloqueo aurÍculoven- 
tricular coraplc<o con marcapaso electró- 
nico implantado, al comportarse éste co- 

mo un fa co ventricular automático pue- 
de original' latidos de suma pOl' compe- 
tencia can otros focos ventriculares, () 

con focos, supraventriculares, si la con- 
ducción aurículoventricular se restablece 

con posterioridad a la implantación. La 
morfología de los complejos de suma de- 

penele del punto de implantaciÓn de 
los electrodos del marcapaso, del lugar 
donde se inicia la activación ventricular, 
ya sea de origen idioventricular 0 sino- 
auricular conducida y de la relación de 

tiempo con que se inicia la estimulación 
pOl' cada uno de los focos. 

En los casos de parasistolia ventricu- 
lar artificial en pacientes con marcapa- 
so electrÓnico implantado que recupera- 
ron su conducción aurículoventricular. 
la morfología de los complejos de sunia 
dependerá de la relación de tiempo con 
que se inicia la estimulación pOl' cad a 

uno de los focos; así, si el marcapaso 
estimula precozmente en la diástole eléc- 

trica ventricular, se inscribirán comple- 
jos de tipo marcapaso puro, es decir, que 
no habrá suma debido a que la despo- 

larizaciÓn total de ambos ventrículos se 

hace pOl' este estímulo. POI' el contrario, 
cuando el estímulo del marcapaso inci- 
de en la diástole tardía, coincidiendo con 
un lapso definido del espacio PR de un 
estímulo sinoauricular conducido, se pro- 
ducirán latidos de fusión. La cantidad 
de miocardio ventricular despolarizado 
pOl' el foco marcapaso se irá reduciendo 
tanto más cuanto más tardíamente inci- 
da su estímulo, h~sta un momenta en el 

cual toda la despolarización ventricular 
queda a cargo del estímulo sinusal. Esto 
es debido a que en ese instante el es- 

tímulo proveniente del marcapaso es in- 
terferido, pOl' encontrar al tejido miocá~- 
dico que 10 rodea en período refractario 
absoluto. Lo'; complejos de SIIma resuI- 

tantes de este tipo de despolarización 

son pOl' preexcitación y se reconocen pOl' 
la presencia de un interva10 P-R acor- 
tado. En los casos en que el marcapaso 
se encuentra situaelo en zonas que se 

despolarizan tanlíamente porIa estimu- 
lación sinoauricular, aparecen complejos 
de suma en lcs cualc, la despob>ación 
de crigen marcapaso afectará los veeto- 
ICS E1"dÌos y finales del QRS. 

Hemos estudiado los complejos tIe su- 

ma en casos con parasistolia vell~Ticular 
artiLcial pOl' reaparición de L1 condnc- 
ciÖn ,wrículoventricular, y con parasis- 

tolia \eMricular artificial pOl' taquicar- 
eta \entricular. 

En J. F. (Figs. NQ 2 Y 3) 
, en la deri- 

vacic\1 V I los complejo:; ventriculares 
detcrminados porIa estimuJación del 

E:>arcapaso durante la diástole eléctrica 

ventricular (desde aproximadamente el 

fin de la onda T hasta 0.11" después 

del comienzo de p), se inscriben como 
"complcjos marcapaso puro". Estos tie- 
nEn una duraciÓn de 0.l'1" y morfología 
abcrrante tipo rS con ondas. T positivas. 
La activación ventricular comienza in- 
L1cdia~amente después de la espiga del 

marcapaso, correspondiendo a una des- 

polarización totalmente controlada pOl' 

el estímulo de éste. Cuando el estímulo 
marcapaso actúa de3de 105 0.12" dcspués 

del ccmienzo de I' hasta el instante en 

que debiera comenzar la despolarización 
ventricular pOl' el estímulo sinusal, se 

producen compJejos de suma. Estos com- 
plejos de suma están detenninados por 
prccxcitación y activación simultáneas 
de distin tas zonas del miocarlio ventri- 
cular, en respuesta a ambos centros de 

cstimulaciÓn. Descle 1m 0.12" después dd 
comienzo de P, hasta cl nwmento en glte 

debiera comen/ar la despolarizaciÓn ven- 

tricular pOl' estímulo sinusal (0.]6"), los 

complejos tienen una forma progresiva- 
mente cambiante, centésimo a centésimo, 
pasando pOl' las siguientci morfologías: 
rsR' con T muy aplanada a los 0.12"; 
rR' con T negativa de poca amplitud a 

los 0.13"; rR'r"con T negativa a 10s 

0.14"; Rr" con melladura en rama as- 

cendente y con T negativa a 10s 0.15". 
A 10s: 0.17" Y 0.18" se observan ya "com- 
plejos sinusales puros". Estos tienen una 
duraciÖn de 0.14", con morfolog-ia de 

bloqueo completo de rama derecha, es- 

Lando preccdidos siempre pOl' un inter- 
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vato P-R de duración normal; en V 1 los 

complejos ventriculares tienen la morfo- 
logía qRr' con onda T negativa. 

Esta misma secuencia de acontecimien- 
tos se observa en otras derivaciones: V6 
simultánea a VI (Fig. N9 3) Y en de- 
rivaciones DIy D3 simultáneas, en las 

que se pudo comprobar que desde los 

0.16" del comienzo de P se inscriben 
"complejos sinus ales puros". Todos los 

complejos de suma, independientemente 
de su morfología, tienen una duración 
de 0.14" (con precisión de 0.01" debido 
a la velocidad del registro). Ello signi. 

fica que el intervalo P-] de estos com- 
plejos de suma es ,corto y se va prolon- 
gando, hasta alcanzar la duración normal 
para el intervalo P-] del latido sinusal 
conducido. EI acortamiento del interva- 
10 P-] se hace a expensas del intervalo 
P-R. Los complejos de suma descriptos 

en este casu responden a los criterios 
diagnósticos establecidos para los casos 

típicos 34; 1- Configuración intermedia 
entre los complejos sinusales y los del 

marcapaso, sin acortamiento de la dura- 
ción. 2 - EI intervalo P-] nunca es más 

corto que el intervalo P-R del latido si- 

nusal. 3 - El intervalo P-R del complejo 
ectópico (marcapaso) es más corto, 0 

pur 10 menos igual, al P-R de un latido 
sinusal. 4 - Cuando el P-R dellatido de 

suma es más cor to que el sinusal, este 

acortamiento no puede exceder el tiem- 
po requerido pOl' el impulso ectópico 

para alcanzar las vías de conduccÌón, de- 
jándolas en estado refractario para la 
estimulación sinusal. 5 - Cuando el P-R 
del latido de suma es más corto que el 

sinusal, los vectores iniciales del comple- 
jo QRS corresponden exclusivamente a 

la estimulación del marcapaso y 6 
-- Los 

vectores finales del QRS tienden a ase- 

mejarse, pero difieren de los vectores 
terminales de los latidosl sinusales, en 
razÓn de que no es posible que el im- 
pulso sinusal solo, inscriba exclusiva- 
mente la última parte del QRS. Esto 
significa que los complejos de suma son 
pOl' preexcitación y activación simultá- 
nea de distintas zonas del miocarlio en 
respuesta a ambos focos. Estos criteriôs 
son válidos cuando existe un BIoqueo 
completo de ram a, del lado opuesto al 
ventrículo donde se encuentra implanta- 
do el marcapaso, pOl' ejemplo: bloqueo 
de rama derecha con electrodos implan- 
tados en ventrículo izquierdo. 
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Cuando la activación ventricular de- 
bida a ambos focos de estimulación se 
inicia a partir de ventrículos opuestos, 
la configuración y duración de los com- 
plejos de suma no son intermedios entre 
105 complejos debidos a ambos centros, 
sino que adquieren una morfología y du- 

ración cere an os a la normalidad ("seu- 
donormalización" pOl' activación más 0 

menos sincrónica). Este último tipo de 
latido de suma ha sido observado en 
P.F.Ch. y J.K. En P.F.Ch., a los dos años 
y medio después de la primera implan- 
tacié'n del marcapaso, reapareció la ac- 
ti,aciÓn ventricular de origen sinoauri- 
cular con bloqueo de rama izquierda y 
ccn una frecuencia variable pOl' arritmia 
sinusal entre 60 y 80 pOl' minuto; apare- 
ciÓ así, una parasistolia ventricular ar- 
tifc' al pOl' competencia de ambos focos 
de e~timulación. En derivación a VL 
(F:g. N9 16) los complejos ventriculares 
de OJ igen sinusal están precedidos pOl' 
un PR de 0.16", tienen morfolo.gía de 
b=oqueo de rama izquierda (R con onda 
T negativa) y una duración de 0.14". 
Los complejos ventriculares determina- 
dos por el marcapaso tienen morfología 
QS con espiga positiva y onda T positiva 
alta, su duración es de 0.17". AI incidir 
cna d:: las estimulaciones del marcapa- 
so a los 0.] 3" del comienzo de la onda P 

<2rarece un complejo de sum a con una 
duraciún de 0.10" desde el comienzo de 
- 

a espiga y onda T positiva plana ("seu- 
dOllormalización") . 

' 

En otro paciente J..K (Fig. N9 8, 17 

Y J 8), con una taquiarritmia ventricu- 
lar clebida a la coexistencia de varios 
ritmos de origen idoventricular aparecen 
distintos tipos de latidos de fusión 0 

suma. Los latidos de suma pOl' activa- 
ciÓn mixta, a cargo de los focos MP Y 
VP (Fig. N9 8) muestran complejos 
QRS de configuración transicional entre 
las morfologías características de cada 
uno de ellns" debido a que ambos están 
ubicados en el ventrículo izquierdo. 

Después de la terapéutica quinidínì~a 
indicada para controlar la taquicardia 
yen tricular, desapareció la actividad del 
foco parasistólico VP (figura N9 17)", 

apareciendo una arritmia con una fre- 
cucncia aproximada a la del marcapaso. 
AI estudiar el registro, se ol5serva que el 
ritmo ventricular no era producido ex- 
ciusivamente pOl' el marcapaso, sino que 
estaban asociados otros dos focos no pa- 
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p.r.c!'!. 
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FIGLïRA 16 - Parasistolia artificial por implantación ße marcapaso electrÒnico y restableci- 
mien to de Ia conducción auriculoventricular con bloqueo de rama izquierda. El último complejo 

del trazado corresponde a un latido de suma con "seudonormaEzación", 

FIGURA 17 
- Arritmia compleja por coexistencia de tres focos cctÒpicos ventriculares: VI en 

ventrículo izquierdo, vn en ventrículo derecho y MP por cstimulación del marcapaso, se 

observan complejos por activación exclusiva de cad a uno de los focos y distintos grados de 

suma, entre ellos: MPSVD y VISVD, 
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rasisté'lieos: VI (en ventrículo izquier- 
do) 

, de freeuencia entre 64 y 65 par mi- 
EULO, con una duraciÖn del QRS de 
0.12"; VD (en ventrículo derecho), con 
frccuencia enUe 59 a 60 par mi11llto, can 
C1a duraciém del ORS de 0.11". La fre- 
c~)encia del marcap:so M1' (implantacìo 
en ventrículo izquicrdo), et;í cntre 59 

y 60 por minuto, con un QRS de 0.16". 
En este trazado, los complejos de suma 
(~e~erm:nados por MP a VI en asocia- 
c:ón con el foca VD (MPSVD Y VISVD) . 

lllL:Cstran una tendencia a disminuir de 
dUJ2cién hasta un mínimo de 0.08". Es- 

te fenÓmeno se explicapor la llbicaciÓn 
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de VD en el ventrkulo derecho, mientras 
que MP y VI se encuentran en el iz- 
quierdo. Así, la activación a cargo de 
VD par una parte y, par otra, de uno 
cualquiera ele los dos foeos men cion ados, 
permi te la despolarización sincrónica de 
am bcs \'en trículos con la consiguiente 
"seuelonormalizaciÖn" ele los, complejos 
yen triculares. 

Cuanelo b oincronización de ambos 
fòcos es tal que la activaciÖn septal se 

haec ele izquierela a derecha y en forma 
p-ecoz, 105 complejos QRS adquieren ca- 
racterísticas normales Cseudonormaliza- 
ciÓn total"), (Fig. NQ 18) 

. El estudio de 

iJe.ny~t~-!t --,_-rt'G~ ø. t.1".a.to'ç;mttø.~....' . 

J.f. 
'>In/.. 

H..C-. Sll~ 
25 -1$#&. 

HGURA 18 - Complejo de "seudollormalizaciÓn total" "(\'DSMP) pOI' activaciÓlI 
lJiventricular sÌncrÓlIica. 

los, latidos de sum a permite medir algu- 
nos tiempos de conducciÓn intraventri- 
cular, como sed visto en el apart ado 
siguiente. 

TIEMPOS DE CONDUCCION INTRA- 
VENTRICULAR 

En los complejo, de suma, la exacta 
ubicación temporal de la interferencia 
entre el proceso de activaciÖn ventricu- 
lar iniciado par cada uno de los focos, 
permite medir el tiempo de condueción 
entre éstos. 

En .J.F., 
conducidos 

los estímulos sinusales son 

par la rama izqllierda del 

haz de His (par existir bloqueo comple- 
to de ram a derecha), 10 que haee que 
la primera zona de dcspolarizaci6n pro- 
ducida par estos estímulos perteiiëzca al 

wntrículo izquierdo, lugar donde se 

hallan implantalos los electrodos del 

marcapaso artificial. En consecuencia, la 
despolarización condllcida que producen 
ambos estímulos se inicia siempre par 
el ventrículo izquierdo y cllo hace que 
los complejos de suma sean par preex- 
citaciÒn de la zona que rodea alas 
clectrbtÌos del marcapaso, hasta que el 

estímulo sinoàuricular comienza a par- 



56 POSSE - BEIN - D'AIUTOLO 

ticípar de la despolarización ventricular. 
La parasistolia y especíalmente la artifi- 
cial por la clara definición del instante 
en que se produce la estimulacíón ectó- 
pica (espiga) y del lugar de ubicacíón 
del foco ectópico (zona de implantación 
de los electrodos), permite caIcular e1 

tiempo utilizado por el impulso ectópico 
para atravesar en forma retrógrada el 

miocardio ventricular hasta aIcanzar un 
punta en las vías de conducción donde 
interfiere la propagación del estímulo 
sinusa1. El método utilizado para efec- 

tuar este cálculo consiste en hallar la 
diferencia entre el intervalo P-R de un 
"complejo sinusal puro y el largo de 

un "complejo marcapaso puro". En este 

caso (Fig. NQ 3) el P-R de un "comple- 
jo sinusal puro" es de 0.16" y eI P-R 
más largo de un "complejo marcapaso 
puro" es de 0.1I", de donde se deduce 
que el tiempo de conducción retrógrado 
desde el lugar de implantación de los 

electrodos, en el ventrículo izquierd'ô, 

hasta el tronco común de la ram a iz- 
quierda 0 la bifurcación del haz de His 
es de 0.05". 

.I' 

FIGURA 19 - Representación gráfica de 10s 

tiempos de coordinación ventricu10hisiano y 
aurículohisiano. 

Por su parte, el intervalo P-R má.s 

largo de un "complejo marcapaso puro" 
mide el tiempo de conducción desde el 

comienzo de la activación auricular has- 
ta eI momenta en que este estímulo al- 
canza el lugar antes citado (0.1 I") , 

(Fig. NQ 19). 
Ambos tiempos calclllados pOl' :::::sotr03 

coinciden can los hall ados por Puech 3:>, 

mediante electrogramas del sistema de 
condllcción atrioventricular en el hom- 
bre, obtenidos durante eI cateterismo car- 
díaco pOl' medio de un registro unipolar 
en contacto can las distintas estrllcturas 
que forman el sistema de conducción 
(tiempo aurículo-hi~iano 0.12" y tiempo 

hisiano-ventricular 0.04"). Marriot y 
co1. ~4, encontraron para el tiempo de 

conducción retrógrada ventrículo-hisiano 
0.06", en ba3e al es-tudio de electrocar- 
d:ogramas cJínicos. Estos hallazgos coin- 
ciden también con 103 datos experimenta- 
les obtenidos par Hoffman B.F. l~, me- 
diante eI registro de electrogramas bipo- 
lares conelectrodos crónicamente im- 
plantados. Katz y Pick 36, usando un mé- 
todo similar, utilizado previamente por 
Ashman, en casos de parasistolia ventri- 
cular natural, y artificial por implanta- 
ción de marcapaso, en los cuales el foco 
parasistólico estaba situ ado en el ven- 
trículo bloqueado, calcularon un tiempo 
de conducciÓn que eUos denominaron 
"transseptal" (0.06"). La interpretación 
cle este tiempo de conclucción como 
"transseptal" es cllestionable ya que tam- 
bién podría corresponder a un tiempo 
de conclucción retrógrada ventrículo-hi- 
sIano. 

RESUMEN 

Las arritmias cardíacas aparccidas en pacientes 

em marcapas:J clcctrónico implantado lian per- 
mitido efectuar el estudio de distintos ,Ispectos 
de la clectrofisiología del miocardio vcntricular 
humano: umbral de excitabilidad, periodo reo 
fractario, supernormalidad, latencia, fenómeno 
R sobre T v su vinculación cn la fibrilación 
ventricular. Íatidos de suma y licmpos de con- 
ducción intraventricular. Esto ha sido posible 
gracias al conocimieuto preciso de la maguitud 
y lugar de aplicación del estimulo del mar- 
capaso. 

La imp]antación quirÚrgica de los marcapa- 
sos fue realizada por el Dr. Agustin Badano en 
eI Servicio de Cirugía del PolicIinico de San 
Martin (Ill" Cátedra de CHnica Quirí:rgica de 
la Facu!tad de Ciencias Médicas de la Univer- 
sidad de Buenos Aires). En dos naCIentes 1a 

. 

.nplantación fue cfectuada par eI Dr. Moisés 
Nahmía~; del In!STnOScrvicio. En la c1~h~ración 
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de los conceptos sobre fibrilación ventricular, 
ccnlamos con la co]aboración del Dr. Osva]do 
C:rdei roo 
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