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Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

Posterobasal

Se origina en el VI: morfologia de BCRD

!

TVM que se origina en la region postero-basal del VI: morfologia
de BCRD, SAQRS con desvio extremo en los cuadrantes superiores
(QRS negativo en las derivaciones inferiores y positivo en aVL y
aVR),qRen V1 y V2 yrS de V3 a Vé.

Ejemplo de ECG con TVM que se origina en la region posterobasal del VI: morfologia de BCRD, SAQRS
con desvio extremo en los cuadrantes superiores (QRS negativo en las derivaciones inferiores y positivo en
aVLyaVR),qRen V1 y V2 yrSde V3 aVeé.



Configuracion QRS en TVM segun el sitio de origen

Se origina en el VI: morfologia de BCRD
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MVT that originates in the posteroseptal region: SAQRS with downward
and rightward shift, near +120°, monophasic morphology of CRBBB in
V1 and RS type QRS complexes from V2 to V6.

Ejemplo de ECG con TVM que se origina en la region posteroseptal: SAQRS desviado hacia abajo y a la
derecha, cerca de +120°, morfologia monofasica de BCRD en V1 y complejos QRS del tipo RS de V2 a V6.



Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

Origen en el VI

Anterolateral

Ubicacidn de las regiones de la pared antero-lateral del VI.



Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

Origen en el VI

Anterolateral

Ubicacion de las regiones de la pared antero-lateral del VI.



Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

Origen en el VI
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TVM con origen en la region anterolateral: patron de BCRD, complejos
QRS bifasicos (R), con voltaje de onda r en V1 menor que R’: “orejas de
conejo”, SAQRS cerca de -90°, RS en V2 'y V3 y 1S de V4 a V6.

Anterolateral

Ejemplo de ECG con TVM que se origina en la region antero-lateral: morfologia de BCRD, complejos QRS
bifasicos (R), con voltaje de onda r en V1 menor que R': Orejas de conejo, SAQRS cerca de -90°, RSen V2 y
V3 yrSdeV4aVe.



Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen
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TVM con origen en la region antero-lateral: morfologia de BCRD, complejo
Anterolateral bifasico tipo Rs en V1, SAQRS con desvio extremo a la izquierda, cerca de
-75°, Rsen V2, V3 y V6.

Ejemplo de ECG con TVM que se origina en la region antero-lateral: morfologia de BCRD, Rs tipo complejo
bifasico en V1, SAQRS con desvio extremo a la izquierda cerca de -75°, Rs en V2, V3 y V6.






Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

Origen en el VI

Septo medio

Ubicacion de la region del septo medio del VI.



Configuracion QRS en la TVM segun el sitio de origen

. | [EES EnE
oa MEAL AL AL AL-AY A A A fd oa P i -
Origen en el VI VT \[{,;\v Vi V| /V\h ,f\v : % \ ,J\\ : Vz.\u ______ \\ |
N e e il y
P97 07 o A N
) e A i s e e s A AT
A VY
L1505 s O o [
=M @ Yo =y VYD
5 1
: L f\ ‘}{ | . . ..N."........'_..'A Y A R AR
O 1 I\v\:lvw,\’\/;/__\l\
VIRV T / ..... A
o e A A AN A M / T i
A A AT A IO S A e e
T e i \rv S =M MM MM MM A
i e O 5 B

TVM con origen en la region del septo medio: morfologia de BCRD,
complejo monofasico tipo R en V1 y qR en V2, 1S de V4 a V6, SAQRS
ubicado en el cuadrante superior derecho: predominantemente negativo en
Septo medio las derivaciones inferiores y I y predominantemente positivo en aVR.

Ejemplo de ECG con TVM que se origina en la region del septo medio: morfologia de BCRD, complejo
monofasico tipo R en V1 y qR en V2, rS de V4 a V6, SAQRS ubicado en el cuadrante superior derecho:
predominantemente negativo en las derivaciones inferiores y I y predominantemente positivo en aVR.
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Este trazado le pertenece a un anciano asiatico (de China)
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Muri6 poco tiempo despues de haberse tomado este ECG. No tenemos ningtin dato clinico detallado.



» Es extremadamente dificil. Este trazado parece muy complicado
 Detodos modos.................
— Hay taquicardia regular de QRS amplio con FC relativamente lenta (107 :
lpm) - |
— No pudimos hallar ondas P regulares que indiquen taquicardia sinusal.
— Ninguno de estos potenciales representaria una onda P verdadera.

— Cada deflexion cambiaria de forma extremadamente extrafia para
representar una onda P si se va de derivacion en derivacion.

 Pensamos que todo esto representa QRS y que es extremadamente amplio y
definitivamente de mas de 240 ms (raro pero posible). ;Efecto de drogas?
[ Sobredosis de antidepresivos triciclicos?

» Entonces. . . Estamos frente a un complejo QRS amplio, FC lenta, taquicardia
con forma QRS bizarra relativamente cerca de patron tipo BRD.

Si observamos nuevamente el ECG podriamos hallar potenciales positivos
anormales que no sean QRS-T.

Si esto es verdad, entonces tenemos disociacion AV por TV lenta (FC alrededor de \
107 Ipm).

Nota: el limite inferior de 100 lpm, propuesto por algunos autores, excluiria ritmo
ventricular acelerado (RVA) o “TV lenta” y algunas TV parasistolicas.

Signos ECG de TV: complejo QRS monofasico o bifasico en V1.

QRSd >140 ms en V1 patrones positivos (aqui tenemos complejos QRS muy

amplios. jLa QRSd es de 242 ms!!). Proporcion RS en V6 <1; patron qR en V1.

Otro signo de TV es la presencia de complejo QR en una o mas de las precordiales

V2 aVe.

Pueden representar ondas P.
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Taquicardia de QRS amplio con FC cerca de 107 Ipm. ;Aberracion o ectopia?

 Signos ECG deTV:

— Cuando V1 es positiva, el unico eje diagndstico de TV es el que va desde -90° a = 180°; a veces también llamado
indeterminado o “tierra de nadie”, es decir con desvio extremo (en este caso el eje QRS estd en -199°). En la TV,
SAQRS del evento en el 65% de los casos, con desvio extremo en el cuadrante superior 1izquierdo o derecho

— Intervalo R a S mayor a 100 ms en alguna derivacion precordial, altamente especifica de TV.
— Presencia de muesca o rama descendente de inicio negativo y QRS predominantemente negativo en V5-V6.
— Intervalo R a S mayor a 100 ms en algunas precordiales, altamente especifico de TV.

RS.= 120 ms
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Conclusiones finales
TV monomorfica sostenida del VI con patron tipo BRD. Se origina en el VI, probablemente en la region
postero-septal del VI.

El complejo QRS amplio positivo en V1 presenta patron tipo BRD. Sies TV, se origina en el VI.

Siempre que el paciente muere poco después, nos hallamos frente a uno de los siguientes:

» TV no tratada (no identificada)

» (Podria deberse a efecto metabolico (trastorno electrolitico)? ;Sobredosis de antidepresivos triciclicos?
» Miocardiopatia previamente no reconocida?




Conclusiones finales: ;Sobredosis de antidepresivos triciclicos (ADT)?

Aunque la historia y el examen fisico tienen un rol fundamental en la evaluacion del paciente con
intoxicacion potencial por ADT, la presencia o ausencia de caracteristicas de toxidromo de ADT no son
suficientes para detectar o excluir la toxicidad de esta clase de drogas.

Se han propuesto los cambios en el ECG de 12 derivaciones como guia para determinar la gravedad de la

intoxicacion por ADT. La metodologia ha surgido como una herramienta clinica popular en la evaluacion
de la toxicidad de los ADT

En la intoxicacién aguda con ADT, se observan los siguientes parametros ECG:

FC de 100 o mas es el hallazgo ECG mas frecuente en la taquicardia sinusal (40,7%) (Unverir 2006). La
taquicardia sinusal se debe principalmente a efectos anticolinérgicos (Harrigan 1999) e inhibicion de
capatacion de norepinefrina por ADT (Thanacoody 2005).

Prolongacion del intervalo PR: el mecanismo principal de toxicidad es el bloqueo del canal de sodio

cardiaco, que aumenta la duracion del potencial de accion (PA) cardiaco y periodo refractario y retarda la
conduccion auriculoventricular.

Desplazamiento hacia la derecha de los 40 ms terminales (T40) del vector del complejo QRS del
plano frontal. Eje QRS (T40): frecuente desvio del eje derecho de 130° a 270° en los 40 ms terminales
del eje QRS del plano frontal (eje T40-ms) del ECG.

Bloqueo de los canales de sodio de la membrana con enlentecimiento de la despolarizacion de la
membrana, con efectos tipo quinidina sobre el miocardio (Casis 1998). Los efectos electrofisiologicos
que ejercen los antidepresivos sobre los canales i6nicos pueden afectar el PA cardiaco, extendiendo las
fases de despolarizacion (QRS) y repolarizacion (ST-T).

Se observa onda R prominente en la derivacion VR en pacientes con intoxicacion significativa por
ADT (Williamson 2006).



Supradesnivel ST anormal en las precordiales derechas asociado a marcada prolongacion QRS (tipo BRD
y BDASI) (Bolognesi 1997).

Cambios no especificos del segmento ST y de la onda T.

Prolongacion corregida del intervalo QT (QTc) calculada con las formulas de Bazett (QTc(b)) y
Hodges (QTc(h)) formulas: en >53% de los casos. La inhibicién del canal de potasio del gen humano
ether-a-go-go (HERG) por los ADT es la principal responsable de la prolongacion del QTc.

El patron de repolarizacion de Brugada tipo 1 luego de ingestion de ADT es raro, y no hubo muerte o
disrritmias. Sin embargo es posible que los pacientes con patron de repolarizacion tipo Brugada estén en
un riesgo aumentado de complicaciones inducidas por los ADT (Bebarta 2007).

Patron de pseudo infarto (Azkarate 2007).
Infarto agudo de miocardio (Kiyan 2006).

Tendencia a las arritmias cardiacas: se describen EVs aisladas, duplas y tripletas, TV y TdP (Streanga

2005), que enlentecen la repolarizacion, lo que puede resultar en post-despolarizaciones precoces y TdP
(Sala 2006).

Prolongacion del intervalo QTC por inhibiciéon de los canales de potasio, que resulta en riesgo de
desarrollar TdP, que a su vez puede resulter en MS. La amitriptilina y maprotilina son los ADT con mayor
probabilidad de causar TdP que pueden evolucionar en fibrilacion ventricular y MS.

Los factores de riesgo de historia familiar de sindrome de QT prolongado congénito, edad, sexo
femenino, enfermedad metabolica y cardiovascular, inhibidores metabdlicos, hipocalemia, sobredosis de
drogas y la co-indicacion de drogas asociadas con prolongacion del intervalo QTc se hallan en casos de
TdP asociadas a ADT. Los clinicos deben ser precavidos al recetar ADT con otras drogas como la
tioridazina, que son capaces de extender el intervalo QT (Vieweg 2004).



Criterios diagnosticos clasicos de TV

Los principales criterios ECG de TV incluyen:

l.

2.
3.
4

9,

10.
11.
12.

FC mayor a 120 lpm (generalmente 150-200);

Complejos QRS amplios (>140 ms);

Presencia de BAYV, caracterizado por ausencia de cualquier relacion entre los complejos QRS y las ondas P;

Bloqueo ventriculoauricular de segundo grado, caracterizado por relacion entre los complejos QRS y las ondas P, pero
con mas complejos ventriculares que ondas P;

Latidos de fusion y/o captura;

Patron precordial concordante, un signo que también puede expresarse como ausencia de complejso RS (o incluso s,
Rs, 1S) en las precordiales;

Intervalo >100 ms desde el comienzo del complejo QRS hasta el nadir de la onda S en cualquier precordial;

El analisis de configuracion QRS en V1 y V6 es fundamental para distinguir el origen de la taquicardia de QRS
amplio: los criterios diagndsticos se basan en la suposicion de que la aberracion se debe a bloqueo de rama funcional,
mientras que la ectopia deriva de una activacidon totalmente anormal de los ventriculos. Asi la aberracion resulta
morfologia “tipica” de bloqueo, mientras que la ectopia se expresa por bloqueo “atipico”. Los criterios especificos
basados en el andlisis de V1 y V6, se desarrollaron para distinguir las dos condiciones entre si. Los criterios basados en
la configuracion QRS, sufren sin embargo de limitaciones puesto que factores inesperados de complicacion, como
infarto previo de miocardio, pueden resultar en una forma “atipica” de bloqueo incluso en presencia de taquicardia
supraventricular;

Onda R dominante en aVR (complejos R o Rs);

Onda q o r inicial con duracion >40 ms en aVR (complejos qR o rS);

Una muesca en la rama descendente de la onda Q en un complejo negativo (Qr o QS) en aVR;

En ausencia de estos signos, la proporcion entre los voltajes registrados durante los primeros y los ultimos 40 ms del
complejo QRS ayuda a distinguir entre ectopias por aberracion: una proporcion <1 sugiere TV, mientras que una
proporcion >1 indica taquicardia supraventricular;



13. Un problema diagnoéstico dificil se asocia con la taquicardia preexcitada, la condicion que resulta
siempre que los impulsos de la taquicardia supraventricular se conducen a los ventriculos sobre una via
accesoria. Esta situacion es mucho mas rara que la ectopia y la aberracion y puede descartarse en
prsencia de concordancia precordial negativa (complejos QS en todas las derivaciones toracicas) u
ondas q profundas en una derivacion precordial que no sea V1;

14. Una morfologia QRS no consistente con ninguno de los patrones tipicos observados en las diversas
localizaciones de las vias accesorias, también descarta taquicardia preexcitada.

1. Oreto G, Luzza F, Satullo G, Donato A, Carbone V, Calabro MP. Wide QRS complex tachycardia:
an old and new problem. G Ital Cardiol (Rome). 2009 Sep;10:580-595.



Caracterizacion electrocardiografica de TV

Patron de BCRD, QRS >140 ms = TV <140 ms = TSV con conduccion aberrante. Patron de BCRI >160 ms =
TV. Duracion < 60 ms =TSV con conduccion aberrante.
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Comentarios: QRS muy amplio (>160 ms) y bizarro. QRS con una duracion de 160 ms o mas son casi
siempre de origen ventricular. Frecuencia de 155 lpm.

Es dificil separar el fin del complejo QRS del inicio del segmento ST.

* R-R regular o discretamente irregular al inicio y al final del evento: variacion inferior a 40 ms. Esta
oscilacion leve se atribuye a disociacion longitudinal en el circuito de TV;

* ST/T opuesto a una mayor deflexion de QRS;

* Frecuencia ventricular entre 140 Ipm y 200 lpm. >250 con QRS con morfologia sinusoidal, llamada aleteo
ventricular y <100, ritmo idioventricular acelerado (RIVA);

«  SAQRS del evento en el 65% de los casos, con desvio extremo en el cuadrante superior izquierdo o
derecho;

* Inicio y final del evento paroxistico;

Criterios para diferenciar la TV y la TSV con conduccion aberrante y caracteristicas de TVM.



Informe de caso
Fibrilacion auricular (FA) con via accesoria lateral izquierda



Paciente de nueve afios enviado al Servicio de Emergencias de nuestra institucion por haber sufrido un episodio de sincope.
No presentaba ninguna evidencia clinica de cardiopatia orgénica.

El trazado ECG cuando fue internado (Figura 1) mostré taquicardia irregular con complejos QRS amplios, morfologia tipo
bloqueo de rama derecha e intervalos RR cortos que variaban entre 160 y 300 ms. La amplitud de QRS se modificé en
respuesta a los cambios en la longitud de ciclo ventricular. Se observd complejo QRS estrecho (Figura 1, flecha), indicando
latido de captura conducido normalmente.

El intervalo RR mads corto durante fibrilacion auricular preexcitada (FA) fue 160 ms, indicando periodo refractario
anterograda de via accesoria corta, con riesgo aumentado de desarrollo de fibrilacion ventricular (FV) y muerte stbita (MS)
(Thanavaro 2010; Jolbe 2010).

El diagnéstico diferencial de FA preexcitada incluye taquicardia ventricular y FA con aberracion (por bloqueo de rama)
(Mark 2009). La presencia de latidos de captura puede inclinar el diagndstico hacia taquicardia ventricular, un hallazgo que
es considerado diagnostico de taquicardia ventricular. Desde un punto de vista morfologico, la taquicardia es ventricular. Sin
embargo la marcada variacion de la longitud de ciclo, mayor a 100%, es un elemento importante contra el diagndstico de
taquicardia ventricular y a favor de FA preexcitada.

Las alteraciones morfologicas (rS en V5 y V6) y el hecho de que ciclos RR mas prolongados generen QRS mas preexcitados
en comparacion con ciclos mas cortos (“efecto concertina”), practicamente descartan la FA con conduccién aberrante
exclusivamente.

La FA preexcitada con respuesta ventricular rapida presenta un patrén ECG tipico, con el que la primera impresion es
generalmente diagnostica. Considerando sus caracteristicas ECG, se la ha denominado taquicardia FBI (fast [rapida], broad

[amplia], irregular). Es una arritmia grave. Su tratamiento en un contexto agudo es la cardioversion eléctrica.



Figura 1
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ECG de 12 derivaciones: taquicardia rapida, irregular y con QRS amplio (FBI). Fibrilacion auricular (FA) con
via accesoria (VA) lateral izquierda. Observamos el efecto concertina o fenémeno de “acordedén” de Ohnell.
Se debe a un porcentaje progresivo mayor o menor de activacion ventricular por la VA en comparacion con la
via normal, que se traduce en un complejo QRS con grado de fusion mayor o menor.



Interrogatorio: historia negativa de cardiopatia estructural o signos fisicos de disociacion AV: ondas “a” de
cafion irregulares en el pulso yugular, con intensidad variada del primer ruido cardiaco o cambios latido a
latido en la tension arterial sistolica.
No hay referencias sobre el sexo y habitos corporales de los nifios.
Manifestacion: tipo III (sincope).
Examen fisico: no hay referencias sobre la TA.
FC: muy rapida. Entre 160 y 300 Ipm (promedio 230 Ipm).
QRS: taquicardia QRS amplia sostenida.
Ritmo: muy irregular. ;Por qué? Por la estimulacion rapida de la conduccion oculta de la FA en la VA y tal
vez, la refractariedad cambiante de la VA.
En estos casos es muy importante el diagndstico diferencial entre la FA con via accesoria (VA) y la FA con
conduccion ventricular aberrante.
El uso de digital IV o antagonista del canal de calcio estd absolutamente contraindicado en casos dudosos.
Podemos usar procainamida 10 mg/kg en 5 minutos, seguida de cardioversion (CV). Especialmente en este
caso, con tipo III clinico, la CV es la eleccion.
FA con caracteristicas de conduccion ventricular aberrante:

* Frecuencia cardiaca: 140 a 150 Ipm

* Patron trifasico en V1 si hay patron tipo BRD
Caracteristicas de la FA con conduccion AV en vias accesorias:

* Frecuencia cardiaca: >180 Ipm

* Patron QRS de TV de forma idéntica

* Los latidos de captura son posibles (=TV)

* Los latidos de fusion son posibles (= TV)

* Patron monofésico si hay patron tipo BRD



El tratamiento cronico y definitivo es la ablacion percutanea con catéter por radiofrecuencia (ACRF). En una
proporcion significativa de pacientes con WPW, la FV es la primera manifestacion clinica, con frecuencia
precipitada por actividad fisica, estrés emocional o administracion inadecuada de drogas. La eliminacion
exitosa de la VA por ACRF es altamente efectiva en la prevencion secundaria de taquiarritmias con riesgo
para la vida en estos pacientes (Mujovic 2010).

La FA paroxistica (FAP) se desarrolla en hasta el 33% de los pacientes con sindrome de Wolff Parkinson-
White. La razén de esta alta incidencia de FAP en el WPW aun no se comprende claramente. Estudios han
evaluado la refractariedad auricular y los tiempos de conduccion intraauricular, lo que sugiere una
vulnerabilidad auricular intrinseca como el mecanismo de la FAP y considerando la VA como un observador
inocente (Centurion 2008).

Factores determinantes de frecuencia ventricular en la FA con via accesoria (VA)

1. Duracion del periodo refractario de la VA en direccion anterograda: si la FC es muy corta >300 Ipm y con
un alto riesgo de degenerar en VF.

Periodo refractario del nodulo AV
Periodo refractario del ventriculo
Penetracion anterdgrada y retrograda oculta en la VA y el nddulo AV

A

Grado de estimulacion simpatica (el estimulo adrenérgico acorta el periodo refractario de la VA 'y >
FC).
Comentarios finales

Cuando la FA con VA muestra latidos de fusion de morfologias polimorficas (;el presente informe de caso?).
Debemos sospechar de FA con multiples vias accesorias.



Mujer de 45 afios, palpitaciones BRD monofasico = TV

Taquicardia regular, sostenida con QRS amplio, duracion de QRS (>140 ms), FC 166 lpm, BRD monofasico
en V, y con desvio extremo de QRS en los cuadrantes superiores (foco en la region posteroinferior del VI).
Hay evidencias de disociacion AV por independencia de ondas P, latidos de captura y fusion, traducidos por
morfologias QRS variables (flechas rojas).



Fibrilacion auricular de Wolff-Parkinson White
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El estimulo auricular desciende por la via accesoria, lo que justifica el QRS amplio y bizarro. La via accesoria
permite una conduccion rapida directamente a los ventriculos evitando el nodulo AV.

La FC es muy rapida, oscilando entre los 150-250 lpm. Las frecuencias ventriculares rapidas pueden resultar
en degeneracion a TV o FV.

Esta gran variabilidad de R-R que alcanza 200 ms, la diferencia de la TVM, cuya variabilidad no
excede los 40 ms.

Morfologia de BCRD con muesca similar a la TV.

La FA puede ocurrir en hasta el 20% de los pacientes con WPW.

El aleteo auricular puede ocurrir en hasta el 7% de los pacientes con WPW.

Las caracteristicas ECG de FA en el WPW son: frecuencia cardiaca >200 lpm, ritmo irregular con complejos

QRS amplios por despolarizacion ventricular anormal por vias accesorias. Los complejos QRS cambian en
forma y morfologia, y el eje permanece estable, a diferencia de la TV polimorfica.



Ritmo idioventricular acelerado

Concepto: es un ritmo ventricular con una secuencia de >3 latidos ventriculares ectopicos monomorficos
consecutivos, que duran menos de 30 s; inicio gradual con intervalo prolongado de acoplamiento y el
final por disminucion gradual de la frecuencia ventricular o aumento de la frecuencia sinusal Yy,
finalmente por un buen pronostico. FC entre 50 lpm y 130 Ipm. El ritmo es acelerado porque
generalmente es > al sinusal, en este caso llamado ritmo ventricular con isorritmia. No es un ritmo de
escape, es un ritmo abortado en competicion y generalmente se relaciona con isquemia miocardica. En el
ritmo idioventricular acelerado (RIVA), la frecuencia de contraccion cardiaca es determinada por la
frecuencia intrinseca de despolarizacion de las cé€lulas cardiacas. Puede estar presente en el nacimiento.
En este ultimo caso, el paciente tuvo un prondstico excelente porque las taquicardias se resolvieron y
eventualmente los pacientes regresan a ritmo sinusal. Es importante establecer el diagnostico cuando
ocurre para diferenciar este fendmeno benigno de la taquicardia ventricular paroxistica (Freire 2008).

Sinonimos: TV no paroxistica, taquicardia ventricular lenta (Leitz 2008), ritmo ventricular con isorritmia,
ritmo benigno (Martinez-Lopez 1993)

Discusion semantica: el término implica la existencia de un ritmo con una frecuencia natural sobre lo que es
considerado normal para el ritmo sinusal; es decir mayor a 100 Ipm para los adultos; por lo tanto la

mayoria de las TV mal llamadas lentas, con frecuencias entre 50 y 130 lpm, quedaria afuera de este

concepto.
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Posibles etiologias

Fase aguda de infarto de miocardio (IM): presente en el 15% de los casos (Chiladakis 2001).
A) Pared inferior o inferoposterior: en este caso se originan en la division posterior de la rama izquierda.
Isquemia miocardica (especialmente isquemia o infarto de pared inferior)
B) Fase aguda de IM de pared anterior: en este caso se originan en la division anterior de la rama
izquierda
Fase cronica de infarto
Tromboangeitis obliterante (enfermedad de Buerger) (Hsu 2008)
Durante induccidn de inhalacidn con halotano (Chhabra 2008)
Asociacion con solucion oftalmica timolol/dorzolamida (Attanasio 2004)
Luego de intoxicacioén con aconito (Fujita 2007)
Asociacion con administracion de desflurano (Marret 2002)
Desequilibrio electrolitico: hipercalemia extrema (K+ >10 mmol/l) (Kes 1995) e hipocalemia.
Sin cardiopatia subyacente:
»  En pacientes jovenes y recién nacidos (Freire 2008)
»  Hipervagotonia en atletas altamente condicionados (Nasir 2007)
»  Durante el periodo antenatal (Dulac 2004)
Diseccion de la arteria coronaria (Karabinos 2006)
Enfermedades congénitas (Reynolds 2001)
Miocardiopatias primarias (Grimm 2000)
Post-resucitacion (Tsai 2007)
Cardiopatia hipertensa (Sideris 1987)



thmo 1dloventr1cular acelerado (RIVA) oTV lenta
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Caracteristicas clinicas: paciente anciano, de 82 afios, con miocardioesclerosis. Toma digoxina 0,25 mg/
dia desde hace bastante tiempo.

Analisis ECG: ausencia de onda P, ondas f: fibrilacion auricular. Desde el tercer latido al sexto, QRS
amplio y regular con FC de 110 lpm: ritmo idioventricular acelerado (RIVA). El octavo latido es una EV.
En tal caso el RIVA indica intoxicacion digitalica. El nivel de digoxina en suero era 3 ng/mL. (Rango de
valores normales de 0,8 a 2,0 ng/ml). Los niveles sobre 2,5 ng/mL en adultos son considerados toxicos. El
RIVA actualmente se define como un ritmo ventricular ectopico aumentado con al menos 3 latidos
ventriculares consecutivos, que es mas rapido que el ritmo de escape ventricular intrinseco normal (<40
Ipm), pero menor a TV (al menos 100-120 Ipm). Hay superposicion de FC entre el RIVA y algo de TV lenta.
El RIVA no debe diagnosticarse solo en base a la FC. El RIVA generalmente es un ritmo transitorio, rara vez
causando inestabilidad hemodinamica y rara vez requiere tratamiento. Sin embargo un diagndstico errdéneo
de RIVA como TV lenta o bloqueo cardiaco completo puede resultar en terapias inadecuadas con
complicaciones potenciales. El RIVA es con frecuencia una pista para ciertas condiciones subyacentes, como

reperfusion de isquemia miocardica, toxicidad por digoxina y miocardiopatias.



Importancia del RIVA en un contexto de IAM

Post-reperfusion durante trombolisis en la restauracion del flujo coronario anterdgrado, que indica
reperfusion. Presente en el 90% de los casos en las primeras 24 h. La incidencia de RIVA es seis veces mayor
en pacientes con reperfusion confirmado por angiografia de 90 minutos luego de trombdlisis quimica.

Aun no hay consenso sobre si el RIVA constituye un marcador de reperfusion miocardica, puesto que hay
trabajos que muestran ausencia de diferencia significativa entre pacientes reperfundidos y no reperfundidos.
El valor de la presencia del RIVA como marcador de reperfusion es menor, pero en combinacion con otros
marcadores no invasivos (resolucion del segmento ST), su presencia se asocia con una alta probabilidad de
reperfusion exitosa. Las arritmias ventriculares precoces son una complicacion grave de IM. Sin embargo si
se revelan y tratan a tiempo, aparentemente no representan un factor de prondstico negativo (Osmancik
2008).

El RIVA es un marcador no especifico de reperfusion de la arteria relacionada con el infarto en IAM, y asi es
previo a observaciones de la era trombolitica. Incluso aunque el RIVA se asocid a un tono vagal tonico mas
alto y menor actividad simpdtica, la ocurrencia de RIVA no tiene un impacto pronostico sobre el curso clinico
y no fue capaz de discriminar entre reperfusion completa o incompleta (Bonnemeier 2005).

Desde el comienzo de la era trombolitica, la ocurrencia de RIVA en pacientes con IAM se ha considerado un
marcador especifico de reperfusion exitosa luego de infusion de agentes liticos. Se investigo si tal asociacion
existe con reperfusion por intervencion coronaria percutdnea directa, en un estudio de 125 pacientes
consecutivos que se sometieron a intervencion coronaria percutanea directa para un primer [IAM. El
monitoreo Holter de 24 h revel6 que el RIVA aparecio en el 15,2% de los pacientes. La incidencia de RIVA no
fue diferente entre los pacientes con flujo de TIMI grado 2 y aquellos con flujo de TIMI grado 3 (13% vs.
16%). No se informaron diferencias en la incidencia de eventos cardiacos mayores en un seguimiento de 12
meses en pacientes con y sin RIVA.



Mecanismos electrofisiologicos del RIVA

En la mayoria de los casos el mecanismo de RIVA parece estar relacionado con automaticidad aumentada en
las fibras de His-Purkinje y/o miocardio, a veces acompafiada de exceso vagal y actividad simpatica
disminuida (Bonnemeier 2005). La isquemia, reperfusion, hipoxia, drogas y anormalidades electroliticas
pueden acelerar los indices de despolarizacién del potencial de accion de la fase 4 en las fibras de His-
Purkinje y el miocardio, resultando en despolarizacion celular espontanea mas rapida (automaticidad
aumentada) (Hasin 1976). Cuando la automaticidad aumentada en las fibras de His-Purkinje o del miocardio
excede a la del nodo sinusal, el RIVA se manifiesta como el ritmo dominante del corazon. La bradicardia
sinusal puede facilitar la apariencia de RIVA.

Cualquier causa que aumente la profundidad del potencial diastélico maximo (PDM) disminuye Ila
automaticidad; por ej.: acetilcolina. La automaticidad aumentada anormal se atribuye a despolarizacion de
fase 4 del PA de la célula miocardica. El RIVA puede ocurrir en las fibras de His-Purkinje o del miocardio
bajo ciertas condiciones metabodlicas anormales. EI RIVA surge de marcapasos de segundo nivel y se
manifiesta cuando la FC sinusal prevalente del paciente se vuelve menor que la frecuencia acelerada (RIVA)
del foco en competencia. La bradicardia sinusal combinada con automaticidad aumentada del sitio
subordinado es la fisiopatologia comun. El RIVA se asocid con tono vagal mayor y menor actividad
simpatica, y la ocurrencia de RIVA no tuvo un impacto prondstico sobre el curso clinico. Bajo ciertas
condiciones como isquemia aguda y toxicidad de digoxina, la actividad gatillada se ha sugerido como
mecanismo de RIVA (Holzmann 1977).

La mayor parte del RIVA se origina en un foco tnico. Ocasionalmente en pacientes con isquemia aguda de
miocardio y miocarditis, el RIVA puede originarse en multiples focos (Sclarovski 11983; Nakayama 1988).
La frecuencia de RIVA generalmente es de entre 40 y 100-120 Ipm.

El RIVA se tolera bien hemodindmicamente por su frecuencia ventricular lenta. Es abortado y se resuelve
cuando la frecuencia sinusal excede la frecuencia del RIVA. Rara vez el RIVA puede degenerar en TV o FV.
En pacientes con disfuncion grave del miocardio, el RIVA puede resultar en inestabilidad hemodindmica por
la pérdida de sincronia AV o frecuencia ventricular relativamente rapida.



RIVA en el infarto agudo de miocardio

Clinicamente el RIVA se estudio mejor en pacientes con IAMEST. En la era de la trombdlisis, se considero al
RIVA como un marcador de reperfusion. Sin embargo no todos los pacientes con arteria coronaria reabierta
presentan RIVA. En los pacientes con IAM tratado con intervencion coronaria percutanea primaria (ICPP), la
incidencia informada de RIVA vari6 significativamente, entre 15-50%, dependiendo del método de
monitoreo. Los estudios en pacientes con IAMEST tratados con ICPP respaldan que el RIVA es un marcador
de arteria coronaria ocluida que se reabre, pero no es necesariamente un marcador de reperfusion completa.
De hecho el RIVA parece asociarse con una dafio miocardico mas extenso y reperfusion microvascular con
retardo, aunque los indices de mortalidad son similares en pacientes con y sin RIVA.

Caracterizacion ECG
Duracion del complejo QRS: >120 ms;
Morfologia constante y bizarra de complejos QRS (monomoricos);
Frecuencia lenta: entre 50 Ipm y 130 Ipm (generalmente entre 70 y 85 lpm);
R-R regular o casi regular;
SAQRS del evento diferente del SAQRS del ritmo basico;
Inicio y fin del evento, gradual y no paroxistico. El primero, marcado por contraccion ventricular
prematura telediastdlica o con retardo (latido inicial con acoplamiento prolongado) o con escape
idioventricular si el ritmo basico es muy lento; el fin ocurre por aceleracion del ritmo sinusal o por
enlentecimiento del ritmo taquicardico;
Actividad sinoauricular deprimida con ausencia frecuente de onda P;
Disociacion AV: 70% de los casos;
Latidos de fusion frecuentes al inicio y al final del evento;
Latidos de captura y fusion, mucho mas frecuente que en la TV paroxistica;
Coexistencia frecuente con TV extrasistolica en su forma inestable.
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Diagnostico clinico: ritmo idioventricular acelerado, FC = 101/min disociada de RS (frecuencia = 85 min).
Los latidos 3 y 7 son de captura. El latido 4 es de fusion.
Nadir de QRS con retardo (90 ms) en V1, pico de QRS con retardo en V6, latidos de fusion y latido de captura.



RIVA: ritmo idioventricular acelerado o TV lenta

Derivacion de monitoreo

QRS prolongado con frecuencia “lenta” (100 Ipm)

Ejemplo de RIVA en el monitor.



Formas de presentacion del RIVA

Esta caracterizacion es muy importante, porque es uno de los criterios para seguir un actitud terapéutica o no.

A) Forma estable:

Alternancia entre el ritmo sinusal y ventricular. El acoplamiento del primer latido es generalmente fijo y con
retardo, y la frecuencia de los diferentes eventos generalmente es similar.

B) Forma inestable:

1) Acoplamientos variables de los eventos taquiarritmicos diferentes.

2) La frecuencia de cada evento arritmico es diferente.

3) Dentro de cada evento arritmico, aceleracion de frecuencia y desaceleracion.

4) Asociacion frecuente con taquiarritmias de frecuencias rapidas, generalmente desde el mismo foco.

Resumen de los ritmos ventriculares acelerados

I. Ritmo ventricular “activo” por automaticidad aumentada de marcapasos ventricular (reperfusion luego
de terapia trombolitica es un factor causativo comun).

II. Frecuencia ventricular 60-100 lpm (cualquiera mas rapida seria taquicardia ventricular)

III. A veces llamado ritmo ventricular isocronico porque la frecuencia ventricular es cercana al ritmo sinusal
subyacente

IV. Puede comenzar y terminar con latidos de fusion (activacion ventricular en parte por activacion sinusal
normal de los ventriculos y en parte del foco ectopico).

V. Generalmente benignos, de corta duracion y no requieren terapia.



Aleteo ventricular
Es un término aplicado a la TV rapida que presenta configuracion QRS sinusoidal que evita la identificacion
de la morfologia QRS. Es preferible evitar este término, y favorecer TV monomorfica con morfologia QRS
no determinada. Es una taquiarritmia ventricular extremadamente grave, pre-fatal, caracterizada por ondas
con aspecto sinusoidal, con configuracién constante y uniforme, regular, muy amplia (=120 ms) donde no es
posible distinguir si el trazado se observa al revés: trazado simétrico. Clinicamente se caracteriza por clase I'V:
paro cardiaco o cardiorespiratorio con colapso hemodinamico.

Criterios electrocardiograficos
» Ondas con aspecto sinusoidal (“onda sinusoide”), configuracion constante o uniforme, regular, muy
amplia (>120 ms) y con ramas ascendentes y descendentes iguales.

»  Llamadas patrén de “zigzag”;
»  Ausencia de linea isoeléctrica entre las ondas;
»  El ECG parece igual si se observa de arriba hacia abajo y vice-versa; en otras palabras, no es posible

distinguir si se observa al revés: trazado simétrico;
»  Es imposible identificar los componentes de despolarizacion (QRS) y repolarizacion (ST/T); es decir,
para derminar cuando uno termina y comienza el otro;
Rara vez observamos una muesca pequefia en la base de la onda ascendente, luego de QRS
correspondiente a activacion retrograda de las auriculas (onda P);
A veces la onda P se observa en forma independiente de la actividad ventricular;
Frecuencia regular y rapida entre 150 Ipm y 300 lpm. Casi siempre >180 Ipm y rara vez <250 Ipm:;

A\

Duracidn casi siempre breve;
En casi todos los casos se vuelve (degenera en) FV.

VV V V



Aleteo ventricular
Derivacion de monitoreo
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FC de 230 Ipm. Complejos amplios y sinusoidales. No es posible distinguir QRS de ST/T, no hay linea
isoeléctrica entre las ondas, patron de zigzag, trazado simétrico.

Derlvacmn de monitoreo
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Aleteo ventricular con FC de 166-187 Ipm. Complejos amplios y sinusoidales. No es posible distinguir QRS
de ST/T, no hay linea isoeléctrica entre las ondas, patron de zigzag, trazado simétrico.



Nombre: HR Sexo: Masc Edad: 41 afios. Grupo étnico: caucasico
Peso: 82 K Altura: 1,76 m Biotipo: Normal Fecha: 16/03/2010
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Diagnostico ECG: aleteo ventricular. FC = 300 lpm, complejos amplios y sinusoidales. No es posible
distinguir QRS de ST/T, no hay linea isoeléctrica entre las ondas, patron de zigzag, trazado simétrico.



Criterios de aleteo ventricular (ALV) en la tira II larga

Dz

Diagnostico ECG:
. FC muy alta: 300 Ipm
Complejos QRS regulares (esta caracteristica es importante para el diagnostico diferencial con FA con

una frecuencia alta de respuesta ventricular)
Complejos QRS con un voltaje muy alto

. No es posible diferenciar QRS de ST/T

Ausencia de linea isoeléctrica entre las ondas
Patron de onda sinusal

Patron de zigzag

Trazado simétrico




Fibrilacion ventricular

Concepto: arritmia ventricular pre-fatal, que consiste en la contraccion no coordinada o cadtica de las fibras del miocardio
ventricular, que en todos los casos llevan a sintomas de paro cardiorrespiratorio (clase IV) por interrupcion repentina de la
actividad ventricular mecanica, lo que requiere medidas inmediatas de resucitacion.

Representa el 80% al 85% de las causas de muerte subita cardiaca; el 15% al 20% restante son secundarios a asistole, bloqueo
AV total o disociacion electromecanica. El término FV se aplica a la taquiarritmia ventricular, que tiene morfologia
totalmente caotica. La distincion entre la FV y la TV polimorfica puede ser dificil, pero la ausencia de QRS que puede tener
una morfologia especifica aplicada a ella es caracteristica de FV. Esto ocurre con frecuencia en el contexto de cardiopatia
estructural, y con mayor frecuencia antes de infarto de miocardio, pero puede observarse en personas sanas en todo lo demas,
como consecuencia de una canalopatia i6nica; es decir, sindrome de QT corto y prolongado, SBry TVPC.

Prevalencia

De 200.000 muertes stbitas/afio que ocurren en Brasil, mas de 160.000 son consecuencia de FV, lo que en la mayoria de los
casos ocurre en pacientes relativamente jovenes (promedio 45 afios). En la actualidad, la muerte subita que ocurre una hora
luego de cambio abrupto del estado clinico estable o el inicio de sintomas; se considera muerte subita. Dentro del contexto de
fase aguda de IM, ocurre de tres posibles maneras:

1) Como mecanismo de muerte subita.

2) FV primaria (la que ocurre de forma inesperada en un paciente sin disfuncion ventricular).

3) FV secundaria (evento terminal de disfuncion ventricular con un alto indice de mortalidad: 50%). Esto seria 9,5% en la
primera hora, 4,5% en la segunda hora; 1,5% en las horas tercera y cuarta. Dentro de las primeras 4 horas, el 15,5% de los
pacientes con infarto agudo desarrollan fibrilacion ventricular.

Identificacion de pacientes com potencial de muerte subita arritmica
Disminucion significativa de FEVI;
Alta densidad de extrasistoles ventriculares en Holter;
Presencia de arritmias ventriculares complejas: polimorficas, precoces, duplas y colgajos de TV;
Presencia de intervalo QT prolongado congénito o adquirido u otras canalopatias en el ECG;

s
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Ondas T que cambian mucho que van de negativas a isoeléctricas y bifasicas amplias, invertidas,

alternantes y bifidas con muescas con una gran velocidad: “ECG enigmatico”.

Presencia de potenciales con retardo en ECG de alta resolucion: potencial tardio;

Variabilidad disminuida de intervalos R-R: variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC);

Gran dispersion de intervalo QTc;

Presencia de onda T alternante de microvoltaje;

0. WPW sintomatico con via andomala rdpida: periodo refractario anterégrado <270 ms y periodo refractario
ventricular efectivo <220 ms;

11. Los pacientes que se recuperaron de paro cardiaco con ECG basal con “signo de Brugada” u onda J

idiopatica en las precordiales derechas.
Tipos de fibrilacion ventricular

= 0 XN

Idiopatica: la que ocurre en ausencia de cualquier evidencia de cardiopatia estructural o trastorno
eléctrico primario, isquemia, infarto recurrente, insuficiencia cardiaca descompensada y/o otras
complicaciones mecanicas; es decir en ausencia de cardiopatia conocida: ausencia de sustrato organico.
Presenta 30% de recurrencia dos anos después. Es una de las causas de muerte subita arritmica. El
tratamiento de eleccion es el CDI.

Primaria: surge en un contexto de IAM, que ocurre en forma inesperada en ausencia de disfuncion
ventricular; sin embargo con evidencias de cardiopatia estructural.

Secundaria: causada por falla de bomba de diferentes grados hasta shock cardiogénico.

Dentro del contexto de IAM, representa un evento terminal de disfuncion ventricular, con una alta frecuencia
de mortalidad (50%). Este grupo es el de mayor riesgo, con 28% luego de 5 afios con tratamiento
antiarritmico convencional y 74% con CDI.

Tormenta eléctrica: se define como episodios recurrentes o multiples de FV o TV: 20 o mas por dia, 0 4 o
mas por hora. Este tipo de evento, de significado ominoso, puede observarse en la fase aguda de infarto de
miocardio y en el sindrome de Brugada.



Caracterizacion electrocardiografica de fibrilacion ventricular

1) Ondas rapidas (300 a 500 Ipm): irregulares, bizarras, erraticas.

2)  Complejos variables en amplitud, frecuencia y duracion.

3) La amplitud puede ser mayor al inicio del evento (FV gruesa) para disminuir progresivamente hasta
alcanzar un voltaje reducido en formas prolongadas (FV fina: <0,2 mv). Esto puede ser dificil de
distinguir de la asistole.

4)  Si las ondas son mas amplias, el potencial de reversion con cardioversion eléctrica es mayor que cuando
son lentas y/o con menor voltaje.

5) Es imposible identificar cualquier onda en el trazado.
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Fibrilacion ventricular idiopatica genuina (FVIG)

ECG de 12 derivaciones que registra FV de inicio reciente. La FVIG es un trastorno del canal de sodio que
afecta a la subunidad alfa cardiaca en el gen SCN5SA. Akai y cols (Akai 2000), identificaron una mutacion
missense, la serina 1710-leucina heterocigota en el gen SCN5A, en un hombre de 39 afios, que se internd en
el hospital con sincopes recurrentes y sintomas de la FV espontanea durante internacion. El implante de CDI
fue exitoso. No hubo sindrome de Brugada presente. El abuelo y el tio paternos habian muerto subitamente a
los 60 afos, por causas desconocidas. Los padres y hermanos eran asintomaticos.



Factores que condicionan un prondstico ominoso en la FV

1)  Fraccion de eyeccion del VI previamente reducida;

2)  Presencia de disfuncion ventricular;

3)  Alteraciones significativas en el movimiento de las paredes del VI: aneurismas, aquinesia extensa, disquinesia;

4)  Bradicardia signifativa o asistole;

5) Secundaria a infarto de pared anterior;

6)  Condiciones socio-econdmicas pobres:

7)  FV fina:

8)  La magnitud de la elevaction del ST antes de intervencion coronaria percutanea predice independientemente FV por
reperfusion y debe considerarse en la evaluacion del riesgo arritmico peri-procedimiento. A pesar de la mayor
mortalidad intrahospitalaria en pacientes con FV por reperfusion, éste no tiene un valor prondstico independiente
(Demidova 2015).

9)  Procedimiento terapéutico tardio de resucitacion: el prondstico para los sobrevivientes de FV depende fuertemente del
tiempo transcurrido entre el inicio y la intervencion médica (el prondstico es pobre sin intervencion por 4-6 minutos
luego del inicio de FV), asi como de la etiologia particular de la FV: hasta 4 minutos: indice de sobrevida 30%; hasta
7 minutos: indice de sobrevida de 20%; y >10 minutos: indice de sobrevida 6%.

10) LaFV que ocurre mas de 48 h luego de IAM se asocia con un alto indice de recurrencia y un peor prondstico.

11)  Un resultado adverso mayor de un evento de FV es la encefalopatia anoxica.

La desfibrilacion precoz con frecuencia hace la diferencia entre la incapacidad a largo plazo y la recuperacion funcional

(Adgey 2005). Si la desfibrilacion es aplicada rapidamente, se ha informado sobre indices de sobrevida de hasta 75%

(Resuscitation Guidelines 2010).

La muerte e incapacidad luego de resucitacion exitosa se correlacionan con el grado de dafio del sistema nervioso central que

ocurre durante el evento. La FV que ocurre dentro de las primeras 48 h desde el inicio del IAM no influye el pronostico.

Luego de resucitacion, el pronodstico depende en gran parte de la estabilidad hemodindmica, recuperacion neuroldgica precoz

y duracién de la resucitacion. La educacion y la capacitacion de profesionales no sanitarios sobre el soporte basico de vida y

el uso de cardiodesfibriladores externos en lugares publicos probablemente tenga el mayor impacto sobre la mejora de los

indices de sobrevida.



AL Trazado continuo
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TVP LB: latido basico FV
LF: latido de fusion
EV: extrasistoles ventriculares

Trazado de monitoreo continuo que degenera en FV, comenzando por TVP.



Nombre: YAS; Sexo: M.; Edad: 26 afios; Raza: asiatica; Peso: 64 Kg; Altura: 1,68 m; Biotipo: Normal;

: 05/03/2002
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Diagnostico clinico: onda J idiopatica en la pared lateral inferior e inferior en ausencia de hipotermia,
en un joven tailandés, portador de sindrome de muerte subita inesperada.

Diagnostico ECG: ECG de sindrome de Brugada atipico en un joven tailandés. Onda J idiopatica en la pared

inferior.



A continuacion mostramos al mismo paciente, en el que registramos muerte sibita en Holter, gatillada por
episodio de TVPI/FVI con acoplamiento inicial corto que termina en paro cardiaco.

Nombre: YAS; Sexo: M; Edad: 26 anos; Raza: asiatico; Peso: 64 Kg; Peso: 1,68 m; Biotipo: Normal;
Hora: 3:42:30 AM; Fecha: 06/03/2002; el paciente estaba durmiendo.
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Taquicardia ventricular bidireccional

Concepto: TV regular (o irregular) con patron de BCRD, alternando con BCRI, que determina la presencia
de dos morfologias de QRS, secundarias a cambios en el eje QRS (SAQRS) en el plano frontal, de latido a
latido, con diferencias de aproximadamente 180°. Un latido presenta SAQRS entre —60° y —90° y el siguiente
aproximadamente +120" a +130". Es una arritmia rara y singular.

Etiologia: baja prevalencia (rara). Observada principalmente en pacientes mayores.

El contexto clinico puede ser:

1.Intoxicacion digitalica: es la causa principal (Sabatini 2014).

2.Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérfica familiar (TVPC) (Femenia 2012). Los pacientes
afectados tipicamente se presentan con arritmias ventriculares con riesgo para la vida, precipitadas por estrés
emocional/fisico en individuos sin cardiopatia estructural. La causa subyacente de estos episodios es el inicio
de TV rapida (bidireccional o polimoérfica). La recuperacion espontanea ocurre cuando estas arritmias son
abortadas. A veces la TV puede degenerar en FV y causar MS. La edad promedio de inicio de TVPC es entre
7y 9 anos; se ha informado sobre inicio hasta la cuarta década de vida. Si la TVPC no se trata es altamente
letal, puesto que aproximadamente el 30% de los individuos afectados experimentan al menos un paro
cardiaco y hasta el 80% uno o mas sincopes. El ECG en reposo es generalemten normal. La prueba
diagnostica mas importante es la prueba de esfuerzo, que puede evocar TV tipica reproducible durante
activacion adrenérgica aguda (por ej., ejercicio, emocion aguda). La taquicardia bidireccional se define como
arritmia ventricular con eje QRS alternante de 180° latido a latido; algunos individuos también presentan TV
polimorfica sin vector QRS “estable” alternante. El inicio de las arritmias durante el ejercicio ocurre a un
umbral de FC de 100-120 Ipm y las arritmias tienden a empeorar con la carga de trabajo creciente.

La mutacion en tres genes: RYR2, CASQZ2 y TRDN causa TVPC. Se postula la presencia de otros locus aun no
identificados. La ocurrencia familiar se ha observado en aproximadamente el 30% de los casos. Los genes
causantes se han mapeado en el cromosoma 1.



Arritmia Cromosoma Gen Proteina Patron de herencia
CPVTI1 66% 1q42-43 RYR21 RyR cardiaca AD (Laitinen 2001)
CPVT2 Ipl11.13.3 CASQ2 Calsecuestrina AR (Lahat 2001)
CPVT3 ? TRDN R67Q-Kir2.1 AR (R‘;‘(;’f;);“iss"“
CPVT4 14q32 CALMI AD (Nyegaard 2012)
CPVTS5 6q22.31 Triadin, TRDN (Oddoux 2009)

TVPC autosomica dominante: TVPC relacionada con RYR2, que se hereda de modo autosémico
dominante. Cada hijo de un individuo con TVPC autosomica dominante tiene 50% de probabilidades
de heredar la mutacion. 7VPC autosomica recesiva: TVPC relacionada con CASQ2 y TRDN se hereda de
modo autosomico recesivo. Los padres de un nifio afectado son heterocigotos obligatoriamente y por lo tanto
son portadores de un alelo mutante. Se ha informado sobre anormalidades menores (arritmias raras y
benignas) en heterocigotos. En la concepcion cada hermano de un individuo afectado tiene un 25% de
probabilidades de ser afectado, 50% de ser un portador asintomatico y 25% de no ser afactado y no ser
portador. Las pruebas prenatales en embarazos en un riesgo aumentado son posibles si la mutacion especifica
a la familia se conoce.




Catecholaminergic Polymorphic
Ventricular Tachycardia (CPVT)
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Mutations in RyR2 cause 2/3 of CPVT
Priori et al. Circulation 2002;106(1):1479-1487



Tratamiento: El uso de PB-bloqueantes es el pilar de la terapia para la TVPC. Aunque no hay estudios
comparativos, la mayoria de los centros de derivacion internacionales usan nadolol (1-2,5 mg/kg/day) o
propranolol (2-4 mg/kg/day). La induccion reproducible de arritmia durante el ejercicio permite la titulacion y
monitoreo de la dosis de B-bloqueantes, la Gnica intervencidon de eficacia comprobada en la prevencion de la
recurrencia de sincope en la mayoria de los individuos afectados; cuando hay evidencias de proteccion
incompleta (recurrencia de sincope o arritmias complejas durante ejercicio) con B-bloqueantes, debe
agregarse flecainida (100-300 mg/day). El CDI puede ser necesario para aquellos con paro cardiaco
recurrente mientras estan en terapia con B-bloqueantes o para aquellos que no pueden tomar B-bloqueantes.
Siempre que sea posible la terapia farmacoldgica debe mantenerse/optimizarse incluso en individuos con CDI
para reducir la probabilidad de gatillar el CDI.
Prevencion de manifestaciones primarias: los [-bloqueantes se indican para todos los individuos
clinicamente afectados y probablemente para los individuos con mutacion RYR?2 sin historia de eventos
cardiacos o arritmias ventriculares en la prueba de esfuerzo.
Prevencion de complicaciones secundarias: para evitar la exacerbacion de asma alérgica, usar (-
bloqueantes cardiaco-especificos; el metoprolol puede usarse usando dosis basadas en la necesidad del
paciente. La anticoagulacion puede ser necesaria para algunas personas con CDI. Vigilancia: visitas de
seguimiento con un cardidlogo cada seis a 12 meses (dependiendo de la gravedad de la enfermedad) para
monitorear la eficacia de la terapia. Agentes/circunstancias que deben evitarse: deportes competitivos y
otros ejercicios extenuantes. Evaluacion de familiares en riesgo: porque hay tratamiento y vigilancia
disponibles para reducir la morbilidad y mortalidad en individuos que se sabe tienen una mutacion que causa
enfermedad, a los familiares en primer grado de un probando se les debe ofrecer la prueba genética molecular
si la mutacion especifica a la familia se conoce; si no se conoce la mutacion especifica a la familia, todos los
familiares en primer grado de un individuo afectado deben evaluarse con ECG en reposo, monitoreo Holter, y
lo que es mas importante, con prueba de esfuerzo.
3. Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica y ventriculo izquierdo no compactado en
asociacion con mutaciones en el receptor de rianodina cardiaco (RyR2), calsecuestrina (CASQ2) y
titina (TTN).



6.
7.
8.
9.

Sindrome de Anderson-Tawil (SAT): Caracterizado por triada clinica con pardlisis periodica, arritmia cardiaca y
caracteristicas dismorficas. Es una canalopatia de potasio por mutacion de codificacion del gen KCIN2 por proteina Kir
2.1. Las manifestaciones musculares son esencialmente una paralisis periddica, con frecuencia del tipo hipocalémico. La
biopsia muscular revela agregados tubulares, pero puede ser normal. Las manifestaciones cardiacas pueden incluir de
manera variable, al LQTS, EV, TV polimorfica compleja o TV bidireccional (que a veces puede ser dependiente de
bradicardia). Las caracteristicas dismorficas con frecuencia son leves y deben buscarse con precaucion como una clave
para el diagndstico. Pueden pasarse por alto facilemnte si no se las busca sistematicamente. Familiares con SAT sin
mutaciones en el KCNJ2 son clinicamente indistinguibles de los sujetos asociados a KCNJ2. El gen KCNJ2 codifica el
canal rectificador de ingreso de K™ Kir2.1, que tiene un papel importante para mantener el potencial de membrana y
durante la fase terminal de la repolarizacion cardiaca del PA. Varios estudios mostraron un efecto negativo dominante de
la mutacion sobre la funcion del canal Kir 2.1.

La intoxicacion con aconito puede imitar IAM con tension tordcica y enzimas cardiacas elevadas. Los marcadores
cardiacos aumentados y el insulto miocardico observado en este paciente probablemente se relaciona con la toxicidad de
la aconitina. La TV bidireccional muestra una marcada susceptibilidad a las maniobras vagotonicas, la inhibicion de
colinesterasa y el adenosin trifosfato. La naturaleza incesante de la taquicardia, la recurrencia rapida luego de supresion
transitoria y la falta de respuesta a cardioversion por corriente directa sugirid un mecanismo automatico de taquicardia,
consistente con datos conocidos del mecanismo electrofisiologico celular de la arritmogénesis mediada por aconitina. El
origen divisional o miocardico ventricular de la taquicardia con patrones de activacidon alternantes, o focos dobles con
descarga alternante, parecen ser mas plausibles. Los rizomas de las plantas de acdnito se han usado cominmente en las
recetas herbales chinas tradicionales para una accion “cardiotonica” y para aliviar el “reumatismo”. Puede haber
multiples dificultades durante el procesamiento de estas hierbas que pueden predisponer a la intoxicacion con aconito
(Ueda-Tatsumoto 1992).

Paralisis peridodica hipocalémica (Pouget 2008)

Isquemia miocardica/infarto de miocardio (Sonmez 2009)

Ventriculo izquierdo no compactado (Arias 2011)

Feocromocitoma (Traykov 2013)

10. Miocarditis subaguda (Chin 2013)
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Caracterizacion electrocardiografica

TV con QRS amplio regular o ligeramente irregular (puede ser regular o irregular);

Frecuencia cardiaca: la frecuencia cardiaca usual en la taquicardia bidireccional que varia de 140 a 180
lpm;

Morfologia QRS: la mayoria de las TV bidireccionales presentan configuracion de tipo bloqueo de rama
derecha (BRD) con desvio alternante derecho e izquierdo del eje latido a latido;

Con frecuencia el eje QRS se desplaza 180° de izquierda a derecha con cada latido alternante: un latido
presenta AQRS entre —60° y —90° (BCRD + BDASI) y el siguiente de +120° a +130° (BCRD + BDASI);
Alternancia de patrones de BRD y BRI;

Otro patrén posible es la alternancia entre bloqueo de rama izquierda y derecha;

El bloqueo de rama con ejes QRS diferentes ocurre con menor frecuencia;

TV bidireccional con configuracion de BRI (mecanismo de taquicardia ventricular bidireccional
reentrante).



Mecanismos electrofisiologicos

Se sugiere que su mecanismo es actividad gatillada con retardo o automaticidad anormal y un
mecanismo de reentrada.

La actividad gatillada depende de las oscilaciones del potencial de accion (PA), que originan potenciales que
se difunden durante el proceso de repolarizacion en las fases 2 o 3 (post-despolarizaciones precoces o PDP) o
cuando se completa en las post-despolarizaciones tardias (PDT) de fase 4. Las PDT son oscilaciones del
potencial de membrana que ocurren luego de haber completado la fase 3 del PA o en la fase 4. Cuando
alcanzan el limite, desencadenan un nuevo PA. Se observan en frecuencias altas (dependiente de taquicardia).
Su mecanismo es causado por la apertura del canal INS sensible a la concentracion intracelular de Ca?". Las
principales causas de condiciones clinicas de PDT son: isquemia y reperfusion, intoxicacion digitalica: TV,
auricular, de la unidn, divisional; estrés adrenérgico: TV depediente de catecolamina, hipercalcemia;
taquicardia auricular multifocal o caotica: multiples focos con automaticidad gatillada por pospotenciales
tardios en fase 4, originada por: aumento de la catecolamina circulante, hipoxia, aumento de CO?,
hipopotasemia, hipomagnesemia, TV idiopatica del tracto de salida del VI y del VD, y algunas TV
idiopaticas.

Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica.

La actividad gatillada tiene su foco en la region proximal de la rama derecha. La actividad desencadenante y
la activacion alternante del VI ocurren por la division anterior izquierda, la division posterior izquierda y la
division anteromedial de la rama izquierda. El patron mas comin de TV bidireccional durante toxicidad
digitalica y TVPC es el BRD con desvio alternante del eje QRS a la derecha y la izquierda, consistente con
focos ectopicos reciprocantes ubicados en las divisones de la rama izquierda. Se ha propuesto tanto un
mecanismo supraventricular como uno ventricular de la TV bidireccional, implicando mecanismos focales o
reentrantes.

El mecanismo supraventricular con BDASI y BDPII alternante se excluyo por registros intracardiacos, que no
mostraron un potencial del haz de His precediendo a los complejos QRS alterantes durante los eventos.



Potencial de accion de post-despolarizacion tardia y correlacion ECG

Las post-despolarizaciones tardias (PDT) comienzan durante la fase 4 — luego de que la repolarizacion se
haya completado, pero previamente otro potencial de accion ocurriria normalmente. Se deben a
concentraciones elevadas de calcio citosdlico, como puede observarse en el caso de toxicidad por digoxina.
La sobrecarga del reticulo sarcoplasmatico puede causar liberacion espontanea de Ca’" durante
repolarizacion, haciendo que el Ca?* liberado salga de la célula por el intercambiador de 3Na*/Ca?*- que
resulta en una corriente de despolarizacion neta.
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Generalmente la conduccion retrograda oculta perpetua el bloqueo en la rama/division que inicialmente desarrolla bloqueo de
conduccion. Incluso si una interrupcion en la conduccion evita que la conduccion retrograda oculta perpetie el bloqueo, las
ramas/divisiones deberian exhibir el mismo fendmeno de interrupcion de conducidn, lo que parece altamente improbable.

En el caso del doble foco, si ninguno de los focos esta protegido por el bloqueo de entrada, el foco mas rapido debe superar al
foco mas lento, produciendo TV monomorfica en vez de TV bidireccional. Si ambos focos estan protegidos por bloqueo de
entrada, entonces deberian tener longitudes de ciclo idénticas, con desplazamiento de fase de exactamente 180° para producir
una longitud de ciclo constante durante TV bidireccional, lo que también es improbable. Si s6lo un foco esta protegido por el
bloqueo de entrada, entonces induciria que un segundo foco se gatille a un intervalo de acoplamiento fijo, pero el intervalo de
acoplamiento deberia ser exactamente la mitad de la longitud de ciclo del primer foco para producir una longitud de ciclo
constante durante TV bidireccional. En contraste con estos mecanismos complicados, la bigeminia reciproca resuelve la
incognita de la morfologia QRS alternante por un simple mecanismo de “ping pong” en el que la actividad gatillada inducida
por PDT se desarrolla a umbrales diferentes de frecuencia cardiaca en regiones diferentes de His.

El sistema de Purkinje o los ventriculos son consistentes con las propiedades celulares conocidas de actividad gatillada
inducida por PDT. Para producir una lontigud de ciclo constante (es decir no alternante) durante la TV bidireccional so6lo se
requiere que los intervalos de acoplamiento de los latidos gatillados sean similares en los dos sitios. No hay un requerimiento
estricto para los dos focos de bigeminia se localicen en el sistema de His-Purkinje distal en divisiones o ventriculos opuestos.
Dos focos gatillados reciprocantes ubicados en el msmo ventriculo, o en sitios en el endocardio y el epicardio, también
pueden producir TV bidireccional por este mecanismo, aunque los cambios del eje QRS y su morfologia serian diferentes.

El patron méas comun de la TV bidireccional durante la toxicidad digitalica y TVPC es el BRD con desvio alternante del eje
QRS a la derecha y a la izquierda, consistente con focos ectopicos reciprocos ubicados en las divisiones anterior izquierda
distal, &nteromedial y posterior izquierdo de la rama izquierda. En ratones, por el menor tamaiio de su corazon, el patron mas
comun puede ser los focos ubicados en los lados opuestos del septo interventricular.

Si la FC aumentada durante la TV bidireccional induce un tercer foco de bigeminia en el sistema de His-Purkinje, las
interacciones entre los tres focos puede producir patrones de activacion irregular que resulten en TV polimérifica/TV
bidireccional. Puesto que el modelo es deterministico, la irregularidad puede deberse al caos, que es un contexto comun
observado con osciladores acoplados (18). Mientras la frecuencia cardiaca se acelera progresivamente, las regiones
adicionales desarrollan PDT, haciendo la conversion a FV progresivamente mas probable.



El espectro completo de arritmias descrito en el ECG en condiciones adquiridas y familiares asociadas con TV bidireccional
pueden explicarse en base a la propiedades conocidas de las arritmias gatilladas por PDT, de la siguiente manera:

l.

2.

Bigeminia ventricular cuando un tnico sitio en el sitema de His-Purkinje o el miocardio ventricular desarrolla un latido
unico gatillado por PDT luego de cada latido sinusal;

TV bidireccional cuando un segundo sitio desarrolla bigeminia ventricular y activa reciprocamente el primer sitio por el
mecanismo de ping-pong descrito antes;

TV polimortfica, cuando tres o mas sitios desarrollan bigeminia en forma concurrente. Observen que estos 3 primeros
mecanismos requieren bigeminia especificamente; es decir que las PDT son capaces de gatillar s6lo una inica EV luego
de cada latido sinusal o estimulado, de manera que el latido siguiente debe surgir de un lugar diferente (asi alterando la
morfologia/eje QRS).

TV monomorfica, cuando la bigeminia progresa a PDT repetitiva que genera un colgajo de actividad gatillada, como la
del sitio con frecuencia mas rapida de la actividad gatillada supera a los otros sitios més lentos, produciendo un complejo
QRS monomorfico.

Degeneracion a FV, cuando cualquiera de estas formas de TV resulta en la rotura de la onda e inicio de reentrada, que es
entonces probable que se mantenga por una mezcla de reentrada y activaciones focales gatilladas por PDT.

Diagnostico dferencial

Taquicardia supraventricular con conduccion aberrante bidireccional: generalmente son taquicardias que se
originan en las auriculas o en la union, que conducen a los ventriculos alternando aberraciones de: BCRD +
BDASI con BCRD + BDPII. El diagndstico solo es posible por estudio electrofisiologico.

Alternancia eléctrica: se define como alternancia regular en la amplitud o configuraciones de los complejos P, QRS y/o
T, originados en marcapasos unico y con voltajes variables. Si la alternancia alcanza a los tres elementos, se denomina
“total” o “seudo alternante” que siempre indica taponamiento. El més frecuente es la alternancia de sélo el QRS. La
alternancia de la onda T se usa como un marcador no invasivo de muerte subita.



Tipos

La primera descripcion de esta arritmia ocurri6 en 1922 (Schwensen 1922) por Schwensen en 1922.

Scherf'y Kisch en 1933 informaron sobre 18 casos de TV bidireccional, y clasificaron las arritmias en tres grupos.

El tipo 1 demuestra dos configuraciones QRS alternantes con un ritmo regular, es decir intervalos diastolicos iguales.
El tipo 2 consiste en intervalos diastolicos mas cortos y largos alternantes. Generalmente los intervalos entre los
complejos similares son iguales, mientras que aquellos entre los intervalos diferentes no son iguales.

El tipo 3 es un patron en el que la configuracion de los complejos ventriculares, asi como la longitud de diastole, varia
en forma irregular.

Mas adelante Leo Schamrroth sigui6 esta clasificacion.

La TV bidireccional ocurre en un contexto de cardiopatia estructural grave. En una revision de 72 casos publicados, Cohen y
cols informaron que la FA estuvo presente en el 44% de los casos y que el digital se us6 en el 82%. El digital con frecuencia
se implicd como causante de TV bidireccional. De los 39 pacientes cuya evolucion clinica se informd, s6lo el 15% estaba
vivo a un afio. Por lo tanto la historia natural de esta condicion es variable, y probablemente sea determinada por la naturaleza
de cualquier cardiopatia subyacente. Puede presentar un curso benigno en ausencia de cardiopatia estructural.

Ha habido controversia con respecto al sitio de origen de la taquicardia bidireccional. Rosenbaum y cols postularon que la TV
bidireccional es causada por taquicardia supraventricular en asociacion con enfermedad de conduccion intraventricular
trifascicular. Estos autores observaron que el complejo QRS tenia BRD con BDASI y BDPII alternantes. Afirmaron que
habia BCRD permanente alternando con conduccion aberrante en las dos divisiones de la rama izquierda: bloqueo divisional
postero-inferior y antero-superior izquierdo. En este caso, observamos otra variante no descrita antes: BCRD y bloqueo
anteromedial izquierdo de manera alternante (ver las 2 diapositivas siguientes).



Paciente: mujer de 57 anos (10/8/2013, 22:40 h): En la UTI (acidosis lactica)

1: Haz de His

A: Rama derecha

B: Rama izquierda

C: Division anterosuperior izquierda
D: Division posteroinferior izquierda
E: Division anteromedial




Mecanismo hipotético de patron bidireccional alternante y activacion de QRS en el
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BCRD l EAM 1‘ Patron bidireccional con patrones alternantes de BCRD y BDANI



Este mecanismo propuesto por Rosembaum y cols, fue confirmado mas tarde por Cohen con ECGs
simultaneos y electrograma del haz de His. La paciente tuvo ritmo sinusal, bloqueo trifascicular variable y
bloqueo AV debajo del haz de His. Se observaron tres patrones ECG: BRD con BDPII, BRD con BDASI y
desvio del eje a la derecha sin BRD. Estos latidos resultaron en taquicardia bidireccional (TB). Este caso
probo que la TB puede iniciarse por foco supraventricular y que la cualidad bidireccional distintiva de esta
arritmia no ocurre necesariamente con BRD constante. Chevalier y cols, obtuvieron electrogramas
intracavitarios en un paciente con TB que reveld origen infra-Hisiano. Estos autores proponen que la
despolarizacion aumentada de fase 4 es un mecanismo subyacente plausible en algunos casos de TB.
Registros del haz de His fueron obtenidos por Cohen, Deisseroth y Hecht en 19733 Kastor y Goldreyer, Morris
y Zipes; Puech; demostrando el origen ventricular del ritmo anormal.

La TB puede ser supraventricular o ventricular en origen. Aunque relativamente pocos pacientes han tenido
registros intracardiacos obtenidos durante el evento, un sitio ventricular de origen es mas comun. La TB no es
un sindrome clinico homogéneo y por lo tanto, puede tener mas de un mecanismo. Sin embargo la
automaticidad o actividad gatillada estd implicada con mayor frecuencia que la reentrada.

Resumen
Mecanismo heterogéneo dependiente de etiologia
A. Origen
» Ventricular: un sitio de origen ventricular es mas comun; uno o mas focos.

» Supraventricular: Posible, pero poco frecuente

Mecanismos

Actividad gatillada: post despolarizacion tardia en fase 4
Automaticidad anormal

Reentrada
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Mecanismo electrofisiologico del efecto digitalico en la arritmogénesis
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Bosquejo de las modificaciones electrofisiologicas que ocurren con la administracion toxica de digital y el
mecanismo de las principales arritmias.



Intoxicacion digitalica

Factores que predisponen intoxicacion digitalica:
Factores que aumentan la sensibilidad al digital
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Resumen de factores principales que predisponen la ocurrencia de intoxicacion digitalica.



Manifestaciones que sugieren intoxicacion digitalica

» Extracardiacas
* Gastroentéricas: anorexia, nausea, vomitos, diarrea y dolor abdominal.
* Neuropsiquiatricas: dolor de cabeza, confusion, fatiga, mareos, inquietud, delirios, humor labil,
somnolencia, psicosis, confusion mental, pérdida de memoria, pseudo demencia.

* Visuales: discromatopsia mas comun hacia el rojo, el verde y el amarillo.
» Principales arritmias cardiacas

1. Bradicardia sinusal y paro cardiaco.

2. Bloqueos: del flujo de salida SA; por ej.: bloqueo AV de Wenckebach de todos los grados, con

predominancia de primer grado (conduccion mas lenta y prolongacion del periodo refractario en el
nodulo AV) de salida.

3. Disociacidon AV: supresion dominante de marcapasos con escape pasivo de foco inferior de la unién o
aceleracion inadecuada de marcapasos subsidiario o disociacion dentro del nodulo AV mismo.

4. Taquicardia auricular con conduccion AV variable: la mas comin y casi patognomonica.
5. Aparicion repentina de taquicardia auricular durante terapia digitalica en pacientes con FA.

6. Ritmo acelerado de la union o taquicardia no paroxistica de la unidén con disociacidon isorritmica
frecuente.

7. Extrasistoles aisladas o bigeminadas.
8. TV divisional.

9. RIVA.

10. TV bidirectional o bidivisional.
11. Aleteo ventricular.

12. FV lenta.



Ejemplo en II o taquicardia bidireccional causada por intoxicacion digitalica

b=y

El ritmo es regular y rdpido con FC de 118 Ipm. No se observa actividad auricular.

Los complejos QRS estan en modo alternante, principalmente positivo o negativo, en direcciones alternantes
de latido a latido, lo que indica que el impulso es transmitido alternativamente por las divisiones
anterosuperior y posteroinferior izquierdas. Con frecuencia presentan patron de BRD y BRI de modo
alternante. Estos casos pueden originarse en los ventriculos (TV) o representar una forma de taquicardia
supraventricular con aberracion (aberracion ventricular).

El segmento ST estd infradesnivelado y muestra concavidad superior en “cuchara”, caracteristico del efecto
digitalico. La etiologia de taquicardia ventricular bidireccional ventricular puede adquirirse o ser congenita.



Efecto digitalico

El segmento ST se parece al bigote de Salvador Dali

iLa pastilla de digoxina se inserta bieni Segmento ST corto en
| en el segmento ST | 5 forma de cuchara e

__________________________________________________

intervalo QT corto



Tipica taquicardia ventricular bidireccional en mujer con TVPC familiar
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Mujer blanca de 20 afos, con sincope recurrente de etiologia incierta luego de estrés fisico y emocional, portadora de TVPC
familiar. Complejos QRS alternantes se observan con morfologia de bloqueo de rama derecha e izquierda alternante. El eje
QRS se desplaza de —60° a +120°.

El screening genético en la TVPC, ademas de ofrecer una deteccion temprana de portadores asintomaticos en riesgo, ha
posibilitado una comprension significativa del mecanismo subyacente de la enfermedad. El analisis de la mutacion de RYR2

ha sido un desafio por el gran tamafio del gen, 105 exones codificados por 4.967 aminoacidos.
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Ejemplo de TV bi

TV bidireccional, taquicardia de complejo QRS amplio con eje QRS alternante latido a latido en el PF.



La tira de ritmo del monitoreo Holter muestra TV bidireccional, taquicardia de complejo QRS amplio
con eje QRS alternante (flechas rojas y azules), seguida de taquicardia supraventricular no sostenida,
taquicardia de complejo QRS estrecho (asteriscos), y luego terminacion espontanea en ritmo sinusal (RS).



aVR (F

VI Vi Iy
" ol ek LY AY
i 15

v |-

va

val o

va

ve |

. S-S
)

Ectopia multifocal y TV bidireccional secundaria a intoxicacion por digoxina.
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