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FIBRILACION VENTRICULAR

La produccion de fibrilacién ventri-
cular por estimulos eléctricos unicos so-
bre el ventriculo, ha sido objcto de
numerosos estudio fisioldégicos. De Boers
(1920) 18 obtuvo experimentalmente en
ventriculo de rana, un estado lit:rilato-
rio semejante al observado con anteriori-
dad en iorma espontinea e¢n auriculas
y ventricuios normales de perro por un
shock de induccion. Otros investigado-
res (King, 1934 y Ferrir, 1936) Y, logran
obtener resultados simtlares en ventricu-
los de perro, con estimulos de 30 mili-
segundos aplicados durante la onda T.
En 1940 y 1941, Wiggersy Wegria 19, 20,
*1 sugieren la existencia en ventriculos
normales de un periodo vulnerable, du-

rante el cual estimulos débiles determi-

nan extrasistoles y otros mas intensos
producen fibrilacién ventricular. Locali-
zaron este periodo de excitabilidad au-
mentada o ‘“‘vulnerable” en la parte
tardia de la sistole eléctrica, momento
durante el cual algunas fibras permane-
cen en estado refractario, mientras en
otras éste ya ha pasado. Desde 1945 a
1956, Hoffman y col. 22 y luego Brooks,
Orias y otros 9, sefialaron la coincidencia
temporal entre dicho periodo vulnera-
ble y lo que denominaron “dips”, de la
curva de recuperacion 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
perfodo vulnerable coincidiria con la par-
te final del potencial de accién. No es-
taria vinculado con la denominada fase
de excitabilidad supernormal, mas tar-
dia, que probablemente se relaciona con
los pospotenciales negativos y que se ex-
teriorizan en las ondas U del electrocar-
diograma. Smirk F. H. 15 en 1948, rela-
ctono la fibrilacién ventricular con Ia
aparicion previa del fendmeno R sobre
T', atribuyéndole un valor prondstico.
Lepeschkin y Rosembaum '* en 1957,
confirman la existencia del fendmeno R
sobre T en las miocardiopatias graves,
haciendo notar sin embargo que en al-
gunos casos presentados por Smirk, ello
no se debe a la precocidad del extra-
estimulo, sino a la anormal prolongacién
del periodo QT precedente. Smirk y Jal-
mer 'S en 1960, consideran que la fibui-
lacion ventricular’ estaria determinada
por la coincidencia de una estimulacién
ectopica suficientemente intensa con los
“dips” de la curva de recuperacion de
la excitabilidad (Hoffman), o de acuer-
do con la concepcién de Palmer por un
mecanismo de reentrada producido por

* Este trabajo es parte de: “Arritmias cardia-

cas en pacientes con marcapaso electronico im-
plantado”, al cual se adjudicéd el **Premio Socie-
dad Argentina de Carliologia”. 1963-1964.

** Ver Revista Argentina de Cardiologia, 1967,
XXXIV, 1.



48 POSSE - BEIN - D’AIUTOLO

estimulos débiles, cuando los aplica por
detrds del frente de la onda de excita-
cion. Palmer en 1962 17, ratifica este pun-
to de vista con trabajos experimentales
realizados en corazon de cobayo aislado
y perfundido. Chardack, Gage y Great-
batch 2 en 1961, en perros con bloqueo
experimental A-V a los cuales implan-
taron un marcapaso de frecuencia lige-
ramente inferior a la del ritmo 1dioven-
tricuiar, obtuvieron extrasistoles en sal-
vas y fibrilacién ventricular cuando el
estimulo alcanzaba entre 38 y 60 mA
con corriente directa. Este umbral de fi-
brilacién sb6lo era valido cuando el es-
timulo coincidia con el periodo vulne-
rable del ciclo precedente.

- Cuando el corazon era regido unica-
mente por el marcapaso artificial no
pudieron obtener fibrilacién ventricular
con intensidades de hasta 250 mA. Los
autores no precisan el foco de origen
del ritmo idioventricular, ni la locali-
zacion de los electrodos estimulantes.
Lopez Mendoza ** en 1962, en corazones
aislados de perros adultos, perfundidos
por otro perro, no puede obtener fibri-
lacion por estimulos unicos cuando la
frecuencia de base es lenta (infertor a 3
por segundo), independientemente del
momento del ciclo en que se apligue el
estimulo v de Ia intensidad de éste. En
cambio, logra la fibrilacidon cuando la
frecuencia basal es alta (4 6 mas por
segundo) , al aplicar el estimulo de prue-
ba en un momento del periodo refrac-
tario relativo que vincula con el pe-
riodo vulnerable. Destaca que en dicho
periodo critico, obtiene fibrifacion con
estimulos de intensidad umbral. En ex-
periencias complementarias logra obie-
ner fibrilacién con frecuencia basal ba-
ja, cuando la perfusidn del corazon se
realiza a presion adecuada, con sangre
venosa coronarla proveniente de otro co-
razon que funciona a frecuencias eleva-
das, y “‘arterializada” por el pasaje a
través de un pulmodn aislado ventilado.
Lown, Neuman y col. 2. 26, 27 estudiando
procedimientos para el tratamiento de
arritmias (taquicardia ventricular, aleteo
y hibrilacion auricular) mediante shocks
de corriente directa, consiguen evitar la
fibrilacién ventricular con un sincroni-
zador que permite hacer la descarga en
momentos bien definidos del ciclo car-
diaco. De este modo cluden la “zona

-4

vulnerable” que coincide con la onda I’
del ECG. Noordijk y col. en 1961 2¥
comunican la [ibrilacion de dos pacien-
tes que tenfan el corazon directamente
conectado a tierra a través de un marca-
paso externo con electrodos internos. Es-
ta fibrilacion se produjo al conectar a la
piel los electrodos de un electrocardio-
grafo comtn de amplificacién electro-
nica, enchufado a la linea general de 220
voltics. Llegan a la conclusion de que
el corazén es muy sensible a las corrien-
tes alternadas y la ulterior investigacion
en perros demostré que corrientes alter-
nadas de 1 mA y 100 ms pueden provocar
fibrilacién ventricular, Burchell 2 en
1961, consigue fibrilar ventriculos de pe-
1to con corrientes alternadas de 0.64 mA
y 50 he. Esto fue corroborado por Wein-
berg y col. ?* en 1962, los que tamb:¢n
lograron fibrilacion de ventriculos de pe-
rro con corrientes alternadas de 0.0.35
mA y 50 he aplicadas con electrodos de
electrocardiografia endocavitaria o con
catéteres de uso rutinario en laboratorios
de hemodinamia. Este problema fisiolo-
gico de la fibrilacién ventricular por es-
timulos  eléctricos, adquirié actualidad
clinica con motivo de la implantacion
de marcapasos electrénicos en pacientes
con bloqueo auriculoventricular. Ello es
particularmente importante por la posi-
ble apariciéon de ritmos ventriculares de
frecuencia superior a la del marcapaso,
después de la implantacion de éste, ya
sean de origen supraventricular o 1dio-
ventricular. De tal modo al incidir el es-
timulo marcapaso en distintos momentos
de la repolarizaciéon ventricular puede
actuar en zona ‘“vulnerable” para desen-
cadenar la fibrilacion ventricular.

En J. F., se vieron incrementados ios
riesgos potenciales de fibrilacion ventri-
cular por la existencia, previa a la 1m-
plantacion de ritmos ventriculares ra-
pidos e intermitentes. Pero por la gran
frecuencia de crisis de Adams-Stokes que
requirieron incluso el tratamiento con
masaje cardiaco externo se implanto un
marcapaco Chardack-Greatbatch  (9{2]-
62) con una frecuencia fija de 53 por
minuto, situando los clectrodos en la
region paraseptal alta del ventriculo 'iz-
quierdo. Los registros posoperatorios
muestran un ritmo ‘“ventricular marca-
paso” con extrasistoles ventriculares in-
terpoladas aisladas. El 23/3]/62 el ritmo
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se hizo irregular y el registro electrocar-
diografico mostré la aparicion de un
mecanismo sinusal con bloqueo auricu-
loventricular variable y bloqueo comple-
to de rama derecha, interferida por el
ritmo marcapaso configurandose asi una
parasistolia por paracentro artificial (Fi-
gura N? 5). Desde entonces el ritmo si-
nusal'se ha mantentdo en forma perma-
nente con bloquco parcial del grado va-
riable que disminuye con los estuerzos
hasta obtenerse una conduccién 1]l du-
rante lapsos prolongados. Este ritmo si-
nucal se ve mterlerido por aquellas des-
cargas del marcapos que producen acti-
vaciCn ventricular al caer fuera del pe-
iicdo refractario manifiesto. Ll 14(8163
deaparecid la  parasistolia  ventricular

artificial al hacerse inefectiva la estimu-
lacion del marcapaso, quedando con un
ritmo sinusal con bloqueo de rama de-
recha y bloqueo auriculoventricular de
grado variable.

Situaciones similares se observaron en
P.F.Ch., en dos oportunidades: en una
por la avaricion de taquiarritmia ventri-
cular completa, por alteracion del dis-
positivo electronico (Figs. 9 y 14) vy en
otra por recuperacion de la conduccién
auriculoventricutarl, constituyendo una
parasistolia ventricular artificial. Tam-
bien en J. K. pudo cbservarse el mismo
fendmeno por la aparicion de una ta-
quiarritmia ventricular por focos idio-
veniriculares multipes (Fig. N¢ 8).
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En J. F., con ritmo smusal y bloqueo
amuulovemncuhu variable que dismi-
nuye con los esfuerzos llegando a una
conduccién -1, ¢ste es interferido por
los estimulos de corriente directa del
marcapaso con una intensidad de 10 mA
y dos ms de duracion. Esta estimulacién
produce una despoiarizacion conducida
uniforme cuando actua en el periodo de
didstole eléctrica. En cambio, se hace
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FIGURA 14

multiforme en relacion a la precocidad
del estimulo, dentro del periodo que se
extiende desde 20 hasta 25 ms antes del
vértice de T, hasta cerca del fin de esta
cnda. Toda estimulacién anterior a di-
cho lapso desde el comienzo de la acti-
vacion  ventricular precedente, resulta
nefect’va. Dado la frecuencia del ritmo
sinusal y del marcapaso, puede consl-
derarse segura la Incidencia de éste en
cualquier Instante del ciclo cardiaco

(Figs. N¢ 15, 8, 4, 5). A pesar de ello,
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(a estimulacion determinada por el mar-
capaso no ha sido capaz de provocar la
aparicicn de extrasistoles en salvas, ni
[a desorganizacion de la actividad eléc-
trica veniricular (fibrilacién).

¢Cudles fueron entonces las condicio-
nes que impidieron la aparicién de esas
arritmias?

Teniendo en cuenta que el proceso de
repolarizcaion (ST-T) se propaga como
frente de onda a través de miocardio
ventricular, en forma semejante al de
despolartzacion, el fendomeno R sobre T
implica Ia despolarizacién de zonas pre-
cozmente repolartzadas, mientras otras
contintian repolarizindosze.

Desde que Ia valnerabilidad e encuen-
tra intimamente vinculada i log “dips”
de] perfodo refractario relativo puede
considerarse que también ella avanza
como un frente de onda a través del
miccardio ventriculay en forma semejan-
te al proceso de repolarizacién.

La respuesta ventricular en los casos
de excitacidn por corriente directa, en el
denominado periodo vulnerable para el
corazén “in toto”, estd relacionada con
fa intensidad del estimulo: a) falta de
respuesta al estimulo subliminal; b) ex-
trasistoles aisiadas con estimulos peque-
nos; ¢) exirasistoles en salvas y fibrila-
cién ventricular con estimulos medianos
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FIGURA 15

y d) “fenémeno de no respuesta” con
los de mdxima intensidad. Fsta grada-
cion de respuestas estaria determinada
por la extensi¢n y duracién del “estado
excrtatorio local”, intimamente vincula-
do a la intensidad del estimulo. Solo
cuando dicho estimulo Ilega a cierto ni-
vel se podria alcanzar dreas en estado
heterogéneo de excitabilidad, cuya des-
po.arizacion desorganizaria la actividad
elécirica ventricular a través de un me-
canismo de reenirada. Podemos 1nfertir,
pues, que el estimulo, cavendo repetida-
mente en el denominado “periodo vul-
nerable” para el corazén “in toto”, no
preduce respuestas en salva ni fibrila-
c1on ventricular, debido a que la inten-
sidad y dumcl(m del estimulo marcapaso
de 10 mA y 2 ms no ¢ suficiente para
que e. “es-tado excitatorio local” por él
determinado, alcance areas miocardicas
en “‘estado de vulnerabilidad”,

En el pacierte A A., con un marcapa-
so de intensidad regulable la estimula-
cion con pulsos de corriente directa du-
rante e! “periodo refractario relativo”
con mtensidad de hasta 21 mA no pro-
dujo salvas de extrasistoles ni fibrilacién
ventricular.

El “sz‘zado de vulneralidad” estaria re-
[acionado al “periodo refractario relati-
vo local”. La intensidad v duracién del
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estimulo necesarios para que se produz-
ca fibrilacion, 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 fibrilacion ventricular con inten-
sidades, mucho menores 28 2%, 30,

S¢ deduce entonces que el fenomeno
R. sobre T no es un mecanismo fibri-
lante, aun actuando en el “periodo vul-
nerable sino coexisten determinadas
condiciones. Lstas serian las que acom-
pafian habitualmente en el terreno cli-
nico y experimental a las cardiopatias
susceptibles de llegar a la fibrilacion ven-
tricular: 1) Isquemia focal que, al fa-
vorecer una repolarizacion precoz en las
zonas afectadas ?, determina condiciones
de excitabilidad heterogénea. 2) Accion
de corrientes anoddicas que, al determi-
nar estados locales de repolarizacion in-
completa y no sostenida, crean condicio-
nes de excitabilidad desigual #1. 3) Des-
equilibrios neurohumorales como Ia hi-
propotasemia 1% 24, drogas autonomicas
31 etc. 4) Ritmos de base rapidos con
produccion de sustancias fibrilantes por
el miocardio *2.

De nuestra experiencia podemos e€x-
traer las siguientes conclusiones de orden
¢.inico y fisiopatologico:

) No contraindica la implantacion
de miarcaposos la existencia previa de
ritmos transitorios de frecuencia mas ele-
vada que la propia del dispositivo.

2) En los casos de instalacion de una
paracistolia por estimulo artificial, a pe-
car de los riesgos te¢ricos, no es de temer
la aparicion de fibrilacién ventricular
pero es prudente evitar todas las con-
diciones que determinan excitabilidad
ventricular heterogénea, propicia a la fi-
brilacion (isquemia, hipopotasemia, ta-
qu’cardia de frecuencia elevada, etc.) .

3) La mejorfa hemodindmica determi-
na e€n ciertos casos la disminucidén o des-
aparicion del bloqueo auriculoventricu-
lar con reaparicion del ritmo de origen
sinusal (por ejemplo P. F. Ch. despuées
de b anos de bloqueo auriculoventricu-
la; completo) . También pueden desapa-
recer ritmos ectépicos ventriculares rapi-
dos preexistentes a la implantacion (por
ejemplo J.F.).

4) El fenémeno R sobre T puede
aparecer como resultado de la despola-

rizacion de zonas totalmente repolariza-
das, mientras otras zonas mds alejadas
estan en vias de repolarizacidn (coexis-
tencia temporal). En estos casos, en los
cuales no hay despolarizaciéon de dreas
miocardicas en ‘“estado de vulnerabili-
dad”, el QRS desencadenado por el ex-
traestimulo excede el tiempo en el cual
se hubiera completado la T precedente
y no existiria peligro de fibrilaciéon ven-
tricular,

5) El fenémeno R sobre T, en el cual
existe despolarizacion de areas en “es-
tado de vulnerabilidad” (coexistencia
espacial), seria de mala significacion
pronostica. A esto puede llegarse, ya sea
por estimulios de mayor intensidad, ca-
paces de crear un “estado excitatorio lo-
cal” mads intenso, extenso y duradero, o
bizen, por una preexistente heterogenei-
dad de las condiciones de excitabilidad
del miocardio ventricular. La fibrilacion
ventricular por estimulo eléctrico tnico
de corriente directa, requiere la coinci-
dencra de la zona en “estado excitatorio
local” determinado por éste, con 4dreas
de excitabilidad heterogénea (en “esta-
do vulnerable”). La coincidencia para
que aparezca fibrilacion ventricular de-
Le ser, por lo tanto, espacial, ademas
de temporal.

6) El “periodo vulnerable” de los
“dips” de la curva de recuperacion de la
cxcitabilidad del miocardio ventricular
“in toto” es valido para una ubicacion
determinada de los electrodos estimulari-
tes y para un ritmo de base dado. Para
ctra ublicacién de los electrodos puede
cer distinto o no existir segun la posibi-
lidad que el “estado excitatorio local”
creado por el estimulo alcance dreas en
“estado de vulneralidad”.

LATIDOS DE FUSION O SUMA

Los latidos de suma o fusion aparecen
cuando dos focos con automatismo pro-
pio compiten por el control de la acti-
vacién ventricular. Los dos focos mas
Fabituales son el sinoauricular y oiro
idioventricular; pero cualquier otro par
de marcapasos cuyos impulsos invadan
el miccardio ventricular mas o menos
simultineamente, pero desde distintas
sonas, puede producir complejos de su-
ma o [usion. De tal modo, pueden apa-
recer por la coexistencia de un foco ec-
tépico auricular o nodal con otro toco
ectopico ventricular. Mas aun, dos focos
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ectopicos ventriculares pueden competir

nor el control de los ventriculos y pro-
ducir complejos de suma; esto es a me-
nudo observado cn el bloqueo auriculo-
ventricular completo, cuando existe mas
de un centro idioventricular de activi-
dad. Mahlnow y Langerdort 3% han com-
‘pilado una lista exhaustiva de las posi-
bles ccmbinaciones de marcapasos que
pueden dar latidos de suma 34,

En los casos de bloqueo auriculoven-
tricular corapleio con marcapaso electro-
nico implantado, al comportarse €ste co-
mo un foeco ventricular automatico pue-
de originar latidos de suma por compe-
tencia cocn otros focos ventriculares, ©
con focos supraventriculares, s1 la con-
duccién auriculoveniricular se restablece
con posterioridad a la implantacion. La
morfologia de los complejos de suma de-
pende del punto de implantacion de
los electrodos del marcapaso, del lugar
donde se inicia la activacion ventricular,
ya sea de origen idioventricular o sino-
auricular conducida y de la relacion de
tiempo con que se inicia la estimulacién
por cada uno de los focos.

En los casos de parasistolia ventricu-
lar artificial en pacientes con marcapa-
so electronico implantado que recupera-
ron su conduccion auriculoventricular,
la morfologia de los complejos de suma
dependera de la relacion de tiempo con
que se inicia Ja estimulacion por cada
uno de los focos; asi, s1 el marcapaso
estimula precozmente en la didstole eléc-
trica ventricular, se inscribiran comple-
jos de tipo marcapaso puro, es decir, que
no habra suma debido a que la despo-
larizacion total de ambos ventriculos se
hace por este estimulo. Por el contrario,
cuando el estimulo del marcapaso inci-
de en la diastole tardia, coincidiendo con
un lapso definido del espacio PR de un
estimulo sinoauricular conducido, se pro-
duciran latidos de fusién. La cantidad
de miocardio ventricular despolarizado
por el foco marcapaso se ira reduciendo
tanto mas cuanto mas tardiamente inci-
da su estimulo, hg-sta un momento en el
cual toda la despolarizacién ventricular
queda a cargo del estimulo sinusal. Esto
es debido a que en ese Instante el es-
timulo proveniente del marcapaso es in-
terferido, por encontrar al tejido miocdt-
dico que lo rodea en periodo refractario
absoluto. Los complejos de suma resul-

tantes de este tipo de despolarizacion
SON POr Preexcitacion y se reconocen por
la presencia de un intervaio P-R acor-
tado. En los casos en que el marcapaso
se encuentra situado en zonas que se
despolarizan tardiamente por la estimu-
lacién sinoauricular, aparecen complejos
de suma en les cuaies la despolarizacion
de crigen marcapaso aftectarda los vecto-
1cs razdios y finales del QRS.

Hemas estudiado los complejos de su-
ma en casos con parasistolia ventricular
arttficial por reaparicion de la conduc-
cién auriculoventricular, y con parasis-
tolia ventricular artificial por taquicar-
d:a ventricular.

En J. F. (Figs. N° 2y 3), en la deri-
vaci¢n V1 los complejos ventriculares
determinados por la estimulacién  del
marcapaso durante la diastole eléctrica
ventricular (desde aproximadamente el
{in de la onda T hasta 0.117 despucs
del comienzo de P), se inscriben como
“complejos marcapaso puro’. Lstos tie-
nen una duraciéon de 0.147 y morfologia
aberrante tipo rS con ondas T’ positivas.
Lo activacién ventricular comienza 1n-
incdiatamente después de la espiga del
marcapaso, correspondiendo a una des-
polarizacidon totaimente controlada por
el estimulo de éste. Cuando el estimulo
marcapaso actua dezde los 0.12” después
del ccmienzo de P hasta el instante en
que debiera comenzar la despolarizacion
ventricular por el estimulo sinusal, se
producen complejos de suma. Lstos com-
plejos de suma estan determinados por
preexcitacion  y activacién  simultaneas.
de distintas zonas del miocarlio ventri-
cular, en respuesta a ambos centros de
estimnulacion. Desde los 0.127 después dél
comienzo de P, hasta ¢l momento en que
debiera comenzar la despolarizacion ven-
tricular por estimulo simusal (0.167), los
complejos tienen una forma progresiva-
mente cambiante, centésimo a centésimo,
pasando por las siguientcs morfologias:
rsR’ con T muy aplanada a los 0.127;
rR’ con T negativa de poca amplitud a
los 0.137: rR’r” con T negativa a los
0.147; Rr” con melladura en rama as-
cendente y con T negativa a los 0.157.
A los 0.17” y 0.18” se observan ya “com-
plejos sinusales puros”. Estos tienen una
duracién de 0.14”, con morfologia de
bloqueo completo de rama derecha, es-
tando preccdidos siempre por un inter-
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valo P-R de duracién normal; en V 1 los
complejos ventriculares tienen la morfo-
logia qRr’ con onda T negativa.,

- Esta misma secuencia de acontecimien-
tos se observa en otras derivaciones: V6
simultianea a V1 (Fig. N? 3) y en de-
rivaciones D1 y D3 simultaneas, en las
que se¢ pudo comprobar que desde los
0.16” del comienzo de P se inscriben
“complejos sinusales puros”. Todos los
complejos de suma, independientemente
de su morfologia, tienen una duracion
de 0.14” (con precisién de 0.01” debido
1 la velocidad del registro). Ello signi-
fica que el intervalo P-J de estos com-
plejos de suma es corto y se va prolon-
gando, hasta alcanzar la duracion normal
para el intervalo P-]J del latido sinusal
conducido. El acortamiento del interva-
lo P-] se hace a expensas del intervalo
P-R. Los complejos de suma descriptos
en este caso responden a los criterios
diagnosticos establecidos para los casos
tipicos 3*: 1 — Configuracién intermedia
entre los complejos sinusales y los del
marcapaso, sin acortamiento de la dura-
cion. 2 — El intervalo P-J nunca es mas
corto que el intervalo P-R del latido si-
nusal. 3 — El intervalo P-R del complejo
ectopico (marcapaso) €s mdas corto, o
por lo menos igual, al P-R de un latido
sinusal. 4 — Cuando el P-R del latido de
suma es mas corto que el sinusal, este
acortamiento no puede exceder el tiem-
po requerido por el impulso ectopico
para alcanzar las vias de conduccién, de-
jandolas en estado refractario para la
estimulacion sinusal. 5 — Cuando el P-R
del latido de suma es mads corto que el
sinusal, los vectores iniciales del comple-
jo ORS corresponden exclusivamente a
la estimulacion de] marcapaso y 6 — Los
vectores finales del QRS tienden a ase-
mejarse, pero difieren de los vectores
terminales de los latidos sinusales, en
razon de que no es posible que el im-
pulso sinusal solo, inscriba exclusiva-
mente la ultima parte del QRS. Esto
significa que los complejos de suma son
por preexcitacion y activacién simultai-
nea de distintas zonas del miocarlio en
respuesta a ambos focos. Estos criteris
son validos cuando existe un bloqueo
completo de rama, del lado opuesto al
ventriculo donde se encuentra implanta-
do el marcapaso, por ejemplo: bloqueo
de rama derecha con electrodos implan-
tados en ventriculo izquierdo,

Cuando la activacidon ventricular de-

bida a ambos focos de estimulacién se

Inicla a partir de ventriculos opuestos,
la contiguracion y duracién de los com-
plejos de suma no son intermedios entre
los complejos debidos a ambos centros,
sino que adquieren una morfologia y du-
racion cercanos a la normalidad (“seu-
donormalizacion” por activacién mds o
menos sincrénica). Este dltimo tipo de
latido de suma ha sido observado en
P.F.Ch. y J.K. En P.F.Ch., a los dos afios
y medio después de la primera implan-
tacicn dei marcapaso, reaparecié la ac-
tivacién ventricular de origen sinoauri-
cular con bloqueo de rama izquierda vy
ccn una trecuencia variable por arritmia
siirusal entre 60 y 80 por minuto; apare-
c16 asi, una parasistolia ventricular ar-
tif ¢ al por competencia de ambos focos
de estimulaciéon. En derivacién a VL
(F.g. N 16) los complejos ventriculares
de ciigen sinusal estan precedidos por
un PR de 0.16”, tienen morfologia de
b.oqueo de rama izquierda (R con onda
' negativa) y una duracién de 0.14”.
Los complejos ventriculares determina-
dos por el marcapaso tienen morfologia
QS con espiga positiva y onda T positiva
alta, su duracidén es de 0.17”. Al incidir
una de las estimulaciones del marcapa-
so a los 0.13” del comienzo de la onda P
afrarece un complejo de suma con una
duraci¢n de 0.10” desde el comienzo de
-a espiga y onda T positiva plana (“seu-
donmmahzaaon”)
IEn otro paciente J.K (Fig. N°? 8, 17
y 18), con una taquiarritmia ventricu-
lar debida a la coexistencia de varios
ritmos de origen idoventricular aparecen
distintos tipos de latidos de fusién o
suma. Los latidos de suma por activa-
cién mixta, a cargo de los focos MP vy
VP (Fig N¢ 8) muestran complejos
QRS de configuracién transicional entre
fas morfologias caracteristicas de cada
uno de ellos, debido a que ambos estan
ubicados en el ventriculo izquierdo.
Después de la terapéutica quinidiniZa
indicada para controlar la taquicardia
ventricular, desaparecid la actividad del
foco parasistolico VP (figura N 17),
apareciendo una arritmia con uhna fre-
cucncra aproximada a la del marcapaso.
Al estudiar el registro, se observa que el
ritmo ventricular no era producido ex-
ciustvamente por el marcapaso, sino que
estaban asociados otros dos focos no pa-
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FIGURA 16 — Parasistolia artificial por implantacién de marcapaso clectrénico y restableci-
miento de la conduccién auriculoventricular con bloqueo de rama izquierda. El ultimo complejo
del trazado corresponde a un latido de suma con “seudoneormalizacion’.
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FIGURA 17 — Arritmia compleja por coexistencia de tres focos cctépicos ventriculares: VI en
ventriculo izquierdo, VD cn ventriculo derecho y MP por ecstimulacién del marcapaso, se

observan complejos por activacion exclusiva de cada uno de los focos v distintos grados de
suma, entre cllos: MPSVD v VISVD,
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rasist¢licos: VI (en ventriculo izquier-
do), de frecuencia entre 64 y 65 por mi-
nuio, con una duracton del QRS de
0.127; VD (en ventriculo derecho), con
frecuencia entre 59 a 60 por minuto, con
vna duracion del QRS de 0.117. La fre-
cuencia del marcapaso MP (implantado
cn ventriculo izquierdo), e:td entre 59
y GU por minuto, con un QRS de 0.16".
In este trazado, los complejos de suma
cdeterminados por MP o VI en asocia-
ci6n con el foco VD (MPSVD y VISVI)
rnucstran una tendencia a disminuir de
duraci¢n hasta un minimo de 0.08”. Es-
te fendmeno se explica por la ubicacion

de VD en ei ventriculo derecho, mientras
que MP y VI se encuentran en el iz-
quierdo. Asi, la activacién a cargo de
VD por una parte y, por otra, de vno
cualquiera de los dos tocos mencionados,
permite la despolarizacion sincrénica de
anibes ventriculos con la consiguiente
“seudonormalizacion” de los complejos
ventriculares.

Cuando 2 sincronizacion de ambos
focos es tal que la activacion septal se
hace de izquierda a derecha y en forma
[recoz, los complejos QRS adquieren ca-
racteristicas normales (“seudonormaliza-
ciom total”), (Fig. N? 18). El estudio de

O s w ey

FIGURA 18 .— Complejo dc “scudonormalizaciéon total” (VDSMP) por activacién
biventricular sincrdnica.

los latidos de suma permite medir algu-
nos tiempos de conducci¢n intraventri-
cular, como serd visto en el apartado
siguiente.,

TIEMPOS DE CONDUCCION INTRA-
VENTRICULAR

En los complejos de suma, la exacta
ubicacion temporal de la interferencia
entre el proceso de activacién ventricu-
lar inictado por cada uno de los focos,
permite medir el tiempo de conduccién
entre €stos.

En J.F., los estimulos sinusales son
conductdos por la rama izquierda del

haz de His (por existir bloqueo comple-
to de rama derecha), lo que hace que
la primera zona de despolarizacibn pro-
ducida por estos estimulos perteriezca al
ventriculo izquierdo, lugar donde se
hallan implantalos los electrodos del
marcapaso artificial. En consecuencia, la
despolarizaciéon conducida que producen
ambos estimulos se inicia siempre por
el ventriculo izquierdo y ello hace que
los complejos de suma sean por preex-
citacion de la zona que rodea a los
elecirodos del marcapaso, hasta que el
estimulo sinocauricular comienza a par-
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ticipar de la despolarizacidén ventricular.
La parasistolia y especialmente la artifi-
cial por la clara definicion del instante
en que se produce la estimulacion ecto-
pica (espiga) y del lugar de ubicacion
del foco ectdpico (zona de implantacion
de los electrodos), permite calcular el
tiempo utilizado por el impulso ectopico
para atravesar en forma retrograda el
miocardio ventricular hasta alcanzar un
punto en las vias de conduccion donde
interfiere la propagacién del estimulo
sinusal. El método utilizado para efec-
tuar este calculo 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. N? 3) el P-R de un “comple-
jo sinusal puro” es de 0.16”7 y el P-R
mas largo de un “complejo marcapaso
puro” es de 0.117, de donde se deduce
que el titempo de conduccion retrogrado
desde el lugar de implantacion de los
electrodos, en el ventriculo izquierdo,
hasta el tronco comun de la rama iz-

quierda o la bifurcacidon del haz de His
es de 0.05”.

. ‘.l'.-' . TR ..
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FIGURA 19 — Representaciéon grafica de los
tiempos de coordinaciéon ventriculohisiano vy
auriculohisiano,

Por su parte, e: intervalo P-R mais
largo de un “complejo marcapaso puro”
mide el tiempo de conduccion desde el
comienzo de la activacion auricular has-
ta el momento en que este estimulo al-
canza el lugar antes citado (0.117),
(Fig. N° 19).

Ambos tiempos calculados por ::2sotros
coinciden con los hailados por Puech %,
mediante electrogramas del sistema de
conduccion atrioventricular en el hom-
bre, obtenidos durante el cateterismo car-
diaco por medio de un'registro unipolar
en contacto con las distintas estructuras
que forman el sistema de conduccion
(ttempo auriculo-hisiano 0.127 y tiempo
hisiano-ventricular 0.047). Marriot y
col. 1, encontraron para el tiempo de
conduccion retrograda ventriculo-hisiano
0.006", en base al estudio de electrocar-
diogramas clinicos. Estos hallazges coin-
ciden también con los datos experimenta-
les obtenidos por Hoffman B.F. =, me-
diante el registro de electrogramas bipo-
lares con -electrodos cronicamente 1m-
plantados. Katz y Pick 36, usando un mé-
todo similar, utilizado previamente por
Ashman, en casos de parasistolia ventri-
cular natural, y artifictal por implanta-
cion de marcapaso, en los cuales el foco
parasistolico estaba situado en el ven-
triculo bloqueado, calcularon un tiempo
de conduccién que ellos denominaron
“transseptal” (0.06”7). La interpretacion
de este tiempo de conduccion como
“transseptal” es cuestionable ya que tam-
bién podria corresponder a un tiempo
de conduccion retréograda ventriculo-hi-
s1ano.

HESUMEN

Las arritmias cardiacas aparccidas en pacientes
con marcapaso clectronico implantado Lian per-
mitido efectuar ¢l estudio de distintos aspectos
de la clectrofisiologia del miocardio ventricular
humano: umbral de excitabilidad, periodo re-
fractario, supernormalidad, latencia, fenémeno
R sobre T y su vinculacién c¢~n la fibrilacién
ventricular, latidos de suma y ticmpos de con-
duccion intraventricular. Esto ha sido posible
gracias al conocimiento preciso de la magnitud
y lugar dc¢ aplicacion del estimulo del mar-
capaso.

La implantaciéon quirurgica de los marcapa-
sos fue reahlizada por el Dr. Agustin Badano en
cl- Servicio de Cirugia decl Policlinico de San
Martin (1112 Citedra de Clinica Quirtirgica de
la Facultad de Ciencias Médicas de la Univer-
stdad de Bucnos Aires). En dos uacientes la
‘mplantacion fue cfectuada por el Dr. Moisés
Nahmias del mismo servicio. En la claboracion
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de los conceptos sobre fibrilacién ventricular,
contamces con la colaboracion del Dr. Osvaldo
Cordeno.
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