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RESUMEN
Antecedentes y objetivos
En la forma "tipica" o "comtin" de taquicardia supraventricular por reentrada intranodal, el
impulso avanza en direcci6n anter6grada por una via "lenta" y en direccion retr6grada por una
via "rapida" . La configuraci6n exacta del circuito reentrante ni que tipo de tejidos to componen,
en especial en to atinente a la via "rapida" retr6grada, aun no se pudieron definir en forma
concluyente. El objetivo principal de este estudio fue explorar el sitio y las caracteristicas del
bloqueo de la conduccio'n que provoca la interrupci6n espontanea de la taquicardia supraven-
tricular por reentrada "intranodal" "tipica" para evaluar las propiedades funcionales de las vias
involucradas en el mecanismo arritmogenico .
Metodos y resultados
Se evaluaron 16 pacientes con episodios recurrentes y autolimitados de taquicardia supraven-
tricular por reentrada "intranodal". La arritmia se indujo en forma reiterada por estimulaci6n
auricular programada y se midi6 la duraci6n total de la arritmia y de los intervalos AA, AH y
HA para establecer la ubicaci6n y las caracteristicas del bloqueo de conducci6n que producia la
interrupci6n del mecanismo reentrante . Los episodios autolimitados de taquicardia supraven-
tricular por reentrada "intranodal" se provocaron por estimulaci6n auricular programada en
condiciones basales en 12 pacientes y durante la administraci6n de isoproterenol en 4 pacien-
tes. Sobre la base de las caracteristicas de la interrupci6n de la arritmia, se identificaron dos
grupos: el grupo I, formado por 9 pacientes en quienes la arritmia ceso por un bloqueo de tipo
Mobitz I en la via anterograda "lenta", y el grupo II, compuesto por 7 pacientes en los que la
arritmia finaliz6 como consecuencia de un bloqueo de tipo Mobitz II en la via retr6grada "rapi-
da". El bloqueo de la propagaci6n del impulso fue claramente tiempo-dependiente, tanto en la
via anter6grada "lenta" como en la via retr6grada "rapida" .
Conclusiones
Nuestros resultados en un grupo muy seleccionado de pacientes con episodios de taquicardia
supraventricular por reentrada "intranodal" sugieren que las vias involucradas en el mecanis-
mo de la arritmia estarian integradas por diferentes poblaciones celulares . La interrupci6n es-
pontanea de la arritmia por el bloqueo del impulso en la via anterograda "lenta" en una moda-
lidad de tipo Mobitz I concuerda con las bien conocidas propiedades nodales AV de esta via . En
cambio, la presencia de un bloqueo Mobitz de tipo II en la via retr6grada "rapida" sugiere que
esta via involucra, por lo menos en parte, un tejido de respuesta "rapida" . REV ARGENT CARDIOL
1999; 67: 461-469 .
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INTRODUCCION
Es bien conocido que en la variedad "tipica" o

"comun" de taquicardia supraventricular por reen-
trada "intranodal" la conduccion anterograda utili-
za una via "lenta" y la conduccion retrograda, una
via "rapida" . (1) La conformaci6n exacta del circui-
to de reentrada ni que tejidos lo componen aun no
se pudieron definir con precision . La evidencia elec-
trofisiologica y farmacologica disponible indica que
la via anterograda "lenta" esta compuesta por teji-
do nodal AV. (1-4) Por otro lado, las propiedades de
la via retrograda "rapida" aun son tema de contro-
versia . Se postulo que esta via esta constituida por
un tejido de rOspuesta "rapida" (5, 6) o por tejido
nodal AV. (4, 7, 8) La via anter6grada "lenta" consti-
tuye, en la mayoria de los casos, el eslab6n "debil"
del circuito de la taquicardia por reentrada "intra-
nodal" . (9) La desaparicion de la arritmia, ya sea en
forma espontanea o inducida mediante diversas ma-
niobras y/o drogas, ocurre casi invariablemente
como consecuencia del bloqueo de la propagacion
del impulso en la via anterograda "lenta", precedi-
do por una lentificacion progresiva de la conduc-
cion (bloqueo de tipo Mobitz I) . Sin embargo, en
nuestro Laboratorio de Electrofisiologia observamos
que la interrupcion espontanea de la arritmia tam-
bien puede obedecer a un bloqueo subito e inespe-
rado del impulso (de tipo Mobitz II) en la via retro-
grada "rapida" . Estas observaciones nos llevaron a
evaluar la ubicacion y las caracteristicas del bloqueo
de la conduccion que provoca la interrupcion espon-
tanea de la arritmia en un grupo de pacientes con
episodios autolimitados de taquicardia supraventri-
cular por reentrada "intranodal" como instrumento
para poder definir con mayor precision las propie-
dades funcionales de las vias involucradas en el
mecanismo arritmogenico .

METODOS
Se estudiaron 16 pacientes (10 mujeres ; edad

promedio 40,7 anos, rango 18-82 anos) que presen-
taban episodios autolimitados de taquicardia su-
praventricular por reentrada "intranodal" . Solo 6
de los pacientes tenian evidencias de cardiopatia
estructural .

Estudios electrofisiol6gicos
Despues de obtener el consentimiento del pacien-

te por escrito, se realizo una evaluacion electrofisio-
logica en ayunas y en estado no sedado . El proto-
colo de estudio fue aprobado por el Comite de Eti-
ca del Hospital de Agudos J . M. Ramos Mejia. Pre-
vio al estudio se interrumpio la administracion de
todo tipo de drogas antiarritmicas por un periodo
de cinco vidas medias como minimo . Bajo guia fluo-
roscopica se introdujeron 3 cateteres-electrodo 6F
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cuadripolares por punci6n de una vena femoral,
que se ubicaron en la auricula derecha alta, la re-
gion del haz de His y la punta del ventriculo dere-
cho, respectivamente . Un cuarto cateter-electrodo 6F
octapolar o decapolar se introdujo por la vena yu-
gular interna derecha y se ubico en el seno corona-
rio. Se registraron en forma simultanea varias deri-
vaciones electrocardiograficas (I-II-III-VI) y los elec-
trogramas de la auricula derecha alta, del haz de His
proximal y distal y de los sectores proximal, medio
y distal del seno coronario . Los registros se archi-
varon en el disco rigido de un sistema computari-
zado Data QDI 201 para su reproducci6n y medi-
cion ulteriores .

La estimulacion electrica auricular se realizo con
un estimulador programable Medtronic 5326 . Todos
los pacientes mostraron curvas de conduccion no-
dal AV "discontinuas". Mediante la tecnica de la
sobreestimulacion auricular programada se midio el
periodo anter6grado efectivo de las vias "rapida" y
"lenta" y se indujo la arritmia en forma repetida (por
lo menos en tres oportunidades) mientras se obte-
nian registros electrocardiograficos continuos . En los
casos en que la arritmia no se pudo inducir en con-
diciones basales se efectuo una infusion endoveno-
sa de isoproterenol en dosis de 2 a 4 .tg/min y se
repitio la estimulacion auricular programada. En
todos los casos se requiri6 un "salto" repentino de
la conduccion nodal AV anterograda, desde una via
"rapida" hacia una via "lenta" para poder inducir
la arritmia . La activacion auricular retrograda mas
temprana durante la taquicardia inducida se regis-
tr6 en el par de electrodos del haz de His y ocurri6
en forma simultanea con la activaci6n ventricular o
precediendola .

Se determine la duracion total de los episodios
de taquicardia por reentrada "intranodal" inducidos
por estimulacion electrica y se midieron los interva-
los AA, AH y HA en registros obtenidos a una velo-
cidad de 200 mm/seg con el proposito de estudiar
la ubicaci6n y las caracteristicas del bloqueo de la
conduccion que condujo a la interrupcion del meca-
nismo de reentrada .

Analisis estadistico
La duracion del periodo refractario anterogrado

efectivo de las vias nodales anterogradas "rapida"
y "lenta" y la longitud del ciclo promedio de la ta-
quicardia por reentrada "intranodal" se compara-
ron mediante la prueba de la t de Student para da-
tos apareados en los pacientes en quienes la arrit-
mia finalize por el bloqueo de la propagacion del
impulso en la via anterograda "lenta" y en aquellos
en quienes la interrupcion de la arritmia fue provo-
cada por el bloqueo de conduccion en la via retro-
grada "rapida" .



MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS EN LA REENTRADA INTRANODAL / Alejandro H . Haedo y col .

	

463

RESULTADOS
La estimulacion auricular programada permiti6

inducir episodios de taquicardia supraventricular
por reentrada "intranodal" de duracion variable (en-
tre 1.770 y 26 .400 mseg) en todos los pacientes (en
condiciones basales en 12 de ellos y durante la infu-
sion de isoproterenol en los 4 restantes) . Los pacien-
tes se clasificaron en dos grupos, de acuerdo con el
sitio y las caracteristicas del bloqueo de la propaga-
ci6n que condujo a la interrupci6n espontanea de la
arritmia .

El grupo I incluy6 a 9 pacientes en quienes el
mecanismo de reentrada se interrumpio en la via
anter6grada "lenta", hecho que siempre estuvo pre-
cedido por una prolongaci6n gradual y progresiva
de la longitud del ciclo de la taquicardia determina-
da por un incremento paralelo del intervalo AH hasta
que una onda A no fue seguida por electrogramas H
y V (bloqueo de tipo Mobitz I) . La Figura 1 muestra
un episodic, de taquicardia por reentrada "intrano-
dal" inducida que duro 4.260 mseg y finaliz6 espon-
taneamente como consecuencia de un bloqueo de
tipo Mobitz I en la via anterograda "lenta" . Nbtese
que la prolongacion del intervalo AH, que culmino
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con la interrupci6n de la arritmia, ocurrio despues
de siete ciclos de la taquicardia durante los cuales
no se observaron cambios en el intervalo AH (290
mseg) ni en la longitud del ciclo de la taquicardia
(330 mseg), lo cual sugiere un deterioro acumulativo
(tiempo-dependiente) de la conducci6n en la via
anter6grada "lenta" .

El grupo II comprendi6 a los 7 pacientes restan-
tes, en quienes el mecanismo de reentrada se inte-
rrumpio en la via retrograda "rapida", sin cambios
discernibles en la longitud del ciclo de la taquicar-
dia ni en los intervalos AH o HA (bloqueo de tipo
Mobitz II) . De hecho, la arritmia ces6 cada vez que
un electrograma H no fue seguido por una onda A .
La Figura 2 ilustra la terminaci6n espontanea de una
taquicardia por reentrada "intranodal" como con-
secuencia de un bloqueo de tipo Mobitz II en la via
retrograda "rapida" . Al igual que en el ejemplo de
la Figura 1, el bloqueo de la propagacion del impul-
so en la via retrograda "rapida" fue claramente tiem-
po-dependiente .

En 3 pacientes del grupo II y en un paciente del
grupo I fue imposible inducir la arritmia en condicio-
nes basales a pesar de la presencia de una fisiologia

Fig. 1 . Episodio breve (4 .260 mseg) de ta-
quicardia supraventricular por reentrada
"intranodal" de tipo comun . La arritmia
fue inducida por estimulacion auricular
programada (longitud del ciclo basal : 500
mseg, S1-S2: 290 mseg) y se interrumpio
en forma espontanea . Su terminaci6n fue
precedida por una prolongaci6n gradual
y progresiva de la longitud del ciclo de la
taquicardia, consecuencia del incremento
paralelo del tiempo de conduccion por la
via anterograda "lenta" (intervalo AH en
numeros pequenos), que dio lugar a un
bloqueo de tipo Mobitz I tipico . I, II : deri-
vaciones de superficie . ADA: electrograma
de la auricula derecha alta . EHH : electro-
grama del haz de His . SCP, SCM y SCD :
electrogramas del seno coronario proximal,
medio y distal, respectivamente.
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nodal AV "dual". Asi, en los tres primeros casos, los
impulsos auriculares prematuros que se bloquearon
en la via anterograda "rapida " y pudieron propagarse
por la via anterograda "lenta" fueron incapaces de
activar la via retrograda "rapida" y, por lo tanto, de
generar el mecanismo de reentrada . En el unico pa-
ciente del grupo I que no pudo sostener una actividad
reentrante repetitiva, los impulsos auriculares prema-
turos aplicados con intervalos de acoplamiento apro-
piados indujeron "ecos" auriculares que no pudieron
propagarse por la via "lenta" en forma anterograda .
En la totalidad de estos 4 pacientes, la taquicardia por
reentrada "intranodal" se pudo inducir durante la
infusion endovenosa de isoproterenol . Las Figuras 3
y 4 corresponden a uno de los casos . La Figura 3A
ilustra la fisiologia nodal AV "dual", sin actividad
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. 2 . Comienzo y terminaci6n espontanea de un episodio de taquicardia supraventricular por reentrada "intranodal" inducido por
estimulaci6n auricular programada . La arritmia ces6 por un bloqueo subito e inesperado de la propagacion del impulso en la via retr6-
grada "rapida", como sucede en un bloqueo de tipo Mobitz II tipico . Observese que ni la longitud del ciclo de la taquicardia (350 mseg)
ni los intervalos AH y HA experimentaron cambios antes de la interrupcion de la arritmia . Abreviaturas, vease la Figura 1 .

reentrante, en condiciones basales . Sin embargo, la
taquicardia por reentrada "intranodal" se indujo con
facilidad por estimulacion auricular programada
durante la infusion de isoproterenol (Figura 3B) . La
arritmia fue autolimitada como consecuencia del blo-
queo de tipo Mobitz II en la via retrograda "rapida"
(Figura 4). Es de destacar que en un paciente del gru-
po II, que en condiciones basales habia presentado
episodios autolimitados de taquicardia por reentrada
"intranodal", la arritmia se hizo sostenida durante la

administracion de isoproterenol.
Cuando se compararon los pacientes de los gru-

pos I y 11 no se hallaron diferencias estadisticas en la
duraci6n del periodo refractario anterogrado efecti-
vo de la via "rapida" (292,2 mseg ± 8,1 mseg en el
grupo I versus 284,3 mseg ± 7,5 mseg en el grupo II;



MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS EN LA REENTRADA INTRANODAL / Alejandro H . Haedo y col .

	

465

A

	

B

ISOPROTERENOL 2)tg/min.

S .E.A. L .C .B . 500 mseg .

	

S.E.A. L .C .B. 400 mseg .

II

	

-

	

II
in

	

SiI 1 S2

	

S1

	

S1 32

ADA

	

I 300 ;

	

r

	

ADA

	

2"

~ i-~k	
I

	

EHHEHH	 ~---

	

~s0
iI'__^I

	

T i

1

	

1

SCP--i	i ~	SCP	

SCD

	

--

	

t I If

II
Si

ADA211~~----S1 200 , s2

	

I

	

ADA

' '

	

I+,j+- E H HEHH l I
IT-11

-1

	

SCD

Si

	

S2
250

SCP f

SCD

	

SCD -

Fig . 3 . A : Fisiologia nodal AV "dual" en condiciones basales en un paciente con episodios autolimitados de taquicardia supraventricular
por reentrada nodal AV. Cuando la longitud del ciclo del impulso auricular prematuro se acort6 en 10 mseg (S1-S2: de 300 a 290 mseg), el
intervalo AH se prolong6 en forma ostensible (de 175 a 280 mseg) . No obstante, no se observan latidos reentrantes en el n6dulo AV . B : En
el mismo paciente, la taquicardia supraventricular por reentrada "intranodal" se pudo inducir por estimulaci6n auricular programada
durante la infusion de isoproterenol . Abreviaturas, vease la Figura 1 .

p = 0,497, ns) y de la via "lenta" (237,8 mseg ± 9,7
mseg en el grupo I versus 241,3 mseg ± 11,8 mseg en
el grupo II; p = 0,813) (Tabla 1) . La longitud del ciclo
promedio de la taquicardia por reentrada "intrano-
dal" midi6 entre 260 y 415 mseg (media : 338,1 mseg
± 15,4 mseg) en los pacientes del grupo I y entre 300
y 375 mseg (media : 335,7 mseg± 10,8 mseg; p = 0,908,
ns) en los pacientes del grupo II (incluidos los 4 ca-
sos en los que la arritmia se pudo inducir unicamente
durante la infusion de isoproterenol) (Tabla 1) .

DISCUSION
Nuestros hallazgos en un grupo seleccionado de

pacientes con episodios autolimitados de taquicar-
dia por reentrada "intranodal" indican que la via
anter6grada "lenta" o la via retrograda "rapida" que
participaban en el circuito de reentrada eranpropen-
sas al bloqueo de conducci6n a las frecuencias car-
diacas rapidas generadas mientras operaba el me-
canismo arritmogenico .

1 f

Sin embargo, los eventos que precedieron a la in-
terrupcion espontanea del mecanismo de reentrada
a nivel de la via anterograda "lenta" o de la via re-
trograda "rapida" fueron disimiles . La interrupci6n
del mecanismo de reentrada en la via anterograda
"lenta" ocurri6 en la modalidad Mobitz I (o de
Wenckebach) . Por el contrario, el bloqueo en la pro-
pagacion del impulso en la via retrograda "rapida"
fue subito e inesperado, como sucede en la modali-
dad Mobitz II . Debe enfatizarse que el bloqueo de
tipo Mobitz I ocurrio solo en la via anterograda "len-
ta" y nunca en la via retrograda "rapida", mientras
que el bloqueo de tipo Mobitz II se observ6 siempre
en la via retrograda "rapida" y nunca en la via ante-
rograda "lenta" . Ello sugiere fuertemente que las vfas
involucradas en el mecanismo de reentrada pueden
estar compuestas por poblaciones celulares con sus-
tratos anatomicos y/o propiedades fisiol6gicas di-
similes .

Si bien el bloqueo de tipo Mobitz I es caracteristi-
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co del n6dulo AV normal o anormal, tambien puede
ocurrir en el sistema His-Purkinje anormal. (10) La
interrupci6n espontanea de la taquicardia por reen-
trada "intranodal" en la modalidad Mobitz I coinci-
de con las bien conocidas propiedades nodales AV
de esa via e indica que esta consiste en un tejido de
respuesta "lenta" genuino, segun lo demuestran es-
tudios previos. (1-4, 8)

El bloqueo de tipo Mobitz II es caracteristico de
los tejidos con "respuestas rapidas deprimidas",
como el sistema His-Purkinje danado (10, 11) y tam-
bien se observ6 en vfas accesorias AV manifiestas u
ocultas. (12) Por lo tanto, el bloqueo de tipo Mobitz
II en la via retr6grada "rapida" de la taquicardia por
reentrada "intranodal" sugiere que esta via puede
estar integrada, por lo menos en parte, por un tejido
de respuesta "rapida". Este podria corresponder a
una via accesoria AV verdadera, que conectaria el
n6dulo AV y la auricula a las fibras auriculares peri-
nodales o a la capa superficial del n6dulo AV, segun
la descripci6n de Bharati y Lev. (13) Ademas, el blo-
queo de tipo Mobitz II en la %4a retr6grada "rapida"
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Fig . 4 . Del mismo caso de la Figura 3 . Terminaci6n espontanea de una taquicardia supraventricular por reentrada "intranodal" (inducida
durante la reinfusi6n endovenosa de isoproterenol) despues de 23 .190 mseg, como consecuencia de un bloqueo de tipo Mobitz 11 en la via
retr6grada rapida . Al igual que en el ejemplo de la Figura 2, no se observan cambios ostensibles en la longitud del ciclo de la taquicardia,
ni en los intervalos HA o AH que precedieron a la interrupci6n de la arritmia . Abreviaturas como en la Figura 1 .
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1

concuerda con evidencias electrofisiol6gicas y farma-
col6gicas previas que sugieren que la via retr6grada
"rapida" puede no ser la misma que la via anter6-
grada "rapida° (1, 5, 8) y que aquella no esta com-
puesta por un tejido de "respuesta rapida" . (5, 6)

Mecanismos electrofisiologicos
El deterioro acumulativo (tiempo y frecuencia-

dependiente) de la propagaci6n del impulso que
ocurre a frecuencias cardfacas rapidas o relativamen-
te rapidas, descripto por primera vez en el n6dulo
AV normal como "fen6meno de fatiga", (14) podria
explicar la aparici6n del bloqueo de tipo Mobitz I
que interrumpe el mecanismo de reentrada en la via
anter6grada "lenta" . De hecho, como se mostr6 en
nuestros pacientes del grupo I, la prolongaci6n pro-
gresiva de los intervalos AH fue precedida por un
numero de latidos en los cuales ni la longitud del
ciclo de la taquicardia ni los intervalos AH experi-
mentaron cambios discernibles (Figura 1) .

El bloqueo de tipo Mobitz II en la via retr6grada
"rapida" de la taquicardia por reentrada "intrano-
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Tabla 1
Hallazgos electrofisiol6gicos en 16 pacientes con episodios autolimitados de TRNAV

B: Basal. I : Isoproterenol . TRNAV: Taquicardia supraventricular por reentrada "intranodal" . VAL: Via anterograda "lenta". VRR: Via
retr6grada "rapida" . (*) La TRNAV se volvi6 sostenida durante la administracion de isoproterenol .

dal" despues de un periodo de frecuencia cardiaca
rapida se asemeja al descripto en las ramas danadas
y es probable que este relacionado con el mismo
mecanismo electrofisiologico subyacente . En un es-
tudio reciente senalamos que un bloqueo repentino
e inesperado (de tipo Mobitz II) puede aparecer des-
pues de un periodo de sobreestimulacion auricular
en ramas danadas del corazon humano, (15) hecho
relacionado con una prolongation de la refractarie-
dad por sobreestimulacion en la rama afectada . Efec-
tivamente, en pacientes con conexiones AV acceso-
rias manifiestas u ocultas que participan en el meca-
nismo de taquicardias por macrorreentrada (16, 17)
se comprob6 que el periodo refractario de esas vias
puede experimentar una prolongation progresiva,
tiempo-dependiente, aun cuando la longitud del ci-
clo permanezca inalterada, de forma tal que el blo-
queo de la propagaci6n del impulso ocurre cada vez
que el periodo refractario iguala a la longitud del
ciclo o la supera .

El papel del sistema nervioso aut6nomo
Aunque no se evaluo de manera especifica en

nuestro estudio, el tono autonomico desempena un
papel relevante en la instalacion y la perpetuacion
del mecanismo de reentrada en el n6dulo AV. (18)
En cuatro de nuestros pacientes, la arritmia mediante
estimulaci6n auricular programada se pudo indu-
cir solo durante la administracion de isoproterenol
y esta droga condujo a la perpetuacion de la arrit-
mia en otro paciente . Es bien conocido que el predo-
minio del tono adrenergico facilita la conduccion en
una amplia variedad de tejidos cardiacos, (19-21)

hecho que puede ser decisivo para que el circuito
reentrante pueda operar. Ademas, ese predominio
del sistema simpatico puede neutralizar la prolon-
gacion de la refractariedad por sobreestimulacion en
las vias reentrantes, facilitando asf la perpetuacion
de la arritmia . (15)

La autolimitaci6n de un mecanismo de reentrada
nodal AV tambien podria ocurrir como consecuen-
cia de fluctuaciones fasicas en el tono vagal o por
reflejos vagales. Ello deberia causar un bloqueo de
tipo Mobitz I en la via anterograda "lenta" pero no
un bloqueo de tipo Mobitz II en la via retrograda
"rapida". (22) Sin embargo, en 2 pacientes del gru-
po I y en uno del grupo II, la atropina endovenosa,
en dosis de 0,04 mg/kg, no afect6 la transitoriedad
de la arritmia, con preservacibn del mismo "patron"
de interruption espontanea .

CONCLUSIONES
Los resultados de nuestro estudio muestran que

en algunos pacientes que padecen episodios de ta-
quicardia supraventricular por reentrada "intrano-
dal" "tipica" o "comin", el impulso reentrante es
muy susceptible de bloquearse, tanto en la via ante-
rograda "lenta" como en la via retrograda "rapida" .
Esta observaci6n genera varios interrogantes . LEsta
proclividad al bloqueo de la conduccion es una con-
secuencia de particularidades anat6micas o funcio-
nales en las vias que participan en el mecanismo de
la arritmia? LPor que raz6n el mecanismo que gene-
ra el bloqueo del impulso reentrante esta presente
en los pacientes incluidos en este estudio y no en los
pacientes con taquicardias por reentrada "intrano-

Caso Edad Sexo Periodo refractario
anterdgrado efectivo

Longitud del ciclo
de la TRNAV

(mseg)

Duration de los episodios
de la TRNAV

(seg)

Interruption espontdnea
de la TRNAV

Via "rdpida" Via "lenta"
(mseg)

Sitio Tipo de bloqueo

1 23 F 310 240 380 3,80-6,84 VAL Mobitz I
2 32 M 270 < 210 290-295 7,83-9,86 VAL Mobitz I
3 43 F 280 250 340-365 2,84-5,10 VAL Mobitz I
4 37 M 290 < 220 330 3,96-4,29 VAL Mobitz I
5 25 F 310 280 415 9,24-11,20 VAL Mobitz I
6 28 F 280 210 340-370 7,03-7,85 VAL Mobitz I
7 40 F 290 260 350-355 1,75-4,26 VAL Mobitz I
8 34 F 260 200 260-265 3,95-8,70 VAL Mobitz I
9 54 M 340 (B)-300 (I) 270 (B)- < 240 (I) 290-325(l) 2,02-6,35 (1) VAL Mobitz I

10 27 F 290 220 300 1,80-5,70 VRR Mobitz II
11 28 F 270 < 230 350-365 6,30-8,80 VRR Mobitz II
12 18 F 320 (B)-280 (I) 300 (B)- < 210 (I) 350-355(l) 17,75-19,60 (1) VRR Mobitz II
13 65 M 260 230 355 1,77-4,38 (*) VRR Mobitz II
14 42 F 290 (B)-250 (I) 270 (B)- < 210 (I) 310-315(l) 23,20-26,40 (I) VRR Mobitz II
15 69 M 290 (B)-260 (I) 220 (B)- < 210 (I) 300-310(l) 4,65-6,60 (I) VRR Mobitz II
16 82 M 270 220 360-375 2,55-3,37 VRR Mobitz II
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dal" sostenidas? iEllo indica la existencia de alguna
patologia y tiene algun significado pron6stico? Es
necesario realizar nuevos estudios para responder a
estos y otros interrogantes relacionados .

SUMMARY

SPONTANEOUS INTERRUPTION OF
REENTRANT INTRANODAL TACHYCARDIA.
ELECTROPHYSIOLOGICAL MECHANISMS

Background and objectives
In the common type of atrioventricular nodal reen-
trant tachycardia anterograde conduction occurs via
a "slow" pathway, whereas retrograde conduction
takes place via a fast pathway. The exact conforma-
tion of the reentrant circuit and its component tis-
sues, particularly of the so-called retrograde "fast"
pathway, has not yet been conclusively defined . The
main goal of the study was to explore the site and
characteristics of conduction blockade provoking
spontaneous interruption of the common type of
atrioventricular nodal reentrant tachycardia, to as-
sess the functional properties of the pathways in-
volved in the mechanisms of arrhythmia .

Method and results
Sixteen patients with recurrent self-terminating
atrioventricular nodal reentrant tachycardia were
evaluated . The arrhythmia was repeatedly induced
by programmed atrial stimulation. Its total duration
as well as the AA, AH and HA intervals were mea-
sured to assess the site and features of conduction
blockade leading to interruption of the reentrant
mechanism. Isoproterenol was infused and the
stimulation protocol was repeated in 4 cases in
which the arrhythmia could not be induced at base-
line. Self-limited episodes of atrioventricular nodal
reentrant tachycardia were provoked by pro-
grammed atrial stimulation at baseline in 12/16 pa-
tients and during isoproterenol administration in
the remaining 4 patients . Two groups of patients
could be identified: group I, consisting of 9 patients
in whom the arrhythmia ceased due to a Mobitz I
type block in the anterograde "slow" pathway, and
group II, composed of 7 patients in whom the ar-
rhythmia ended as a Mobitz II type blockde in the
retrograde "fast" pathway. Blockade of impulse pro-
pagation in either the anterograde "slow" or the retro-
grade "fast" pathways was clearly time-dependent .

Conclusions
Our results in a very selected group of patients with .
self-limited episodes of atrioventricular nodal re-
entrant tachycardia suggest that different cell
populations may integrate the pathways involved
in the reentrant mechanism. Spontaneous interrup-
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tion of the arrhythmia in the anterograde "slow"
pathway in a Mobitz I type modality is in accor-
dance with the well known AV nodal properties
of this pathway. Conversely, the occurrence of a
Mobitz II type blockade in the retrograde "fast"
pathway strongly suggests that this pathway in-
volves, at least in part, a fast response tissue .
Key words Cardiac arrhythmias - "Nodal" reentrant tachycar-

dia - Mobitz I type blockade - Mobitz II type blockade -
AV nodal pathophysiology - Isoproterenol
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