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Este estudio tiene como objetivo evaluar la efectividad y seguridad de la ajmalina sola 0 asociada a esti- 

mulación ventricular en la reversión de la taquicardia ventricular espontánea 0 inducida en el estudio 

electrofisiológico. Se incluyeron 18 pacientes (edad promedio 59 años, rango 50-72; hombres 15); etio- 

logia de las cardiopatías: coronaria doce, chagásica tres, hipertrófica dos. La fracción de eyección pro- 
medio del ventrículo izquierdo fue 33 :t 9 %. La ajmalina se administró en dosis única de 50 mg intrave- 

nosa. Se utilizó en 26 episodios de taquicardia ventricular, 24 inducidos por estudio electrofisiológico. La 

longitud de cicio basal de las taquicardias ventriculares fue de 327 :t 62 mseg (rango 240-400). La ajma- 

lina se utilizó como primera elección y si al cabo de tres minutos no revertía la arritmia, se realizaba esti- 

mulación ventricular. La ajmalina prolongó la longitud de cicio de las taquicardias ventriculares (327:t 62 

a 423:t 63 mseg; p < 0,001). En once episodios (42,3 %) la ajmalina revirtió la arritmia a ritmo sinusal. 

En doce casos (46,1 %), después de tres minutos de infusión de la droga, la estimulación ventricular la 

revirtió. Se comprobó inefectividad en tres episodios (11,5 0;.). Dos de eUos degeneraron en fibrilación 

ventricular. Todos volvieron a ritmo sinusalluego de la cardioversión eléctrica. No se observaron efectos 

colaterales. En consecuencia: 1) la ajmalina prolonga significativamente la longitud de cicio de la taqui- 
cardia ventricular; 2) esta droga es efectiva en la reversión de la taquicardia ventricular en el 42 % de 

los episodios, y 3) asociada a estimulación ventricular, la reversión de la taquicardia ventricular fue del 

88,5 0;. de los casos. 

La ajmalina ha sido Utilizada des de hace varios 
años como droga antiarrítmica.l, 

2 
Ütras de sus 

aplicaciones diagnósticas son la valoración del 

tiempo de conducción intraventricular luego de 
la administración in travenosa para determinar 
el implante de marcapasos definitivo 3-5 y la 
evaluación del período refractario de las vías 
anómalas.6 En nuestro medio no existen infor- 
maciones sobre la in fluencia terapéutica de la 
ajmalina en la reversión de taquicardia ven- 
tricular sostenida. 

Este estudio abierto se diseñó para determinar 
la efÌcacia de la ajmalina 0 ajmalina/estimula- 

ción ventricular programada para revertir la ta- 
quicardia ventricular sostenida. Asimismo, para 
investigar la relación entre la modifÌcación de 
la longitud de ciclo de la taquicardia ventricular 
y su posibilidad de reversión. 

MA TERIAL Y METODO 

Selección de pacientes 
Ingresaron 18 pacientes (edad promedio 59 

años, rango 50-72; sexo masculino 15, feme- 
nino 3) con antecedentes de taquicardia ven- 

tricular sostenida. Las características clínicas 
de estos pacientes se describen en la Tabla 1. 
A todos se les realizó un estUdio electrofisioló- 
gico para determinar el mecanismo de la arritmia 
y la terapéutica apropiada. Los episodios de ta- 
quicardia ventricular no estuvieron asociados 
a la fase aguda de un infarto de miocardio ni 
a otras causas primarias reversibles. Las cardio- 
patías subyacentes eran: coronaria en trece 
pacientes, chagásica en tres e hipertrófica en 
dos. La fracción de eyección promedio era de 

33:t 9 % (rango 25 Oto-55 Oto). En seis pacientes la 
fracción de eyección fue menor del 30"10. 

Estudio electrofisiológico 
Se efectuaron doce estudios en condiciones 

basales lib res de drogas antiarrítmicas y en 105 

doce restantes tests seriados con drogas antiarrít- 
micas. Las drogas administradas eran en estos 
últimos: atenolol 1, flecainida 3, amiodarona 4, 
propafenona 1, mexiletina 1, procainamida 1 y 
tocainida 1 (ver Tabla 2). 

Las técnicas utilizadas para el registro han 
sido previamente descriptas en detalle.7, 

8 El 

protocolo de estimulación para inducción de 
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Tabla 1 

Características clínicas de los pacientes 

N Pacíentes Edad Sexo CardiopatlQ 

1 F.R. 59 M C.c. 
2 A.E. 69 M M.H. 
3 B.A. 63 M C.CH 
4 C.H. 57 M M.H. 
5 R.A. 59 M C.C. 
6 A.A. 50 M c.c. 
7 C.B. 52 F C.C. 
8 C.S. 60 M C.C. 
9 C.A. 65 M C.C. 

10 D.R. 68 M C.c. 

11 G.M. 72 F c.c. 
12 S.R. 68 M C.c. 
13 V.J. 50 F C.CH 

14 P.A. 51 M C.c. 
15 P.C. 55 M C.CH 
16 C.S. 55 M C.C. 

17 G.G. 62 M C.c. 
18 S.F. 63 M C.C. 

FE 

29 ../. 

55 "10 

25 "10 

40 "10 

30% 
40 "10 

45 "10 

28 "10 

25 "10 

25 "10 

30 "10 

30 "10 

28 "10 

M: Masculino. F: Femenino. C.C.: CardiopatÍa coronaria. 
M.H.: Miocardiopatía hipertrófica. C.CH: Cardiopatía chagásica. 

taquicardia ventricular consistió en la introduc- 
ción de extraestímulos ventriculares únicos 0 

dobles. Después de ocho latidos de marcapaseo 
ventricular a 100 y 150 latidos por minuto se 

introdujo un estímulo único prematuro (S2) 
comenzando en la diástole tardía, el que se fue 
acortando progresivamente hasta el período 
refractario ventricular. Posteriormente se au- 
mentó el acoplamiento del primer extraestímulo '- 

un 20"10 por encima del valor del período re- 
fractario y se agregó un segundo extraestímulo 
(S3) con el mismo valor del S2, disminuyéndolo 
luego en pasos de 20 mseg hasta el período 
refractario. Este protocolo se repitió en punta 
y tracto de salida del ventrículo derecho. De no 
ser inducida la arritmia se utilizaron ráfagas de 
diez estímulos a 300 mseg. Todos los estímulos 
fueron liberados con energía del doble del um- 
bral. Cuando se indujo taquicardia ventricular 
sostenida por algunas de estas técnicas se puso 
fin al protocolo de estimulación. 

Para la reversión se utilizó un protocolo simi- 
lar al descripto anteriormente sólo en punta de 
ventrículo derecho, eligiendo extraestímulos 0 

trenes de acuerdo con la longitud de ciclo de la 
taquicardia ventricular inducida. Se puso espe- 
cial atención en que la configuración de la arrit- 
mia provocada fuese similar a la presentada 
espontáneamen te por el pacien te. 

Protocolo de tratamiento con ajmalina 
Se utilizó ajmalina base SAC. Una vez indu- 

cida la taquicardia ventricular sostenida, se 

administró la droga por vía endovenosa lent a 

(en un minuto), a razón de 50 mg diluida en 
10 cc de solución fisiológica, única dosis, como 
primera elección de tratamiento. Pasados tres 

minutos de la administración de la misma, 
si la arritmia no revirtió a ritmo sinus ai, se 

constató la acción de la ajmalina sobre la longi- 
tud del ciclo de la taquicardia ventricular y se 

procedió a efectuar el protocolo de reversión 

por estimulacìón ventricular. 

Definición 
Taquicardia ventricular sostenida: se conside- 

ró a la que durase más de 30 segundos 0 que re- 
quiriese terminación antes de ese tiempo. 

Análisis estadístico 
Para la evaluación estadística de los datos se 

utilizó la prueba de t de Student. Se consideró 

valor estadísticamente significativo a p < 0,05. 

RESUL T ADOS 

Inducibilidad y características de la arritmia 
Durante el estudio electrofisiológico se indu- 

jeron 24 episodios de taquicardia ventricular 
sostenida monomórfica. Veintitrés de ellos 
inducidos por estimulación desJe la punta del 

ventrículo derecho; cuatro con un extraestímu- 
10, 16 con dos extraestímulos, uno con trenes y 

tres por estimulación mecánica del catéter. La 
longitud de ciclo varió entre 240 y 400 mseg 
(media = 331 :t 62 mseg). Once tuvieron un 
ciclo < de 300 mseg. Dos pacientes presentaron 
taquicardia ventricular sostenida espontánea a 

su ingreso en el hospital y recibieron ajmalina 

como tratamienta de su arritmia. 

Ajmalina y estimulación ventricular 
en la reversión de la taquicardia ventricular 
sostenida 

La ajmalina revirtió a ritmo sinusal once epi- 
sodios de taquicardia ventricular sostenida 
(42,30/0) antes de los tres minutos del fin dela 
infusión de la misma (Tabla 2). Prolongó la 
longitud de ciclo de los episodios de taquicar- 
dia ventricular de 331:t 62 a 432:t 63 mseg 
(p < 0,001). 

En doce episodios (46,1 %) en 10s que la 
ajmalina no logró la recuperación del ritmo 
sinusal en forma espontánea, la arritmia fue 
revertida por estimulación ventricular; diez con 
un extraestímulo y dos con trenes (Tabla 2). 
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Tabla 2 

Características electroftsiológicas 

N EEF Ciclo TV inducida Ciclo TV postajmalina Protocolo de reversión 

1 Basal 400 mseg 440 mseg Choque 

2 Atenolol 260 mseg 380 mseg Ajmalina 

3 Basal 385 mseg 500 mseg Ajmalina 

4 Basal 300 mseg 420 mseg Ajmalina 

Basal 320 mseg 480 mseg Ajmalina 
5 

Mexiletina 260 mseg 360 mseg Ajmalina + 52 

Flecainida 280 mseg 350 mseg Ajmalina + 52 

6 Flecainida 320 mseg 450 mseg Ajmalina 

Basal 240 mseg 310 mseg Ajmalina + 52 

Basal 300 mseg 420 mseg Ajmalina 
7 

Amiodarona 350 mseg 500 mseg Ajmalina 

Amiodarona 400 mseg 520 mseg Ajmalina 
8 

Procainida 360 mseg 440 mseg Ajmalina + 52 

Basal 310 mseg 410 mseg Ajmalina + 52 

9 Flecainida 360 mseg 440 rnseg Ajrnalina + 52 

Tocainida 360 mseg 450 mseg Ajrnalina + 52 

10 Propafenona 300 rnseg 350 rnseg Choque FV 

11 Basal 320 mseg 410 rnseg Ajrnalina + Trenes 

12 Basal 250 mseg 380 mseg Ajrnalina + Trenes 

13 Basal 250 rnseg 360 rnseg Ajrnalina + 52 

14 Basal 280 mseg FV Choque 

15 Basal 500 mseg 600 mseg Ajmalina 

16 Amiodarona 400 mseg 485 rnseg Ajmalina + 52 

17 Basal 275 mseg 400 rnseg Ajrnalina + 52 

Basal 400 rnseg 480 rnseg Ajrnalina 
18 

Amiodarona 380 rnseg 480 rnseg Ajmalina 

TV: Taquicardia ventricular. FV: Fibrilación ven trieular. 

Teniendo en cuenta la reversión con ajmalina 

sola 0 asociada a estimulación ventricular, la 

efectividad del método alcanzó al 88,40;. (23 
de 26 episodios). 

Se comprobó fracaso de la metodologia uti- 
lizada en tres casos (11,50/0)' En dos de ellos 

la arritmia degeneró en tìbrilación ventricular. 
Ambos presentaron una 10ngitUd de ciclo de 

280 y 300 mseg. El restante mostró una lon- 
gitud de ciclo de 400 mseg, debiendo optarse 

por la cardioversión eléctrica por mala toleran- 
cia hemodinámica. En los tres casos la cardio- 

versión eléctrica revirtió la arritmia sin compli- 
cacìones ni morbilidad. La fracción de eyección 

de estos pacientes fue < de 30 %. Uno de los 

enfermos estaba con medicación antiarritmica 
y los dos restantes sin ella. 

Efectos colaterales 
En ningún caso con las dosis administradas se 

constataron signos de insutìciencia cardiaca 
clinica, ni trastornos de conducción que requi- 
rieran tratamiento específico. Sólo se observó 
aparición de sensacìón de calor en el cuerpo. 
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DISCUSION 
La ajmalina, descripta por Siddiqui y Siddiqui 

en 1931, es un tármaco derivado de la rauwolfia 
con acción antiarrítmica similar a la de la qui- 
nidina. Debido a sus propiedades elec trofisio- 
lógicas juega un rol importante en arritmias 
ventriculares. Esta droga aumenta discretamen- 
te la frecuencia cardíaca (acción vagolítica), pro- 
longa levemente los tiempos de conducción in- 
traauricular e in tranodal y puede deprimir 
severamente el sistema His-Purkinje, evidencia- 
do por una prolongación manifiesta del inter- 
valoHV.4 

Los efectos antiarrítmicos de la ajmalina se 

basan en la supresión de la actividad espontánea 
de las células marcapasos, en la prolongación 
del período refractario y en la disminución de 
la velocidad de conducción de las fibras de 

Purkinje.9.10 
Existen varias publicaciones sobre el efec- 

to de la ajmalina en la arritmia ventricular cró- 
nica y en la fase aguda postinfarto de miocar- 
dio. Bussman y colaboradores,l1 utilizando 
bitartrato de prajmalium, han encontrado un 
80 % de supresión 0 reducción significativa de 
la extrasistolia ventricular en un grupo de 19 

pacientes. Estos hallazgos son similares a los 
public ados por Mathey y colaboradores.12 Estos 

autores utilizaron la droga por vía oral. Existen 
diferencias en la administración oral 0 intrave- 
nosa; ésta fue la utilizada en nuestro estudio, 
especialmente en el pico máximo de acción y 
en su vida media. 

Bussman y colaboradores 11 la utilizaron en 
la fase aguda del infarto agudo de miocardio en 
pacientes con extrasistolia ventricular frecuente 

. 

y episodios de taquicardia ventricular autolimi- 
tada, con buenos resultados. Sztamany y cola- 
boradores 13 investigaron la inyección de ajma- 
lina endóvenosa en pacientes con arritmia ven- 
tricular, grados lI-IVb de Lown, taquicardia 

ventricular y/o fibrilación ventricular después 
de la cirugía cardíaca. La ajmalina produjo una 
supresión total de la arritmia en el 40 .,: de los 

casos, y una mejoría significativa de las formas 
complejas en el 1000;. de los pacientes tratados. 

La taquicardia ventricular inducida en c11abo- 
ratorio de electrofisiología puede ser revertida 
por estimulación ventricular entre el 61 % 14 Y 
el 95 % 15 de los casos, siendo los métodos más 
comúnmente utilizados los estímulos aislados, 

uno 0 dos extraestímulos posteriores a un mar- 
capaseo basal, trenes 0 ráfagas con diferentes 
longitudes de ciclos, atrapamiento, estimulación 
autodecremental. En este estudio sólo se utili- 
zaron extraestímulos 0 trenes para la reversión 

de los episodios de taquicardia ventricular. 
Lingfe1der y co1aboradores 2 publicaron su 

experiencia en 23 pacientes con taquicardia 

ventricular sostenida y estudios electrofisioló- 
gicos. Luego de la infusión de ajmalina IV, la 

arritmia no pudo ser inducida por estimulación 
ventricular en ocho de los 23 pacientes (35 %). 

En nuestro estudio, a diferencia de éste, sólo 

se utilizó ajmalina como droga para la reversión 
de las taquicardias ventriculares espontáneas 
o inducidas en el estudio electrofisiológico, cons- 
tatándose la vuelta al ritmo sinusal en once 
episodios (42,3 %). 

La ajmalina produce alteraciones en las carac- 
terísticas de la taquicardia ventricular, especial- 

mente en la longitud del cicio de las mismas. 
En nuestra experiencia, de acuerdo con otras 
publicaciones,2 la ajmalina prolongó en forma 
signifìcativa la longitud del cicio de las taquicar- 
dias ventriculares con respecto al basal. Esta 
prolongación del cicio permitió realizar con 

mayor seguridad estimulación ventricular y en 
doce episodios (46 %) en que la arritmia no fue 

revertida por la droga en primera instancia, una 
posterior estimulación ventricular fue efectiva. 
Constatamos fracaso de la droga sola 0 asociada 
a estimulación ventricular en tres episodios 

(11,5 0/0). En este estudio no hemos observado 
efectos colaterales de importancia durante la 
administración endovenosa. Como toda droga 

antiarrítmica presenta efecto proarrítmico. 
Wellens y colaboradores 16 

refieren un caso de 

muerte por arritmia ventricular postadminis- 
tración de ajmalina. 

Uno de los pacientes de este estUdio a1 que se 

había inducido taquicardia ventricular luego de 
la ajmalina degeneró en fibrilación ventricular 
que revirtió con choque eléctrico. En este caso 
particular este efecto no puede ser atribuido 
totalmente ala droga, ya que la taquicardia ven- 
tricular tenía un cicio de 280 mseg (210 ppm) 
y la fracción de eyección era menor del 30 % Y 
es sabido que estas arritmias rápidas en pacien- 
tes con mala función ventricular pueden degene- 

rar per se en fibrilación ventricular. El mismo 
juicio se puede adjudicar al segundo paciente 
descripto en esta serie, que degeneró en fibrila- 
ción ventricular luego de intentar la reversión 
con trenes posteriores a la administración de 

ajmalina. Teniendo en cuenta estos dos casos 

creemos que la administración de esta droga 
debe realizarse con sumo cuidado y en un ám- 
bito adecuado en pacientes con taquicardia 

ventricular y función ventricular severamente 
deprimida. Asimismo, el hecho de degenerar en 
fìbrilación ventricular tampoco puede ser atri- 
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buib1e a 1a asociación de drogas antiarrítmicas, 
ya que uno de 10s dos pacientes fue estUdiado 
libre de drogas. 

CONCLUSION 
Creemos que 1a ajma1ina es una droga efectiva 

para el tratamiento de 10s pacientes con taqui- 
cardia ventricular sostenida, ya que en un por- 
centaje aceptab1e de 10s casos revierte 1a arrit- 
mia a ritmo sinusa1 y a1 prolongar 1a 10ngitUd 
de ciclo de 1a taquiGardia ventricular, en 10s 

casos en 10s que no haya suprimido 1a anitmia, 
permite rea1izar estimu1ación ventricular pro- 
gramada con mayor seguridad. 

SUMMARY 
Ajmaline is a type Ia antiarrhythmic agent derived from 
rauwolfia serpentine. We investigate acute ajmaline 

efficacy and safety in 18 patients on 26 episodes of 
induced (24) or spontaneous (2) ventricular tachycardia 
elapsed during electrophysiologic studies. After intra- 

venous 50 mg ajmaline, ventricular tachycardia cycle 
lenght was increased from 327:t 62 to 432:t 6 msec 

(p < 0.001). Eleven ventricular tachycardia events 
(420'0) were acutely suppressed; twelve (47 %) were 
also suppressed to sinus rhythm by programmed ven- 
tricular stimulation postajmaline; on three episodes 

(11 '10) (one ventricular tachycardia, two ventricular 
fibrillation) cardioversion was needed. No ajmaline side 

effects were observed. Thus, ajmaline terminates ven- 

. 
tricuIar tachycardia in 42"10 of the episodes. Ajmaline 
plus ventricular stimulation was effective to suppress 

ventricular tachucardia in 88 'I. of the episodes. A 

major electrophysiologic effect was to prolong initially 

the ventricular tachycardia cycle lenght. In conclusion: 
ajmaline is an attractive thetapeutic option to terminate 
ventricular tachycardia. 
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