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La taquicardia auriculoventricular por reentrada nodal es una causa común de taquicardia con
complejos angostos y es la arritmia supraventricular paroxística encontrada más frecuentemente
en la práctica clínica. Los avances en las técnicas de ablación por catéter han destacado la impor-
tancia del conocimiento más completo del sustrato anatómico y electrofisiológico de esta taquia-
rritmia. El circuito más común resulta de la disociación longitudinal de la conducción en el nó-
dulo AV, en un componente anterógrado "lento" y otro retrógrado "rápido" . Cuando la taquicar-
dia se debe a reentrada funcional o anatómica, una brecha excitable está presente comúnmente
entre la cola de refractariedad del último impulso de la taquicardia y el nuevo frente de onda . Un
extraestímulo debería ser capaz de penetrar el circuito de rolentrada en un momento apropiado y
activar el tejido excitable de un modo similar al del frente de onda reentrante . Este fenómeno se
denomina reciclado (resetting) . Cuando el circuito de la taquicardia es penetrado por un tren de
extraestímulos, resultando en un reciclado repetitivo, el fenómeno se denomina entrecruzamiento
(entrainment) . REv ARGENT CARDIOL 1996; 64 (6) : 563-577.
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Atrioventricular nodal reentrant tachycardia is a common cause of narrow complex tachycardia
and is the most frequently encountered in clinical practice. Recent advances in catheter ablation
techniques have highlighted the importance of a more complete understanding of the anatomic and
electrophysiologic substrate of this tachyarrhythmia . The most common circuit is presumed to
result from a longitudinal dissociation of AV nodal conduction into anterograde "slow" and
retrograde "fast" components . When the tachycardia is due to functional or anatomically determi-
ned reentry, an excitablegap is usually prresent between the tail of refractoriness of the . last tachy-
cardia impulse and the newly arriving tachycardia wavefront. An appropriately timed extrastimulus
will therefore be able to penetrate the reentrant circuit and thereby actyivate the excitable tissue in
the same pattern as the reentrant wavefront . This phenomenon is called resetting. When the tachy-
cardia circuit is penetrated by a train of extrastimuli resulting in repetitive resetting, the phenome-
non is referred as entrainment. REV ARGENT CARDIOL 1996 : 64 (6): 563-577.
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La taquicardia auriculoventricular por reentrada
nodal (TAVRN) es una causa común de taquicardia
con complejos angostos y es la arritmia supraven-
tricular paroxística encontrada más frecuentemente
en la práctica clínica . Recientes avances en las técni-
cas de ablación por catéter han destacado la impor-
tancia del conocimiento más completo del sustrato
anatómico y electrofisiológico de esta taquiarritmia .

La evidencia experimental apoya la presencia de
un circuito reentrante como el mecanismo subya-
cente de la TAVRN . (1-5) El circuito más común re-
sulta de la disociación longitudinal de la conducción
en el nódulo AV, en un componente anterógrado
"lento" y otro retrógrado "rápido" . (6-7) Actualmen-
te se debate si esta disociación refleja un componen-
te anatómico o propiedades funcionales del tejido
del nódulo auriculoventricular (y potencialmente
del auricular) . (1, 8, 9)

La respuesta de una taquiarritmia a un extraes-
tímulo único o el marcapaseo a frecuencias más rá-
pidas que la de la taquicardia, aporta información
útil concerniente a los mecanismos electrofisiológi-
cos subyacentes. Cuando la taquicardia se debe a
reentrada funcional o anatómica, una brecha
excitable está presente comúnmente entre la cola
de refractariedad del último impulso de la taqui-
cardia y el nuevo frente de onda que está llegando .
Un extraestímulo debería ser capaz de penetrar el
circuito de reentrada en un momento apropiado y
activar el tejido excitable de un modo similar al
del frente de onda reentrante . Este fenómeno se
denomina reciclado (resetting) . (10, 11) Cuando el
circuito de la taquicardia es penetrado por un tren
de extraestímulos, resultando en un reciclado repe-
titivo, el fenómeno se denomina entrecruzamiento
(entrainment). (12, 13) La inducción de bloqueo bi-
direccional en el circuito por uno o más de estos
extraestímulos prematuros causará la terminación
de la taquicardia . (14)

Las características electrofisiológicas de estas vías
rápida y lenta de la TAVRN han sido estudiadas du-
rante el ritmo sinusal y durante el marcapaseo au-
ricular y ventricular. (15, 16) Durante la TAVRN se
han introducido extraestímulos auriculares y ven-
triculares en un intento por caracterizar la brecha
excitable del circuito de reentrada (17, 18) y para
definir las propiedades electrofisiológicas de las ra-
mas anterógrada y retrógrada. (19, 20) En los párra-
fos siguientes se resumirá nuestra experiencia y la
de otros investigadores relacionada con las manifes-
taciones electrofisiológicas de la brecha excitable en
la TAVRN en respuesta a la extraestimulación ven-
tricular y cómo podría ser utilizada la información
obtenida para arrojar nueva luz en la naturaleza y
diagnóstico diferencial de este fascinante circuito de
microrreentrada.
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Atrioventricular nodal reentrant tachycardia (AVNRT)
is a common cause of narrow complex tachycardia and
is the most frequently encountered paroxysmal su-
praventricular tachycardia in clinical practice. Recent
advances in catheter ablation techniques have high-
lighted the importance of a more complete understand-
ing of the anatomic and electrophysiologic substrate of
this tachyarrhythmia .

The bulk ofexperimental evidence to date supports the
presence ofa reentrant circuit as the underlying mecha-
nism of AVNRT. (1-5) The most common circuit is pre-
sumed to result from a longitudinal dissociation of AV
nodal conduction into anterograde "slow" and retrograde
"fast" components . (6, 7) Whether or not this dissocia-
tion reflects discrete anatomical or purelyfunctional prop-
erties of atrioventricular nodal (and potentially atrial)
tissue is an area of current debate. (1, 8, 9)

The response of a tachyarrhythmia to the introduction
of single extrastimulation or pacing at a rate faster than
the tachycardia, provides useful information pertaining
to the underlying electrophysiological mechanism. When
the tachycardia is due to functional or anatomically de-
termined reentry, an excitable gap is usually present be-
tween the tail of refractoriness ofthe last tachycardia im-
pulse and the newly arriving tachycardia wavefront. An
appropriately timed extrastimulus will therefore be able
to penetrate the reentrant circuit and thereby activate the
excitable tissue in the same pattern as the reentrant
wavefront . This phenomenon is called resetting . (10, 11)
When the tachycardia circuit is penetrated by a train of
extrastimuli resulting in repetitive resetting, the phenom-
enon is referred as entrainment. (12, 13) Induction of
bi-directional block within the circuit by one or more of
these premature extrastimuli will result in tachycardia
termination . (14)

The electrophysiologic characteristics of the fast and
slow pathways of AVNRT have been studied during si-
nus rhythm as well as during atrial and ventricular pac-
ing. (15,16) Ventricular and atrial extrastimuli have been
introduced during AVNRT in an attempt to characterize
the excitable gap of the reentrant circuit, (17, 18) and to
define the electrophysiologic properties of the antegrade
and retrograde limbs. (19, 20) In the following paragraphs
will summarize our experience and that ofother investi-
gators regarding the electrophysiological manifestations
ofthe excitable gap in AVNRT in response to ventricular
extrastimulation, and how the information obtained could
be utilized to shed new light in the nature and differential
diagnosis of this fascinating microreentrant circuit .

VENTRICULAR EXTRASTIMULATION
DURING AVNRT

1. Single ventricular extrastimulus
The ability of a ventricular extrastimulus to penetrate

the tachycardia circuit is critically dependent upon the
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1. Extraestímulos ventriculares únicos
La capacidad de un extraestímulo ventricular para

penetrar el circuito de la taquicardia depende, críti-
camente, de la longitud del ciclo de la taquicardia,
la duración de la brecha excitable, la distancia entre
el circuito y el sitio de estimulación y la refractarie-
dad del miocardio ventricular y el sistema de His-
Purkinje. (19-23) La penetración del circuito de la
taquicardia por un extraestímulo ventricular (V2)
ocurre cada vez que se provoca un acortamiento en
la longitud del ciclo auricular o preexcitación auri-
cular (A2) (por ejemplo, A1A2<A1A1) . La preexci-
tación auricular considerada como evidencia de la
presencia de una brecha excitable requiere una se-
cuencia idéntica de activación auricular retrógrada
a la de la taquicardia, indicando que el estímulo pre-
maturo está viajando a través del mismo circuito (Fi-
gura 1). La capacidad para demostrar este fenóme-
no es una condición necesaria pero, sin embargo, no
es suficiente para afirmar la existencia de una bre-
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Fig. 1 . Lostrazados (de arriba hacia abajo) son la derivación II del ECG, aurícula derecha alta (HRA), seno coronario (CS), electrograma del haz
de His (HB) y ventrículo derecho (RV) . Panel A: durante la TAVRN (A1A1 420 mseg), por la introducción de un extraestímulo ventricular
prematuro (V2) se obtiene una preexcitación auricular de 20 mseg (A1A2 400 mseg) con un intervalo de acoplamiento (V1V2) de 250 mseg,
delimitando el borde externo de la zona de preexcitación. Panel B : con un intervalo de acoplamiento más corto (V1V2 de 230 mseg) el grado de
preexcitación auricular aumentó (A1A2 de 380 mseg), correspondiendo en este caso al borde interno de la zona de preexcitación. Panel C: el
período refractario efectivo ventricular se alcanza conun intervalo de acoplamiento 10 mseg más corto (220 mseg) . Nótese que en los paneles
A y B, el ciclo de retorno (A2Ar) excede A1A1 pero es menor que la compensación completa, indicando que el impulso V2 recicla la taquicardia
(ver el texto para una mayor discusión) .
Fig. 1 . Tracing (from top to bottom) are EKG lead II, high right atrium (HRA), coronary sinus (CS), His bundle electrograms (HB) and right ventricle (RV) .
Panel A: During AVNRT (AIA1420 msec), atrial preexcitation by 20 msec (AIA2 400 msec) is achieved by introducing a premature ventricular extrastimulus
(V2) at a coupling interval (V1 V2) of 250 msec, demarcating the outer border of the preexcitation zone. Panel B: at a shorter coupling interval (VI V2 230
msec) the degree of atrial preexcitation is increased (AIA2 380 msec) corresponding in this case to the inner border of the preexcitation zone . Panel C: the
ventricular effective refractory period is achieved at a 10 msec shorter coupling interval (220 msec) . Note that in panels A and B, the return cycle (A2Ar)
exceeds AlAl but is less than fully compensatory indicating that the V2 impulse reset the tachycardia (see text for further discussion).

tachycardia cycle length, the duration of the excitable gap,
the distance between the circuit and the site of stimula-
tion, and the refractoriness of the intervening ventricu-
lar myocardium and His-Purkinje system . (19-23) Pen-
etration of the tachycardia circuit by a ventricular
extrastimulus (V2) is said to be present whenever a short-
ening in the atrial cycle length, or atrial preexcitation
(A2) is achieved (i .e., A1A2<A1A1) . Atrial preexcitation
as evidence for the presence of an excitable gap requires
an identical sequence of retrograde atrial activation to that
of the tachycardia, indicating that the premature stimu-
lus is traveling through the same circuit (Figure 1) . The
ability to demonstrate this phenomenon is a necessary but
not sufficient condition, however, for the existence of an
excitable gap (or a reentrant mechanism) : the atria could
conceivably activated retrogradely via bystander AV nodal
tissue distinct from the site of origin of the tachycardia .
To prove that indeed atrial preexcitation resulted from
penetration of an excitable gap, one must demonstrate that
the same externally applied stimulus that elicited
preexcitation also reset the tachycardia in a manner con-
sistent with reentry, as it will be discussed later.

Previous attempts to examine the electrophysiologic
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aurícula podría ser activada retrógradamente por
una vía de tejido AV nodal inactiva diferente del lu-
gar de origen de la taquicardia. Para probar que la
preexcitación auricular se debió verdaderamente a
la penetración en una brecha excitable,. se debe de-
mostrar que el mismo estímulo externo que produjo
preexcitación también recicla la taquicardia en una
forma consistente con reentrada, como se discutirá
más adelante .

Intentos previos para examinar las propiedades
electrofisiológicas del circuito de reentrada de las
TAVRN empleando extraestímulos ventriculares
únicos han sido impedidos por limitaciones me-
todológicas . En las series publicadas la capacidad
para penetrar el circuito de reentrada de un modo
sistemático ha sido informada sólo en pocos casos .
Esto es debido principalmente a que la refractarie-
dad del miocardio y/o del His-Purkinje limita la
capacidad para alcanzar intervalos de acoplamien-
to HH (del His anterógrado durante la TAVRN
para el His retrógrado generado por el extraestí-
mulo ventricular) suficientemente cortos para pe-
netrar un pequeño circuito de reentrada. Cuando
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Fig . 2 . El mismo paciente de la Figura 1. Panel A : la introducción de V2 con un intervalo de acoplamiento de 350 mseg falla en producir
preexcitación auricular en el estado basal . Panel B : (siguiendo a la administración de verapamil) la longitud del ciclo de la TAVRN se prolongó
a 525 mseg . Un extraestímulo ventricular prematuro (V2) con el mismo intervalo de acoplamiento (350 mseg), ahora fue exitoso en provocar
preexcitación ventricular (A1A2 500 mseg), demostrando una extensión del borde externo de la zona de preexcitación de 100 mseg cuando se
comparó con la Figura 1 Panel A. Panel C : la introducción de V2 con un intervalo de acoplamiento más corto (290 mseg) provocó no sólo un
mayor grado de preexcitación ventricular sino también una marcada prolongación del ciclo de retorno (A2Ar) a 565 mseg comparada con la
observada con un intervalo de acoplamiento aún más corto previo al verapamil (Figura 1 Panel C) . Nótese que los intervalos A2Ar en ambos
paneles, B y C, no son completamente compensatorios .
Fig. 2 . Same patient as in Figure 1 . Panel A : introduction of V2 at a coupling interval of 350 msee fails to elicit atrial preexcitation at baseline. Panel B :
(following verapamil administration) the AVNRT cycle length prolongs to 525 msec . A premature ventricular extrastimulus (V2) at the same coupling
interval (350 msec), now succeeds in eliciting atrial preexcitation (Á1A2 500 msec), demonstrating an extension of the outer border of preexcitation zone by
100 cosec as compared to Figure 1 Panel A. Panel C: introduction of V2 at a shorter coupling interval (290 msec) elicits not only a greater degree of atrial
preexcitation but also marked prolongation of the return cycle (A2Ar) to 565 msec compared to that observed at an even shorter coupling interval prior to
verapamil (Figure 1 Panel C). Note that the A2Ar intervals in both panels B and C are not fully compensatory.

properties of the AVNRT reentrant circuit employing the
use of single ventricular extras timuli have been hampered
by methodological limitations . The ability to penetrate the
reentrant circuit in a systematic fashion has been reported
in only a minority of cases in published series . This is
principally a result of ventricular myocardial and/or His-
Purkinje refractoriness limiting the ability to achieve HH
coupling intervals (from the antegrade His during
AVNRT to the retrograde His generated by the ventricu-
lar extrastimulus) short enough to penetrate a small re-
entrant circuit . When single ventricular extrastimuli are
used, only 14-46% of AVNRT cases can be preexcited,
(18-21) preventing the systematic characterization of the
excitable gap and the electrophysiologic behavior of the
different limbs of :the circuit.

To circumvent this limitation, Schuger et al . (20) utilized
intravenous verapamil to selectively affect conduction in the
antegrade limb of the reentrant path, to slow the tachycardia
and allow its penetration by a premature ventricular stimu-
lus. To quantitate this effect they defined a preexcitation zone
delimited by the longest VI V2 interval resulting in atrial
preexcitation (the outer border of the preexcitacion zone) and
the longest V1 V2 resulting in the shortest AIA2 (the inner
border of the preexcitation zone) (Figure 2) .
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Fig. 3 . Dibujo esquemático del circuito de la TAVRN con sus ramas anterógrada lenta yretrógrada rápida situadas a la izquierda y derecha, respectiva-
mente, de cada panel. El estado del frente de onda circulante con sucola de refractariedad absoluta (curva discontinua) -como "si fuera visto" por el
impulso V2 intentando penetrar al circuito en el lugar de entrada distal- está dibujado en puntos progresivamente más precoces en tiempo (con
respecto al comienzo del complejo de la taquicardia conducido espontáneamente (V1), pre (paneles A a C) y pósverapamil (paneles D a F) . Nótese el
progreso anterógrado relativamente lento del frente de onda de la taquicardia siguiendo al verapamil, que permite el acceso de V2 al circuito (y la
siguiente preexcitación auricular) en un intervalo de acoplamiento "X" (Panel D) queno fue posible enel estado basal debido a la colisión del impulso
(Panel A). El borde externo de la zona de preexcitación fue así extendido por "OX" (Panel D versus B) . Consecuentemente, toda la duración ensanchada
de la zonade preexcitacióndebido a los mínimos cambios en la refractariedad ventricular que, a su vez, aporta un límite para el borde interno (mostrado
como idéntico en el Panel C y F, por simplicidad) . El desenmascaramiento de la brecha excitable por el verapamil se postula como una forma de
ensanchamiento de la zona de preexcitación (transición desde el Panel A al D) en un caso donde el borde externo no es obtenible en estado basal debido
a la refractariedad ventricular. Merecen mencionarse algunas limitaciones del esquema. El extremo terminal de la cola de refractariedad absoluta es
especialmente difícil delocalizar con seguridad. Esto sedebea quela refractariedad ventricular impide obtener intervalos de acoplamiento V1V2 más
cortos que "X-A2" (la cual todavía estaba asociada con la excitabilidad de la rama retrógrada) . Además, la cantidad de tejido excitable delante del frente
de onda avanzando parece variar dinámicamente durante la reentrada e "islas" de tejido recuperado pueden aparecer periódicamente en la cola de
refractariedad absoluta. Ver el texto por detalles adicionales .
Fig. 3 . Schematic depiction of the AVNRT circuit with its slow anterograde and fast retrograde limbs situated on the left- and right hand aspects ; respectively, of each
panel. Status of the circulating wavefront with its tail ofabsolute refractoriness (discontinuous curve) -as "viewed" by the V2 impulse attempting to engage the circuit
at the distal entry site- is depicted at progressively earlier points in time (with respect to onset of spontaneous conducted tachycardia complex VI), pre (panels A to C)
and post-verapamil (panels D to F) . Note relatively slower anterograde progress of tachycardia wavefrvnt following verapamil, which permits access of V2 to the circuit
(and subsequent atrial preexcitation) at coupling interval "X" (Panel D) which was not possible at baseline due to impulse collision (Panel A) . The outer border of the
preexcitation zone was thus extended by "AX" (Panel D versus B). Consequently, the overall preexcitation zone duration widened due to minimal changes in ventricu-
lar refractoriness which, in turn, provides a limitfor the inner border (shown as identical in Panel C and F, for simplicity). Unmasking ofthe excitable gap by verapamil
is postulated to be aform ofpreexcitation zone widening (transition from Panel A to D) in a case where the outer border is not attainable at baseline owing to ventricular
refractoriness. Some limitations of the schema bear mention . The terminal bounday of the tail of absolute refractoriness is especially difficult to localize accurately . This
is because ventricular refractoriness prevented attainment of V1 V2 coupling intervals shorter than "X-d2" (which was still associated with excitability of the retrograde
limb) . Moreover, the amount of excitable tissue ahead of the advancing wavefront is likely to vary dynamically. during reentry and "islands" of recovered tissue may
periodically appear within the tail of absolute refractoriness . See text for additional details .
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se usaron extraestímulos ventriculares únicos, sólo
el 14-46% de los casos de TAVRN pudieron ser
preexcitados, (18-21), impidiendo la caracteriza-
ción sistemática de la brecha excitable y de la con-
ducta electrofisiológica de las diferentes ramas del
circuito .

Para evitar esta limitación, Schuger y colabora-
dores (20) utilizaron verapamil intravenoso afectan-
do selectivamente la conducción' en la rama anteró-
grada de la vía de reentrada, para que la disminu-
ción de la frecuencia de la taquicardia permita su
penetración por un estímulo ventricular prematuro .
(20) Para cuantificar este efecto definieron una zona
de preexcitación delimitada por el intervalo VIV2
más largo que origina preexcitación auricular (el
borde externo de la zona de preexcitación) y el V1V2
más largo resultante en el A1A2 más corto (el borde
interno de la zona de preexcitación) (Figura 2) .

La Figura 3 muestra esquemáticamente el estado
del frente de onda circulante de la TAVRN con su
cola de refractariedad absoluta (línea cortada) en di-
ferentes tiempos, como se ve desde el impulso V2
cuando intenta penetrar el circuito . En el panel A
con un intervalo de acoplamiento V1V2 de X, el ac-
ceso al circuito es impedido por el impulso circulan-
te. En un tiempo más precoz ("X-Al"), V2 alcanza el
lugar de entrada distal del circuito delante del im-
pulso circulante y encuentra la rama retrógrada re-
cuperada (panel B), definiendo así el borde externo
de la zona de preexcitación auricular (comienzo de
la brecha excitable accesible a V2) . El V1V2 más cor-
to que se alcanza ("X-A2") asociado con preexcita-
ción auricular está limitado típicamente por la re-
fractariedad ventricular y constituye el borde inter-
no de la zona (panel C) .

Después de la administración de verapamil po-
dría alcanzarse un retardo adecuado en la propaga-
ción anterógrada del frente de onda de la taquicar-
dia, de modo tal que permita acceder a la brecha
excitable (y causar preexcitación auricular) en un
intervalo de acoplamiento V1V2 que falló antes de
ser alcanzado el retardo anterógrado (conversión de
panel A a panel D), por ejemplo, el borde exterior de
la zona de preexcitación fue extendido (por A1 en el
panel D comparado con el panel B) . La duración to-
tal de la zona de preexcitación se amplió debido a
que el período refractario efectivo ventricular, que
limitaba el borde interno, cambió mínimamente (pa-
nel F). Este hallazgo indicó claramente una mayor
accesibilidad de V2 a la brecha excitable, pero no se
pudo establecer hasta dónde la misma brecha no se
ensanchó después del verapamil, cuando la refrac-
tariedad ventricular impidió delimitar el verdadero
borde temporal interno de la brecha excitable (en
algún tiempo más temprano que "X-02") . El desen-
mascaramiento de una brecha excitable luego de la
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Figure 3 schematically depicts the status of the circu-
lating AVNRT wavefront with its tail of absolute refrac-
toriness (dashed line) at various times as viewed from the
vantage point of the V2 impulse as it attempts to pen-
etrate the circuit. In Panel A at a V1 V2 coupling interval
ofX, access to the circuit is preempted by the circuit . In
Panel A at a V1 V2 coupling interval ofX, access to the
circuit is preempted by the circulating impulse . At an.ear-
lier time ("X-41"), V2 reaches the distal entry site of the
circuit ahead ofthe circulating impulse, and finds the ret-
rograde limb recovered (Panel B), thereby defining the
outer border of the atrial preexcitation zone (and onset of
the excitable gap accessible to V2) . The shortest achiev-
able V1 V2 ("X-42") associated with atrial preexcitation
is typically limited by ventricular refractoriness and con-
stitutes inner border of the zone (Panel C) .

After verapamil administration an adequate delay
could be achieved in the anterograde propagation of the
tachycardia wavefront, in such a way that the excitable
gap could become accessible (and atrial preexcitation eli-
cited) at a V1 V2 coupling interval that failed to do so
before that anterograde delay was achieved (conversion
from Panel A to Panel D), i.e . the outer border ofthe pre-
excitation zone was extended (by 41 in Panel D com-
pared to Panel B) . Overall duration of the preexcitation
zone widened because the ventricular effective refractory
period, which limited the inner border, changed minimally
(Panel F). This finding clearly indicated a greater acces-
sibility ofV2 to the excitable gap, but it cannot be stated
whether the gap itself widened after verapamil, as ven-
tricular refractoriness prevented delineation of the true
inner temporal border of the excitable gap (at some time
earlier than "X-42") . Unmasking ofan excitable gap fol-
lowing verapamil administration can be seen in Figure 4 .
In this case the excitable gap had been inaccessible at base-
line because ventricular refractoriness supervened before
V2 could arrive at the distal entry point of the circuit
ahead of the anterogradely propagating impulse .

2. Double ventricular extrastimuli
Although pharmacologic interventions are very help-

ful in unmasking and prolonging the preexcitation zone
and potentially the excitable gap duration, their interac-
tion with the physiologic properties of the reentrant tis-
sues cannot be minimized. The use of double ventricular
extrastimuli (with the first acting as a conditioning
extrastimulus) introduced during tachycardia can over-
come these latter limitations and allow a more complete
characterization ofthe excitable gap and the electrophysi-
ologic properties ofthe antegrade and retrograde limbs of
the atrioventricular nodal reentrant circuit .

To utilize double ventricular extrastimulation in a sys-
tematic fashion, first a single ventricular extrastimuli
(V2) is introduced late in diastole and decremented in 10
msec intervals until ventricular refractoriness or, in the
minority of patients, atrial preexcitation or termination
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administración de verapamil puede verse en la Fi-
gura 4. En este caso la brecha excitable había sido
inaccesible en la situación basal debido a que la re-
fractariedad ventricular sobrevenía antes que V2
pudiera alcanzar el punto de entrada distal del cir-
cuito delante del impulso que estaba propagándose
anterógradamente .

2 . Doble extraestímulo ventricular
Aunque las pruebas farmacológicas son muy útiles

para desenmascarar y prolongar la zona de preexcita-
ción y potencialmente la duración de la brecha
excitable, su interacción con las propiedades fisiológi-
cas del tejido de reentrada no pueden ser minimiza-
das. El uso de 2 extraestímulos ventriculares (con el
primero que actúe como un extraestímulo condicio-
nante) introducidos durante la taquicardia puede re-
solver estas últimas limitaciones y permitir una carac-
terización más completa de la brecha excitable y de las
propiedades electrofisiológicas de las ramas anterógra-
da y retrógrada del circuito de reentrada nodal auricu-
loventricular.

Para la utilización de dos extraestímulos ventricu-
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Fig. 4 . Paneles A y B: antes de la administración de verapamil, el extraestímulo ventricular introducido durante la TAVRN con longitudes de
ciclo de 340 mseg falla enprovocar preexcitación auricular aúnen el intervalo de acoplamiento V1V2 más corto alcanzable (210 mseg) . Panel C:
después de la administración de verapamil, la longitud del ciclo de la taquicardia se prolonga a 385 mseg; un extraestímulo V2 con el mismo
intervalo de acoplamiento del Panel A ahora tiene éxito en provocar preexcitación auricular .
Fig. 4 . Panels A and B: before verapamil administration, ventricular extrastimuli introduced during AVNRT with cycle length of 340 msec fail to elicit atriaW
preexcitation even at the shortest achievable V1 V2 coupling interval (210 msec) . Panel C: after verapamil administration, the tachycardia cycle length
prolongs to 385 msec; a V2 extrastimulus at the same coupling interval as in Panel A now succeeds in elicting atrial preexcitation .

of tachycardia is achieved. When set at an appropriate
coupling interval, this extrastimulus does not interact
with the circuit, but is able to shorten the refractoriness
of the intervening His-Purkinje system . This allows a sub-
sequent ventricular extrastimulus to be introduced at cou-
pling interval short enough to achieve HH intervals which
can engage the reentrant circuit, and allow a complete
examination of its conduction properties .

At the completion of the single extrastimuli protocol,
double ventricular extrastimuli (V2V3) are introduced
with the coupling interval of the first extrastimulus
(V1 V2) set 20 msec above refractoriness or (in case single
extrastimuli were able to penetrate the tachycardia cir-
cuit), 20 msec above that interval at which preexcitation
first occurred . Thus the first ventricular extrastimulus
never engaged the circuit and acted as a conditioning
extrastimulus . The second ventricular extrastimulus (V3)
is then introduced late in diastole and decremented in 10
msec intervals until ventricular refractoriness or tachy-
cardia termination . When atrial preexcitation is achieved
by V3, the preexcited a trial electrogram is noted as A3 .
A1A3 is then the coupling interval from the atrial elec-
trogram following V2 (not resulting in atrial preexcita-
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Panel A

Fig . 5 . Las derivaciones electrocardiográficas de superficie 1 y Vl se
muestran con los registros intracardíacos obtenidos desde la aurí-
cula derecha alta (HRA), regiones distal, media y proximal del haz
de His (HBEd, HBE y HBEp), cuatro pares de electrodos desde el
seno coronarioproximal al distal (CSp hasta CSd), y ápex ventricu-
lar derecho (RVA). Panel A : la taquicardia auriculoventricular no-
dal por reentrada está presente con longitudes del ciclo de 350
mseg. La exploración del intervalo diastólico extraestímulo ventri-
cular único determinó la refractariedad ventricular en 240 mseg.
Un extraestímulo ventricular condicionante es liberado en 260
mseg y un segundo extraestímulo ventricular es introducido du-
rante la taquicardia en un intervalo de acoplamiento corregido
(V1eV3) de 180 mseg . Esto determina una preexcitación auricular
de 30 mseg con un ciclo de retorno anterógrado (A3Hr) de 290
mseg . Nótese la prominente deflexión retrógrada del haz de His y
el intervalo H-A (medido desde el electrograma del haz de His al
electrograma HRA) de 125mseg. Panel B: durante la misma taqui-
cardia, el intervalo de acoplamiento del segundo extraestímulo
ventricular es acortado 20 mseg para obtener un intervalo de aco-
plamiento corregido de 160 mseg . Esto determina una preexcita-
ción auricular de 50 mseg . Nótese que no hay una prolongación de
VA, y el intervalo HA retrógrado permanece fijo en 125 mseg. La
porción anterógrada del ciclo de retorno aumenta a 310 mseg . Pa-
nel C: el intervalo de acoplamiento del segundo extraestímulo ven-
tricular se acortó 10 mseg para dar un intervalo de acoplamiento
corregido de 15 mseg. Se produjo una preexcitación auricular de 60
mseg. El intervalo HA retrógrado permanece fijo (por ejemplo, no
hay decremento en la conducción retrógrada) cuando ocurre el
bloqueo en vía lenta y termina la TAVRN .
Fig. 5. Surface electrocardiographic leads 1 and V1 are displayed along with
intracardiac recordings obtained from the high right atrium (HRA), distal,
mid and proximal regions of the His bundle (HVEd, HBE and HBEp), four
electrode pairs from the proximal through distal coronary sinus (CSp
through CSd), and right ventricular apex (RVA) . Panel A: atrioventricu-
lar nodal reentrant tachycardia is present at a cycle length of 350 msec.
Scanning of the diastolic interval with single ventricular extrastimuli
resulted in ventricular refractoriness at 240 msec . Aconditioning ventricu-
lar extrastimulus is set at 260 msec and a second ventricular extrastimulus
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is introduced during tachycardia at a corrected coupling interval (V1eV3)
of 180 msec. This results in atrial preexcitation of 30 msec with an antegrade
return cycle (A3Hr) of 290 msec. Note the prominent retrograde His bundle
deflection and H-A interval (measured from the His bundle electrogram to
HRA electrogram) of 125 msec. Panel B: during the same tachycardia, the
coupling interval of the second ventricular extrastimulus is shortened 20
msec to yield a corrected coupling interval of 160 msec . This results in atrial
preexcitation of 50 msec . Note that there is no VA prolongation, and the
retrograde HA interval remains fixed at 125 msec. The antegrade portion of
the return cycle increase to 310 msec . Panel C: the coupling interval of the
second ventricular extrastimulus is shortened 10 msec further to yield a
corrected coupling interval of 150 msec . Atrial preexcitation of 60 msec
results . The retrograde HA interval remains fixed (i .e. no decrement in
retrograde conduction) as block occurs in the slow pathway and AVNRT
terminates .
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lares de un modo sistemático, se introduce primero
un extraestímulo ventricular único (V2) tardío en la
diástole y se disminuye el intervalo de 10 en 10 mseg
hasta alcanzar la refractariedad ventricular o, en una
minoría de pacientes, la preexcitación auricular o la
terminación de la taquicardia. Cuando se alcanza un
intervalo adecuado de acoplamiento, este extraestí-
mulo no interactúa en el circuito, pero es capaz de
acortar la refractariedad del sistema His-Purkinje .
Esto permite introducir el siguiente extraestímulo
ventricular con un intervalo de acoplamiento sufi-
cientemente corto como para alcanzar intervalos HH
que pueden penetrar el circuito de reentrada y permi-
tir un examen completo de sus propiedades de con-
ducción .

Para completar el protocolo de extraestímulos
ventriculares únicos, se introducen extraestímulos
ventriculares dobles (V2V3) con el intervalo de aco-
plamiento del primer extraestímulo (V1V2) estable-
cido 20 mseg antes de la refractariedad o (en el caso
que los extraestímulos únicos sean capaces de pene-
trar el circuito de la taquicardia), 20 mseg antes que
el intervalo en el que ocurrió primero la preexcita-
ción. Así el primer extraestímulo ventricular nunca
penetra el circuito y actúa como un extraestímulo
condicionante. El segundo extraestímulo ventricu-
lar (V3) se introdujo tardíamente en la diástole con
decrementos de 10 mseg hasta alcanzar la refracta-
riedad ventricular o la terminación de la taquicar-
dia. Cuando la preexcitación auricular es alcanzada
por V3, el electrograma auricular preexcitado es mar-
cado como A3. A1A3 es el intervalo de acoplamien-
to del electrograma auricular siguiendo a V2 (que
no resultó en preexcitación auricular) y el electro-
grama auricular preexcitado siguiendo la introduc-
ción de V3 . V1eV3 es el intervalo de acoplamiento
del electrograma ventricular "esperado" (e) que de-
bería haber ocurrido en ausencia de V2, para el se-
gundo extraestímulo ventricular (V3) . Este represen-
ta el intervalo de acoplamiento del segundo extraes-
tímulo ventricular (V3) corregido por dos ciclos de
la taquicardia (Figura 5) .

Utilizando esta técnica en once pacientes con
TAVRN, Monahan y colaboradores (24) demostra-
ron que puede obtenerse únicamente preexcitación
auricular en un pacientecon estraestimulación ven-
tricular única; sin embargo, con dos extraestímulos
ventriculares tuvieron preexcitación auricular en las
TAVRN los once pacientes . (24) La preexcitación ocu-
rrió con intervalos de acoplamiento corregidos rela-
tivamente cortos (promedio V1eV3, 181 ± 30 mseg,
rango 140 a 220 mseg) . Representó el 52% de la lon-
gitud del ciclo de la taquicardia para el grupo como
una totalidad con un rango del 41 al 72% de la lon-
gitud del ciclo de la taquicardia . Todos los casos de
TAVRN pudieron ser preexcitados con extraestímu-

tion) and the preexcited atrial electrogram following the
introduction of V3 . V1eV3 is the coupling interval of the
"expected" (e) ventricular electrogram that would have
occurred in the absence of V2, to the second ventricular
extrastimulus (V3) . This represents the coupling inter-
val of the second ventricular extrastimulus (V3) corrected
for two tachycardia cycles (Figure 5) .

Using this technique in eleven patients with AVNRT,
Monahan et al . (24) demonstrated that atrial preexcitation
could only be obtained in one patient with single ven-
tricular extrastimuli, however the AVNRT of all eleven
patients demonstrated atrial preexcitation with double
ventricular extrastimuli. Preexcitation occurred at rela-
tively short corrected coupling intervals (mean V1eV3
181 ± 30 msec, range 140 to 220 msec) . This represented
52% of the tachycardia cycle length for the group as a
whole with a range of 41 % to 72% of the tachycardia cycle
length. All cases of AVNRT could be preexcited with
double ventricular extrastimuli over a range of coupling
intervals . This provided a measure of the duration of the
exposed excitable gap (i .e. the difference between A1AI
and the shortest achievable A1A3) equal to a mean of 41
± 17 msec with a range of 20 to 75 msec.

This ability to reset the tachycardia in all cases of
AVNRT studied allows a systematic and generalizable
examination of the conduction characteristics of the ante-
grade and retrograde limbs and the resetting response
pattern of the reentrant circuit as it will be examined in
the following paragraphs .

Retrograde fast pathway conduction
Prior studies have attempted to asses the conduction

properties of the retrograde fast pathway through obser-
vations of retrograde conduction during spontaneous al-
terations in AVNRT cycle length, by introducing ventricu-
lar extrastimuli during ventricular paced rhythms in those
with previously demonstrated AVNRT, or through intro-
duction of single ventricular extrastimuli during AVNRT

Akhtar et al . (15) were the first to report on fast path-
way excitability in AVNRT. In a cohort of 13 patients
studied, they noted several spontaneous alterations in
cycle length during tachycardia . Despite cycle length vari-
ability, there was no change in retrograde fast pathway
(H-A) conduction time . Similarly, H-A conduction times
remained fixed during alterations in tachycardia cycle
length induced by vagotonic maneuvers. When the dias-
tolic interval was scanned after a drive train at relatively
long paced cycle lengths (550-800 msec), no decrement
in retrograde H2A2 conduction was seen in 12/13 cases .
This finding suggested full excitability of the fast path-
way, with rapid retrograde conduction hypothesized as a
key determinant in the initiation of AVNRT . This evalu-
ation was limited, however, by the relatively long paced
cycle lengths employed . At these cycle lengths, only a
small portion of the diastolic interval could be scanned
prior to encroaching on His-Purkinje refractoriness .
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los ventriculares dobles sobre el rango de intervalos
de acoplamiento. Esto aportó una medida de la du-
ración de la brecha excitable expuesta (por ejemplo,
la diferencia entre A1A1 y el A1A3 más corto
alcanzable) igual en promedio a 41 ± 17 mseg con
un rango de 20 a 75 mseg .

Esta capacidad para reciclar la taquicardia en to-
dos los casos estudiados de TAVRN permite un exa-
men sistemático y generalizado de las característi-
cas de la conducción de las ramas anterógrada y re-
trógrada y los patrones de respuesta al reciclado del
circuito de reentrada, como será examinado en los
siguientes párrafos .

Conducción por la vía retrógrada rápida
En estudios previos se ha intentado determinar las

propiedades de la conducción por la vía retrógrada
rápida a través de la observación de la conducción re-
trógrada durante cambios espontáneos en la longitud
del ciclo de la TAVRN, introduciendo extraestímulos
ventriculares durante el marcapaseo ventricular en
aquellos con TAVRN demostrada previamente o a
través de la introducción de extraestímuloe ventricu-
lares únicos durante la TAVRN .

Akhtar y colaboradores fueron los primeros en
publicar sobre la excitabilidad en la vía rápida de la
TAVRN. (15) Un grupo de 13 pacientes presentaron
durante la taquicardia varias alteraciones espontá-
neas en la longitud del ciclo . A pesar de la variabili-
dad en la longitud del ciclo, no hubo cambios en el
tiempo de conducción de la vía rápida retrógrada
(H-A) . Asimismo, los tiempos de conducción H-A
permanecieron fijos durante los cambios en la lon-
gitud de los ciclos de la taquicardia inducidos por
maniobras vagales . Cuando el intervalo diastólico
fue explorado después de un tren de estimulación
con longitudes de los ciclos marcapaseados relati-
vamente largos (550-800 mseg), no se vieron
decrementos en la conducción retrógrada de H2A2
en 12/13 casos . Este hallazgo sugirió una excitabili-
dad total de la vía rápida, con la hipótesis que la
conducción retrógrada rápida actuaría como un de-
terminante clave en la iniciación de la TAVRN . Sin
embargo esta evolución es limitada por la utiliza-
ción de ciclos marcapaseados con longitudes relati-
vamente largas, dado que con estas longitudes de
los ciclos, sólo una pequeña porción del intervalo
diastólico pudo ser explorado antes del período re-
fractario del His-Purkinje .

En contraste, datos preliminares de un trabajo de
McKinnie y colaboradores, en el que determinaron la
excitabilidad de la vía retrógrada rápida explorando
la diástole con longitudes de ciclos marcapaseados
más cortos (rango de 300-500 mseg), notaron grados
progresivos de retardo H2A2 en 17 pacientes con
TAVRN. (25) Aunque el grado de retardo H2A2 no

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1996, VOL . 64, N° 6

In contrast, McKinnie et al . (25) reported preliminary
work in which they assessed retrograde fast pathway ex-
citability by scanning diastole at shorter paced cycle
lengths (in the range of 300-500 msec) . They noted pro-
gressive degree of H2A2 delay in 17 pacients with
AVNRT. Although the degrees of H2A2 delay was not
reported, this finding supported the presence of
decrementally conducting tissue in the retrograde path of
the scanning extrastimuli . Whether or not this represented
decremental conduction within the fast pathway itself, or
decremental conduction of tissue interposed between the
extrastimulus and the reentrant pathway (lowerfinal com-
mon pathway) could not be ascertained . (26)

Schuger et al. (19) reported on fast pathway conduc-
tion properties during AVNRT in response to single ven-
tricular extrastimuli . In eleven patients, diastole was
scanned during AVNRT with single ventricular
extrastimuli, and this resulted in a trial preexcitation in
five patients. This allowed an examination of fast path-
way conduction over a range of coupling intervals dur-
ing AVNRT. In these five patients, VA conduction time
was constant over the range of intervals scanned (mean
36 ±6 msec, or 9% of the tachycardia cycle length) . There
was no evidence of decremental fast pathway conduction
in the resting state. As mentioned previously, however,
this series was limited by the inability to reset the tachy-
cardia in 4/11 (46%) of cases.

Realizing this limitation, Monahan et al . (24), used
double ventricular extrastimulation and were able to pen-
etrate the AVNRT circuit in all the patients studied, and
the conduction properties of the fast pathway universally
evaluated . Over the range of corrected coupling intervals
employed (starting at the longest coupling interval re-
sulting in preexcitation down to coupling intervals re-
sulting in tachycardia termination or ventricular refrac-
toriness), no significant retrograde delay in fast pathway
conduction was seen in eight of eleven cases (Figure 5) .
In the remaining three cases progressive VH delay was
noted with increasingly premature ventricular
extrastimuli as the functional refractory period of the ret-
rograde His-Purkinje system was encountered. In these
cases a retrograde His bundle electrogram could be dem-
onstrated, and no significant change in retrograde HA
conduction was seen (Figure 6) .

Thus, these findings support the hypothesis that the
fast pathway during AVNRT is a fully excitable struc-
ture and does not demonstrate decremental conduction
properties, at least over the range of coupling intervals
possible during AVNRT. It is conceivable that at coupling
intervals shorter than those seen in this series that the
fast pathway could exhibit decremental conduction . Such
short coupling intervals would result in conduction block
in the antegrade limb of the circuit in the majority of cases,
however. Therefore such a finding, if present, would be of
uncertain physiologic significance with respect to reen-
trant tachycardia .
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Fig . 6 . Las derivaciones electrocardiográficas de superficie 1 y V1
semuestran con los registros intracardíacos obtenidos desde au-
rícula derecha alta (HRA), regiones proximal y distal del haz de
His (HBEp y HBEd), seno coronario proximal y distal (CSp y
CSd), y ápex ventricular derecho (RVA). Panel A : la taquicardia
auriculoventricular por reentrada nodal está presente con una
longitud del ciclo de 355 mseg . Se introduce un único estímulo
ventricular prematuro con un intervalo de acoplamiento de 220
mseg y provoca una preexcitación auricular de 20 mseg. Un ex-
traestímulo ventricular 10 mseg más prematuro encontró refrac-
tariedad ventricular. Panel B : durante la misma taquicardia, se
introdujo un extraestímulo ventricular (V2) 20 mseg más tarde
que aquel que previamente había provocado preexcitación auri-
cular y sirvió como un estímulo condicionante . Un segundo ex-
traestímulo ventricular (V3) introducido luego, y con un intervalo
de acoplamiento corregido (V1V3) de 220 mseg, provocó una pre-
excitación auricular de 20 mseg . Es aparente la deflexión del haz
de His retrógrado (H3), con un intervalo H-A retrógrado de 95
mseg. El ciclo de retorno anterógrado después del electrograma
auricular preexcitado (A3Hr) fue de 280 mseg. Panel C: durante
la misma taquicardia auriculoventricular por reentrada nodal, el
segundo extraestímulo ventricular fue introducido 100 mseg más
precoz determinando un intervalode acoplamiento corregido de
120 mseg . Esto determinó un mayor grado de preexcitación auri-
cular (40 mseg) . El intervalo H-A retrógrado permaneció fijo en 95
mseg, mientras la porción anterógrada del ciclo de retorno si-
guiendo a la preexcitación auricular se prolongó a 315 mseg (ver
el texto por la discusión) .
Fig . 6. Surface electrocardiographic leads I and V1 are displayed along
with intracardiac recordings obtained from the high right atrium
(HRA), proximal and distal regions of the His bundle (HBEp and
HBEd), proximal and distal coronary sinuys (CSp and CSd), and right
ventricular apex (RVA). Panel A: atrioventricular nodal reentrant ta-
chycardia is present at a cycle length of 355 msec . A single ventricular

fue informado, este hallazgo apoyó la presencia de te-
jido con conducción decremental en la vía retrógrada
de los extraestímulos explorados . No pudo determi-
narse si esto representó conducción decremental en la
misma vía rápida o conducción decremental del teji-
do interpuesto entre el extraestímulo y la vía de reen-
trada (vía común final menor) . (26)

Schuger y colaboradores publicaron sobre las pro-
piedades de la conducción en la vía rápida durante
la TAVRN en respuesta a extraestímulos ventricula-
res únicos . (19) En once pacientes, la diástole fue ex-
plorada durante la TAVRN con extraestímulos ven-
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premature stimulus is introduced at a coupling interval of 220 msec and
results in atrial preexcitation of 20 msec. A ventricular extrastimulus 10
msec more premature encountered ventricular refractoriness. Panel B:
during the same tachycardia, a ventricular extrastimulus (V2) is
introduced 20 msec later that which previously resulted atrial
preexcitation and serves as a conditioning stimulus . A second ventricu-
lar extrastimulus (V3) then introduced, and at a corrected coupling
interval (V1eV3) of 220 msec, atrial preexcitation of 20 msec results . A
retrograde His bundle deflection (H3) is apparent, with a retrograde H-
A interval of 95 msec. The antegrade return cycle after the preexcited
atrial electrogram (A3Hr) is 280 msec . Panel C: during the same atrio-
ventricular nodal reentrant tachycardia, the second ventricular
extrastimulus is introduced 100 msec earlier yielding a corrected
coupling interval of 120 msec . This results in a greater degree of atrial
preexcitation (40 msec) . The retrograde H-A interval remains fixed at 95
msec, while the antegrade portion of the return cycle following atrial
preexcitation prolongs to 315 msec (see text for discussion) .

Resetting response patterns
Previous investigators have examined the response of

reentrant circuits to premature extrastimuli in order to
better characterize the properties of the circuit and the
nature of the reentrant process . (11, 27, 28) When the
coupling intervals of premature stimuli are plotted against
return cycles (defined as the full revolution of a prema-
ture stimulus traveling orthodromically), a resetting re-
sponse pattern can be defined. When the return cycle re-
mains constant despite increasing degrees of prematurity,
a 'flat" pattern is obtained . This is consistent with the
presence of fully excitable tissue within the circuit . As
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triculares únicos y se logró preexcitación auricular
en cinco. Esto permitió el examen de la conducción
en la vía rápida con un rango de intervalos de aco-
plamiento durante la TAVRN . En estos cinco pacien-
tes, el tiempo de conducción VA fue constante en el
rango de los intervalos explorados (promedio 36 ± 6
mseg o 9% de la longitud del ciclo de la taquicar-
dia). En el estado de reposo no hubo evidencias de
conducción decremental en la vía rápida . Sin em-
bargo, como se mencionó previamente esta serie está
limitada por la incapacidad de reciclar la taquicar-
dia en 4/11 (46%) de los casos .

Monahan y colaboradores teniendo en cuenta esta
limitación usaron extraestimulación ventricular do-
ble y fueron capaces de penetrar el circuito de la
TAVRN en todos los pacientes estudiados y evalua-
ron universalmente las propiedades de conducción
de la vía rápida. (24) En el rango de intervalos de
acoplamiento corregidos empleados (a partir del
intervalo de acoplamiento más largo que produjo
preexcitación y disminuyendo a los intervalos de
acoplamiento que produjeron terminación de la ta-
quicardia o refractariedad ventricular), no observa-
ron un retardo retrógrado significativo en la conduc-
ción de la vía rápida en ocho de los once casos (Fi-
gura 5). En los tres casos restantes observaron retar-
dos progresivos del VH con los incrementos de la
prematuridad de los extraestímulos ventriculares
cuando se alcanzó el período refractario funcional
del sistema His-Purkinje retrógrado . En estos casos
pudieron demostrar un electrograma retrógrado del
haz de His y no vieron cambios significativos en la
conducción retrógrada HA (Figura 6) .

Así, estos hallazgos apoyan la hipótesis que la vía
rápida durante la TAVRN es una estructura total-
mente excitable y no demuestra propiedades de con-
ducción decremental, al menos en el rango de inter-
valos de acoplamiento posibles durante la TAVRN.
Es concebible que a intervalos de acoplamiento más
cortos que los de esta serie la vía rápida pudiera ex-
hibir conducción decremental. Sin embargo, tales in-
tervalos de acoplamiento cortos, deberían producir
bloqueo de la conducción en la rama anterógrada
del circuito en la mayoría de los casos, por lo que tal
hallazgo, si está, tendría un significado fisiológico
incierto con respecto a la taquicardia reentrante .

Patrones de respuesta al reciclado
Otros investigadores han examinado la respues-

ta de los circuitos de reentrada a extraestímulos pre-
maturos con la intención de caracterizar mejor las
propiedades del circuito y la naturaleza del proceso
reentrante . (11, 27,28) Cuando los intervalos de aco-
plamiento de los estímulos prematuros son
diagramados con respecto a los ciclos de retorno (de-
finidos como un ciclo completo de un estímulo pre-
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RESETTING RESPONSE PATTERN

V1, V3 Coupenq Interval Jmsec)

Fig . 7. Patente de respuesta al reciclado del ciclo de retorno ante-
rógrado durante la taquicardia auriculoventricular por reentrada
nodal . El intervalo de acoplamiento corregido del extraestímulo
ventricular que recicló la taquicardia fue graficado contra la por-
ción anterógrada del ciclo de retorno. Una patente de respuesta al
reciclado en incremento se ve en todos los casos (ver el texto por
la discusión) .
Fig . 7 . Resetting response pattern of the antegrade return cycle during
atrioventricular nodal reentrant tachycardia . The corrected coupling
interval of the ventricular extrastimulus resulting in resetting of the
tachycardia is plotted against the antegrade portion of the return cycle .
An increasing resetting response pattern is seen in all cases (see text for
discussion) .

the circuit is engaged by the premature stimulus, the ta-
chycardia is advanced over a range of coupling intervals
exactly equal to increases in the degrees of prematurity of
the extrastimulus . If partially excitable tissue is encoun-
tered in the circuit, increasing extrastimulus prematu-
rity results in a progressive increase in the return cycle
yielding an "increasing" resetting response pattern . When
a "flat" resetting response pattern changes to an increas-
ing pattern at shorter coupling intervals, a "mixed" re-
setting response pattern is present.

In contrast to the retrograde fast pathway which dem-
onstrates full excitability over the entire range of cou-
pling intervals scanned, the antegrade slow pathway uni-
formly exhibits decremental conduction in response to
premature stimuli, i .e. A2Hr orA3Hr (when using single
or double extrastimulation respectively) is longer than
A1H1. This response of antegrade "slow" pathway con-
duction to premature stimuli accounts for the progres-
sive increase in the return cycle (Figures 1-3, 5 and 6) .

Two possible interpretations of this delay may be con-
sidered: 1) the premature orthodromie wavefront (A2 or
A3 when using double extrastimuli) encountered an in-
completely recovered anterograde limb or, 2) prior anti-
dromic penetration by V2 or V3 retarded anterograde
propagation of the orthodromic wavefront . The first ex-
planation seems much more plausible because distal anti-
dromic penetration by the premature ventricular
extrastimulus into the slow pathway (whether associated
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maturo viajando en forma ortodrómica) puede ser
definido un patrón de respuesta al reciclado . Cuan-
do el ciclo de retorno permanece constante a pesar
del incremento en la prematuridad se obtiene un
patrón "plano" . Esto es consistente con la presencia
de tejido totalmente excitable en el circuito . Cuando
el circuito es penetrado por el estímulo prematuro,
la taquicardia se adelanta en un rango de intervalo
de acoplamiento exactamente igual al incremento en
los grados de prematurez del extraestímulo . Si se en-
cuentra tejido parcialmente excitable en el circuito,
al incrementar la prematuridad del extraestímulo se
obtendrá aumento progresivo en el ciclo de retorno,
manteniendo un patrón de respuesta al reciclado
"incrementado". Cuando un patrón de respuesta
"plana" cambia a un patrón de respuesta incremen-
tada, con intervalos de acoplamiento más cortos, está
presente un patrón de respuesta "mixta" .

La vía lenta anterógrada, en contraste con la vía
rápida retrógrada, que demostró excitabilidad com-
pleta en todo el rango de intervalos de acoplamien-
to explorados, exhibe conducción decremental uni-
forme en respuesta al estímulo prematuro, por ejem-
plo A2Hr o A3Hr (cuando se usó extraestimulación
única o doble respectivamente) es más largo que
A1H1. Esta respuesta de la conducción por la vía
lenta anterógrada al estímulo prematuro es respon-
sable del incremento progresivo en el ciclo de retor-
no (Figuras 1- 3, 5 y 6) .

Dos interpretaciones posibles para este retardo : 1)
el frente de onda ortodrómico prematuro (A2 o A3
cuando se usa doble extraestímulo) encuentra una
rama anterógrada incompletamente recuperada, o 2)
la penetración antidrómica previa por V2 o V3 retar-
dó la propagación anterógrada del frente de onda
ortodrómico. La primera parece mucho más plausi-
ble debido a la penetración antidrómica distal por el
extraestímulo ventricular prematuro en la vía lenta
(asociado con conducción retrógrada intacta o blo-
queo previo a la llegada del frente de onda de la ta-
quicardia); debería esperarse que facilitara la con-
ducción anterógrada siguiente para cualquier A1A2
o A1A3 por un mecanismo de peeling back . (29, 30) De
aquí, que la ocurrencia frecuente de retardos en la vía
lenta anterógrada significa que el período de excita-
bilidad completa en la vía anterógrada durante la
TAVRN no existía o era ciertamente más corto que el
de la rama retrógrada .

Los patrones de respuesta al reciclado en 11 pa-
cientes con TAVRN usando doble extraestimulación
se muestran en la Figura 7 . (24) Esta representa la
porción anterógrada del ciclo de retorno (A3Hr)
graficado contra el intervalo de acoplamiento corre-
gido (V1-V3) del extraestímulo ventricular que reci-
cla la taquicardia. En todos los casos se observó un
patrón de respuesta al reciclado que se incrementa,

with intact retrograde conduction on block prior to ar-
rival of the tachycardia wavefront), if anything would be
expected to facilitate subsequent anterograde conduction
for any given A1A2 or A1A3 by a "peeling back" mecha-
nism. (29, 30) Hence, the frequent occurrence of ante-
grade slow pathway delays signified that the time period
offull excitability within the antegrade pathway during
AVNRT was either nonexistent or certainly shorter than
that of the retrograde limb .

The resetting response patterns in 11 patients with
AVNRT using double extrastimulation are depicted in
Figure 7. (24) This represents the antegrade portion of
the return cycle (A3Hr) plotted against the corrected cou-
pling interval (V1eV3) of the ventricular extrastimulus
which reset the tachycardia. As can be seen from the slope
of the resultant patterns obtained, an "increasing" reset-
ting response pattern was seen in all cases . The true in-
put to the AV node would be better approximated th .'ough
direct measurement of HH intervals (from the antegrade
H during tachycardia to the retrograde H generated by
the ventricular extrastimulus engaging the tachycardia
circuit) than by VIeV3 . However, a retrograde His bundle
electrogram can not be easily recorded in the absence of
significant VH delay making this measurement unavail-
able in the majority of patients . In any case, analysis of
resetting responses is made in a qualitative fashion based
on the direction of the slope of plotted curves and not by
the absolute degree of the slope . Since direct HH mea-
surements would not change the slope of these curves,
using the corrected ventricular coupling intervals remains
valid despite this limitation .

The observed differences in extent of electrical recov-
ery between the retrograde and anterograde limbs of the
circuit during AVNRT indicate that the nature of the
excitable gap (full vs . partial) can vary dynamically over
the course of each reentrant cycle. When the resetting re-
sponse of the entire circuit is examined, the presence of
decrementally conducting tissue will necessarily result
in an "increasing" resetting response pattern . Such a re-
sponse should not be taken as evidence for the lack offull
excitability within a portion of the reentrant circuit,
however. As has been demonstrated through analysis of
fast pathway conduction, the fast pathway is fully excit-
able. In other words, the presence of an "increasing" re-
setting response pattern for a circuit does not exclude
the presence offully excitable tissue within a portion of
that circuit .
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como puede verse de la pendiente obtenida . El in-
greso verdadero al nódulo AV debería determinarse
mejor a través de la medición directa de los interva-
los HH (desde el H anterógrado durante la taqui-
cardia al H retrógrado generado por el extraestímu-
lo ventricular que penetra el circuito de la taquicar-
dia) que por V1eV3. Sin embargo, un electrograma
retrógrado del haz de His puede no ser fácil de re-
gistrar en ausencia de un retardo significativo del
VH, determinando que esta medida no esté dispo-
nible en la mayoría de los pacientes . En cualquier
caso, el análisis de las respuestas recicladas se hace
de modo cualitativo basado en la dirección de la
pendiente de las curvas graficadas y no por el grado
absoluto de la pendiente . Como la medición directa
del HH no debería cambiar la pendiente de estas
curvas, el uso de los intervalos de acoplamiento ven-
tricular corregidos continúa siendo válido a pesar
de estas limitaciones .

Las diferencias observadas en la extensión de la
recuperación eléctrica entre las ramas retrógrada y
anterógrada del circuito durante la arritmia indica
que la naturaleza de la brecha excitable (completa
versus parcial) puede variar dinámicamente en el
curso de cada ciclo de reentrada . Cuando se exami-
na la respuesta al reciclado del circuito completo, la
presencia de tejido con conducción decremental no
necesariamente resultará en un patrón de respuesta
al reciclado "incrementada" . Tal respuesta, sin em-
bargo, no debería ser tomada como evidencia de la
falta de una excitabilidad completa en una porción
del circuito de reentrada. Como ha sido demostra-
do a través del análisis de la conducción en la vía
rápida, esta es completamente excitable . En otras pa-
labras, la presencia de un patrón de respuesta al re-
ciclado en "incremento" producida por un circuito
no excluye la presencia de un tejido completamente
excitable a través de una porción de ese circuito .
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