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Taquicardia ventricular incesante como manifestacion

de isquemia miocardica

Javier Sanz Salvo, Fernando Arribas, Maria Lépez Gil, Regina Dalmau,

Julio Garcia Tejada y Santiago Jiménez Valero
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Se describen los casos de 4 pacientes con taquicardia
ventricular de comportamiento incesante fuera de la fase
aguda del infarto. En 2 casos la taquicardia era lenta y se
resolvié con la revascularizacion miocérdica tras demos-
trar la presencia de isquemia. En los otros 2 pacientes
con taquicardias muy rapidas el verapamilo intravenoso
interrumpié la taquicardia y consiguié una situacién clini-
ca estable tras el fracaso de la amiodarona y la lidocaina.
En uno de ellos, la revascularizaciéon miocéardica evito
nuevas recidivas y en el otro no fue posible realizarla,
volviendo a presentar arritmias. Se discuten los posibles
mecanismos de estas taquicardias y su enfoque clinico y
terapéutico.

Palabras clave: Taquiarritmias. Isquemia. Antagonistas
del calcio.

Incessant Ventricular Tachycardia
as a Manifestation of Myocardial Ischemia

We describe four patients with incessant ventricular
tachycardia after the acute phase of a myocardial infarc-
tion. Two of them had a slow heart rate, and myocardial
revascularization resolved the arrhythmia after ischemia
was demonstrated. In the other two cases, very fast
tachycardias were interrupted by means of intravenous
verapamil and clinical stabilization was achieved after fai-
lure of amiodarone and lidocaine. In one of them, revas-
cularization prevented new recurrences, but it was not
feasible in the second patient, who developed new
arrhythmias. The possible mechanisms of these tachycar-
dias and their clinical and therapeutic implications are dis-
cussed.

Key words: Tachyarrhythmias. Ischemia. Calcium anta-
gonists.

INTRODUCCION

Las taquicardias ventriculares (TV) durante la fase
cronica del infarto de miocardio (IM) son debidas en
la mayoria de los casos a un mecanismo de reentrada
intramiocdrdica relacionada con la cicatriz del infar-
to'%. Aunque en este contexto la isquemia puede actuar
en algunos casos como desencadenante, normalmente
no desempeiia un papel primordial en su aparicién, por
lo que una adecuada revascularizacién o el tratamiento
con farmacos antianginosos no evita el riesgo de recu-
rrencia. El tratamiento antiarritmico en estos casos va
dirigido a la modificacién de las propiedades electrofi-
sioldgicas del circuito de reentrada mediante formacos
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(actuando sobre los canales de sodio o potasio) o a su
interrupcién mediante ablacién por radiofrecuencia o
cirugfa'®. La administracién de verapamilo intraveno-
so se considera contraindicada en presencia de TV,
dado el deterioro hemodindmico que puede producir®.

Presentamos los casos de 4 pacientes con IM previo
y TV que presentaron una respuesta terapéutica a la
administracion de verapamilo y/o a la revasculariza-
cién miocdrdica.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Varén de 66 aios ingresado por IM lateral evolucio-
nado, no tratado con fibrinoliticos por criterios de
tiempo. Tras 72 h sin complicaciones el paciente fue
trasladado a planta, bajo tratamiento con nitratos. En
el séptimo dia de ingreso presenté TV polimorfa sin-
copal que precis6 cardioversion eléctrica urgente. En
las horas siguientes se objetivaron numerosos episo-
dios de taquicardia sostenida y no sostenida (fig. 1),
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ABREVIATURAS

TV: taquicardia ventricular.
FV: fibrilacién ventricular.
IM: infarto de miocardio.
ECG: electrocardiograma.

con un comportamiento incesante y degeneracidn oca-
sional en fibrilacién ventricular (FV), precisando mul-
tiples choques externos. Estos episodios no eran pre-
cedidos de bradicardia significativa, prolongacién
anormal del intervalo QT, cambios en el segmento ST
o dolor toracico. Los valores de las enzimas cardiacas
en el plasma no sufrieron alteraciones significativas.
El tratamiento con lidocaina y amiodarona intravenosa
no consiguid la estabilizacion del ritmo, que unica-
mente se obtuvo tras la administracién de verapamilo,
primero por via intravenosa y con posterioridad por
via oral.

La coronariografia puso de manifiesto lesiones no
significativas en las arterias coronarias descendentes
anterior y derecha, asi como una lesién subtotal en la
circunfleja proximal sobre la que se llevé a cabo una
angioplastia con buen resultado. Una ergometria con
talio efectuada posteriormente descarté una isquemia
miocdrdica, objetivandose solo la presencia de necro-
sis posterolateral. Un estudio mediante Holter revel6
Unicamente extrasistolia aislada escasa. El paciente fue
dado de alta bajo tratamiento oral con verapamilo.

Tras 5 afios de seguimiento no se han repetido nue-
vos episodios clinicos de arritmia. Recientemente, el
paciente ha precisado una nueva angioplastia coronaria
sobre la arteria descendente anterior por angina y pro-
gresion de su enfermedad.

Caso 2

Varén de 69 afios con mudltiples factores de riesgo
cardiovascular y cardiopatia isquémica de larga evolu-
cion. Dieciocho afios antes del ingreso actual presentd
una angina inestable y se procedid a la revasculariza-
cién quirdrgica con un puente de arteria mamaria a la
descendente anterior. Posteriormente, el paciente fue
ingresado en 2 ocasiones por IM anteroseptal, reali-
zandose una coronariografia en la que se evidencio
obstruccion del bypass a la descendente anterior y de
la coronaria derecha, asi como lesiones severas en
otras localizaciones que fueron consideradas no sus-
ceptibles de revascularizacion. Asimismo, el enfermo
presentaba disfuncién ventricular izquierda severa,
precisando ingreso hospitalario en miltiples ocasiones
por insuficiencia cardiaca. Seguia tratamiento habitual
con nitratos y tenia mala clase funcional, con disnea y
angina de minimos esfuerzos.

El paciente ingresé en nuestro hospital por una TV
monomorfa sostenida rdpida con mala tolerancia clini-
ca y hemodindmica. Tras realizar una cardioversion ex-
terna, la monitorizacion electrocardiografica evidencid
una arritmia de comportamiento incesante que se orga-
nizaba en la TV del ingreso (fig. 2A) con continuos
episodios no sostenidos y sostenidos. Se inicid trata-
miento con lidocaina intravenosa a dosis completas,
que no fue efectivo. La administracidén intravenosa de 5
mg de verapamilo consigui6 la interrupciéon de la TV,
lo que se siguié de estabilizacion clinica en pocos mi-
nutos (fig. 2B). En ningtin momento el paciente refirié
angina y el ECG en la fase aguda no evidenciaba cam-
bios del segmento ST o de la onda T, aunque en los
dias posteriores se objetivaron cambios eléctricos suge-
rentes de isquemia anterolateral. No hubo movimiento
enzimético. Una nueva coronariografia confirmé la im-
posibilidad de revascularizacién. El enfermo fue dado
de alta bajo tratamiento con amiodarona y diltiazem.
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Fig. 1. Registros de monitor que ponen de manifiesto episodios de TV polimorfa con comportamiento incesante en el caso 1.

194 Rev Esp Cardiol 2002;55(2):193-9

158



Sanz Salvo J, et al. Taquicardia ventricular incesante isquémica

Fig. 2. A: episodio autolimitado de TV monomorfa rdpida (170 lat/min) y ligeramente irregular, en su inicio especialmente, del paciente 2. B: en la
parte superior se observan registros simultdneos y continuos (derivaciones | y 1) en los que se aprecia el final de las arritmias ventriculares al aca-
bar la inyeccion de 5 mg de verapamilo i.v. En la parte inferior (derivaciones V3'y V4) se aprecia la situacion basal estable del paciente tras la car-
dioversién a su ingreso.
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Fig. 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones y tira de ritmo de la TV monomorfa lenta (110 lat/min) en el paciente 3. Es claramente visible la diso-

ciacion auriculoventricular.

Tras 2 meses de seguimiento ha precisado ingreso
en otro centro, en el que se ha descrito un nuevo episo-
dio de TV en el contexto de isquemia anterior, sin res-
puesta a la lidocaina, que fue tratado con amiodarona
y procainamida.

Caso 3

Un varén de 46 afios, fumador y sin otros antece-
dentes patoldgicos, ingres6 por un IM inferior, poste-
rior y lateral, siendo tratado con fibrinoliticos con cri-
terios dudosos de reperfusion. El paciente evoluciond
sin complicaciones y se llevd a cabo una coronariogra-
fia, que puso de manifiesto una obstruccidn en el seg-
mento medio de la arteria coronaria derecha, con flujo
heterocoronario distal, y una funcién sistélica global
ventricular izquierda conservada. No se actud sobre
dicha lesién y se realizé una ergometria previa al alta
que fue clinicamente negativa para angina y eléctrica-
mente positiva tardia.

Cinco meses mas tarde, en una revision rutinaria, se
detecté en un ECG TV monomorfa sostenida lenta
asintomadtica (fig. 3). Se inici6 tratamiento con bloquea-
dores beta y se llevé a cabo un estudio Holter, en el que
se evidencié un comportamiento incesante de la arrit-
mia, alternando TV y ritmo sinusal. Una nueva ergome-
tria fue negativa clinica y eléctricamente, presentando
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al final una TV similar a la documentada con anteriori-
dad. EI estudio con talio demostré isquemia inferior e
inferolateral con reperfusion parcial y total, respectiva-
mente, por lo que se realizé angioplastia sobre la lesion
en la coronaria derecha. Es interesante destacar que al
inicio del procedimiento el ECG se apreciaba una TV
que desaparecio durante la dilatacion.

Tras 11 meses de seguimiento no se han vuelto a do-
cumentar recidivas. Una ergometria realizada 6 meses
después de la angioplastia fue negativa para angina o
isquemia, y sélo aparecieron extrasistoles ventricula-
res frecuentes en el maximo esfuerzo.

Caso 4

Varén de 59 afios con factores de riesgo cardiovas-
cular y antecedente de IM posteroinferior que cursé
con FV primaria, 8 afios antes del ingreso. En los afios
siguientes precisd varios ingresos e intervenciones
percutdneas (angioplastia en la descendente anterior y
segunda diagonal, doble stent en la descendente ante-
rior) por clinica de angina. El dltimo de ellos tuvo lu-
gar en otro centro 6 meses antes del actual. En €l se re-
aliz6 una ergometria negativa para angina pero
eléctricamente positiva para isquemia, apareciendo
una TV monomorfa sostenida en el postesfuerzo, re-
vertida con lidocaina. La coronariografifa puso de ma-
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Fig. 4. A: electrocardiograma du-
rante TV monomorfa lenta (110
lat/min) en el caso 4. Se aprecia la
presencia de una onda P retrogra-
da visible en la porcion final del
complejo QRS como manifesta-
cion de conduccion ventriculoa-
trial 1: 1. B: se observa un registro
del paciente 4 en ritmo sinusal.

nifiesto la permeabilidad de los 2 stents previos y este-
nosis significativas en la descendente posterior y ramo
mediano (vasos de fino calibre) sobre las que no se ac-
tud. El paciente fue dado de alta bajo tratamiento con
diltiazem y nitratos.

Posteriormente comenz6 a presentar episodios au-
tolimitados de mareo y palpitaciones, documentdndo-
se en el ECG una TV monomorfa sostenida lenta de
comportamiento incesante (figs. 4A y B), que no res-
pondi6 a la administracién de lidocaina. No presentd
clinica de angina ni signos electrocardiogréficos de is-
quemia. Fue remitido a nuestro hospital para estudio,
donde se inicié tratamiento con bloqueadores beta, a
pesar de lo cual continuaron los episodios arritmicos.
Se realizé una coronariografia que revel6 una reeste-
nosis intra-stent en la arteria descendente anterior que
fue resuelta de manera satisfactoria. Con posteriori-
dad el paciente no volvié a presentar recidivas. Una
prueba de esfuerzo posterior fue negativa para angina,
isquemia o taquicardias y se realizé un estudio elec-
trofisioldgico en el que no se indujeron arritmias ven-
triculares.
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Tras 10 meses de seguimiento el paciente no ha pre-
sentado nuevas recurrencias.

DISCUSION

Estos 4 casos de TV sostenida en pacientes con ci-
catriz de IM tienen presentaciones clinicas distintas,
compartiendo el hallazgo de isquemia miocardica afa-
dida a la cicatriz del infarto y el comportamiento ince-
sante. Dos de los casos (3 y 4) presentaron una TV
«lenta» (en torno a 120 lat/min), con tendencia a un
comportamiento incesante, que se asemeja a los ritmos
idioventriculares acelerados que suelen acompafar a la
reperfusién miocdrdica. En ambos casos la revascula-
rizacién miocdrdica mediante angioplastia percutdnea
resolvid la arritmia. En los otros 2 casos (1 y 2) el cur-
so clinico fue tormentoso, con taquicardias muy ra-
pidas y mal toleradas, incluso requiriendo mudltiples
cardioversiones en el caso 1.

Los 2 pacientes presentaron una respuesta terapéuti-
ca inmediata a la administracién de verapamilo intra-
venoso, cuando habia fracasado la administracion de
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amiodarona intravenosa en el caso 1 y de lidocaina en
los 2 casos.

Algunos rasgos de la presentacion clinica permiten
sospechar un mecanismo distinto del de la TV reen-
trante intramiocdrdica relacionada con la cicatriz del
infarto: la tendencia al comportamiento incesante en
ausencia de farmacos antiarritmicos (tipo I o tipo III),
la falta de eficacia del tratamiento convencional y, por
dltimo, la respuesta al verapamilo intravenoso.

El paciente 2 present6 una TV monomorfa sostenida
rdpida, variante poco frecuente en el contexto de is-
quemia aguda. Peters et al describieron un caso de TV
monomorfa resistente a firmacos antiarritmicos que,
sin embargo, respondié a terapia antiisquémica (blo-
queadores beta, antagonistas del calcio y nitratos)’.
Tres de nuestros pacientes (casos 1, 2 y 4) estaban re-
cibiendo nitratos previamente a la aparicion de la arrit-
mia, a pesar de lo cual desarrollaron taquicardia. En
otro (caso 3) se inicid tratamiento con bloqueadores
beta al detectarse la TV, pero esto no evitd la persis-
tencia de la arritmia. El verapamilo podria abolir una
arritmia con un desencadenante isquémico al mejorar
la perfusién miocardica y disminuir el consumo de
oxigeno®. No obstante, la resistencia a determinados
tratamientos farmacoldgicos antiisquémicos y anti-
arritmicos y, sin embargo, la respuesta terapéutica al
verapamilo pueden sugerir que los canales del calcio
estan implicados en la génesis de estas taquicardias y
los antagonistas del calcio pueden tener un efecto tera-
péutico independiente del puramente antiisquémico.

Los canales de calcio pueden intervenir en la géne-
sis de arritmias a través de diversos mecanismos. En
las zonas isquémicas o de infarto, el potencial de repo-
so de las células puede encontrarse alterado, con inac-
tivacion parcial o total de los canales de sodio. En esta
situacion se pueden activar canales L de calcio que da-
rian lugar a arritmias por automatismo anormal’. El
uso de antagonistas del calcio serfa hipotéticamente
util para el tratamiento en estos casos, al menos en
modelos experimentales’®. Los pacientes 3 y 4 presen-
taron, como ya se ha mencionado, una TV lenta simi-
lar a las arritmias que se observan en el contexto de la
reperfusiéon miocdrdica. Dichas arritmias es probable
que se deban a un incremento del automatismo, aun-
que también han sido relacionadas con pospotencia-
les*!°. Algunos estudios han demostrado proteccién
para el desarrollo de los mismos mediante antagonis-
tas del calcio'™!!.

En la actividad desencadenada puede tener también
un papel, tanto los canales de calcio como la sobrecar-
ga intracelular del mismo'2, habiendo sido descrito un
efecto favorable ocasional de fiarmacos antagonistas
del calcio'*!¥, Los pospotenciales podrian ser también
importantes en la génesis de TV polimorfas en pacien-
tes con QT largo'*!>. Las TV polimorfas se asocian en
general a la presencia de intervalo QT largo, congénito
0 adquirido, o a una marcada dispersion de la repolari-
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zacion', Esta repolarizacion desigual podria producir-
se en algunas situaciones clinicas, como la isquemia,
aun con un intervalo QT normal en el ECG'S. Algunos
autores han especulado sobre el posible papel de las
células M en la génesis de diferentes arritmias. Consti-
tuyen una subpoblacién de células localizadas en la re-
gi6én media del miocardio ventricular, con caracteristi-
cas electrofisioldgicas que las hacen proclives a la
prolongacion del potencial de accidén y al desarrollo de
pospotenciales ante multiples estimulos, incluidos
agonistas de los canales del calcio!>!"!8, Podrian estar
implicadas sobre todo en las arritmias cldsicamente
atribuidas a la actividad desencadenada, como las
arritmias de reperfusion o isquemia. Ademds, también
podrian constituir el substrato para un mecanismo re-
entrante al generar dispersion de la refractariedad y
bloqueos de conduccién®.

El paciente 1 de nuestra serie desarrollé una TV po-
limorfa recurrente con un intervalo QT normal. Wolfe
et al describieron la aparicién de TV polimorfa postin-
farto relacionada con isquemia, en ausencia de altera-
ciones electroliticas, del intervalo QT, pausas o bradi-
cardias'®. Al igual que en nuestro caso, el uso de
farmacos antiarritmicos tipo I no fue eficaz, aunque al
contrario que en nuestro paciente, la amiodarona fue
dtil en algunos de ellos. En esta serie la revasculariza-
cién también parece prevenir las recidivas.

La ausencia de recurrencia tras la revascularizacién
en los pacientes 1, 3 y 4 confirma un papel patogénico
importante de la isquemia, al actuar sobre un sustrato
anatémico adecuado. Es importante remarcar que nin-
guno de ellos presentd datos clinicos o electrocardio-
graficos de isquemia previos a la apariciéon de los
sintomas, aunque un paciente los presentd posterior-
mente. También cabe destacar que el tnico paciente al
que no se pudo realizar una adecuada revasculariza-
cién miocardica presenté una recidiva. Por ello, en es-
tos casos el objetivo principal debe ser restablecer una
adecuada perfusién coronaria, puesto que aunque los
antagonistas del calcio pueden ser ttiles para la estabi-
lizacién en la fase aguda, sus efectos beneficiosos a
largo plazo son muy dudosos. El paciente 2 presentd
recurrencias a pesar del tratamiento con diltiazem y el
paciente 4 lo tomaba cuando desarroll6 la arritmia.

CONCLUSIONES

La isquemia miocardica puede desempefiar un papel
importante en las taquicardias ventriculares monomor-
fas o polimorfas de comportamiento incesante en pa-
cientes con cicatriz de infarto, incluso en ausencia de
angina o cambios isquémicos en el ECG.

El tratamiento antiarritmico convencional puede re-
sultar ineficaz, siendo posible en ocasiones la estabili-
zacion en la fase aguda con la administracion intrave-
nosa de verapamilo. Por ello, esta opcidn terapéutica
debe tenerse en cuenta en caso de fracaso de los far-
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macos habituales. La revascularizacidn coronaria debe
ser el objetivo primordial y puede constituir la terapia
definitiva. Las alteraciones del automatismo y la acti-
vidad desencadenada secundarias a isquemia miocar-
dica podrian estar implicadas en el mecanismo de es-

tas

arritmias.
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