Mujer de 72 ailos asintomatica
cuyo ECG presenta un Ritmo

Idioventricular Acelerado (RIVA) -
2018

Dr. Fernando Malpica Cervantes

Estimados foristas de Cardiolatina,

Quisiera conocer su opinion de este caso, basicamente es para analizar los ECG y
algunas tiras de Holter. Parecen muchas imagenes pero se miran rapido.

Se trata de una paciente mujer de 72 afios, con antecedentes Unicos de HTA y dislipemia
leve (medicacién habitual: enalapril 5x2, atorvastatina 20x1). Concurre al médico de
cabecera en un control de rutina, a su médico de cabecera le llama la atencién el ECG1,
interroga por sintomas y le refieren que se mantiene asintomaética, entonces decide
derivar a cardiologia. EI ECG2, es el que presenta en el momento de la consulta y se
solicita: Holter, ECO, Spect.

- del Holter les mando los.... mejores momentos

- del ECO: Ao 31 Al 35/17 VI 40/22 FAC 46% FE:78% PP 9 SIV 9 ApAo: 17
FSVI normal Al normal cav der normal VCI normal IT leve
grad Ao normal

- del Spect: lamentablemente solo conozco el resultado...que es normal, pero no dispongo
de los detalles, se perdio el protocolo.

- no dispongo de analitica.
A ver que les parece, recuerden que siempre estuvo asintomatica.
Saludos cordiales,

Fernando Malpica Cervantes
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OPINIONES DE COLEGAS

Estimado Fernando,

La paciente tiene un ritmo idioventricular con una morfologia de BRD y HBAI, lo cual
indica que se origina cerca del musculo papilar péstero-septal.

A veces este ritmo se fusiona con el sinusal dando la apariencia de una onda delta.
Es muy interesante, pero no veo nada patolgogico.
Saludos,

Mario D. Gonzalez

Coincido con vos Mario! Pero agregaria, por la frecuencia de la arritmia que es un RIVA
(ritmo idioventricular acelerado) que compite con la frecuencia sinusal. Ademas de base
tiene alteraciones primarias del STT en cara diafragmatica lo que podria explicar la
etiologia y el origen del RIVA. Habria que conpletar el estudio buscando una isquemia
inferior. Un abrazo de

Gerardo Nau



Muchas gracias Gerardo por tu analisis de los trazados!
Mi interpretacion inicial fue de que esos cambios se pueden deber a memoria cardiaca.

Por otro lado Fernando nos dice que el SPECT fue normal, lo cual indicaria que no tiene
obstrucciones coronarias significativas.

Un abrazo,

Mario D. Gonzélez

Hola
Coincido con RIVA originado en VI segmento infero lateral

Sélo agrego , durante el RIVA se produce una conduccién VA con Wenchebach (ver V4 de
las 1 tira) y posiblemente al bloguear la Gltima VA sale con Ritmo sinusal.

Ademas como dijo Dr Mario de observan fusiones que simulan pseudo preexitacion
Saludos cordiales

Juan José Sirena



Se me habia escapado el informe del SPECT normal. Es muy probable que tengas razén.
Por otro lado si bien el RIVA es una arritmia relativamente benigna, en general tiene una
causa etioldgica, es decir raramente se observa en corazones o situaciones normales.
Puede ser memoria la repolarizacion inferior, pero la T persiste + con un ST infranivelado.
Y la memoria afecta mas la onda T. De ninguna manera hago el diagnéstico de isquemia,
sino por el andlisis que hicimos me gustaria tener un motivo del RIVA para quedarme
tranquilo

Geratdo Nau

Doctores....muchas gracias por sus opiniones, no es tan comun ver RIVA fuera del
contexto del sindrome Coronario.

Les mando la "historia del RIVA", firmado por unos tales....A Perez Riera , E
Schapachnik y cols.

Gracias y saludos

Fernando Malpica Cervantes

RITMO IDIOVENTRICULAR ACELERADO CRONOLOGIA DE SU HISTORIA

Andrés Ricardo Pérez Riera M.D.1; Edgardo Schapachnik, M.D.2; Sérgio Dubner, M.D.
FACCS3; Celso Ferreira Filho M.D. Ph. D.4; Celso Ferreira M.D. Ph.D.5
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Palabras claves: Ritmo Idioventricular Acelerado — cronologia historia —
Taquicardia ventricular lenta

Introduccion

El actualmente denominado Ritmo Idioventricular Acelerado (RIVA) es un ritmo
ventricular (del sistema Hisiano o del musculo contractil) con una secuencia de tres
0 mas latidos consecutivos monomorficos o mas raramente polimaorficos, de inicio
gradual (no paroxistico) y tardio con una frecuencia propia proxima a la sinusal
(isorritmico) entre 50 y 120 Ipm que aparece cuando el ritmo sinusal se enlentece o
cuando el foco ectdpico se acelera, sobrepasando a la frecuencia sinusal en 30 a
40 latidos. Cuando la frecuencia es muy proxima a la sinusal, da lugar a la
denominada disociacion isorritmica con frecuentes latidos de fusion y/o capturas.

1

Puede estar presente desde el nacimiento u observarse en nifios, siendo en este grupo
etario particularmente benigno. Puede o no tener cardiopatia estructural subyacente. El
primer caso -menos frecuente- se observa preferencialmente en nifios y en atletas con
hipertono vagal y bajo tono simpatico. Se ha descripto en gestantes durante el periodo
anterior al parto.

En forma predominante su principal causa es la fase de reperfusion del infarto agudo de
miocardio, habiendo sido también descrito asociado a intoxicacion por diversas drogas,
(halotano, aconitina, desflurana, cocaina, digital), desequilibrio electrolitico, en la post-
resucitacion, durante la fase cronica del infarto de miocardio, en la miocardiopatia
dilatada, miocardiopatia hipertrofica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho y en
cardiopatias congénitas. Su mecanismo electrofisioldgico principal es el automatismo
patoloégico por aumento de la pendiente lenta en la fase 4 (despolarizacion diastolica)
calcio- dependente. Cuando es secundario a intoxicacion digitalica o isquemia aguda
puede ser causado por actividad desencadenada.

Es una arritmia en general de buen prondstico, bien tolerada y no necesita de tratamiento
con excepcion de las formas sostenidas o incesantes o cuando la asincronia AV produce
sincope, lo cual se asocia a mayor tasa de muerte subita.



Ha recibido diversas denominaciones, como taquicardia ventricular no paroxistica,
taquicardia ventricular lenta con isorritmia, y hasta la curiosa denominacion de taquicardia
benevolente hasta llegar a la actualmente mas aceptada: RIVA.

No corresponde a la definicion de taquicardia ventricular paroxistica por tener
eventualmente frecuencia cardiaca menor que 100lpm y un inicio y fin graduales.

Este abordaje historico tiene por finalidad mostrar en forma cronoldgica los principales
descubrimientos que develaron el conocimiento de la arritmia.

Cronologia del descubrimiento

1911: Sir Thomas Lewis (26 de diciembre del1881, Cardiff, Gales — 17 Marzo de 1945,) un
pionero de la cardiologia britanica muestra el primer trazado compatible con RIVA en su
clasico libro titulado “The mechanism of the heart beat. London: Shaw & Sons” (1)
dedicado a Willem Eindhoven, aunque no lo identifica como una entidad independiente.
Este fue el primer libro publicado sobre electrocardiografia, segun lo relata el historiador
de electrocardiografia y arritmias Prof. Dr. Edward Schapiro (2). Dos afios antes (1909)
Lewis habia publicado en la prestigiosa revista The Lancet un articulo donde expuso los
conceptos de la taquicardia ventricular sin hacer mencion a la forma lenta (3).

1950: Harris AS (4) fue el primero en sefialar que este ritmo de apatricion tardia después
de la ligadura experimental de la arteria coronaria, proviene de un foco ventricular con
frecuencia casi igual a la del nédulo sinusal y que gana o pierde el comando del ritmo
cardiaco en forma alternante, de acuerdo a cual tuviese la frecuencia mayor.

1966: Mariot y Menendez (5) introducen el término ritmo idioventricular acelerado hoy
aceptado como definitivo.

1967: Dessertene (6) usa por primera vez el término taquicardia ventricular lenta “slow
ventricular tachycardia”

1968: Rothfeld y col (7). Observaron que el RIVA durante la fase aguda del infarto de
miocardio no se asocia a aumento de fibrilacion ventricular o de mortalidad
intrahospitalaria

1969: Agustin Jr Castellanos (8) hace la descripion de taquicardia ventricular lenta “slow
ventricular tachycardia” en pacientes durante la fase aguda del infarto de miocardio.
1974: Rothfeld y Zucker (9), fueron los primeros en describir la forma polimorfica de la
entidad. Samuel Sclarowski pubica 4 afios después (1978) la forma polimorfica en 2
pacientes en el Journal of Electrocardiology (10)

1975: Agustin Jr Castellanos y col. (11) describen el RIVA “Accelerated Idioventricular
Rhythms (AIVR)” inducido por la digital.

1976: En esta afio Hasin Y, Rogel postulan por primera vez el mecanismo calcio
dependente lento en fase 4 para la forma inestable de RIVA ocurrida en la fase aguda del
infarto.(12)

En este mismo afio los medicos rusos Vladimir Doshchitsin y Merkulova emplean por
primera vez el término taquicardia ventricular no paroxisitica “non-paroxysmal
ventricular tachycardia”.(13)



1980: Delise y col (14). Describen el primer caso de Ritmo Idioventricular Acelerado
asociado a miocardiopatia hipertrofica

1981: Bernard e col (15). Describen el primer caso de RIVA en un paciente pediatrico
revelando el caracter benigno de esta variedad.

1983: Samuel Sclarovsky y col.(16) muestran por primera vez la parcial eficacia del
verapamil en la eliminacion de esta arritmia. En este afio Golderberg et al (17) observaron
gue durante la fase aguda del infarto de miocardio tratado con tromboliticos la presencia
de un RIVA sugiere eficacia de reperfusion con especificidad mayor de 80% pero
sensibilidad no excluyente.

1987: Chiale y col (18) postulan el origen automatico de la respuesta lenta en un joven sin
cardiopatia con la forma crénica de la arritmia sensible al verapamil

1988: Bortolo Martini y col. (19) decriben el primer caso de RIVA en un paciente portador
de displasia arritmogénica del ventriculo derecho

1991: Tatu-Chitoiu G usa el término TV no paroxisitca con disociacion isoritmica “Non-
paroxysmal ventricular tachycardia with isorhythmic atrioventricular dissociation”
(20).

1993: Nakawa y col (21). Muestran por la primera ve que en nifios portadores de
cardiopatia congénita en los cuales se observa RIVA esta arritmia no modifica el
prondstico. En este mismo afio, Martinez-Lopez Jl y col. (22) son los primeros (y unicos)
que utiliza la denominacion del caracter pronostico benigno de la arritmia: “benevolent
rhythm”.

2000: Grimm y col. Analizaron el significado prondstico de la RIVA en pacientes
portadores de miocardiopatia dilatada concluyendo que la presencia de la arritmia no
influencia en el prondstico de estos pacientes (23).

2004: Dulac Y, y col (24) describen el primer caso de RIVA ocurrido en una mujer antes
del parto.

2005: Bonnemeier y col (25) establecen que el RIVA no es un marcador especifico de
reperfusion en el tratamiento trombolitico durante la fase agudo del infarto de miocardio y
se asocial a elevado tono vagal y baja actividad simpatica. Por otra parte la presencia del
RIVA no afecta el prondstico ni discrimina entre reperfusion completa o incompleta.

2007: Tsai y col (26) Describen por primera vez un caso de RIVA que ocurrio después de
las maniobras de resucitacion. En este afio Nasir y col describen el mecanismo de RIVA
en atletas altamente entrenados atribuyéndolo a la hipergagotonia (27)

2008: Hsu PC y col (28). Describen el primer caso de RIVA en la tromboangeitis
obliterante o enfermedad de Buerger. A fines del mismo afio Chhabra et al (29) presentan
un caso de la arritmia desencadenada por la inhalacion de halotano.

Osmancik et al. demuestran que el valor de el RIVA como marcador de reperfusion es
pequerio, pero asociado a otros marcadores no invasivos como el renivelamiento del
segmento ST esta asociada a elevada probabilidad de reperfusion exitosa (30).
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Saludos afectuosos. Para polemizar un poco ¢ podrian haber P negativas retrogradas de
V1 a V4 postulando un ritmo nodal bajo acelerado?

Un abrazo.

Roberto Gonzalez

No observe una tira de ritmo de DIl mas prolongada presenta latidos de fusion y cuando
toma el comando el ritmo ventricular es mayor que el sinusal de base.

Reune los criterios para una parasistolia ventricular. ¢, Como diferenciarlo de un RIVA?
Un cordial saludo

Martin Ibarrola



Hola Roberto y Martin,

Se me ocurre lo siguiente, podria ser un ritmo nodal que conduce con BRD, pero no se
observa una morfologia tipica de BRD, ademas el eje del QRS es inferiot. Y en el caso de
la parasistolia, necesitariamos evaluar bien el acoplamiento variable, pero el RIVA toma el
comando solito, en la tira de holter 5 se ven 2 acoplamientos que parecen bastante
similares.

Escuchemos otras opiniones
Saludos

Fernando Malpica Cervantes

Martin

Mi opinion es que la parasistolia es una extrasistolia ventricular, caracterizada por su
ligadura es variable e intervalos RR (de las CPV) constantes o son un multiplo de él;
ambas caracteristicas se explican por su mecanismo "focal" automatico, independiente
del latido sinusal precedente (es dependiente cuando el mecanismo es reentrada); pero la
parasistolia puede ser influenciada por el tono autonémico

El ritmo idioventricular es también un ritmo o "foco" automatico fisiol6gico, cuya frecuencia
es 20-40 Ipm, tal como lo observamos en el bloqueo AV completo; su relacién con el latido
sinusal previo también es aleatoria. Cuando es >40 Ipm, se denomina Ritmo
idioventricular acelerado (RIVA); es un signo muy especifico de reperfusion miocardica,
resultante de la exacerbacién del automatismo del tejido injuriado; pero también se
observa en personas jovenes y sanas; en estos, se dice, por influencia autonémica.

En conclusiéon, ambos son fendmenos focales; cada uno con las caracteristicas sefialadas



debido a su frecuencia de "descarga” e interaccion con le ritmo sinusal
Saludos!

Oswaldo Gutiérrez

El concepto clasico de parasistole como lo describe Oswaldo es que se trata de un foco
automatico en una region con bloqueo de entrada, por lo cual los latidos sinusales o
cualquier otro latido no pueden entrar y despolarizarlo. Por lo tanto, los latidos
parasistolicos se ven como un ritmo con acoplamientos variables.

En un trabajo muy interesante que se publicé en Circulation, Gerardo Nau y
colaboradores demostraron que los latidos no parasistolcos pueden alterar la frecuencia
de salida de la parasistole por influencias electroténicas, a pesar de ese bloqueo.

En el caso del RIVA, se observa que cuando la frecuencia sinusal es mas rapida que el
automatismo ventricular, este foco automatico queda suprimido (supresion por sobre-
estimulacion), lo que indica que no hay bloqueo de entrada como en las parasistoles.

Mi estimado Tocayo Roberto

Si correcto, las P son retrogradas, lo cual indica que hay conduccién V-A. Un ritmo nodal
bajo es una forma de ritmo de la unién. Por definicién tiene que tener la misma morfologia
del QRS que la del sinusal.

Un abrazo,
Mario D. Gonzélez



Estimados maestros y colegas.

Creo que se ha dicho todo y se aprende mucho. Como dice el Dr. Mario Gonzalez es un
ritmo idioventricular con imagen de bloqueo de rama derecha (BRD) y hemibloqueo
anterior izquierdo (HBAI) y coincido con el Dr. Sirena que viene de la zona inferolateral del
VI (antiguamente llamada inferoposterior) cerca para mi parecer del fasciculo posterior
izquierdo.

El Profesor Dr. Pablo Chiale en su docencia cont6é de forma muy observacional (y creo no
lo llego a publicar) que durante los BAV completos la mayoria de ritmos de escape que el
observaba tenian esta imagen (BRD + HBAI) y sugeria que probablemente el fasciculo
posterior y sus alrededores podrian comandar el automatismo mas importante a nivel
ventricular.

A su vez tenemos al Dr. Gerardo Nau como maestro en estos temas (la cita de Circulation
dada por el Dr. Gonzalez y para la cardiologia latinoamericana el capitulo de arritmias
ventriculares en libro Arritmias Cardiacas de los maestros Elizari y Chiale), creo que para
pensar en una parasistolia se necesita analizar todo el Holter de 24 horas, no coincido con
el Dr. Osvaldo Gutiérrez cuando afirma que el mecanismo es "reentrante" cuando el foco
automatico depende del latido sinusal, esto ultimo concepto a mi entender se llama
"parasistolia atipica o0 modulada" que se describe como la mas frecuente en las
parasistolias y ocurre por bloqueo de entrada "parcial" y no total pero el mecanismo sigue
siendo por "alteraciones del automatismo".

Creo que la conduccidn retrograda auricular en algunos casos puede provocar molestias
sobre todo si el ritmo idioventricular es frecuente (en esta paciente "la memoria" podria
sugerir un RIVA frecuente) a manera de un "sindrome de marcapasos".

Finalmente la literatura describe que muchos de estos ritmos se observan en "corazones
estructuralmente sanos" por ecocardiografia transtoracica (ETT); sin embargo tanto con la
“fibrilacion auricular solitaria" o el Brugada hasta hace algunos afios parecian
estructuralmente sanos pero con el avance de los métodos diagnosticos (el strain
auricular izquierdo en la FA o la cardioresonancia magnética) demostraron que no son tan
ciertos esos corazones sanos.

Cito esto porque a su vez he visto RIVAs en pacientes jovenes con fenotipo de miocardio
no compacto por ejemplo y la imagen del RIVA de esta paciente he observado en algunos
pacientes chagasicos, bueno guardando distancias pero que generalmente se
compromete en estos ultimos la zona inferolateral del VI.

Saludos y feliz dia para todos.
Diego Villalba Paredes MD.

Quito - Ecuador.



En el estudio Holter cuando se manifiesta el ritmo idioventricular se observan fusiones en
algunos tramos de los trazados cuando se conducen los latidos en ritmo sinusal y
después se produce una disociacion AV. Por lo cual no cumple las caracteristicas de un
ritmo nodal con aberrancia.

Con respecto a la pregunta de Martin, de por qué no es una parasistolia?: con estos
trazados no puedo demostrar una parasistolia. Esta se caracteriza en su forma “ideal” por
un bloqueo de entrada, la misma deberia aparecer en forma de extrasistoles con ligadura
variable a otra frecuencia cardiaca, no solamente cuando la paciente esta bradicardica;
como sucede en el presente caso. Los que nos muestra Fernando son sectores del
estudio siempre con ligadura larga y baja frecuencia cardiaca; por lo tanto los que
interpretaron el trazado lo describieron como ritmo idioventricular acelerado.

El ECG de base a pesar de que tanto el eco como el spect son hormales muestra un
agrandamiento y/o trastorno de conduccion Al, con un complejo QRS con un eje en 45°
con rotacion horaria a pesar de la HA; por otra parte el STT como opina Gerardo esta
alterado. Independientemente de que son datos muy sutiles yo volveria a examinar la
pared inferolateral (ya que me sacaron la inferoposterior).

Afectuosamente

Isabel Konopka

Esto esta interesante!, insisto en la pregunta de Martin ...RIVA vs parasistolia, interpreto
gue para diagnosticar parasistolia necesito que coexistan ambos ritmos, de preferencia a
distintas frecuencias, asi puedo ver el acoplamiento, por lo general la parasistolia tiene
menor frecuencia de descarga, la presencia de fusiones no me harian diagndstico
diferencial y el bloqueo de entrada, si la descarga sinusal es de menor frecuencia
tampoco., ademas ambos son focos ectopicos automaticos., en el holter tanto la descarga
sinusal como la ventricular tienen un ciclo similar y no se observa RIVA a la minima
frecuencia. El problema pareceria estar en el caso de una parasistolia isorritmica.

Fernando Malpica Cervantes



Si existe un foco parasistolico “ideal” este tiene un bloqueo de entrada; por lo tanto no
esta influenciado por los latidos conducidos auriculares, por lo que no es penetrado y
reciclado. Esto hace que a frecuencias sinusales mas rapidas se manifieste como EV con
ligaduras variables. Entre esas EV va a existir un minimo comun mdltiple.

Lo que se observa en este estudio Holter es que este ritmo SOLO sale con frecuencias
sinusales bajas. Los ritmos idioventriculares son penetrados y reciclados por otro ritmo
porgue no tiene bloqueo de entrada.

Afectuosamente

Isabel Konopka

Un comentario final de mi parte: ambos ritmos, sinusal y RIVA, tienen frecuencia parecida:
aprox 90/min. Siempre sale como ritmo el de mayor frecuencia en cada momento. Nunca
he visto, con demostracion sin dudas, una parasistolia ventricular con esa frecuencia. En
ningun momento el latido ventricular aparece prematuro, como se esperaria en una
parasistolia.

Con afecto

Gerardo Nau






