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Un paciente de 15 aflos con Wolff-Parkinson-White, prueba de ajmalina negativa y crisis frecuentes
de taquicardias paroxisticas supraventriculares ortodr6micas fue medicado con 400 mg/dia de
amiodarona . Durante 4 anos de tratamiento permaneci6 asintomatico, con Wolff-Parkinson-White
permanente . A los 19 anos se repiti6 la prueba de ajmalina, obteniendose el bloqueo de la via an6-
mala y la aparici6n de crisis subintrantes de taquicardia paroxistica supraventricular ortodr6mica .
Las crisis se interrumpian por bloqueo en la rama aferente del circuito, debido a fatiga de la via
an6mala. Cinco minutos despues la taquicardia paroxistica supraventricular se transformb en fibri-
laci6n auricular con alta respuesta ventricular, y conduccion progresivamente creciente por la via
accesoria, que revirti6 luego de la administraci6n de 150 mg intravenosa de flecainida . El interes
de este caso radica en el hecho de mostrar arritmias inducidas por la ajmalina, e ilustrar un proceso
de "enfermedad" en la via an6mala, probablemente favorecido o acelerado por el tratamiento cr6-
nico con amiodarona . La fatiga de la conduccion retr6grada inducida por la ajmalina es interpretada
como una evidencia de enfermedad en la via an6mala . Rev Arg Cardiol 1994 ; 62 (4) : 369-373 .
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Las taquicardias paroxisticas supraventriculares
ortodr6micas (TPS) en el sindrome de Wolff-
Parkinson-White (WPW) se interrumpen habi-
tualmente por bloqueo del estimulo a nivel del
nodulo auriculoventricular (asa anterograda
del circuito de reentrada), provocado por cam-
bios del tono neurovegetativo, maniobras vaga-
les o medicamentos . La interruption de la TPS
por bloqueo a nivel de la via an6mala (asa re-
trograda del circuito) es mucho menos frecuen-
te, sobre todo en vias funcionalmente normales
y periodo refractario corto, (1) lo que las hate
poco sensibles al efecto de drogas o maniobras .
En estas vias anomalas "sanas" las drogas de-
presoras de la conduccion no tienen efectos
significativos, y el comportamiento del periodo
refractario ante cambios de la frecuencia cardfa-
ca es el normal : acortamiento por aumento de
la frecuencia, y prolongation por disminucion
de la misma. (1, 2) La fatiga de la conduccion

ha sido descripta previamente, tanto en las vias
anomalas como en las ramas y fasciculos del
sistema de conduccion intraventricular, solo
en presencia de dano fascicular latente o ma-
nifiesto . (3-9)

CASO CLINICO
Se describe un caso en el cual, por action de drogas
depresoras de la conduccion, una via anomala aparen-
temente sana mostro bloqueo unidireccional anterogra-
do y fatiga retrograda .

Un paciente de 15 aflos, portador de un WPW, pre-
sentaba crisis repetitivas de taquiarritmia de alta fre-
cuencia ventricular desde los 4 anos (Figura 1) . De
acuerdo con la morfologia del trazado, la posible ubi-
cacion de la via anomala era en pared libre del ventriculo
derecho . (10) La prueba de ajmalina realizada a los 15
anos fue negativa, es decir no se observo bloqueo de la
via anomala tras su administration . (11) El paciente
fue medicado en ese momento con 400 mg diarios de
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amiodarona y permanecio asintomatico durante 4 anos,
con imagen de preexcitacion en forma permanente. Al
repetir la prueba de ajmalina a los 19 anos se obtuvo
bloqueo anterogrado de la via anomala con aparicion
de crisis subintrantes de TPS, como puede verse en la
Figura 2 . En el trazado de control, todos los latidos
conducen por la via anomala . Tras la inyeccion de 1 mg/
kg de ajmalina, se observan dos latidos conducidos por
la via accesoria y bloqueo subito e inesperado de la
conduccion por la misma. A partir del tercer latido si-
nusal (marcado con un asterisco) el intervalo P-R y la
conduccion intraventricular se normalizan . Con este
primer latido bloqueado en la via anomala comienza
una TPS, la primera de una serie de episodios subin-
trantes . En la tira siguiente puede verse la finalizacion
abrupta de un episodio , luego de un QRS que no va
seguido de onda P (primera flecha), sin cambio eviden-
te en el intervalo R-P previo . El bloqueo retrogrado fue
interpretado como debido a fatiga de la via anomala,
inducida por la ajmalina en presencia de alta frecuencia
de estimulacion . (9) La ultima tira, correspondiente a
una derivacion esofagica, muestra un R-P largo (de
200 mseg), mayor que el P-R (160 mseg), lo cual indica
que el estimulo utiliza la via anomala para alcanzar las
auriculas, (12) Tras 5 minutos de TPS subintrantes, se
registro el comienzo de una fibrilacion auricular (FA)
(Figura 3). En los primeros minutos, la frecuencia ven-
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Fig. 2 . Efecto de la ajmalina sobre el ritmo y la conduccion por
la via anomala . En la tira control, todos los latidos conducen
por la via anomala . Tras la inyeccion de 1 mg/kg de ajmalina,
hay dos latidos con imagen de WPW seguidos por bloqueo subito
de la conduccion en la via anomala (tercer latido sinusal marcado
con un asterisco) . El intervalo P-R y la conduccion intraventricu-
lar son normales . A partir de este latido sinusal se observa el
comienzo de un episodio de TPS que finaliza en forma abrupta
en la tercera tira (primera flecha), reiniciandose tras 6 latidos
sinusales (segunda flecha) . La tira inferior, una derivacion eso-
fagica, muestra la duration de los intervalos P-R y R-P durante
la taquicardia .
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Fig . 1 . ECG completo con WPW de alto grado .

tricular no era muy alta y la conduccion se efectuaba
exclusivamente por la via normal (primera tira) . A me-
dida que el efecto de la ajmalina disminuia, la frecuencia
ventricular fue en aumento y comenzaron a aparecer
en forma progresiva latidos conducidos por la via anoma-
la (segunda y tercera tiras), hasta que la conduccion
auriculoventricular fue casi exclusiva a traves de la via
accesoria con imagen de WPW (cuarta y quinta tiras) y
ciclos sumamente cortos (220 mseg), como se ve en los
latidos marcados con asterisco . Para evitar la posibili-
dad de fibrilacion ventricular, el paciente fue medicado
con flecainida en infusion intravenosa lenta (2 mg/kg
peso en 30 minutos) con el objeto de revertir la arritmia.
La tira superior de la Figura 4, obtenida inmediatamente
antes de comenzar esta medication, muestra fibrilacion
auricular con respuesta ventricular muy rapida e imagen
de WPW en todos los latidos ; durante la infusion de
150 mg intravenosos de flecainida comienza a disminuir
el ntimero de latidos conducidos por la via anomala
hasta su desaparicion en la cuarta tira, concomitante-
mente con la disminucion de la frecuencia ventricular .
La fibrilacion auricular es reemplazada por TPS y en el
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Fig . 3 . Fibrilacion auricular con conducci6n exclusiva por la
via normal durante el efecto maximo de la ajmalina . La dismi-
nucion de su efecto permite la aparicion de conduccion por la
via anomala en forma progresiva, con ligaduras sumamente
cortas, que llegan a 220 mseg (latidos marcados con asterisco) .
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FLECAINIDA 150mgIV

Fig. 4. Accidn de la flecainida sobre la fibrilacidn auricular y
la conduccion por la via anomala. En la tira superior se muestra
la fibrilacion auricular con imagen de WPW y respuesta ventricu-
lar muy rapida . La administration de 150 mg/IV de flecainida
disminuye el ndmero de latidos conducidos por la via anomala
hasta que estos desaparecen por completo en la cuarta tira . La
FA es reemplazada por TPS y finalmente por ritmo sinusal
(quinta y sexta tiras simultineas) . El tercer QRS en la derivation
esofagica, marcado con flecha, no es seguido por onda . P, indi-
cando el bloqueo del impulso en la rama eferente del circuito .

comienzo de la quinta y sexta tiras, que son simulta-
neas, se observa reversion a ritmo sinusal con conduccion
intraventricular normal . El tercer QRS, marcado con
flecha, no es seguido por onda P ; esto indica que se
bloquea la via anomala, rama eferente del circuito de
reentrada, interrumpiendo la arritmia .

Una semana despues se midio el periodo refractario
de la via anomala, que fue de 320 mseg, desencadenan-
dose un episodio unto de . TPS autolimitada, que se
muestra en la Figura 5 . A diferencia de la de los tra-
zados previos, comienza con un latido auricular prema-
turo que se bloquea en la via anomala y se conduce
lentamente por la via normal . La taquicardia finaliza
tras 18 latidos por bloqueo en la rama anterograda
del circuito, indicando la ausencia de fatiga en la via
anomala .

DISCUSION
El mecanismo mas comun de las arritmias su-
praventriculares que se observan en el sindrome
de WPW es la macrorreentrada que tiene como
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Fig. 5 . Duracidn del periodo refractario anterdgrado de la via
anomala en condiciones basales . En A, estimulacion -auricular
programada transesofagica con un ciclo de base S1S1 de 600 mseg
y un ciclo S1S2 de 330 mseg mostrando conduction por la
via anomala . En B, al acortar la ligadura del extraestimulo a
320 mseg se observa bloqueo del impulso en la via anomala
y conduction lenta por la via normal, iniciandose una TPS au-
tolimitada, que finaliza tras una onda P retrograda (P') por
bloqueo en la rama anterograda del circuito .

asa aferente el sistema constituido por el nodulo
auriculoventricular y el His-Purkinje y como asa
eferente la via anomala . Los tratamientos con
drogas depresoras de la conduccion, dirigidos a
evitar la aparicion de arritmias, pueden modifi-
car y prolongar la refractariedad en algun sector
del circuito . Sin embargo en algunas oportuni-
dades pueden favorecer la aparicion de las ta-
quiarritmias reentrantes . Esto es lo que ocurrio
en este paciente que permanecia clinicamente,
libre de arritmias . El tratamiento con amioda-
rona seguramente - contribuyo a prolongar la
duration del periodo refractario de la via ano-
mala, sin, llegar a eliminar la imagen de preexci-
tacion a las frecuencias habituates . La prolon-
gacion de la refractariedad en la via accesoria
permitio que la prueba de ajmalina virara de
negativa a positiva, y al producirse el bloqueo
anterogrado de la via anomala aparecieron
arritmias supraventriculares, poco riesgosas du-
rante el maximo efecto de la ajmalina pero
potencialmente malignas cuando este efecto
disminuyo. El aumento de la frecuencia car-
diaca causado por la TPS provocaba la apari-
cion de "fatiga" en la conduccion retrograda
a traves de la via accesoria, por lo que las arrit-
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mias eran autolimitadas . La disminucion de la
frecuencia cardfaca que ocurrfa al retomar el
ritmo sinusal permitfa la extincion de la "fati-
ga", rehabilitando el circuito para la reanuda-
cion de la taquicardia, y asi reiteradamente,
hasta que el paciente presento fibrilacion au-
ricular .

La ajmalina administrada en dosis pequenas,
en pacientes aparentemente normales, pero con
grados mfnimos de lesion o anormalidad tanto
en el sistema de conduccion intraventricular
como en las vias anomalas, puede prolongar la
refractariedad y permitir ademas la aparicion del
fenomeno de fatiga y/o supernormalidad . (9, 13)

Trabajos previos de nuestro laboratorio han
demostrado que las vias anomalas pueden mos-
trar trastornos de conduccion (bloqueo en fase 3
y/o en fase 4) similares a los descriptos previa-
mente en el sistema de His-Purkinje de pacientes
con bloqueo de rama intermitente . (14) De
igual modo las drogas depresoras de la conduc-
cion, como la ajmalina, que no causan bloqueo
fascicular en sujetos normales, producen una
respuesta similar en ambos grupos de pacien-
tes. (15) Una consecuencia importante de esta
analogfa es reconocer que las vias anomalas,
como las ramas del sistema de conduccion in-
traventricular, pueden ser normales o estar
enfermas, distincion que tiene implicancias
pronosticas y terapeuticas importantes . El
concepto de fatiga fue originalmente descripto
en relation con la conduccion en el nodo au-
riculoventricular, y definido como una prolon-
gacion del tiempo de conduccion nodal durante
las frecuencias rapidas, fenomeno de aparicion
y desaparicion lenta . (16, 17) Fue atribuido a
un efecto acumulativo sobre la refractariedad
y a un aumento del umbral diastolico para la
excitabilidad electrica . (17-19) Posteriormente
fue demostrado en el sistema de His-Purkinje
canino injuriado y en fibras de Purkinje depri-
midas . (20-23) En todos estos estudios el feno-
meno fue asociado con prolongation de la re-
fractariedad posrepolarizacion . En humanos la
fatiga fue descripta en el sistema de His-Purkinje
enfermo y en las vias anomalas enfermas del
sindrome de WPW, postulandose como meca-
nismo mas probable una recuperation lenta . de
la inactivation de los canales de sodio frecuen-
cia y tiempo dependientes . (3-9)

Argumentos a favor de la utilization de la via
anomala en el circuito de la taquicardia

Si bien la falta de registros intracavitarios. y
de mapeo auricular durante la TPS inducida por
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la ajmalina constituyen una limitation en este
caso, existen elelnentos que nos permiten su-
poner que la via anomala participa en el circuito
de macrorreentrada : 1) el comienzo de la TPS
es simultaneo con el bloqueo anterogrado de la
via anomala, como condition necesaria para que
se inicie la TPS (Fig . 2) ; 2) la falta de prolonga-
cion del intervalo P-R en el latido sinusal que
inicia la taquicardia descartarsa la reentrada
intranodal en su ' variedad mas comun, lenta-
rapida ; si bien puede verse en la reentrada nodal
rapida-lenta un comienzo similar, la forma ha-
bitual de terminacion de estas taquicardias es
con Wenckebach retrogrado, lo que no ocurri6
en este caso ; 3) el R-P largo, mayor de 70 mseg,
indicarfa el retorno del estfmulo a traves de la
via anomala, y 4) la forma de terminacion de
la taquicardia, en forma subita, tipo Mobitz 11,
tambien apoyarfa esta interpretation .

Interes del caso

j

El interes de este caso, ademas de mostrar
arritmias inducidas por la ajmalina, es ilustrar
la evolution de un paciente con WPW cuya via
anomala tenia probablemente un periodo re-
fractario inicialmente corto, como lo revelo la
primera prueba de ajmalina negativa, y que so-
metido a un tratamiento cronico con dosis
moderadas de amiodarona durante 4 anos
prolongo su perfodo refractario . Esto permitio
que la ajmalina bloqueara la via anomala e indu-
era arritmias autolimitadas por un mecanismo
de bloqueo anterogrado y fatiga retrograda en
la via anomala . La fatiga en la conduccion ha
sido descripta en vias anomalas y en las ramas
o fasciculos del sistema de conduccion intra-
ventricular unicamente en presencia de deterio-
ro o lesion fascicular . En consecuencia postula-
mos que este paciente estaba cursando un
proceso de "enfermedad" en la via anomala,
que si bien puede ser atribuido a su propia evo-
lucion natural, no puede descartarse que haya
sido favorecido o acelerado por la amiodarona
(observaciones no publicadas) . Finalmente, este
caso permite mostrar una vez mas los efectos
proarrftmicos de ciertas drogas antiarrItmicas,
como la ajmalina o la flecainida, lo cual es una
nueva indication de que para su utilization se
debe contar con los medios y el equipamien-
to necesarios para controlar cualquier emer-
gencia. (11, 24)
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SUMMARY

INTERRUPTION OF SUBINTRANT EPISODES
OF AJMALINE-INDUCED PAROXYSMAL
TACHYCARDIA DUE TO "FATIGUE"
OF THE RETROGRADE CONDUCTION
IN THE ANOMALOUS PATHWAY

A fifteen-year old patient presenting with Wolff-Par-
kinson-White, negative ajmaline test and frequent
episodes of supraventricular orthodromic paroxysmal
tachycardia was treated with amiodarone 400 mg/day .
The symptoms disappeared during the following 4 years
of treatment, with persistence of Wolff-Parkinson-White
pattern . At nineteen, another ajmaline test showed a
block of the anomalous pathway and subintrant episodes
of orthodromic supraventricular paroxysmal tachycar-
dia were observed . The episodes were interrupted by
the blocking of the efferent limb of the circuit probably
due to fatigue in the anomalous pathway . After five
minutes the supraventricular paroxysmal tachycardia
turned into atrial fibrillation with a high ventricular
response and progressively increasing conduction through
the accessory pathway. This arrhythmia disappeared
after the IV administration of flecainide 150 mg . The
importance of this case lies in the presentation of an
ajmaline-induced arrhythmia and shows the disease of
the anomalous pathway probably favored or accelerated
by chronic amiodarone therapy . The fatigue of retro-
grade conduction induced by ajmaline is regarded as an
evidence of disease of the anomalous pathway .

Key words Ajmaline - Fatigue - WPW - Amiodarone .
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