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INTRODUCCION

Las arritmias ventriculares son un trastorno del ritmo cardiaco originado por
debajo de la bifurcacion del Haz de His, incluyéndose en esta afeccion: las
extrasistoles ventriculares, ritmos de escape ventricular, taquicardias ventriculares
con sus diferentes variantes desde el punto de vista morfolégico o su mecanismo
de produccion, el flutter ventricular y la fibrilacion ventricular.

La taquicardia ventricular (TV), se define como un ritmo que se origina en los
ventriculos = 3 latidos de duracion, con una frecuencia cardiaca de =100 latidos
minuto; estd a menudo se asocia con enfermedad cardiaca estructural (SHD, por
sus siglas en inglés), a partir de cualquier enfermedad que afecte al miocardio
ventricular, incluyendo el infarto agudo del miocardio y las miocardiopatias que se
asocian con una reduccion de la fraccibn de eyeccidn ventricular y cicatriz
miocardica.

Con menos frecuencia, la TV ocurre en ausencia de enfermedad cardiaca
estructural; estos episodios pueden estar asociados con una anomalia
electrofisiolégica que a menudo es genética o puede ocurrir sin una anomalia
eléctrica o estructural definible, en cuyo caso a menudo se les conoce
como arritmias ventriculares idiopaticas. La deteccién y caracterizaciéon de la
enfermedad cardiaca estructural subyacente y el reconocimiento del riesgo de
muerte subita cardiaca, es un componente critico del manejo.

Los diverticulos cardiacos congénitos constituyen malformaciones poco frecuentes
con una prevalencia de 0.26% de la poblacion adulta; generalmente comprometen
el ventriculo izquierdo, pero pueden originarse en cualquier otra cavidad.

Estos diverticulos son pequefias herniaciones de la pared cardiaca y estan
formados por las tres capas del corazén, conservando asi su funcién contrdctil,
ademas presentan una base estrecha de union con la cavidad y se asocian
frecuentemente con defectos de la linea media toraco-abdominal

Se desconoce la etiologia de esta malformacién, atribuyéndose a una detencién
parcial en el desarrollo embrionario normal de la pared ventricular a partir de la
4° semana de gestacion en la fase formativa del mesodermo. Su forma de
presentacion es variable, pudiendo ser asintomatico o presentar arritmias, dolor
toracico, insuficiencia cardiaca e incluso muerte subita por embolia o rotura.

Segun los casos reportados en la literatura se ha encontrado que la taquicardia
ventricular en estos pacientes suele ser monomorfica y puede presentar
morfologia de blogueo de rama derecha.



1. TEMA:

REVISION EN LA LITERATURA ARRITMIAS VENTRICULARES LIGADA A
CARDIOPATIA ESTRUCTURAL POCO FRECUENTE O NO ESTRUCTURAL A
PROPOSITO DE UN CASO CLINICO SOBRE DIVERTICULO APICAL
CONGENITO DEL VENTRICULO IZQUIERDO ASOCIADA A TAQUICARDIA
VENTRICULAR

2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo general:

- Describir las arritmias ventriculares sostenidas y no sostenidas asociadas a
cardiopatia estructural o cardiopatia no estructural a propésito de un caso
clinico.

2.20bjetivos especificos:

- Analizar los aspectos clinicos, diagnésticos, y terapéuticos de un reporte de
caso de diverticulo congénito apical del ventriculo izquierdo, destacando la
asociacion de esta patologia con taquicardia ventricular

- Destacar la importancia del estudio electrofisiolégico como prueba en la
estratificacion del riesgo de esta patologia.

3 DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION

3.1. FUENTES DE INFORMACION DISPONIBLE:

La informacién empleada en el andlisis del caso clinico se obtuvo de las Historias
clinicas durante las consultas ambulatorias, estudios solicitados y tratamientos por
el servicio de cardiologia y electrofisiologia. Recuperandose de esta forma toda
la informacion desde el momento que la paciente manifesté los primeros sintomas
con respecto a su enfermedad hasta el tratamiento realizado.

3.2. FUENTES DE INFORMACION NO DISPONIBLE:

Esta se obtuvo de la anamnesis realizada al paciente y a sus familiares durante la
atencion por consultorios ambulatorios de cardiologia y electrofisiologia.



4 DESARROLLO:

La presentacion de las arritmias ventriculares (AV) es variable y comprende
desde aquellas benignas y asintomaticas a las que producen sintomas graves,
incluyendo la muerte subita cardiaca (MSC). Su significado clinico y prondstico
van a depender del tipo concreto de AV y si existe una cardiopatia subyacente.

Las AV se clasifican por su duracion (extrasistolia, taquicardia no sostenida y
sostenida) y por la morfologia del QRS (monomaorfica, polimorfica y pleomorfica).

La presencia de cardiopatia es un factor determinante en el prondstico de las AV.
No solo es importante el tipo de AV, sino también el paciente que la padece; la
mayor parte de las cardiopatias se pueden asociar a arritmias ventriculares.
Dentro de las cardiopatias se pueden diferenciar 2 grandes grupos:

1) Cardiopatias no hereditarias: cardiopatia isquémica, miocardiopatia dilatada
(idiopaticas, valvulares, toxicas), miocarditis, cardiopatias congénitas, y las
secundarias a enfermedades tales como E. Chagas, Sarcoidosis cardiaca
o la amiloidosis.

2) Cardiopatias hereditarias:

o Estructurales: miocardiopatia hipertrofica, arritmogénica, no
compactada

o Canalopatias: Sindrome de QT largo (SQTL), sindrome de QT corto,
sindrome de Brugada, TV polimorfa catecolaminérgica (TVPC) y
sindrome de repolarizacién precoz.

Dentro de la cardiopatia estructural existen 3 parametros que marcan un especial
riesgo de Muerte subita cardiaca:

- Presencia de disfuncion sistélica (especialmente una fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo FEVI £35% ).

- Hipertrofia ventricular izquierda.

- Existencia de fibrosis miocardica (demostrada por la existencia de realce
tardio en la resonancia magnética)

4.1 Arritmias no sostenidas:

En el grupo de las Arritmias ventriculares no sostenidas, se distinguen la
extrasistolia ventricular (EV) y Taquicardia Ventricular no sostenida (TVNS).

La TVNS se define como salvas de latidos de origen ventricular con una duracién
de 3 complejos o0 30 s, con una frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm. Dentro de
las TVNS se diferencian las monomorficas (TVMNS) y las polimérficas (TVPNS).



Las EV son latidos ventriculares Unicos que surgen en un punto mas precoz en
relacion con el siguiente latido supraventricular previsto; pueden ser unifocales,
multifocales o presentarse como 2 latidos ventriculares consecutivos llamados
dobletes ventriculares.

Arritmias ventriculares no sostenidas acompanadas o no de cardiopatia
estructural:

- Las EV y TVMNS idiopaticas: El origen mas frecuente son los tractos de

salida ventriculares (TSV), siendo el derecho el mas comun (70% de los
casos). Aparecen inducidas por ejercicio o0 estrés, aunque también hay
formas que aparecen durante el reposo. La morfologia tipica del QRS varia
segun su origen; la presencia de multiples morfologias en un mismo
paciente es poco comun Yy Si esta presente puede estar asociado a
miocardiopatia subyacente.
En algunos casos la presencia de EV frecuentes se asocia con el desarrollo
de disfuncibn sistélica en sujetos sin cardiopatia estructural
(taguimiocardiopatia). EI nUmero de Extrasistoles ventriculares en 24 horas
que se asocia con alteracion de la FEVI se ha establecido en cargas >15-
25% (aunque también puede ocurrir con cifras menores). Esta disfuncion
ventricular puede ser reversible tras la eliminacion del foco de extrasistolia,
incluso en pacientes con cardiopatia previa.

Ademas se ha descrito que la EV puede jugar un papel fundamental en los
pacientes con FV idiopética, en los cuales la EV actia como disparador de los
episodios de FV y su ablacion puede disminuir las terapias del desfibrilador
automatico implantable.

e EV y TVMNS en pacientes con cardiopatia estructural: El valor
prondstico independiente de la EV en presencia de enfermedad estructural
es actualmente controvertido. La aparicion de TVMNS nos obliga a
descartar la presencia de cardiopatia estructural y su significado prondstico
varia segun la cardiopatia subyacente.

I.  TVMNS vy cardiopatia isquémica: En pacientes con disfuncion
sistolica ventricular izquierda aumenta el riesgo de muerte subita
cardiaca, principalmente cuando la FEVI es < 40%.

. TVMNS y miocardiopatias dilatadas no isquémicas: Las taquicardias
ventriculares no sostenidas en el holter, la inducibilidad de TV en el
estudio electrofisiolégico y la captacion tardia de gadolinio en la
resonancia se han asociado con arritmias ventriculares no
sostenidas en la miocardiopatia dilatada no isquémica.




n.  TVMNS y miocardiopatia hipertrofica: Su prevalencia aumenta con la
edad, con el grosor de la pared y con la presencia de realce tardio.
Las TVMNS en estos pacientes se asocian a mayor riesgo de MSC.

Iv. TVMNS y miocardiopatia arritmogénica: Es un factor diagnostico y
prondstico en estos pacientes.

V. TVMNS en cardiopatias congénitas: Puede presentarse en cualquier
cardiopatia congénita, especialmente con disfuncion ventricular.

e TVPNS: Su presencia obliga a descartar la existencia de isquemia, de
alteraciones ionicas, de farmacos que prolonguen el QT (sindrome de QTL
adquirido) o de canalopatias. La deteccion de una TVPNS tiene un especial
riesgo de MSC, y debe obligar a un profundo estudio diagndstico e iniciar
medidas terapéuticas.

4.2 Arritmias sostenidas

Se define como AV sostenida aquella con duracibn mayor de 30 segundos o
cualquiera en la que se requiera intervencion debido a inestabilidad
hemodinamica; la naturaleza de la arritmia (monomoérfica o polimoérfica) y la
presencia de cardiopatia estructural condicionardn un significado prondstico
diferente.

e TVMS:

TV idiopéticas en ausencia de cardiopatia estructural: Las mas frecuentes son
las provenientes de los TSV. Otro tipo son las TV fasciculares que pueden ser
confundidas con supraventriculares por tener un QRS inusualmente estrecho y
presentarse en pacientes sin cardiopatia.

La mayoria son benignas pero en raros casos pueden tener un curso clinico
maligno y suele estar asociado a ritmos muy rapidos que cursan con sincope. La
ablacién con catéter presenta una alta tasa de éxito en la mayoria de ellas y es el
tratamiento definitivo.

TV en relacion a cardiopatia estructural: La reentrada es la causa mas
frecuente de TVMS en pacientes con cardiopatia. Su etiologia mas frecuente es la
cardiopatia isquémica. El sustrato de las TVMS postinfarto consiste en fibras
miocardicas supervivientes que atraviesan la cicatriz  densa residual. La
revascularizacion precoz ha modificado este sustrato clasico, de manera que las
grandes cicatrices densas que generaban TVMS lentas en los pacientes no
reperfundidos, se han sustituido por lesiones parcheadas con la reperfusion
precoz. Este nuevo sustrato genera TVMS mas rapidas.

Desde el punto de vista de prondstico las TVMS se asocian con un mayor riesgo
de mortalidad en el contexto de disfuncién ventricular, mientras que en pacientes
con funcién ventricular preservada su papel esta menos claro.
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Los pacientes que presenten una TVMS mal tolerada o hayan desarrollado
disfuncién ventricular independiente del tipo de cardiopatia de base, son
candidatos al implante de una Desfibrilador Automatico Implantable (DAI).
Teniendo en cuenta que este dispositivo no evitara recurrencias; y que a mayores
descargas del dispositivo presenta una mayor mortalidad y deterioro de la calidad
de vida; siendo la ablacién con catéter la que ha demostrado reducir recurrencias.

TV rama-rama (TVRR): Se puede presentar en pacientes sin cardiopatia como
en pacientes con cardiopatia (siendo mas comdn en pacientes dilatados). Aqui
existe un trastorno de conduccidn intraventricular que perpetda una reentrada
entre las ramas.

La ablacion de una de las ramas es curativa. Sin embargo, debido al trastorno
severo de conduccién basal, puede en muchas ocasiones condicionar la
necesidad de estimulacion permanente.

e TVPSOFV:

Las TVPS son arritmias inestables, que suelen provocar colapso hemodinamico si
no son rapidamente tratadas. En la practica clinica, el contexto mas frecuente es
en el seno de isquemia aguda, alteraciones i6nicas, 0 bien en pacientes con
canalopatias.

Las TVPS o FV en fase aguda del infarto de miocardio (primeras 48h) estan
relacionadas con un incremento de la mortalidad intrahospitalaria, pero no
suponen un aumento de riesgo de muerte subita cardiaca mas alla de esta fase y
por ello no implica el implante de un Desfibrilador automatico implantable (DAI). El
tratamiento recomendado es la reperfusion precoz, y los betabloqueantes
previenen recurrencias.

La ausencia de factores desencadenantes y de cardiopatia estructural deben
hacernos sospechar la existencia de una canalopatia. En todas las canalopatias la
documentacion de TVPS/FV condicionaran el implante de un DAI.

Hay pacientes que presentan FV y no se determina ni cardiopatia ni canalopatia
subyacente y son catalogados de FV idiopatica y seran candidatos a un DAI.

La mayor parte de las veces la Taquicardia Ventricular (TV) aparece en pacientes
con cardiopatias estructurales significativas, aun cuando hay un subgrupo
minoritario de personas que cursa con un corazon estructuralmente normal. La
cardiopatia isquémica se asocia con mayor frecuencia a la taquicardia ventricular
recurrente sintomatica (60% - 75% con infartos previos). Los pacientes afectados
por esta por lo general tienen fraccion de eyeccion baja, conduccion ventricular
lenta (potenciales tardios), aneurismas ventriculares.

El siguiente grupo en frecuencia lo ocupan las miocardiopatias (dilatada e
hipertréfica), Valvulopatias, Prolapso de Valvula Mitral, Miocarditis, Displasia



Arritmogénica del ventriculo derecho, Cardiopatias Congénitas. En un 10% de los
pacientes con Taquicardia Ventricular Recurrente no se encuentran alteraciones
estructurales en sus corazones. En este grupo se incluyen las taquiarritmias
inducidas por farmacos o trastornos metabdlicos (hipoxemia, acidosis, hipokalemia
e hipomagnesemia), o taquicardias ventriculares idiopaticas.

Los sintomas durante el episodio agudo dependen de la frecuencia ventricular,
duracion y la presencia de cardiopatia de base y de la funcion ventricular.
Ademas, es importante, sobre todo en fases iniciales, la interaccion refleja con el
sistema nervioso autbnomo. Por lo general como la Taquicardia Ventricular
sostenida se presenta en pacientes con compromiso de la funcién ventricular
izquierda, la aparicion subita de frecuencia ventricular entre 140 a 220/latidos por
minuto, o0 asincronia de la contraccion ventricular y no raras veces insuficiencia
mitral secundaria, provoca la asociacion con el colapso hemodinamico y/o
sincope. La alteracion eléctrica de la taquiarritmia mas la disfuncién ventricular,
bajo gasto e hipotension pueden conllevar a fibrilacion ventricular y muerte. Sin
embargo, no siempre esta taquicardia ocasiona este tipo de compromiso
hemodindmico y puede tener tolerancia aceptable por el paciente. Los episodios
autolimitados pueden ser asintométicos y los eventos sostenidos a frecuencias
lentas pueden ser hemodinamicamente tolerables.

Entre los hallazgos al examen fisico se encuentran:

« La presencia de unos ruidos cardiacos rapidos, regulares, con signos
frecuentes de disociacion auriculoventricular (75%).

[{peei)

« Onda “a@” del pulso venoso yugular en cafion, irregular (cuando la
contraccion auricular se produce contra las valvulas AV cerradas).

- Reforzamiento intermitente del primer ruido cardiaco (cuando la contraccion
auricular precede a la contraccion ventricular).

Las maniobras vagales no modifican la arritmia.

4.3 Mecanismos de produccion de las Arritmias Ventriculares.

Comprender los mecanismos involucrados en la génesis y mantenimiento de estos
problemas del ritmo cardiaco resulta util, dado que estas anomalias se producen o
van a repercutir mas alld de los tejidos involucrados en sus mecanismos de
produccion.

Los potenciales de accidén cardiacos presentan diferencias regionales, debido a
gue célula expresa diferentes tipos de canales i6nicos y en diferentes nimeros,
ello explica el comportamiento diferente entre el endocardio, mesocardio y
epicardio asi como entre el tracto de salida del ventriculo derecho y su pared
posterior, entre otros.



4.3.1 Principales mecanismos de las arritmias cardiacas

Los mecanismos de las arritmias cardiacas pueden dividirse en trastornos de la
formacion del impulso, trastornos de la conduccion del impulso o la combinacion
de ambos.

Mecanismos de las arritmias cardiacas:

Trastornos de la formacion del | Trastornos de la conduccion del

impulso: Impulso:
Automatismo Reentrada
Automatismo normal alterado Reentrada anatdbmica
Automatismo anormal Reentrada funcional

Actividad desencadenada

Pospotenciales tardios

Pospotenciales precoces

4.3.1.1 Trastornos de la formacién del impulso Automatismo normal alterado.

Algunas células cardiacas especializadas como las del nddulo sinoauricular, el
nodulo auriculoventricular (AV) y el sistema de His-Purkinje, asi como algunas
células de ambas auriculas poseen la propiedad de automatismo o actividad de
marcapasos. La supresion de esta actividad o su potenciacién pueden derivar en
arritmias clinicas y al igual que en las supraventriculares, favorecer la aparicion de
extrasistoles.

Las células de los marcapasos llamados subsidiarios, en condiciones normales
estan inhibidas por la actividad del marcapaso sinusal, sin embargo la frecuencia
de descarga esta determinada por la interaccién de tres factores: el potencial
diastolico maximo, el potencial umbral al que se inicia el potencial de accion y la
rapidez o pendiente de la despolarizacion de la fase 4. Un cambio en cualquiera
de estos factores puede modificar la frecuencia de generacion de los impulsos.

Por otra parte, el sistema nervioso autbnomo interactia con la actividad
automatica de las células cardiacas y éste a su vez puede ser modulado por
factores sistémicos como anomalias metabdlicas, sustancias endogenas o
farmacéuticas, es por ello que la actividad parasimpéatica, mediante la liberacion de
acetil salicilico reduce la frecuencia de descarga de las células mediante aumento
de la conductancia de los canales de potasio, asi como reducir la actividad de los
canales de calcio L y con ello hiperpolariza a la célula, reduciendo la frecuencia
cardiaca.
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Contrario a lo anterior, la actividad simpatica por aumento de catecolaminas
aumenta la permeabilidad de los canales de calcio L y T, lo que provoca aumento
de la entrada de calcio y aumento de la pendiente de despolarizacion diastolica
espontanea de fase 4.

Las anomalias metabdlicas, como hipoxia e hipoglucemia, pueden potenciar la
actividad automatica normal, como consecuencia de la inhibicion de la bomba de
Na/K, reduciendo las corrientes repolarizantes y aumentando la pendiente de
repolarizacion diastélica de la fase 4. Estos mecanismos provocan variaciones de
la frecuencia cardiaca sobre todo en el caso de supresion del automatismo sinusal
provocando escapes de los marcapasos subsidiarios entre ellos los ventriculares
de células de purkinje o del propio musculo cardiaco.

Una caracteristica distintiva del automatismo normal es la supresién por
sobreestimulacién, lo que provoca una disminucion de la pendiente de fase 4
debido a la potenciacion de la actividad de la bomba na/K, la que provoca que al
suprimir la sobreestimulacion, se produzca un fenémeno de calentamiento.

Un ejemplo clinico de este tipo de mecanismo electrofisiolégico es el ritmo
acelerado ventricular. Las células miocardicas no marcapasos de las auriculas y
ventriculos, que en condiciones normales no muestran actividad espontanea,
pueden presentar propiedades de automatismo. Esto puede ocurrir en situaciones
en las que el potencial diastdlico maximo se eleva hasta el potencial umbral, que
se explica por la interaccion de numerosas corrientes que, conjuntamente, dan
lugar a una corriente despolarizante de entrada y una reduccién de la
conductancia del potasio.

En los casos en que se observa potasio extracelular elevado, PH intracelular bajo
y exceso de catecolaminas, como se presenta en las sepsis graves, la
Insuficiencia Renal o el bajo gasto del Infarto Agudo del Miocardio, la frecuencia
intrinseca de un foco automatico anormal puede ser mayor dependiendo del
potencial de membrana, por lo que a medida que este potencial es mayor asi sera
la frecuencia automatica.

A diferencia del mecanismo automético normal, en este U(ltimo no existira
respuesta ante la sobreestimulacion, observandose este mecanismo en algunos
tipos de taquicardias ventriculares, especialmente aquellas de la fase aguda,
asociadas a isquemia y reperfusion.

Actividad Desencadenada

La Actividad Desencadenada (AD) o Triggered Activity se define como la iniciacion
del impulso causado por pospotenciales (oscilaciones del potencial de membrana
gue se producen durante o inmediatamente después de un potencial de accién
precedente)
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Los Pospotenciales unicamente pueden producirse en presencia de un potencial
de accién (PA) previo (el desencadenante). Cuando alcanzan el potencial umbral,
se genera un nuevo PA, que genera una nueva respuesta desencadenada, que
puede originar una nueva respuesta desencadenada y asi perpetuar el
mecanismo.

En funcidén de su relacion temporal, se describen dos tipos de pospotenciales:

Los Pospotenciales precoces (PPP) se producen durante las fases 2 o 3 del
potencial de accion, y los Pospotenciales tardios (PPT) se producen después de
completar la fase de repolarizacion.

Pospotenciales tardios (PPT): Es una oscilacion del voltaje de membrana que se
produce tras haberse completado la repolarizaciéon (durante la fase 4). Estas
oscilaciones las causan diversas alteraciones que elevan la concentracion del
Ca”" intracelular diastolico, lo que da lugar a oscilaciones causadas por el
Ca?* capaz de desencadenar un nuevo PA si alcanzan el umbral de estimulacién.

A medida que disminuye la duracién del ciclo cardiaco, la amplitud y la frecuencia
de los PPT aumenta, por lo que las arritmias provocadas por este mecanismo se
provocaran si previamente hay un aumento de la frecuencia cardiaca (ya sea de
forma espontanea o mediante maniobras de estimulacion). De hecho, la amplitud y
el numero de respuestas desencadenadas guarda relacion directa tanto con la
frecuencia como con la duracion de la sobreestimulacion (por lo tanto, son mas
faciles de inducir mediante estimulacién continua). Con la sobreestimulacion, la
actividad desencadenada puede enlentecer hasta que se termina, pero cuando no
es lo suficientemente rapida para interrumpir el ritmo desencadenado, puede
causar una aceleracion por sobreestimulacion, a diferencia de la supresion por
sobreestimulacion que se observa en los ritmos automaticos.

La concentracion toxica de los digitalicos fue la primera causa observada capaz
de producir PPT. Estos se deben a la inhibicion de la bomba de Na/K, que
fomenta la liberacién de Ca?* por el reticulo sarcoplasmico. Clinicamente, se
considera que la taquicardia fascicular bidireccional secundaria a la toxicidad de la
digoxina es un ejemplo de actividad desencadenada.

Los elevados niveles de catecolaminas pueden provocar PPT al producir una
sobrecarga de Ca*'intracelular a través de un aumento de la actividad de los
canales lentos de calcio y la corriente de intercambio de Na*-Ca®*, entre otros
mecanismos. En cuanto a los PPT inducidos por isquemia, se cree que se
producen a través de la acumulacién de lisofosfoglicéridos en el tejido isquémico,
lo cual causa elevacion del Na'y el Ca*. Asimismo, la funcién anormal del
reticulo sarcoplasmico (p. €j., debido a mutaciones en el receptor de rianodina)
puede conducir también a una sobrecarga de Ca®'intracelular, lo cual facilita
arritmias clinicas como la TV polimorfica catecolaminérgica.
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Un factor crucial para el desarrollo de los PPT es la duracién del potencial de
accion, el que al resultar mas prolongado se asocia a una mayor sobrecarga de
Ca?'y facilita los PPT. Asi pues, los farmacos que prolongan el potencial de
accion (como los antiarritmicos de clase 1A) pueden aumentar ocasionalmente la
amplitud de los PPT.

La actividad desencadenada inducida por estos potenciales puede interrumpirse
por extraestimulos Unicos, por lo que son necesarias otras caracteristicas
electrofisiolégicas para diferenciarlas de las taquicardias por reentrada. La
frecuencia del intervalo de acoplamiento puede ser Gtil, puesto que en la mayoria
de los casos de arritmias inducidas por PPT, cuanto mas corto es el ciclo de
estimulacién, mas breve es el intervalo de acoplamiento de la arritmia inducida.
Esto contrasta con la relacion inversa observada en las arritmias por reentrada, en
las que, cuantos mas cortos son los intervalos de acoplamiento de los
extraestimulos, mas largo es el intervalo de acoplamiento del primer latido de la
arritmia. Dado que esto no es una regla fija, es preciso tener en cuenta otras
propiedades electrofisioldgicas de estos tipos de arritmias.

Para ayudar a establecer un diagnostico preciso de las arritmias provocadas por
postdespolarizaciones tardias, se ha utilizado la adenosina ya que ella reduce la
corriente de entrada de calcio de forma indirecta, al interferir en los efectos del
adenilatociclasa y el adenosina monofosfato ciclico por lo que puede detener la
aparicion de pospolarizaciones tardias inducidas por catecolaminas, sin alterar
aguellas producidas por inhibicién de las bombas de Na/K. Un ejemplo de este
efecto es visto en la toxicidad digitalica, en los ritmos ventriculares acelerados en
el contexto isquémico, algunas formas de taquicardia ventricular monomorfica
repetitiva, arritmias inducidas por reperfusion, taquicardia ventricular del tracto de
salida del VD y la taquicardia ventricular inducida por el ejercicio.

Pospotenciales precoces (PPP): La posdespolarizaciéon precoz (PDP) es la
ocurrencia de oscilaciones de membrana que se producen durante la fase de
meseta del potencial de accion (PDP de fase 2) o durante la repolarizacion tardia
(PDP de fase 3). Estos tipos pueden aparecer en el laboratorio en condiciones
similares, pero difieren tanto morfolégicamente como en su mecanismo iénico
subyacente. Los PDP de fase 2 parecen estar relacionados con la corriente lenta
de calcio, mientras que los PDP de fase 3 son dependientes de una conductancia
de potasio baja.

La fase de meseta del potencial de accion es un periodo de alta impedancia de
membrana y por ello bajo flujo de corriente. Esto provoca cambios de las
corrientes de despolarizacion o despolarizacion que pueden producir profundas
modificaciones en la duracion y el perfil del potencial de accion. Las
modificaciones de las corrientes de entrada y salida provocadas por diferentes
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situaciones, pueden provocar la aparicion de PDP. Dentro de las situaciones antes
sefaladas se encuentran:

Frecuencia lenta (bradicardia, bloqueo cardiaco completo, entre otros).
Distension mecénica.

Hipopotasemia.

Hipoxia.

Acidosis.

Concentracion de K+ extracelular baja.

Concentracion de Ca2+ extracelular baja

Concentracion de magnesio (Mg2+) extracelular baja

Farmacos antiarritmicos de clase IA (quinidina, disopiramida, procainamida)
Farmacos antiarritmicos de clase IB (flecainida, encainida, indecainida)
Farmacos antiarritmicos de clase Il (amiodarona, sotalol, bretilio)
Fenotiacinas

Antidepresivos triciclicos y tetraciclicos

Eritromicina

Antihistaminicos

Cesio

Amilorida

Bario

Las catecolaminas pueden potenciar la aparicion de PDP al elevar la corriente de
Ca; sin embargo, su efecto en el incremento de la frecuencia cardiaca, junto con el
aumento de la corriente de K+ que producen, reduce de manera efectiva la
duracion del PA 'y, por lo tanto, la aparicion de postdespolarizaciones precoces.

La actividad desencadenada por postdespolarizaciones precoces parece ser la
causa subyacente de las arritmias que aparecen en el contexto del sindrome de
QT largo. Aunque continta habiendo controversia respecto al mecanismo exacto
por el que se producen estas arritmias, se acepta que la dispersion de la
repolarizacién observada en pacientes con este sindrome puede crear un sustrato
proarritmico, en el que una PDP puede iniciar la taquicardia

4.3.1.2 Trastornos de la conduccién del impulso:

Reentrada: Durante la actividad eléctrica normal, el ciclo cardiaco se inicia en el
nédulo sino auricular y continla propagandose hasta activar todo el corazon.
Cuando todas las fibras se han despolarizado y se encuentran en una fase
completamente refractaria, el impulso se extingue. Sin embargo, si un grupo
aislado de fibras no se ha activado durante la onda inicial de despolarizacion,
estas fibras pueden excitarse antes de que se extinga el impulso, porque aun
estan a tiempo de despolarizarse. En este contexto, pueden actuar como vinculo
para volver a excitar zonas previamente despolarizadas pero que se han
recuperado de la despolarizacion inicial, a este proceso se denomina reentrada, e

14



indica una propagacion repetitiva de la onda de activacion que vuelve a su lugar
de origen para volver a activar la zona ya activada.

La reentrada es el mecanismo arritmico que se observa con mayor frecuencia en
la clinica, tanto en su forma clasica como en forma de variantes funcionales

Tipos de reentrada:

Reentrada anatomica

Reentrada funcional

Circuito guia o leading circuit
Reentrada anisotropica

Reflejo

Reentrada de onda espiral (rotor)

oahkwnE

Para que se produzca la reentrada es necesario:

« Un sustrato: La presencia de un tejido miocardico con diferentes
caracteristicas electrofisiolégicas y propiedades de conduccién y
refractariedad.

« Una zona de bloqueo (anatémico, funcional o de ambos tipos): Una zona de
tejido inexcitable alrededor del cual pueda circular el frente de onda.

« Un bloqueo de conduccion unidireccional.

« Un trayecto de conduccion lenta que permita que se cree un retraso
suficiente en la conduccion del frente de onda circulante para permitir la
recuperacion del tejido refractario proximal a la localizacion del bloqueo
unidireccional.

« Una masa critica de tejido que pueda sostener los frentes de onda de
reentrada circulantes.

- Un desencadenante que la inicie.

Tipos de reentrada:

Reentrada anatoOmica/Reentrada clasica: El mecanismo se basa en un
obstaculo anatomico no excitable rodeado por una via circular en la que el frente
de onda puede «reentrar» y crea circuitos de reentrada fijjos y estables. El
obstaculo anatémico determina la presencia de dos vias. Cuando el frente de onda
encuentra el obstaculo, avanza por una de las vias (bloqueo unidireccional) y se
propaga hasta el punto del bloqueo, con lo que se inicia el circuito de reentrada.

El inicio y el mantenimiento de la reentrada dependen de la velocidad de
conduccion y del periodo refractario de cada via, los cuales determinan la longitud
de onda.

Para que se produzca la reentrada, la longitud de onda debe ser mas corta que la
longitud de la via. Las condiciones que reduzcan la velocidad de conducciéon o que
acorten el periodo refractario permitiran la creacién de circuitos mas pequefios, de
modo que facilitan el inicio y el mantenimiento de la reentrada.

El intervalo o gap excitable es un concepto clave esencial para comprender el
mecanismo de reentrada. Se denomina intervalo o gap excitable al miocardio
excitable que existe entre el frente de la onda de reentrada y la cola de la onda
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precedente. Este intervalo permite que la onda reentrante continle propagandose
por el circuito. Su presencia posibilita ademas que podamos entrar en el circuito
de reentrada mediante maniobras de estimulacion externas y explica los
fenémenos de Reciclaje (Resetting), Encarrilamiento (Entrainment), e interrupcion
de la taquicardia mediante la estimulacién eléctrica. Ejemplos clinicos en las
arritmias ventriculares lo constituye: TV de reentrada de rama del haz y TV post
infarto.

Reentrada funcional: El circuito no esta determinado por obstaculos anatomicos,
sino que lo definen las heterogeneidades dinamicas de las propiedades
electrofisioloégicas del tejido involucrado. La localizacion y el tamafio de los
circuitos de reentrada funcionales puede variar, pero generalmente son pequefos
e inestables; los circuitos de reentrada funcionales pueden deberse a diferentes
mecanismos:

+ Reentrada de «circuito guia» (leading circle). En 1976, Allesie et al
describieron un mecanismo de reentrada en el que no habia ningun limite
anatomico. Estos propusieron que el impulso circulaba alrededor de un
ndcleo central que se mantenia en un estado refractario al ser
bombardeado constantemente por impulsos, y que se desplazaba por un
tejido parcialmente refractario. El circuito guia se defini6 como «el circuito
mas pequefio posible en que el impulso puede continuar circulando» Este
tipo de reentrada es menos vulnerable a reciclaje, encarrilamiento e
interrupcion mediante maniobras de estimulacién, puesto que no existe un
intervalo plenamente excitable.

« Reentrada anisotrépica: La conduccidén anisotropica hace referencia a la
dependencia de la velocidad de propagacién del impulso con la direccién en
que lo hace en el muasculo cardiaco y depende de la estructura y la
organizacién de los miocitos. Esto incluye la orientacién de las fibras y la
distribucion no uniforme de las uniones gap, con un mayor nimero de
canales capaces de propagar el impulso longitudinalmente que para
propagarlo transversalmente. La heterogeneidad de la velocidad de
conduccion y repolarizacion del tejido anisotropico puede dar lugar a un
blogueo de los impulsos y una conduccion lenta que permite la reentrada
incluso en circuitos anatémicos pequefios’

« Reentrada “en ocho”: Este tipo de reentrada consiste en dos frentes de
onda concomitantes que circulan en sentido contrario (horario y antihorario)
alrededor de dos arcos funcionales o fijos de bloqueo que se fusionan en
una via comun central.

- El reflejo es una subclase particular de reentrada que se produce en un
segmento de tejido lineal, en el que el impulso se desplaza en ambas
direcciones por la misma via, en situaciones en que la conduccion esta muy
alterada.
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- Reentrada de onda espiral (rotor):Las ondas espirales se pueden producir
en una amplia variedad de entornos en los que existe tejido excitable,
representan la forma bidimensional de propagacion rotatoria de una onda,
que puede producirse también de forma tridimensional. Cuando la actividad
de onda espiral se produce en tres dimensiones, este fendmeno se
denomina «scroll waves». Inicialmente, el término «rotor» hacia referencia
al origen de la rotacion y la «onda espiral» definia la forma de la onda
emergente.

Taquicardia ventricular monomorfica:

La mayor parte de las TV en ausencia de cardiopatia estructural se deben a
mecanismos de actividad desencadenada 0 a un mecanismo automatico

Sin embargo, la mayor parte de las TV monomorficas se producen en presencia
de cardiopatia estructural, y el mecanismo predominante es la reentrada. La
mayoria de los pacientes de este grupo muestran una TV en relaciébn con
cardiopatia isquémica. El proceso postinfarto da lugar a una cicatriz asociada a
islotes de miocitos supervivientes. Esto favorece una conduccién lenta y
discontinua y/o a un bloqueo de la conduccion a través del tejido viable, que se
atribuye a la alteracion de la distribucion y la funcion de las uniones gap y a un mal
acoplamiento intercelular. Todas estas alteraciones crean el sustrato
electrofisiolégico y anatomico ideal para el desarrollo de arritmias por reentrada
(conduccién lenta y bloqueo unidireccional).

La segunda causa mas frecuente de TV debida a reentrada es la miocardiopatia
no isquémica.Aqui es frecuente que el circuito de reentrada afecte a una region de
una cicatriz préxima a orificios valvulares o situada en el subepicardio. A veces,
las TV observadas en este contexto parecen producirse a través de un mecanismo
automatico o por actividad desencadenada.

La reentrada es también el principal mecanismo de la TV en la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho; se forma un circuito de reentrada alrededor
del tejido fibroadiposo caracteristico que sustituye el miocardio del ventriculo
derecho. Produciendo un mecanismo de TV similar en el contexto de la
miocardiopatia hipertrofica (especialmente en presencia de un aneurisma apical),
valvulopatias cardiacas, cardiopatias congénitas reparadas quirdrgicamente (dado
gue son necesarias resecciones amplias que crean obstaculos anatdmicos
grandes), miocardiopatia infiltrativa (p. ej., sarcoidosis cardiaca) y trastornos
neuromusculares.

4.4 Formas especificas de TV monomoérficas:

- TV de reentrada rama a rama: En presencia de una enfermedad
subyacente del sistema His-Purkinje (observada a menudo en la
miocardiopatia valvular e idiopética no isquémica) puede crearse un circuito
de macroreentrada que engloba el sistema His-Purkinje. La conduccion
lenta a través de una red de His-Purkinje patolégica permite la iniciacién del
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circuito de reentrada, en el que la rama derecha del haz de His actla
habitualmente como brazo anterégrado (lo que explica la morfologia de
bloqueo de rama izquierda de la taquicardia) y la rama izquierda como rama
retrograda. Con frecuencia puede invertirse el circuito mediante la
estimulacién del ventriculo izquierdo y crear un patrén de TV de bloqueo de
rama derecha del haz de His.

« TV idiopatica: Se presenta en corazones estructuralmente normales y se
divide en dos grupos principales:

<,

« Taquicardia del tracto de salida: Son las mas frecuentes, su etiologia no se
conoce por completo pero su presentacion indica que muchas de ellas se
deben a actividad desencadenada de posdespolarizaciones.

Taquicardia ventricular fascicular: Se produce en el sistema His-Purkinje del
ventriculo izquierdo aunque se acepta que su mecanismo es un circuito de
macroreentrada en que participan fibras de respuesta lentas dependientes
del calcio que pertenecen a la red de Purkinje ventricular, también se han
descrito algunas formas automaticas de este tipo de taquicardia.

O
°o

4.5 Taquicardia ventricular polimérfica y fibrilacién ventricular

La forma de iniciacibn y mantenimiento de estas arritmias continla siendo
desconocido; sin embargo, se han realizado investigaciones donde se ha descrito
un mecanismo similar al que se sospecha en la Fibrilacién atrial.

El desencadenante iniciador podria actuar a través de un mecanismo de actividad
desencadenada, automatismo o0 mecanismo de reentrada, mientras que el
mantenimiento puede deberse a diferentes formas de reentradas funcionales,
como rotores, ondas migratorias o la reentrada en la red de Purkinje o intramural.
Lo cierto es que la determinacion del mecanismo subyacente se encuentra ain en
estudio. También es posible que la FV pueda ser el resultado final comdn de un
grupo heterogéneo de alteraciones eléctricas, y que no sea posible identificar un
anico mecanismo que explique adecuadamente todas ellas.

Existen anomalias genéticamente determinadas que predisponen a la TV
polimorfica:

< Sindrome de QT largo: Trastornos tanto congénitos como adquiridos (sobre
todo a través de determinados farmacos) que pueden causar un intervalo
QT largo por una prolongacion de la fase de meseta del Potencial de
accion. El inicio de la arritmia se produce a causa de posdespolarizaciones
precoces (PDP) potenciadas por la acumulacién de calcio intracelular
durante una meseta del potencial de accion prolongado.

< Sindrome de Brugada: Mutaciones genéticas que causan una reduccion de
la corriente de entrada de sodio en el epicardio del tracto de salida
ventricular derecho son la causa de este sindrome. Como consecuencia de
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la alteracién idnica, la corriente de salida de potasio no tiene oposicion en
algunas localizaciones epicardicas, y ello da origen a la dispersion
epicardica de la repolarizacion que crea una ventana de vulnerabilidad
durante la cual un impulso prematuro puede desarrollar una arritmia de
reentrada de fase 2.

< Sindrome de QT corto. Las anomalias genéticas que causan este sindrome
dan lugar a una disminucion del tiempo de repolarizacion y reducen la
refractariedad de los miocitos, lo que fomenta las arritmias por reentrada.

< Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica: La TV polimérfica
catecolaminérgica es debida a trastornos genéticos de los canales y
proteinas (Rianodina y Calquestrina) que regulan el calcio intracelular.
Estos defectos causan una acumulacion de calcio intracelular que puede
facilitar la actividad desencadenada que se produce a través de los PDT.
Los desencadenantes son el ejercicio o el estrés emocional, que causan un
aumento de la concentracion de calcio intracelular.

4.6 Diverticulo ventricular izquierdo congénito asociado a TV:

El diverticulo ventricular izquierdo congénito es una evaginacion de las tres capas
del corazon (endocardio, miocardio y pericardio). Se presenta como una
proyeccion de la pared libre del ventriculo, con un cuello estrecho que conecta la
cavidad al ventriculo propiamente dicho; por lo general cuando se presenta esta
asociado a otros problemas cardiacos y anomalias congénitas extracardiacas pero
puede presentarse también solo como un hallazgo incidental en pacientes adultos.
Cémo esta compuesto de tejido cardiaco normal a diferencia del aneurisma
ventricular izquierdo congénito; el diverticulo se contrae sincrénicamente con el
resto del ventriculo.

No se dispone de informacién epidemioldgica con estudios prospectivos. Su
prevalencia global es del 0,02% y 0,76% y su presentacion varia; por lo tanto no
se ha estandarizado un tratamiento o protocolo de manejo; Mayer, en su serie
retrospectiva de 43.000 ecocardiografias de pacientes adultos describié una
prevalencia de 0,04%. Albrecht, en su estudio de 12.924 autopsias encontré una
prevalencia de 0,02%. Ohlow realiz6 una revision bibliografica de lo publicado en
esta patologia entre los afios 1816 y 2014 encontrando 664 pacientes. Este autor
estudié especificamente los de diagndstico prenatal, que correspondieron a 42
pacientes (62% aneurismas y 38% diverticulos).

En la literatura se han publicado 453 casos desde 1816 a nivel mundial ,en
Ameérica 67/453 casos (14.8 %) segun busquedas de MEDLINE , Web of science
Google EMBASE , la edad media de diagndéstico de 29.7 afios 233/453(51.4 %)
en hombres ,la incidencia de arritmia ventricular compleja fue en 45/453(9.9 %), el
ACV 13/453(2.9%) ,ruptura 19/453(4.2 %), los estudios electrofisiol6gicos se
realizaron en una minoria de los pacientes 26/453(5,7 %) ,en 15/26(57.7%) fue
inducible TVMS durante el estudio electrofisiolégico y mapeo de activacion
demostrando el origen de la arritmia y en algunas ocasiones no se puede inducir la
arritmia en los estudios electrofisioldégicos , la localizacion mas frecuente fue
apical del VI (56 %),92 % presentaba contractibilidad normal.
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Segun Krasemann y cols., el criterio mas importante para la diferenciacion entre
aneurisma y diverticulo es la contractilidad. El diverticulo se contrae durante la
sistole ventricular, en tanto que el aneurisma se dilata, a pesar que se asocia a
menudo con otras anomalias congénitas cardiacas y extracardiacas, también
pueden ser diagnosticados incidentalmente en sujetos sanos y conllevar a una
morbilidad significativa e incluso tienen consecuencias letales. La asociacion de
esta anomalia con la taquiarritmia ventricular fue informada en 1971 por Maloy et
al. Sin embargo, se sabe muy poco sobre la evolucion clinica de estos pacientes
hasta la fecha.

Segun las caracteristicas estructurales de la pared del diverticulo se puede
clasificar en muscular o fibroso. El diverticulo fibroso consiste principalmente en
tejido fibroso con pocos o ninguna fibra muscular; y el tipo muscular se
caracteriza por una malla trabecular prominente con una apariencia esponjosa y
recesos intertrabeculares profundos que se cree son causados por una detencion
en la embriogénesis normal. Cuando el diverticulo ventricular congénito del VI se
asocia a anomalias de la linea media toracica y abdominal consistente en defectos
diafragméticos y esternales, ausencia parcial del pericardio inferoapical a este
cuadro se le llama Pentalogia de Cantrell.

Por lo general su presentacion clinica es silenciosa, pero puede estar asociado a
embolia sistémica, insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica, ruptura cardiaca y
arritmias tales como la taquicardia ventricular. El diagnostico de diverticulo
ventricular congénito se puede realizar mediante ecocardiografia, angiografia por
tomografia computarizada, resonancia magnética y angiografia coronaria. La
sensibilidad de cada una: (95,5 %) ventriculografia, la TC (88,9 %), la RMC (84,2
%) vy la ecocardiografia (78,2 %).La incidencia de eventos adversos en pacientes
sintomaticos aumenta durante el seguimiento a largo plazo. En una revision de
809 pacientes publicada desde 1816, se encontré que el 4,5 % de los pacientes
con CLVD tuvieron un episodio de ruptura, y una tasa de muerte cardiaca
informada del 5%. Otras complicaciones importantes incluyeron
taquicardia/fibrilacion ventricular en el 13,1 %, eventos embdlicos en el 3,6 % y
sincope en el 5,1 %.

El diverticulo de tipo fibroso se localiza en el vértice ventricular o en una posicién
subvalvular, no se asocia a defectos de la linea media ni a malformaciones
cardiacas congénitas por lo que sélo puede diagnosticarse en la edad adulta. En
algunos pacientes no se logra visualizar esta malformacion en el ecocardiograma,
requiriendo estudio por TC o RMN cardiaca el cual muestra de forma mas
detallada y precisa dicha malformacion, este ultimo como es el caso del paciente
en revision. La asociacion de TV y diverticulo ventricular izquierdo congénito es
muy poco frecuente, siendo un hallazgo incidental al momento de estudiar a los
pacientes quienes consultan por taquicardia.

4.7 Importancia del estudio electrofisiol6égico (EEF) en el diagnéstico de
taquicardia ventricular.
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Las palpitaciones rapidas son un motivo de consulta en la guardia y el
electrocardiograma se convierte en un elemento fundamental y de uso rutinario al
momento de registrar arritmias; pero no siempre se logra registrar arritmias
paroxisticas durante este primer contacto con el paciente, requiriendo estudios
complementarios como el holter cardiaco en 24 horas durante internaciones o de
forma ambulatoria lograndose registrar de esta forma estas arritmias
supraventriculares o ventriculares paroxisticas.

En otros casos no se logra el registro de estas en el holter requiriendo estudios
invasivos tales como el estudio electrofisiologico; mediante el EEF se puede
determinar en primer lugar el riesgo de presentar estos eventos en pacientes con
predisposicion  (malformaciones congénitas, IM previo, miocardiopatias
hipertréficas, dilatadas, cardiopatia hipertensiva) y en segundo lugar si se presenta
la arritmia, se puede determinar el mecanismo, el sitio de produccion. Siendo de
gran importancia para la toma de decisiones terapéuticas, en ocasiones estas
arritmias serdn de manejo farmacoldgico y en otras oportunidades evaluando las
complicaciones, riesgos y comorbilidades del paciente puede ser que lo mas
indicado sean los tratamientos no farmacol6gicos como la ablacién por
radiofrecuencia o mediante el uso de dispositivos como los cardiodesfibriladores
implantables. La sensibilidad del EEF para identificar una TVMS varia entre el
68% Yy el 95%.

Las técnicas de mapeo o registro endocardico ha sido fundamentales para el éxito
del tratamiento de las arritmias supraventriculares, reentradas intranodales, flutter
atrial, y algunos casos utilizando la ablacién por radiofrecuencia principalmente en
el sindrome de WPW. La aplicacion de RF consiste en la liberacion de una
corriente alterna (en el rango de frecuencia de 500 a 1000 kHz) a través de un
catéter, dando como resultado una lesion térmica en el foco arritmogénico
previamente localizado por el mapeo endocardico con multiples focos de registro,
los cuales son colocados mediante control fluoroscépico. La aplicacion de la RF se
puede hacer en ritmo sinusal o durante los episodios de taquicardia
supraventricular ya sea espontanea o inducida.

5 DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Masculino de 27 afios

- Factores de riesgo de cardiovascular : No refiere

- Antecedente patolégico personal: Soplo cardiaco en la nifiez sin otra
especificacion.

- Hospitalarios: Mdltiples atenciones menores a 24 horas en guardia por
episodios de palpitaciones asociado a mareos, los cuales no se logran
documentar durante las mismas.

- Ante la persistencia de la sintomatologia consulta al servicio de cardiologia
ambulatoria donde solicitan estudios complementarios:
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e Electrocardiograma: Ritmo sinusal frecuencia cardiaca 60 Ipm, eje: - 30°
con extrasistoles ventriculares con morfologia de rama derecha y eje
superior, RIS V6 <1 (Figura 1):
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e Radiografia de térax: indice cardiotoracico conservado.

e Holter cardiaco: Ritmo sinusal permanente, Extrasistoles Ventriculares
monomorfa aislada muy frecuente. Bigeminias.

e Ecocardiograma Transtoracico: VI con diametros, espesor y motilidad y
funciones normales, no valvulopatias.

22



e Ergometria: TV autolimitada en recuperacion 4 latidos (Figura 2):

e RMN cardiaca: se evidencia pequefio diverticulo apical en la unién de los
segmentos inferior y septal, insercion apical del musculo papilar
posteromedial (figura 3):

Posteriormente es derivado al servicio de electrofisiologia para realizacion de
estudio electrofisiolégico en donde se evidencia extrasistoles ventriculares
frecuentes con morfologia de rama derecha y eje superior, RIS V6 <1,
provenientes del musculo papilar posteromedial del ventriculo izquierdo, no se
logré inducir taquicardia ventricular; realizandose geometria del Ventriculo
izquierdo y posterior mapeo encontrando precocidad en este sitio 40 msg.
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Realizandose pacemapping encontrando match 12/12 (figura 4).

Se realiz6 una aplicacion con 40 watts eliminando el foco ectépico, la cual no logré
ser reinducida.

Conclusion de estudio electrofisiolégico: Ablacion exitosa de Extrasistole
ventricular del musculo papilar posteromedial del Ventriculo izquierdo mediante
radiofrecuencia y mapeo 3D, no induccion de arritmia ventricular compleja (figura
5).
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(Figura 5)

Evolucion del paciente: Posterior a la intervencién realizada por el equipo de
electrofisiologia, se control6 al paciente en consultorios externos a los 3y 6
meses, el cual no presenté nuevamente sintomas de taquicardia.
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DISCUSION

La taquicardia es un sintoma de consulta frecuente a la guardia; cuando los
pacientes son valorados por el personal médico, al examen fisico en la mayoria
de los casos no se logra pesquisar este sintoma, teniendo como ayuda
diagnostica el electrocardiograma de 12 derivaciones para registrar el ritmo
cardiaco del paciente; es aqui donde surge el reto diagnostico porque en las
arritmias no sostenidas no se logra por lo general registrar estos eventos;
dificultando asi el diagnostico en un primer encuentro con el paciente, en el caso
del paciente mencionado consulto varias veces a guardia no lograndose registrar
la arritmia, continuando estudios complementarios de forma ambulatoria,
realizandose un electrocardiograma y un Holter en 24 horas con hallazgos de
extrasistoles ventriculares aisladas; lograndose en la Ergometria desencadenar la
Taquicardia ventricular monomoérfica autolimitada.

Posteriormente al realizar RMN cardiaca se encontr6 un pequefio diverticulo
apical en la unién de los segmentos inferior y septal, en el lugar de la insercién
apical del musculo papilar posteromedial y al realizar el estudio electrofisiologico el
foco ectopico estaba asociado a la malformacion congénita. De aqui la
importancia de este caso clinico ya que en la literatura existen pocos casos
descritos de esta; siendo su presentaciéon clinica silenciosa y cuando se hace
evidente presenta multiples eventos adversos tales como embolia sistémica,
insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica, ruptura cardiaca y arritmias como la
taquicardia ventricular asociada, siendo el caso del paciente. Se resalta también
que se requiri6 manejo interdisciplinario con la especialidad de electrofisiologia,
logrando asi tratar la arritmia del paciente y mejorar su calidad de vida
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CONCLUSION

El diverticulo congénito apical del ventriculo izquierdo es una anormalidad
cardiaca rara, se han descrito 453 casos desde su primera publicacién en 1816,
En Argentina desde su primera publicacion en 1984 pocos casos se ha
publicados; puede ser asintomatico o se manifiesta por taquicardia ventricular,
embolizacién sistémica, insuficiencia cardiaca, ruptura de la pared ventricular
hasta muerte subita cardiaca. Hay pocos casos reportados; sin embargo este
paciente  acudi® en multiples ocasiones a la guardia por episodios de
palpitaciones asociado a sintomas neurovegetativos inespecificos, sin lograrse
llegar a un diagnostico certero, continuando los estudios de forma ambulatoria
donde se logro documentar esta anormalidad congénita asociada a Taquicardia
ventricular y de esta forma poder realizar un tratamiento satisfactorio al paciente.

La taquicardia ventricular clinica en estos pacientes suele ser monomorfica y
habitualmente inducible durante el estudio electrofisioldgico, lo que indica un papel
de esta prueba en la estratificacion del riesgo, la estrategia de tratamiento debe
decidirse de forma individualizada, en funcion de las presentaciones clinicas y el
tipo de arritmia. Cuando el diverticulo se encuentra en posicién apical, podria
detectarse por ecocardiografia o pasar desapercibido si no se disponen de otros
métodos diagndsticos por imagen. La RNM cardiaca es una herramienta muy (util
y precisa para diagnosticar el diverticulo ventricular izquierdo congénito.

En pacientes con taquicardia ventricular, el estudio electrofisioldgico y el mapeo
son parte del diagndstico y el tratamiento, ya que no se ha establecido un enfoque
uniforme para estos casos en la literatura, en nuestro caso en el estudio
electrofisiolégico no se reprodujo la taquicardia ventricular pero si las EV del
musculo papilar posteromedial que posterior a la ablacion no se reprodujo la
arritmia.
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