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La fase supernormal de la conduccion designa un perfodo breve, precoz y limitado del ciclo
cardiaco, durante el cual un estimulo puede producir una respuesta totalmente inesperada o una
que es menos anormal que la esperada, considerando el estado de recuperacion del impulso
precedente. En estudios clfnicos se comprobo que la misma esta relacionada con el final de la
onda T, inmersa dentro de un periodo refractario absoluto prolongado y que varia con los cam-
bios de la frecuencia cardiaca, razon por la cual la conduccion 1 :1 durante la fase supernormal no
pudo encontrarse hasta ahora .

Material y metodo
A 30 pacientes con trastornos severos en la conduccion auriculoventricular e intraventricular se
les efectuaron estudios electrofisiologicos con las tecnicas convencionales, variaciones de la fre-
cuencia cardiaca y extraestfmulos . A todos los pacientes se les realizo una ergometria y un Hol-
ter de 24 horas .

	

-

Resultados
La conduccion supernormal 1 :1 se encontro en seis pacientes, tres hombres, de 26 a 69 anos (me-
dia 51,5), tres con bloqueo de rama izquierda y bloqueo auriculoventricular de segundo grado
tipo Mobitz II, uno con bloqueo de rama derecha y bloqueo auriculoventricular tipo Mobitz II,
en uno bloqueo auriculoventricular trifascicular y el restante presentaba bloqueo de rama iz-
quierda intermitente . La fase supernormal se localizo en tres casos en la rama derecha, en dos en
la rama izquierda y en uno en la division posterior . En dos casos fue obtenida durante el estudio
electrofisiologico, en dos en registros electrocardiograficos y en los restantes en un estudio Hol-
ter y durante una ergometria respectivamente . La conduccion 1 :1 se localizo entre 320 y 580 mseg .
Conclusiones
La presencia de conduccion 1 :1 en fase supernormal dependio de la sincronizacion entre el rit-
mo cardiaco (espontaneo o estimulado) y la fase supernormal . No fue estable y solo se mantuvo
por unos pocos latidos . Este mecanismo podrfa tener un papel importante en la genesis de algu-
nas arritmias cardiacas . REV ARGENT CARDIOL 1998; 66 (2) : 203-212 .
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En 1962 Pick, Langendorf y Katz definieron clini-
camente a la fase supernormal como un "periodo
del ciclo cardiaco breve, precoz y limitado, en el cual
un estimulo produce una respuesta totalmente ines-
perada o menos anormal que la esperada, teniendo
en cuenta el estado de recuperacion del impulso pre-
cedente". (1) Estos autores efectuaron el primer ana-
lisis clinico electrocardiografico del papel de la fase
supernormal de la conduccion .

Anos despues estos conceptos fueron discutidos

por Moe, quien mostro una interpretacion diferente
de la fisiologia del nodulo auriculoventricular (AV),
que permitfa explicar mejor algunos ejemplos utiliza-
dos por Pick . (2) Se denomino a esta conduccion como
seudosupernormalidad y se condeno al ostracismo a
la verdadera fase supernormal de la conduccion . (3)

En 1983 Rosenbaum y colaboradores "redescu-
brieron" la fase supernormal de la conduccion como
un mecanismo electrofisiologico fundamental en la
genesis de numerosas arritmias cardiacas. (4)
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Las conclusiones clinicas principales de estos auto-
res fueron : la fase supernormal de la conduccion se
observa exclusivamente en el sistema de conduccion
intraventricular enfermo. Es un periodo breve de con-
duccion, localizado al final de la onda T, "oculto" en
un periodo refractario absoluto prolongado, pero no
infinito. La conduccion 1 :1 sostenida en fase super-
normal no pudo ser encontrada y se destaco que la
misma solo seria posible con una variacion muy ajus-
tada de la frecuencia cardiaca, de forma tal que acom-
pane al desplazamiento de la fase supernormal .

Se presentan seis casos con conduccion sostenida
1:1 durante la fase supernormal, cuyos resultados
preliminares ya fueron publicados. (5)

Se discute la posibilidad que la conduccion su-
pernormal 1 :1 participe como mecanismo responsa-
ble en la genesis de otras arritmias cardiacas .

MATERIAL Y METODO
En 30 pacientes consecutivos con trastornos se-

veros de la conduccion AV se hizo a cada uno de
ellos un estudio electrofisiologico (EE), durante el
que se obtuvieron registros intracavitarios de auri-
cula derecha, del potencial del haz de His y del ven-
triculo derecho y tres derivaciones (DI, DII y V1) si-
multaneas del electrocardiograma (ECG) de super-
ficie. La frecuencia cardiaca se modifico con manio-
bras vagales (masaje del seno carotideo o compre-
sion ocular), con sobreestimulacion y extraestimu-
los auriculares, para medir la duracion y ubicacion
de los periodos refractarios y de la fase supernormal
de la conduccion. La duracion del periodo refracta-
rio absoluto se determine como el intervalo HH mas
corto que provoco pasaje de conduccion AV 1 :1 a 2 :1 .
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Tabla 1
Datos clfnicos y electrofisiologicos

En todos los casos se explore la conduccion durante
y despues del periodo refractario (hasta 1 .500 mseg) .
Se hallo, de este modo, un periodo de bloqueo (pe-
riodo refractario absoluto), interrumpido por el ran-
go de conduccion de la fase supernormal . Al final
del rango de conduccion normal no se encontro en
ningun caso bloqueo tardio, descartandose asi la
presencia de bloqueo en fase 4 . (6)

Para tratar de obtener conduccion 1 :1 en fase
supernormal se efectuo una estimulacion auricular
a frecuencias crecientes, obteniendose conduccion
1:1 en los casos 1 y 2 . Se utilize ajmalina en dosis
fraccionadas de 25 mg IV en el caso 2 (por tener un
periodo refractario relativamente corto) y en el caso
3 (el que en el EE presentaba un periodo refractario
corto y no habia evidencias de conduccion en la fase
supernormal). (7) La ubicacion del trastorno de con-
duccion se encontro, en todos los casos, durante el
EE por debajo del haz de His, y el fasciculo respon-
sable de la conduccion supernormal se determine
por la morfologia de los QRS de los latidos conduci-
dos. (8) La disminucion de la frecuencia sinusal pro-
vocada por maniobras de estimulacion vagal per-
mitio registrar la recuperacion de la conduccion des-
pues del periodo refractario absoluto .

A todos los pacientes se les realize un estudio
Holter y una ergometria en la busqueda de conduc-
cion 1:1 en fase supernormal .

En los registros electrocardiograficos, el periodo
refractario fue determinado por el intervalo RP mas
largo bloqueado.

RESULTADOS
La conduccion 1:1 durante la fase supernormal

D: diagn6stico de cardiopatia. T. de cond . : trastorno de conduccion . QT: intervalo QT en mseg. PRA: periodo refractario absoluto en mseg .

FSN: fase supernormal de la conduccion. LOC: fasciculo en el que localiza la fase supernormal . POS
: posici6n en mseg de la fase supernor-

mal, en los casos 3 a 6 se indica en la primera fila los valores durante el EE y en la segunda fila los encontrados en el registro ECG . 1 :1 :

conduccion sostenida en fase supernormal . M: mujer. H: hombre. LEV: enfermedad de Lev. EC: enfermedad coronaria . CHA: enfermedad

de Chagas . LEN: enfermedad de Lenegre . EA: estenosis aortica . BRI: bloqueo de rama izquierda. BAV2
: bloqueo AV de segundo grado .

MII: Mobitz 11 . BRD: bloqueo de rama derecha . BRT: bloqueo de rama trifascicular. INT: intermitente . RD: rama derecha
. RI: rama

izquierda . DP: division posterior. EE: estudio electrofisiol6gico. ERG: ergometria .

Caso Edad/Sexo D T. de cond. QT PRA FSN

LOC POS 1:1

1 60/M LEV BRI/BAV2-MII 490 740 RD 550-670 420-470 EE
2 69/H EC BRI/BAV2-MII 440 590 RD 390-550 320-410 EE
3 26/H CHA BRD/BAV2-MII 440 980 RI 590-640 EE

900 560-620 360-480 ERG

4 47/M EA BRI-INT 390 940 RI 470-550 EE
920 520-560 510 ECG

5 44/M LEN BRT/BAV2-MII 530 950 DP 610-650 EE
1.100 540-610 540-580 Holter

6 63/H LEV BRI/BAV2-MII 420 750 RD 390-500 EE
720 350-440 320-340 ECG
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se encontr6 en seis .casos, en dos durante el EE y los
cuatro restantes en tiras de ECG . La Tabla 1 resume
las principales caracteristicas de los pacientes . La
edad vari6 entre 26 y 69 anos (media 51,5) ; tres eran
hombres. Todos presentaron trastornos importantes
de la conduccion intraventricular : cuatro bloqueo de
rama izquierda (BRI), tres de ellos con bloqueo AV
de segundo grado tipo Mobitz II y uno BRI intermi-
tente, uno bloqueo de rama derecha (BRD) con blo-
queo AV de segundo grado tipo Mobitz II y el res-
tante un bloqueo de rama trifascicular.

La fase supernormal se localizo en la rama dere-
cha en tres pacientes (casos 1, 2 y 4), en dos en la
rama izquierda (casos 3 y 6) y en uno en la division
posterior de la rama izquierda (caso 5) .

La duraci6n del periodo refractario absoluto osci-
16 entre 590 y 1 .100 mseg. La fase supernormal se
localizo entre 350 y 670 mseg y la conduccion 1 :1 en
fase supernormal de 320 a 580 mseg . En la Figura 1A
se ve un grafico de barras (acordeones) construido
con los intervalos HH que muestra las duraciones
de los periodos refractarios absolutos (en negro) ; la
portion blanca representa la conduccion despues del
periodo refractario absoluto ; la barra con rayas ver-
ticales senala la ubicacion de la fase supernormal y
la barra con rayas horizontales el rango de conduc-
cion supernormal 1 :1 en los dos pacientes en que se
la obtuvo durante el EE (casos 1 y 2) .

La Figura 1B muestra los cuatro casos en los que
durante el EE se obtuvo conduccion durante la fase
supernormal pero no conduccion 1 :1. Con un esque-
ma de barras similar al anterior se representan los
rangos de conduccion y bloqueo, que se obtuvieron
en registros electrocardiograficos a traves de la me-

4
I

vi •

H~ S4U H I /SU H' /b0 HI 740 H 760

	

HF740

	

H

	

980

	

HI
EGI I

	

t .

	

# . ;1	 , .

	

, . ( .

	

r ,	
A

	

A H 80 I

	

I

	

I
V H V 70

	

-

B

C

H I 64& H

II
800

S

720

A

CASO 1

CASO 2

B CASO 3

CASO 4

CASO 5

CASO 6

® FSN (1 :1)

	

® FSN

	

D COND .

1

L -

0

	

500

	

1000

	

1500 mseg

8 FSN (1 :1)

	

® FSN

	

El COND

Fig . 1 . A : Localization de la fase supernormal (barras con rayas
verticales) en relaci6n con el periodo refractario (barras negras),
la conducci6n despues del periodo refractario (barras blancas) y
la conducci6n supernormal 1 :1 (barras con rayas horizontales) .
Las flechas indican el final de la onda T (intervalo QT) . Las me-
diciones corresponden a los intervalos HH obtenidos durante el
registro del electrograma del haz de His en los casos 1 y 2, en los
que se obtuvo la conducci6n supernormal 1 :1 durante el EE . B :
Se muestran los graficos construidos con intervalos RP a partir
de los registros electrocardiograficos en los cuatro pacientes en
los que la conducci6n supernormal 1 :1 se obtuvo en registros
electrocardiograficos . Barras negras para el periodo refractario,
barras blancas para la conduccion posterior al mismo, barras con
rayas verticales para la fase supernormal de la conducci6n y ba-
rras con rayas horizontales para el perfodo de conduccion su-
pernormal 1 :1 .
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Fig . 2 . Caso 1 . Durante el EE, en A, en que
espontaneamente la frecuencia sinusal al-
canza el perfodo refractario de la rama de-
recha (flecha : quinta onda P que se blo-
quea) con un intervalo HH de 740 mseg. B
y C, muestran la conduccion supernormal
con intervalos HH de 670 mseg (esponta-
neo) y de 640 y 630 mseg estimulados (S) .
Notese en C que despues de los estimulos
conducidos en supernormalidad los inter-
valos HH siguientes (asteriscos) de 800 y
820 mseg se bloquean mostrando la pro-

H 630 H -~820___j H 730 H_ 720 H 770 H

	

longacion del periodo refractario por la
f
~ S

	

conduccion precoz de los latidos en fase
supernormal .
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dici6n de los intervalos RP, y se muestran los rangos
de conduccion supernormal 1 :1. En los casos 4 y 6 se
hallaron en largos trazados electrocardiograficos, en
el caso 3 durante una ergometria y en el caso 5 en un
registro Holter.

Analisis de los casos
Caso 1 : Mujer de 60 anos, con episodios presin-

copales, BRI y bloqueo AV de segundo grado Mobi-
tz II. En el EE (Figura 2), con conduccion AV 1 :1 y
BRI, el intervalo AH fue de 80 mseg y el intervalo
HV de 70 mseg. En el panel A se observa el pasaje
de conduccion 1:1 a bloqueo infrahisiano 2 :1 (flecha),
con un intervalo HH de 740 mseg (periodo refracta-
rio absoluto de la rama derecha) ; el panel B muestra
bloqueo AV 2 :1, 3:1 y un 3:2 conducido en fase su-
pernormal con un HH de 670 mseg . En el panel C se
ven dos extraestimulos (S) aislados que son condu-
cidos en supernormalidad con intervalos HH de 640
y 630 mseg .

La Figura 3, del mismo caso, muestra un registro
continuo de la estimulaci6n auricular a frecuencias
crecientes; en la tira superior se observa un periodo
de bloqueo AV 3:1 infrahisiano, despues del cual un
estimulo con HH de 550 mseg se conduce originan-
do un periodo 4:2 tipo Mobitz II (ondas P1, P2, P3 y
P4). Al aumentar la frecuencia de estimulaci6n dos
estimulos auriculares, marcados con asteriscos (tira
del medio), no capturan la auricula, por lo que el in-
tervalo HH es de 920 y 880 mseg respectivamente, lo
que provoca una prolongaci6n del periodo refracta-
rio. Al segundo estimulo, que no captura la auricula,
lo sigue un escape auricular (E) que se conduce a los
ventriculos ; el estimulo siguiente, con un HH de 570
mseg (flecha), cae durante la fase supernormal y se
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Fig. 3 . Caso 1 . Conduccion supernormal
paroxfstica 1 :1 obtenida durante incremen-
tos progresivos de la frecuencia cardfaca.
En el panel superior se observa un bloqueo
AV 3:1, seguido por un 4 :2 en fase super-
normal con un intervalo HH de 550 mseg.
En el panel del medio, despues de un blo-
queo 4 :1, se observan dos fallas en la cap-
tura auricular (asteriscos), seguidas de un
escape auricular que se conduce ; el latido
siguiente, con un HH de 570 mseg, se con-
duce en fase supernormal y da comienzo
a un paroxismo de conduccion 1 :1 en la fa-
se supernormal que finaliza por un episo-
dio de Wenckebach nodal (circulo lleno en
la tira inferior) . Para mas detalles vease el
texto .

conduce. La frecuencia de estimulaci6n auricular se
increment6 a6n mas y un estimulo con un HH de
470 mseg tambien se condujo durante la fase super-
normal (este y los siguientes se grafican en la Figura
1 con la barra gris que muestra la conduccion 1 :1
durante la fase supernormal) . Los intervalos HH si-
guientes se acortaron gradualmente y la conduccion
1 :1 se estabiliz6 por 17 latidos, con intervalos HH de
420 mseg. La tira inferior muestra el deterioro de la
conduccion en el n6dulo AV, con un periodo de Wenc-
kebach largo con incrementos del AH, bloqueo del
estimulo en el nodo y prolongaci6n del HH a 430
mseg. El estimulo siguiente se bloquea por encima
del His, en el n6dulo AV, y finaliza la conduccion 1 :1
P, marcada con un circulo negro. La onda P siguiente
(marcada P) se bloquea por debajo del His y permite
medir la duraci6n del periodo refractario de la rama
derecha, que es mayor de 730 mseg .

En la lira del medio se observa c6mo cambian los
periodos refractarios de acuerdo con las pausas pre-
vias. Los intervalos RR largos, durante los periodos
de bloqueo de alto grado, alargan el periodo refrac-
tario a mas de 920 mseg (mas de 1 .400 mseg si consi-
deramos el HH previo tambien bloqueado), pero
cuando el HH se acort6 a 570 mseg se conduce du-
rante la fase supernormal. La conduccion 1 :1 de los
siguientes latidos fue posible por la sincronizaci6n
entre los cambios de los ciclos de estimulaci6n y el
desplazamiento hacia la izquierda de la fase super-
normal, tal como se ve en el grafico de la Figura 1 .

Caso 2: Hombre de 69 anos, con antecedentes de
infarto de miocardio cinco anos antes . Se realiz6 un
EE por presentar BRI y PR largo . Durante la sobre-
estimulaci6n auricular y con extraestimulos se ob-
tuvo la duraci6n del periodo refractario en la rama
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Fig . 4 . Caso 2 . Durante el EE, luego de ocho ciclos con HH de 600
mseg se libera un extraestfmulo. En A, con HH de 590 mseg se
obtiene bloqueo infrahisiano . B : con HH de 550 mseg se recupe-
ra la conduccion en la fase supernormal, el HV es ligeramente
mas largo, 140 mseg. C-F : con extraestfmulos progresivamente
mas prematuros se conserva la conduccion supernormal y el HV
se acorta a 110 mseg, menor que el basal . G: un estimulo mas
prematuro se bloquea tambien por debajo del His . En H se mues-
tra un esquema de barras para ver los rangos del periodo refrac-
tario en negro y los de conduccion en blanco (con la supernor-
malidad dentro del periodo refractario) . I, III, V1 : derivaciones
electrocardiograficas . EGH: electrograma del haz de His .
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derecha, que se ubic6 entre 600 y 590 mseg de HH
(Figura 4, panel A) . El rango de conduccion en fase
supernormal ocurri6 entre los 550 y 390 mseg de HH,
observandose c6mo se acortan los intervalos HV has-
ta 110 mseg (paneles B-F) . En el panel H se grafican
los rangos de bloqueo con barras oscuras y los ran-
gos de conducci6n con barras blancas (Figura 1) .

Durante la estimulaci6n auricular a frecuencias
crecientes la conducci6n AV pas6 de 1 :1 a 2 :1 al
alcanzarse el periodo refractario de la rama derecha .
En la Figura 5, a frecuencias mas rapidas, apareci6 un
bloqueo AV infrahisiano 3 :2 con intervalos HH de 410
mseg, alternando con conducci6n 2 :1 (panel supe-
rior). Al acelerar la frecuencia de estimulaci6n se ob-
tuvo bloqueo AV 3 :1 infrahisiano, hasta que un esti-
mulo no es seguido de captura auricular (asterisco,
panel inferior), alargandose el intervalo de conduc-
ci6n a 890 mseg. El HH siguiente es de 410 mseg y cae
dentro del rango de la fase supernormal, permitiendo
la conducci6n de los siguientes estimulos con HH de
350, 340, 330 y 320 mseg respectivamente, constitu-
yendo un paroxismo de conducci6n 1 :1 por siete lati-
dos, luego de los cuales se reanuda el bloqueo .

En la Figura 6 se observan los efectos de la admi-
nistraci6n de 25 mg IV de ajmalina . La duraci6n del
periodo refractario absoluto de la rama derecha se
prolong6 hasta 750 mseg (panel A) y aparecieron
escapes ventriculares . Durante la estimulaci6n auri-
cular la fase supernormal se encuentra en 520 mseg
(panel B), pero al incrementar la frecuencia auricu-
lar se produce bloqueo tipo Wenckebach en el n6dulo

Fig . 5 . Caso 2 . Conducci6n supernormal
1 :1 . En el panel superior, por incrementos
en la frecuencia de estimulaci6n, la conduc-
ci6n AV es 2:1 y 3 :1 . El unico episodio de
3:2 determina la fase supernormal que esta
ubicada en 410 mseg. La tira inferior mues-
tra que luego de una falla en la captura
auricular del estimulo (asterisco) se con-
duce un estimulo por caer fuera del perio-
do refractario, el latido que sigue, con un
HH de 410 mseg, comienza un paroxismo
de conduccion supernormal 1 :1 por seis la-
tidos, que finaliza por bloqueo infrahisiano
de un estimulo con un HH de 320 mseg .
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Fig . 6 . Caso 2 . La administracion de 25 mg de ajmalina prolonga
el periodo refractario, que es mayor de 750 mseg (panel A) . La
fase supernormal se desplazo a 520 mseg (panel B) y en la tira C
se ve un paroxismo de conduccion supernormal 1 :1 con interva-
los HH entre 510 y 400 mseg. La ajmalina prolongo el periodo
refractario absoluto, desplazo el rango de conduccion supernor-
mal y acorto el paroxismo de conduccion 1 :1 a tres latidos .
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• y conduccion supernormal infrahisiana con HH
de 510, 410, 400 y 400 mseg respectivamente (panel
C) . La ajmalina acort6 la curaci6n de la fase super-
normal y el rango de conduccion 1 :1 pero no cam-
bi6 su ubicacion dentro del periodo refractario .

Caso 3: Corresponde a un paciente de 26 anos,
cuyo ECG mostraba ritmo sinusal, BRD y bloqueo
• de segundo grado Mobitz II, con periodicidades
2:1 y 3 :2. Durante el EE se determine que el periodo
refractario absoluto de la rama izquierda era de 980
mseg y la fase supernormal se encontraba entre 590
y 640 mseg . No se pudo obtener conduccion 1:1 en
fase supernormal (Tabla 1 y Figura 1) .

Durante la ergometria el registro basal presenta-
ba ritmo sinusal a 50 latidos por minuto (Ipm) (Fi-
gura 7, panel A) ; en el precalentamiento la frecuen-
cia sinusal aument6 a 65 lpm con bloqueo AV 2 :1
(panel B) . Con los incrementos de la carga la frecuen-
cia sinusal sigui6 aumentando y alternaron bloqueos
• 3:2 (tipo Mobitz II), 2:1 y 3:1 (paneles G y H) .
Durante la recuperaci6n, la frecuencia sinusal dis-
minuy6 y al llegar a 146 Ipm present6 bloqueo AV
2:1 (panel I) y a los 135 Ipm conduccion 1 :1 por bre-
ves periodos, con variaciones pequenas de los RP
(panel J) . La conduccion 1:1 se mantuvo con frecuen-
cia sinusal de 1251pm (panel K), pero al disminuir a
115 y 107 lpm reapareci6 el bloqueo AV (paneles L y
M). El periodo refractario absoluto de la rama dura-
ba desde 880 a 1 .200 mseg (paneles A y B) y la fase
supernormal 670 mseg (panel C), que es similar a
los valores obtenidos en el estudio electrofisiol6gi-

Fig . 7 . Caso 3 . Conduccion supernormal paroxistica
1:1 durante una prueba ergomotrica . El aumento en
la frecuencia cardfaca produce el bloqueo AV de alto
grado (2 :1, 3 :2, 2 :1 y 3:1) (paneles B a I) . Al detenerse
el esfuerzo, con intervalos de RP de 450 mseg se pro-
dujeron cortos periodos de conduccion paroxistica
1:1 en supernormalidad (panel J) .
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Fig . 8 . Caso 4 . Conduction supernormal paroxistica 1 :1 por trau-
matismo accidental de la rama derecha . En el panel A, el ECG
basal, un QRS de BRI y conduccion supernormal 2:1 . En el panel
B, luego de la contusion accidental de la rama derecha, se ven
los dos primeros latidos con BRI y luego con BRD . El cuarto lati-
do, con un RP de 520 mseg, se conduce en supernormalidad por
la rama izquierda . Los paneles C y D muestran periodos de con-
duccion paroxistica 1 :1 en supernormalidad con imagen de BRD .
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co. El esfuerzo provoco la liberation de catecolami-
nas, que acortaron el periodo refractario absoluto e
incrementaron la frecuencia sinusal, ocurriendo con-
ducciones AV con periodicidades 2 :1, 3 :1 (panel G)
(periodo refractario mayor de 760 mseg) y la fase su-
pernormal se desplaz6 hacia la izquierda . Al dete-
nerse el esfuerzo el tenor de catecolaminas fue me-
nor y la frecuencia sinusal disminuyo pero la frecuen-
cia ventricular aumento, aunque solo transitoriamen-
te, ya que a una frecuencia sinusal menor paradojal-
mente reaparecio el bloqueo, indicando que la con-
duccion 1 :1 se realizaba durante la fase supernormal .

La conduccion 1 :1 en fase supernormal obtenida
durante la prueba ergometrica tiene un comporta-
miento similar a los casos anteriores registrados
durante el EE .

Caso 4: Paciente con estenosis aortica y BRI inter-
mitente. Durante el estudio hemodinamico (Figura
8) el periodo refractario absoluto de la rama izquier-
da era mayor de 740 mseg (RP conducido con ima-
gen de BRI) y la conduccion supernormal se locali-
zaba entre 530 y 560 mseg (QRS angostos que mues-
tran conduccion con BRI 2:1) . El cateter toc6 acciden-
talmente la rama derecha y la bloqueo, primero en
forma intermitente y luego permanentemente (pa-
nel B); los dos primeros QRS con BRI muestran blo-
queo AV 2:1 en la rama derecha y luego la conduc-
cion solo se realiza por la rama izquierda (todos los
QRS tienen BRD); la rama izquierda tuvo conduc-
cion 3:2 durante la fase supernormal con RP de 520
mseg y luego 2:1 con RP de 510 y 500 mseg (panel B) .
En el panel C se muestra que con RP de 510 mseg se
registraron varios episodios de conduccion 1 :1 en fase
supernormal . En la ultima tira se ve bloqueo AV 2 :1,
cuando la frecuencia sinusal disminuyo .

209

Fig. 9 . A. Caso 5 . Episodio de conduccion su-
pernormal paroxistica 1 :1, en un paciente con
bloqueo trifascicular y fase supernormal en las
dos ramas. Los periodos de conduccion 3 :2 con
imagen de BRD + HBA y BRI muestran la
supernormalidad en ambas ramas . En la tira
inferior, despues de un 3:2, se ven tres ondas P
que se conducen 1 :1 durante la fase supernor-
mal de la rama izquierda . B . Caso 6. Conduc-
cion supernormal paroxistica 1 :1 en un pacien-
te con bloqueo AV de alto grado . En la tira su-
perior seven periodicidades 3 :2 y 3 :1 en la rama
derecha . Al incrementarse la frecuencia sinusal,
tira inferior, se observa un paroxismo de con-
ducci6n supernormal 1 :1 por tres latidos .
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En el EE, realizado pocos dias despues, la rama de-
recha habia recuperado la conduccion, obteniendose
solo BRI intermitente con conduccion supernormal
2:1 (similar a lo mostrado en el panel A) y la conduc-
cion 1 :1 en fase supernormal no pudo ser obtenida .

Caso 5: Paciente con bloqueo AV de segundo gra-
do Mobitz II; los QRS mostraban distintas morfolo-
gfas con imagenes de BRI y BRD + HBA .

Los trazados obtenidos durante el Holter (Figura
9A) mostraban bloqueos AV de segundo grado con
periodicidades 3 :2 y 4:2 Mobitz II, con imagen de
BRI, BRD o normal. Estos diferentes tipos de con-
duccion ocurrieron porque los periodos refractarios
en ambas ramas estaban prolongados de una mane-
ra similar y la conduccion supernormal permitfa la
obtencion de las periodicidades Mobitz II . (9)

En la tira inferior con imagen de BRD se observa
un episodio de conduccion 1 :1 por 4 latidos ; el pri-
mero se conduce por caer fuera del periodo refrac-
tario absoluto y los tres siguientes se conducen en la
fase supernormal por un acortamiento progresivo
de los intervalos RP de 430 a 400 y 360 mseg . El epi-
sodio se interrumpio cuando el cuarto RP no se acor-
to (asterisco) . A continuation se observa un periodo
de conduccion 3:2, el segundo latido con un RP de
430 mseg se conduce en fase supernormal . El RP si-
guiente es de 440 mseg y se bloquea durante el pe-
riodo refractario absoluto . Durante el EE no se pudo
obtener la conduccion 1 :1 en fase supernormal .

Caso 6: Paciente de 63 anos cuyo ECG mostraba
BRI y BAV de segundo grado Mobitz II. En la Figura
9B se ve que el periodo refractario de la rama dere-
cha se encontraba en 730 mseg y la fase supernormal
entre 350 y 440 mseg. En la tira inferior se observan
tres latidos conducidos 1 :1 en fase supernormal . El
EE mostro la localization infrahisiana del bloqueo
AV y la presencia de fase supernormal, aunque no
se obtuvo conduccion 1 :1 .

DISCUSION
La conduccion en fase supernormal se observa en

tejidos parcialmente hipopolarizados, con una pro-
longacion moderada de la refractariedad, pudiendo
desaparecer si progresan las lesiones que le dieron
origen .

Rosenbaum y colaboradores, cuando analizaron
el BRI intermitente 2 :1 en fase supernormal, postu-
laron la "imposibilidad" teorica de la conduccion 1 :1 .
Las bases que dieron sustento a dicha hipotesis eran
que el primer latido que se conduce en fase super-
normal desplaza a la misma hacia la izquierda, con
bloqueo consiguiente del proximo impulso, que cae
fuera de la fase supernormal de la conduccion, la
que provoca un nuevo desplazamiento de la fase
supernormal a la "derecha", al alargar el periodo
refractario. El tercer latido se conduce nuevamente
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en fase supernormal. Esto haria posible solo la con-
duccion 2:1 en fase supernormal. (10) Tambien se
postulo que el desplazamiento de la fase supernor-
mal era de 60 a 80 mseg, lo que permitiria la estimu-
lacion retrograda del fasciculo via rama contralate-
ral, y conseguiria que el periodo refractario volviera
a las condiciones basales . De esta manera la conduc-
cion en fase supernormal 2 :1 solo seria posible por
la existencia de conduccion retrograda . (10, 11) Se-
gun estos autores la conduccion 1 :1 en fase super-
normal podria solo observarse si existiera una rela-
cion muy precisa entre la frecuencia de estimulacion
y los desplazamientos de la fase supernormal. (10)

En nuestros casos la conduccion 1 :1 en fase su-
pernormal fue posible por una aceleracion de la fre-
cuencia cardiaca de una magnitud menor que la con-
siderada en forma teorica. (10) Cuando el sistema
de conduccion intraventricular se comporta funcio-
nalmente como monofascicular no puede existir con-
duccion retrograda y el desplazamiento de la fase
supernormal puede ser menor al teoricamente pos-
tulado. Por otro lado, cuando la fase supernormal
ocurre a frecuencias altas de estimulacion puede
ocupar un porcentaje mayor dentro del periodo re-
fractario. Spear y Moore mostraron en estudios in
vitro que con intervalos de estimulacion entre 300 y
500 mseg la fase supernormal cubre entre el 20 y el
50% del potential de action . (12, 13) Sin embargo,
nuestros hallazgos electrocardiograficos se pueden
explicar aun sin un incremento significativo en la
duracion de la fase supernormal .

La fase supernormal de la conduccion ocurrio
siempre en un sistema de conduccion intraventricu-
lar lesionado, "incluida" dentro de un periodo re-
fractario absoluto prolongado y no al final del mis-
mo, tal como se observa en los estudios in vitro . (14)

Los EE permitieron determinar la existencia de
una verdadera fase supernormal de la conduccion,
localizada en todos los casos en las ramas del haz de
His, y descartar asi a la falsa supernormalidad como
responsable de la conduccion 1 :1 en los dos casos en
los que la misma se observo durante el EE . (10, 15)
En los otros cuatro casos, en los que la conduccion
supernormal 1 :1 se registro en los ECG, la compro-
bacion previa de la existencia de una verdadera fase
supernormal durante los EE en los mismos fascicu-
los nos permitio atribuir a los mismos mecanismos
en la conduccion de los impulsos, que de otro modo
deberian bloquearse por ocurrir durante periodos
refractarios absolutos .

Estos casos de conduccion 1 :1 en fase supernormal
tienen en comun trastornos de conduccion AV e intra-
ventricular severos y una prolongation del periodo
refractario absoluto, cuya duracion oscilo entre 590 y
980 mseg. En los casos de bloqueo de rama con perio-
dos refractarios no tan prolongados la fase supernor-
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mal habitualmente no puede ser hallada . La adminis-
tracibn de pequenas dosis de ajmalina, un bloquean-
te potente de los canales de sodio que incrementa la
duracion del periodo refractario, puede ayudar a po-
nerla de manifiesto, como sucedio en el caso 3 . Sin
embargo, la ajmalina administrada a dosis mayores
puede eliminar la fase supernormal . Un comporta-
miento similar fue descripto, en casos de bloqueo de
rama intermitente, por Levi (4) y Tavazzi . (6)

Conduccion supernormal 1:1 como mecanismo
potencial en otras arritmias

La conduccion 1:1 en fase supernormal podria ser
el mecanismo responsable de la recuperacion de la
conduccion en ciertos casos de bloqueos AV
paroxisticos "en fase 4" . Algunos de estos bloqueos
que comienzan como fase 4 no terminan con la
despolarizacion retrograda y la conduccion solo se
recupera cuando un latido anterogrado (o sinusal)
logra atravesar la zona con periodo refractario pro-
longado, conduciendose durante la fase supernormal .
La conduccion solo se mantiene por periodos breves
y rapidamente se reinstala el bloqueo AV. (13, 14)

En algunos casos de Wolff-Parkinson-White tam-
bien seria posible la conduccion 1 :1 en fase super-
normal y esta podria ser la causa de periodos de fre-
cuencia ventricular alta durante episodios de fibri-
laci6n o aleteo auricular paroxisticos, a pesar de te-
ner la via anomala un periodo refractario absoluto
prolongado . (16)

Las arritmias ventriculares observadas en la prac-
tica clinica se deben comunmente a reentradas . Para
la existencia del circuito son necesarios : una zona
de bloqueo unidireccional, conduccion lenta y teji-
do excitable . (17-20) Es logico suponer que en deter-
minadas condiciones el mismo puede conducir 1 :1
durante la fase supernormal y generar duplas o sal-
vas de taquicardia ventricular . (21) La frecuencia de
la taquicardia deberia adaptarse a los cambios de la
fase supernormal hasta que un estimulo encuentre
tejido refractario y el episodio se agote. En experi-
mentos in vitro se encontraron evidencias de
excitabilidad supernormal en fibras miocardicas, lo
que apoyaria esta hipotesis . (22)

CONCLUSION
La conduccion 1:1 en fase supernormal fue posi-

ble solo por pocos latidos ; el requisito indispensa-
ble para su obtencion fue la sincronizacion entre la
frecuencia cardiaca y los cambios en la ubicacion de
la fase supernormal .

La recuperacion paroxistica e inesperada de la
conducci6n por supernormalidad permitiria expli-
car el mecanismo de algunas arritmias complejas ;
sin embargo, esta hipotesis necesita ser verificada
con otros estudios .

SUMMARY

1:1 SUPERNORMAL CONDUCTION

The supernormal phase of conduction, is a brief,
early and limited period in the cardiac cycle, dur-
ing which a stimulus can induce an unexpected re-
sponse or one less abnormal than the expected one
taking into account its relationship from the last
beat. Clinical trials demonstrated to the end of the
T wave, within prolonged absolute refractory pe-
riod and its independent rate changes, leading to
the fact that 1 :1 conduction in supernormal phase
could not be found yet .

Material and method
Thirty patients undergoing serious atrioventricu-
lar and intraventricular conduction disturbances,
were studied using conventional electrophysio-
logical techniques . Rate-dependent changes under
steady state and non steady state were evaluated .
A stress test and 24 hours-Holter were performed
in all patients .
Results
1:1 conduction in supernormal phase was found in
six patients, three men, aged between 26 and 69
years (middle = 51 .5), three with LBBB and Mobitz
type II second-degree AV block, one undergoing
RBBB with Mobitz II second-degree AV block, one
with trifascicularbranch block and the last patient
with intermitent LBBB . The supernormal phase
was localized in the right branch in three cases, in
the left branch in two cases and in its posterior di-
vision one case . 1:1 conduction in supernormality
was found (n = 2) during the electrophysiological
study, (n = 2) on the electrocardiogram, (n =1) dur-
ing a Holter and (n = 1) in a stress test . The super-
normal phase was localized in the cardiac cycle be-
tween 350 and 670 msec, and 1 :1 conduction be-
tween 320 and 580 msec.
Conclusions
1:1 conduction in supernormal phase is dependent
on the sincron between the cardiac rate and the su-
pernormal phase, was an unstable phenomena and
it could only be recorded during a few beats . This
mechanism could play an important role in the
genesis of some cardiac arrhythmias .
Key words Supernormality - Conduction - Arrhythmias -

AV block
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