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T aquicardia supraventricular con ritmo 
cardíaco apareado por presencia de 
triple vía nodal auriculoventricular, 
coexistiendo con taquicardia ventricular 
por reentrada His- Purkinje 

Se describe el caso de un paciente portador de una TPS, con ritmo 
cardíaco apareado, en el cual el estudio EFL dcmostró la presencia 
de unà discontinuidad única en la curva de conducción A - V, Y de 
una TPS con dos intervalos A -H diferentes y un H-A constante, 
por 10 que se realizó el diagnóstico de tres vías nodales A-V. La TPS 

con ritmo cardíaco apareado condujo en forma alternante a'l1teró- 
gradamente por una via lenta y una via intermedia respectivamente 
y en forma retrógrada por una via rápida. Este estudio presenta 
además la coexistencia de una TV por RHP, la cual comenzó co.n 
una EV derecha que retrocondujo lentamente por la RI yen forma 
anterógrada por la RD, conformando una TV con morfología de 
BCRI. Esta taquicardia puede ser diferenciada de una taquicardia 
por reentrada nodal A- V, debido a que esta última presenta una 
secuencia de activación distinta, la morfología del QRS es diferen- 
te, es dependiente de un retardo en la conducción H-A y, por úl- 

timo, la taquicardia por reentrada A - V nunca se observa cuando la 
conducción está bloqueada retrógradamente antes del nodo. 

Es conocido que las taquicardias paroxÍsticas supraventriculares 
basan su mecanismo reciprocante en la presencia de vÍas extranoda- 
les aberrantes, 0 de disociaciones longitudinales funcionales de la 
unión auriculoventricular (A-V).l 

Se ha demostrado que en algunos casos participan más de dos 
vÍas anterógradas.2 

Frente' a una taquicardia parox ística supraventricular (TPS), con 
ritmo cardíaco apareado y altern an cia eléctrica, el simple análisis 

electrocardiográfico (ECG) ha permitido establecer el diagnóstico 
de presencia de dos ví as de conducción anterógrada.3 

En cl presente estudio se realiza el análisis electrofisiológico 

(FFL) de una TPS con ritmo cardíaco apareado en un paciente 

portador de una triple vía de conducción A-V. 

MATERIAL Y METODOS 
EI paciente, un hombre de 53 años de edad, sin antecedentes car- 
diológicos, refirió crisis de palpitaciones de comienzo y fin bruscos 
padecidas en los últimos dos años, no relacionadas con los esfuer- 
zos. Fstos episodios duraban desde minutos a algunas horas sin 

descompensarlo hcmodinámicamente. Al examen físico no se en- 
contraron datos de interés. Tensión arterial: 130/80 mmHg. Los 
cstudios complementarios, que induyeron radiografía de tórax de 
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frentc, ecocardiograma, carotidograma, prueba 

ergométrica graduada y ECC fueron normales; 
en el fonocardiograma se comprobó soplo pro- 
tomesosistólico Ao 1/6, informándose estenosis 
aórtica leve, mientras que los exámenes de la- 

boratorio demostraron ligero aumento de los 

lí pidos totalcs y del colesterol. 
Con motivo de un episodio de palpitaciones 

se Ie registró un ECG don de se evidenció una 
TPS con apareamiento de los complejos QRS 
en dos longitudes de ciclos diferentes (280 y 
300 mseg respectivamente), y ligero cambio en 
la morfología de un QRS a otro en forma al- 

ternada (Fig. 1). 
. 

Obtenido el consentimiento del paciente y 

en est ado basal se realizó el estudio EFL. Un ca- 
téter electrodo cuadripolar fue introducido con 
técnica de punción por vena femoral derecha 

y llevado a través de la válvula tricúspide para 
registro y estimulación del haz de His. Un se- 

gundo catéter electrodo fue introducido por la 

misma vía hasta la pared libre auricular derecha 

alta, para su registro y estimulación. Un tercer 
catéter electrodo bipolar fue avanzado por vía 
intÌ-aesofágica, para el registro de potenciales 

de aurícula izquierda (AI). La distancia inter- 
electro do en los catéteres fue de 1 cm; las de- 

rivaciones del ECG de superficie VI, V2, 011 

fueron registradas de manera simultánea con los 

electrogram as intracardíacos múltiples por un 
osciloscopio registrador fotográfico multicanal 
Sanborn 550 M, a una velocidad del papel de 

25, 50 Y 100 mm/seg; el marcapaseo auricular' 
y ventricular fue realizado por un estimulador 
program able Medtronic 5325; to do el estudio 
fue registrado en un grabador Hewlett Packard 

de 8 canales y reproducido posteriormente en 
algunas de sus panes. 

Las propiedades EFL fueron evaluadas con: 
1) incremento de la frecuencia del marcapaseo 
sobre la aurícula derecha (AD); 2) extraestimu- 
lación de AD a diferentes longitudes de cicio 
(LC1) básico, incluyendo el sinusal; 3) incremen- 
to de la frecuencia del marcapaseo ventricular; 
4) extraestimulación ventricular derecha sobre 
diferentes LC 1. 

Definiciones EFL 
A-H: lntervalo aurículo-hisiano del latido 

sinusal. 

AI-Ill: Intervalo A-H del latido marcapa- 
seado. 

A2-112: Intervalo A-H del latido extraesti- 
mulado. 

S l-S 1 : Longitud del cicio del marcapaseo 
basal. 

Sl-S2: Longitud del cicio del latido extra- 
estimulado. 

H1-H2: lntervalo entre el H correspondiente 
al Sly cl H del S2. 

AI-At: Intervalo interauricular del marcapa- 
seo basal. 

A 1-A2: Intervalo interauricular dellatido ex- 
traestimulado. 

Período refractario relativo (PRR): El mayor 
intervalo entre dos impulsos, el bási- 

co y el prematuro, donde el tiempo 
de conducción del impulso prematu- 
ro se prolonga en relación con aquel 
del impulso básico.5 

Período refractario funcional (PRF): EI in- 

tervalo más cortoalcanzado entre 

Fig. 1. ECG registrado al paciente con motivo de un episodio de palpitaciones, donde se puede observar la presencia de un ritmo cardía- 
co apareado, con dos intervalos R-R diferentes, 280 y 300 mseg, en forma alternada, y Iigero cambio en la morfología de un QRS a otto. 
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dos impulsos, el básico y e1 prema- 

turo, que atraviezan el tejido consi- 
derado. 

Período rcfractario efectivo (PRE): EI mayor 
intervalo entre dos impulsos, cl bá- 

sico y el prematuro, en el que el 
impulso prematuro no atravieza cl 
tejido analizado.5 

. 

V2-A2: Intervalo ventriculoauricular (V-A) 
del latido ventricular extraestimu- 
lado. 

RESULTADOS 
EI registro en estado basal peterminó un A-H 
de 125 mseg y un H-V de 50 mseg. La estimu- 
lación auricular con marcapaseo a frecuencia 
creciente desde LC1 de 440 mseg, desencadenó 

una taquicardia auricular con diferentcs ciclos 
de varios latidos, con morfología de AD similar 
a la del latido sinusal normal, que se transformó 
en una TPS con iguales LC 1 Y una sola morfo- 
logía del QRS, con un A-H de 180 mseg y un 
H-A de 105 mseg. 

Se realizó luego extraestimulacióI1 auricular. 
sobre un cicio básico de 600 mseg, partiendo 
con un Sl-S2 de 580 mseg hasta Sl-S2 de 

210 mseg, para disminuir con posterioridad 
de a 20 mseg los S 1-S2, Y ya casi al final del 

estudio de a 10 mseg. 
Se graficó la curva de conducción A-V, to- 

mando como parámetros A1-A2 y H1-H2. EI 
PRR del nodo A-V fue de 540 mseg. EI PRF 
del nodo A-V fue de 260 mseg. EI PRE auricu- 
lar fue de 210 mseg. Se evidenció una disconti- 
nuidad en la curva de conducción entre A1-A2 
de 250 y 240 mseg (Fig. 2). Se produjo TPS a 

A1-A2 de 290 y 270 mseg. Ecos auriculares 
fueron obtemdos a A1-A2 de 300, 280, 260, 
250, 240 Y 220 mseg. En todos los casos de ecos 
auriculares 0 de TPS la conducción A-H fue de 
105 mseg. 

EI marcapaseo ventricular a frecuencia car- 
díaca creciente y la extraestimulación ventricu- 
lar sobre un cicIo básico de 500 mseg hasta lIe- 
gar a un S 1-S2 de 240 mseg demostró que se 

obtuvo conducción retrógrada con un alarga- 

miento progresivo del V2-A2 desde 155 mseg 
hasta 255 mseg. 

Al analizar algunos eventos se. comprobó: 

1) La extraestimulación auricular sobre cicio 
básico de 600 mseg y con S 1-S2 de 290 mseg 
mostró el desencadenamiento de una TPS, 
presentando por m.omentos bloqueo A-V 2:1 
sin que se evidenciaran deflexiones H entre la 

aurí cula bloqueada y la aurí cula çonducida 
(Fig. 3). 

2) Sobre un cicio básico de 600 mseg se 
ubicó un S2 a 220 mseg, desencadenándose 

una TPS, con activación retr:ógrada alas aurícu- 
las; .Ia conducción anterógrada hacia los ven- 
trículos resultó bloqueada en varios latidos, apa- 
reciendo además en forma totalmente inde- 
pendiente una extrasístole ventricular (EV) 
(Fig. 4). 

3) Se evidenció una TPS con dos cicIos dife- 
n.~ntes y QRS de difercnte morfología en forma 
alternada (con A-H de 180 y 200 mseg respec- 
tivamente) y H-A canstante (Fig. 5). 

4) Sabre un ciclo básico de 600 mseg se 
ubicó un S2 a 300 mseg que desencadenó 
cuatro ecas auriculares (AI, A2, A3 Y A4); 
S2 fue conducido a ventrículo con un A-H de 
160 mseg y este A-H prolongado permitió la 

retroconducción a AD y la producción del AI, 
que a su vez fue conducido a ventrículo (VI), 
con un A-H prolongado; este VI presentó una' 
morfología similar a los latidos de base. A2 
condujo a V2 a través del H con un A-H de 
200 mseg, ffiientras que V2 presentó una morfo- 
logía intermedia entre VI y V3; a partir de este 
latido los complejos QRS adoptaron morfología 
de bloqueo' completo' de rama izquierda (BCRI); 
A3 no fue seguido de H (Fig. 6). 

DISCUSION 
. 

Estudios EFL en corazones humanos Y. de ani- 
males han demostrado que el nodo A-V puede 
disociarse longitudinalmente en dos vías con 
diferentes propiedades funcionales. Dichas vías 
duales nodales A-V han sido identificadas como 
el substrato EFL de pacientes con TPS por reen- 
trada a nivel del nodo A-V, el mecanismo más 
común para este tipo de taquicardia.8, 15 Goldre- 
yer y Damato han demostrado que la inducción 
de la TPS era dependiente de un tiempo de con- 
ducción nodal A-V retardado;17 además, Rosen 
y colaboradores demostraron disociación dual 
nodal A-V en el corazón humano,8 a la veZ que 
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Fig. 2. Curva de conducción auriculoventricular. 50bre un marcapaseo auricular derecho, con una longitud de cicio, 51-51 de 600 mseg, 
se realizó extraestimulación auricular, partiendo de un 51-52 de 580 mseg para luego descender en forma progresiva de a 20 mseg y con 
posterioridad de a 10 ínseg, ya al final del estudio. 5e realizó la curva tomando como parámetros Al-A2 y Hl-H2. 5e obtuvo una única 
discontinuidad entre Al-A2 de 250 y 240 mseg. 5e produjo TPS a Al-A2 de 290 y 270 mseg. Ecos auriculares fueron obtenidos a Al-A2 
de 300, 280, 260, 250, 240 Y 220 mseg. El PRR del nodo A-V fue de 540 mseg. El PRF de 260 mseg y el PRA (E) de 210 mseg. 

Fig. 3. La extraestimulación auricular sobre LCl básico de 600 mseg y con u'n 51-52 de 290 mseg mostró el desencadenamiento de una TP5 que presentó por momentos bloqueo A-V 2: 1 ; no se evidenciaron deflexiones H entre la aurícula bloqueada y la aurícula conducida, 
demostrando que el haz de His no participaba del mecanismo reciprocante. Velocidad del registro: 100 mm/seg. 
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Fig. 4. 50bre un cicio básico, 51-51 de 600 mseg, se ubicó un 51-52 a 220 mseg, 10 que desencadenó una TP5, con activación retrógrada 
alas aurículas; la conducción anterógrada hacia los ventrículos se encontraba bloqueada en varios latidos, antes de IIegar al His; el sexto 
latido fue una EV, que apareció en forma independiente de la TP5 y no modificó su continuidad. Velocidad del registro: 50 mm/seg. 

Denes y colaboradores relataron vías nodales 

A-v duales en pacientes con TP5.9 
De 20 pacientes estudiados en nuestro labo- 

ratorio de estudios EFL con diagnóstico de 

TP5, se demostró en 5 (25 %) disociación longi- 

tudinal del nodo A-V, sobre la base de la discon- 
tinuidad única de la curva dc conducción A-V. 

Recientemente, Dopirak y colaboradores co- 

municaron el caso de una paciente con clínica 
de TPS, en quien la extraestimulación auricu- 
lar, acoplada al ritmo sinusal, demostró una 
doble discontinuidad en la curva de conducción 
nodal A-V, sugiriendo la presencia dc tres vías 

nodales A-V. Durante el estudio EFL no sc 

observaron ecos auriculares ni taquiarritmias.18 
Steven Swiryn y cofaboradores relataron asimis- 

mo las características clínicas y EFL en 1 () 

pacientes, quienes manifestaron una doblc dis- 

continuidad en la curva de conducción A-V, 
sugerente de triple vía nodal A-V.2 En todos 

estos casos se realizó extraestimulación auricular 
a diferentes LCl, comprobándose que durante 
la presencia de ecos auriculares 0 de TPS la 

vía retrógrada más comúnmente usada era la 
rápida y mucho menos la intermedia, a la vez 
que pudo producirse conducción anterógrada 

por cualquiera de las tres vias. Estos haHazgos 

son coincidentes con los obtenidos en la mayo- 
ría de los pacientes c,on disociación longitudinal 
del nodo A-V, los cuales utilizan la vía lenta 
para la conducción anterógrada y la vía rápida 

para la retrógrada. 

La demostración en un ritmo cardiaco apa- 
reado de dos A-H diferentes, alternantes, y un 
H-A con stante, junto con el hallazgo de una 
única discontinuidad en la curva de conduc- 
ción A-V, sugirieron la presencia de tres vías 
nodalesA-V, dos vías anterógradas, una lenta y 

otra intermedia, y una vía rápida retrógrada. 
Esto tendría una base anatómica 0 funcional. 

La posibilidad de que la vía retrógrada rápida 
fuese una vía accesoria quedó descartada por 
la presencia de un V-A (en la extraestimulación 
ventricular) cada vez mayor e inversamente 
proporcional a la longitud del S 1-52. Se ex. 
cluyó también la presencia de una via aberrante 
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Fig. 5. TPS con dos ciclos diferentes, 300 y 280 mseg (en forma 
alternada), a la vez que se evidencia un Iigero cambio en la mor- 
fologia de un QRS a OtTO. El gráfico inferior representa la pre- 
sencia de tres vias nodales A-V, dos anterógradas, de las cuales 

una de velocidad intermedia (en linea llena) y otra lenta ,(dis- 

continua), y una via retrógrada rápida (linea de rayas y puntos). 
La via de velocidad inter.media precede a los ciclos de 300 mseg 
mientras que la de velocidad lenta 10 hace con los de 280 mseg. 
VeIocidad del registro: 25 mm/seg. 

(tipo haz de Kent retrógrado) debido a que 
durante la TPS se produjo por momentos un 
bloqueo suprahisiano (Fig. 3), demostrando que 
el sistema His-Purkirije no participaba del cir- 
cui to de reen trada. 

6 

La TPS con ritmo cardíaco apareado presen- 
tó la secuencia de activación siguiente (Fig. 5): 
1) el frente de onda se dirigió en senti do ante- 
rógrado hacia los ventrículos por la vía lenta; 
2) retrocondujo alas aurículas por la vía rápi- 
da; 3) por último, condujo en forma anteró- 
grada hacia los ventrículos por una tercera vía 
intermedia. La presencia de una tercera vía 
rápida, que condu jera cn forma retrógrada, 
resultó necesaria, ya que luego de la primera 
secuencia la retroconducción no pudo haberse 
realizado por la vía intcrmedia, pues ésta sería 

refractaria a la conducción anterógrada siguien- 

te, y tampoco se realizó por la vía lenta, que 
aún no estaba recuperada. La conducción ante- 
rógrada por la vía lenta precedió a los LCI 
cortos de la TPS, mientras que la conducción 

por la vía intermeöia 10 hizo con los ciclos lar- 
gos; de esta manera se manifestó la alternancia 
de los intervalos R-R. 

Se evidenció también la presencia de una ta- 
quicardia ventricular (TV) por reentrada His- 
Purkinje (RHP) (Fig. 6). El tercer QRS (V2) 
presentó una morfología intermedia entre VI 
y V3; este latido fue producido por una fusión 
entre un eco auricular conducido a través del 
H (A2), Y un latido extrasistólico de origen 

ventricular derecho. Esto se demostró, ya que 
el H-V de este latido (V2) fue mucho menor que 
el H- V de origen sinusal, y debido a que pre- 
sentó una morfología intermedia entre ellatido 
precedente y el que Ie siguió. El próximo eco 
auricular no fue seguido de H, dado que coinci- 
dió con el QRS del latido siguiente al de morfo- 
logía intermedia. Este (V3) también fue de 
origen ventricular y relacionado con el prece- 
dente. A partir de aquí se inició una TV por 
RHP con imagen de BCRI, que condujo en for- 
ma anterógrada por la ram a derecha (RD) y 
en forma retrógrada por la rama izquierda (RI), 
que a su vez retrocondujo a H y a aurícula. 

.La activación retrógrada del haz de His du- 
rante el marcapaseo ventricular a una LC 1 

constante suele presentarse dentro del complejo 
QRS y el HI retrógrado está generalmente 
oculto por el electrogram a ventricular local. 
Durante la extraestimulación ventricular, el au- 

mento del retardo en la conducción retrógrada 

en el sistema His-Purkinje puede poner de ma- 
nifiesto la dcflexión H.4 

Sobre till LCI básico la extraestimulación 
ventricular con un S I-S2 determinado puede 

presentar una respuesta ventricular (V 3) prece- 
dida de un H2 don de el V2-H2 suele ser mayor 
que el H2-V3; esto es visto en pacientes con 
conducción intraventricular normal. 3,7 Esta TV 
por RHP se diferenció de una forma de reen- 
trada a nivel A-V por las siguientes razones: 
1) la taquicardia por reentrada A-V (RA-V) pre- 
senta una secuencia de activación diferente, de 
V a H retrógradamente, y de allí a aurícula a 
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Fig. 6. Sobre un cicio básico de 600 mseg se ubièó un S2 a 300 mseg que desencadenó cuatro ecos auriculares (ver diagrama inferior). 
EI 52 desencadenó una secuencia de conducción normal, con un A-H prolongado de 160 mseg. Este intervalo A-H permitió la retrocon- 
ducción a aurícula y así produjo un A1, que a su vez condujo a ventrículo (VI) con un A-H prolongado (este latido V1 presenta una 
morfología similar a los latidos de base). A2 condujo a V2 a través del H con un A-H de 200 mseg; este latido V2 presenta una morfolo- 
gía intermedia entre V1 y V3. A partir de aquí los QR5 adoptaron la morfología de BCR\. A3 no es seguido de H. Velocidad del regis- 
tro: 50 mm/seg (ver texto). 

través del nodo A-V, y nuevamente a H y V, 
por 10 que se desprende que el H debe ocurrir 
dos veces, 10 que no es este casoj4 2) la morfo- 
logía del QRS y cl H-V en la taquicardia por 
RA-V son similares a la de los latidos sinusalesj 
3) la taquicardia por RA-V parece ser depen- 
diente de un tiempo con eonducciÓn retrÓgrada 

retardada a nive! A-V (intervalo H-A), mientras 
que la TV por RHP depende de un retardo en 
la condueeión del sistema His-Purkinje (intervalo 
V-H);4 4) la taquicardia par RA-V nunea se 

observa cuando la conduceiÓn está bloqueada en 
forma retrógrada antes del nodo A-V, como sc 

vio en ellatido de origen extrasistólico (Fig. 6).4 
Se exc1uyó la TPS con bloqueo en fast' 3 (ta- 

quieárdico dependiente) de la RI, ya que el ciclo 
de esta taquicardia fue mayor (310 mscg) que 
el de la TPS, con QRS de morfología similar a la 
dellatido sinusal (280 mseg). 

Las tres condiciones para que sc produzca 

una reent(ada a nivel del sistema His-Purkinje, 
y así perpetuar una TV, se presentaron en este 
estudio, las cuales fueron: 1) presencia de un 
bloqueo unidireccional, en este caso retrógrado, 
en la RD del haz de His j 2) conducción retar- 
dada en una de las ramas, en este caso en la RI, 
expresado por el intervalo V-H (250 mseg); 
3) recuperaciÓn de la excitabilidad en la RD. 
Por estas razones la TV presentó morfología 
de BCRI (Fig. 6).4 

La activación se produjo a partir del latido 
extrasistÓlico ventricular derecho, que se fusio- 
nó con cl de origen supraventricular, a un in- 
tervalo de acoplamiento entre ambos de 300 
mseg con conducción lenta retrÓgrada por la RI 
y bloqueo retrógrado en la RD; el frente de onda 
continuó bloqueándose retrógradamente antes 
de Ilegar al H y en forma anterógrada por la 
RD, que ya cstaba recuperada, despolarizando el 
VD primcro y con posteriori dad el VI; de allí 
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la conducción continuó activando retrógrada- 

mente el H Y las aurí culas, y en forma retró- 
grada por la RD los ventrículos, perpetuando 
el mecanismo de reentrada, con imágenes de 
BCRI. EI H correspondiente a la conducción 
retrógrada del latido extrasistólico ventricular 
fue activado en forma antcrógrada por otro de 

latido de origen supraventricular (A3) y coinci- 
dió con el electrogram a ventricular local, por 10 

que no se evidenció en el registro. 
La reentrada dentro del haz de His, pot diso- 

ciación longitudinal de éste, es otro mecanismo 
postulado para la existencia de fenómenos reci- 

procantes.4 En este casu la presencia de un blo- 

queo retrógrado del latido extrasistólico ven- 
tricular derecho (V2), hacia el H, excluyó esta 
posibilidad. 

Más del 50% de los pacientes con conducción 

intraventricular normal pueden presentar mani- 
festaciones reciprocantes por RHP, con extraes- 
timulación prematura ventricular.4 

Sintetizando, se puede concluir que el simple 
análisis ECG de ùna TPS con ritmo cardíaco 
apareado nos' hizo sospechar el diagnóstico de 
dos vías de conducción anterógradas y una vía 
retrógrada. El estudio EFL confirmó el diag- 

nóstico de tres vías nodales A-V, por la presencia 

de una TPS con dos A-H diferentes y un H-A 
constante, y por la discontinuidad en la curva 
de conducción A-V. La TV por RHP con imagen 
de BCRI se evidenció en este estudio EFL, don- 
de la retroconducción se realizó por la RI y por 
la RD la conducción anterógrada, sin participa- 
ción del H en el mecanismo reciprocante. 

SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA 
WITH DOUBLE BEAT RHYTHM CAUSED 
BY THE PRESENCE OF TRIPLE 
ANTEGRADE ATRIOVENTRICULAR 
NODAL PATHWAYS COEXISTING WITH 
VENTRICULAR TACHYCARDIA REENTRY 
WITHIN THE HIS-PURKIN)E SYSTEM 
We report the case of one patient with supra- 
ventricular tachycardia who showed in the ECG 
a double beat cardiac rhythm. The electrophy- 
siologic study (BPS) showed the presence of 
only one discontinuity in atrioventricular (A V) 
nodal conduction curves and tbe existence of 

a supraveñtricular tachycardia with two diffe- 

rent QRS morphologies, and a constant H-A in- 
terval (105 msec); joining these two findings, 
we made the diagnosis of triple antegrade A V 

nodal pathways. SVT with double beat cardiac 
rhythm conduced in alternative way, antegra- 
dely by both a slow and an intermediate path- 
way, and retrogradely by a fast pathway. This 
case shows the coexistence of a ventricular 
tachycardia, originated by a reentry within the 
His-Purkinje system (VT-HPS) which begun with 
a right ventricular premature beat, conduced 
retrogradely slowly by the left bundle branch 
and then antegradely by the right bundle branch, 
showing a left bundle branch block pattern. 
This VT differs from A V nodal reentry by the 
following reasons: 1) The A-V nodal reentry' 
shows a different activation sequence, with ac- 
tivation of the His bundle of necesity occurring 
twice. 2) The QRS morphology and H- V in- 
tervals during the A - V nodal reentry tachycardia 

are similar to supraventricular or sinus beats. 
3) The A- V nodal reentry tachycardia appears to 
be dependent upon achievement of critical 
retrograde A-V nodal conduction delays (H-A 
intervals), whereas the VT-HPS shows depen- 

dence upon retrograde HPS conduction delays 
(V-H intervals). 4) The A- V nodal reentry ta- 
chycardia is seldom seen when the conduction 
is retrogradely blocked in the A- V node, yet his 

does not affect the occurrence of VT-HPS. 
We exclude the SVT with a tachycardia depen- 
dent block of the left bundle branch because 
the cycle length of this VT-HPS is longer than 
(310 msec) the SVT with QRS morphologicaly 
similar to the sinus beat (280 msec). 
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