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Taquicardia supraventricular por 
reentrada nodal: ison partes esenciales 
o necesarias la aurícula y el ventrículo 

en el circuito reentrante? 

La mayoría de los casos de taquicardia paroxística supraventriçular 
son iniciados y sostenidos a través de reentr~da dentro del nodo 
auriculoventricular (A V). 1-7 Si la aurícula forma 0 no parte del 

circuito de reentrada, es algo que todavía no está completamente 
establecido, pero sí parece que el ventrículo no constituye parte 
esencial 0 necesaria del circuito reentrante en referencia.8, 9 

Eneste trabajo de investigación clínica nosotros pretendemos 
demostrar en doce pacientes que la parte de la aurícula, producto 
de la estimulación eléctrica prematura recogida a través de nuestros 
electrocatéteres, no fue requerida para mantener la taquicardia 

supraventricular por reentrada nodal A V. En cuatro de los doce 
casos que la aurícula no desempeñó un papel esencial en el inicio 
de la taquiarritmia y en cuatro que el ventrículo no era parte ne- 
cesaria para que la arritmia en referencia mantuviera su curso. 

DEFINICIONES - TERMINOLOGIA Y ABREVIA TURAS 
Electrograma. La actividad eléctrica recogida por el electrodo- 

catéter, la cual en teoría representa los potenciales eléctricos pro- 
venientes de los tejidos alrededor del electrodo. 

EBA (electrograma bipolar auricular). Registro de la actividad 
auricular derecha alta (Aa), de la aurÍcula lateral derecha baja (AId) 
o de la aurícula izquierda (Ai) a través de un electrocatéter colo- 
cado en esófago. Cuando esta última actividad se recoge por un 
electrocatéter a través del seno venoso coronario, usamos la abre- 
viatura (SVC). Algunas veces en el registro del electrograma auricu- 
lar izquierdo, a través del esófago se utiliza la abreviatura EAE 
o EBE. 

EBH (electrograma del haz de His). Comprende el registro de 
la actividad eléctrica de la parte baja de la aurícula derecha, vecina 
al septum interventricular (As), haz de His (H) y el electrograma 
ventricular (V), predominantemente, aunque no exclusivo de la 

cámara de entrada del ventrículo derecho. (Ae) eco auricular. 
(Se) eco sinusal. 

lntervalo Aa-As. Normal de 20 a 40 mlsgs. Representa el tiempo 
de conducción intraauricular. Es medido desde el comienzo de la 

onda P en las derivaciones electrocardiográficas de superficie 0 del 

inicio del electrograma Aa a la primera deflexión rápida del electro- 

grama local auricular en EBH. 
lntervalo As-H. Normal de 65 a 120 mlsgs. Representa el tiempo 

de conducción nodal A V. Es medido desde el comienzo del electro- 
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gram a auricular local en EBH hasta la primera 
deflexión rápida de la despolarización hisiana. 

Intervalo H-V. Normal de 35 aSS mlsgs. Re- 
presenta el tiempo de conducción His-Purkinje. 
Es medido desde el comienzo de la deflexión 
hisiana al inicio de la despolarización ventricular 
en la derivación electrocardiográfica de super- 
ficie, donde dicho comienzo ocurra primero. 

METODO DE ESTUDIO 
Doce pacientes fueron sometidos a estudios 
electrofisiológicos. Todos tenían una historia 
de taquicardia suprav.entricular recurrente y sin- 

tomática; en ninguno de ellos fUe demostrada 
la evidencia de preexcitación y por 10 menos no 
recibían drogas antiarrítmicas antes del estudio, 
como mínimo 48 horas. 

Electrocatéteres son introducidos por vía 
venosa dentro del corazón. Un catéter tripolar es 

introducido por la safena 0 femoral y, avanzado 
a través de la válvula tricúspide, es colocado en 
la cámara dp entrada del ventrÍculo derecho, 
contra el septum interventricular en su parte 
posterior. Este catéter está destinado a recoger 
el EBH. Un catéter cuadripolar, después de ser 
introducido por una vena del brazo, es colo- 

cado en la aurícula derecha alta, en la vecindad 
de la vena cava superior, con el objeto de recoger 
el potencial eléctrico de Aa, con los dos electro- 
dos proximales, mientras que los dos distales 

son utilizados para estimular esta región de la 

aurícula derecha. Un tercer catéter cuadripolar 

es introducido a través del seno venoso corona- 
rio para el registro y estímulo de la aurÍcula 
izquierda. Los electrocatéteres son conectados 
a una caja de distribución con el fin de seleccio- 

nar derivaciones bipolares. Los terminales son 
conectados a la entrada AC de los amplificadores 
de un aparato de registro Electronic for Medi~i- 

ne DR12. Las señales obtenidas son amplifica- 
das y filtradas entre 40 y 500 ciclos por segun- 
do. Cuatro derivaciones electrocardiográficas 
(Dl, D2, D3, VI), simultáneamente con 10s 

EBA y el EBH, son monitoreados en un osci- 
loscopio y registrados en papel fotográfico a 

una velocidad de 100 mm/seg. Todos los casos 

son sometidos a estimulación eléctrica auricu- 
lar, utilizando un estimulador programado es- 
pecial (Medtronic 5325). Dos modalidades de 
estimulación eléctrica son realizadas: a) estimu- 
lación auricular continua y a frecuencias progre- 
sivas de 80 a 200 o. más latidos por minuto, y 

Cuadro 1 

Datos cIínicos y electrofisiológicos 

Paciente Edad Sexo Diagnóstico PR* QRS* As.lf* H-V* As-H requerido 
para iniciar TPSV* 

c.P. 50 F c.E. 130 80 65 50 260 

M.D. 27 F P.V.M. 150 130** 70 55 330 

M.R. 24 F C.S.c. 150 120** 85 45 250 

M.C. 60 F C.i-. 140 75 65 50 250 

V.D. 30 F C. S. C. 150 85 90 40 330 

L.c. 50 F C. S. C. 130 80 60 45 310 

G.P. 20 M C.S.c. 130 70 70 45 240 

F.M. 15 M C. S. C. 130 70 70 35 245 

C.O. 45 F H.A. 140 80 75 40 400 

A.P. 45 F C.S.c. 160 80 90 55 260 

E.G. 26 F C.S.c. 150 80 65 40 200 

R.F. 18 F C. S. C. 130 70 65 40 210 

* Todos 10s valores son en milisegundos. - ** B10queo de rama derecha. 
Abreviaturas: c.E. =Cardioesc1erosis. P.V.M.=Pro1apso de valva mitral. H.A.=HipertensiÓn arterial. C.S.c.=Corazón sin evidencia de 
cardiopatÎa. T.P. S. V. =Taquicardia paroxÍstica supraventricular. 

. 
. ~~-'-' 
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Fig. 1. Efecto de la estimulación auricular prematura durante la taquicardia reentrante nodal A V, en el paciente G.P. Durante la taqui- 

cardia la longitud del cicio de la misma permanece estable en 345 mlsgs; cada QRS está asociado con su respectivo eco auricular (Ae), 
reflejando esto despolarización retrógrada de la aurícula. Obsérvcse que el electrograma auricular en EBH (Ase) precede eI auricular alto 
(Aea) y eI auricular izquierdo (Aei). Un cstímulo auricular prematuro (St) es introducido después del tercer latido de la taquicardia, con 

un acoplamiento de 240 mlsgs. Véase quc el producto del estímulo prcmatUro tiene el electrograma Aa precédiendo al de As y Ai; los 

tres electrogramas sc inscribcn antes del His (H) ticmpo antes de que el cco auricular haga su aparición. Sin embargo la taquicardia con- 

tinúa sin que su cicio sea afectado por el estímulo auricular prematUro. 
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Fig. 2. Correspondiente aI paciente M.U. Corto episodio de taquicardia reentrante nodal AV con bloqueo AV 2:1 distal aI His, desper- 

tado a un cicio de estirnulación auricular básico de 535 rnlsgs, con un AI-A2 de 215 y As2-H2 de 420 rnlsgs respectivarnente. Un estí- 
mulo auricular prernatUro introducido en eI tercer latido de la taquicardia a 240 rnlsgs del segundo eco auricular es capaz de captUrar 
la aurícula y despolarizar esta estructUra, con una secuencia de activación normal: Aa-As-Ai, sin modificar eI cicio de la taquiarritrnia. 
La taquicardia se interrumpe espontáneamente en eI quinto latido, por bloqueo retrógrado en la vía rápida nodal AV. Obséryese cómo 
en el eco inicial de la taquicardia, con secuencia auricular retrógrada normal, la aurícula septal se inscribe antes que eI electrograma 
ventricular, indicando que esta última estructUra no constituye una parte necesaria en el rnovimiento reentrante nodal AV. EI cicio de la 
taquicardia fue de 3.40 rnlsgs. 

b) estimulación apareada 0 técnica de extraes- 
tímulos auriculares prematuros, con el objeto 
de determinar los períodos refractarios. Para 

tomar el comando del corazón la estimulación 
es realizada a una frecuencia ligeramente supe- 

rior al ritmo sinusal, entregando a la aurícula 
un estímulo eléctrico (Stl), creando así un 
ciclo cardíaco producido por estimulación eléc- 

trica, denominado Sti-Stl y su respuesta auricu- 
lar AI-AI, constituyendo éste 10 que se deno- 
mina ciclo básico de estimulación. 

Para la estimulaciòn auricular continua y a 

frecuencias progresivas sólo basta incrementar 
la frecuencia de estímulos hasta alcanzar 200 
o más estímulos por minuto. Para la estimula- 
ción apareada 0 técnica de extraestímulos se 

introduce al ciclo básico (St I-Stl) un nuevo 

estímulo denominado testigo, apareado 0 

extraestímulo prematuro (St2), creando así 

un nuevo ciclo (Stl-St2). A continuación se 

procede al acortamiento de este ciclo con la 
introducción de nuevos estímulos (St2) en tiem- 
pos que varían entre. 5 y IO mlsgs, hasta encon- 
trar el período refractario efectivo de la aurícu- 
la. El St2 es introducido al ciclo básÌco cada 
4 u 8 latidos. El pulso de los estímulos entrega- 
dos a la aurícula es rectangular, de 2 mlsgs de 

duración y de una intensidad aproximada de 

dos veces el umbral diastólico. 
En todos los pacientes, después de la inicia- 

ción de la taquicardia reentrante nodal Av por 
estimulación eléctrica, despolarizaciones auricu- 
lares prematuras fueron introducidas para acti- 
var la aurícula antes del tiempo en el cual ella 
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Fig. 3. Estimulación auricular prematura durante un episodio de taquicardia supraventricular en eI paciente A.P. Obsérvese que durante 
la taquicardia la primera actividad auricular que sc registra en los ecos corresponde a la de la aurícula septal antes que a la actividad 

ventricular. El cicio de la taquicardia es estable (H-H = 330). Un estímulo auricular prematuro es introducido ala aurículo izquierda a 

través del seno venoso coronario, con un acoplamiento de 230 mlsgs dt,spués del tercer latido de la taquicardia; dicho estímulo captura 

la aurícula, dando una secuencia auricular Ai-As-Aa-Ald. La aurícula septal en EBH se inscribe easi simultánea con eI H. Los eIeetrogra- 

mas de Ai y As se inseribieron 50 y 30 mlsgs rcspeetivamente antes que cI Ae hubiese oeurrido, sin alterar la taquieardia. 
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Fig. 4. Estimulación auricular prematura durante un episodio de taquicardia reentrante nodal A V en eI paciente V.D. Tres des po lanza- 
ciones auriculares prematUras son introducidas en la auricula derecha, con un cicio de 330 mlsgs durante la taquicardia, que tiene un 
ciclo de 380 mlsgs, después del tercer latido de la misma, y aunque ésta captUra la aurícula dando una secuencia de activación normal 
(Aa-As-Ai) y que ecos auriculares no siguen al cuarto, quinto y sex to latidos de la taquicardia, ésta sigue su curso, sin alterar su ciclo 
(H-H = 330). 

habría sido activada retrógradamente por el es- 

tímulo reentrante. 

RESULTADOS 
Todos los pacientes estuvieron en ritmo sinusal 
al comienzo del estudio electrofisiológico y 
sólo en dos de eUos un trastorno de la conduc- 
ción intraventricular, un bloqueo de la rama 
derecha, estuvo presente (Cuadro 1). Utilizando 
la técnica de extraestímulos auriculares en cada 
uno de los paciemes, la taquicardia fue iniciada 
a imervalos de acoplamiento A l-A2 que estu- 

vieron entre 390 y 215 mlsgs. Las zonas de eeo 
y taquicardia estuvieron entre 20 y 75 mlsgs.1,2 

El intervalo crítico de conducción nodal A V 

(As-H) requerido para iniciar la taquicardia 

fluctuó entre 200 y 400 mlsgs.3 La taquicardia 
pudo ser despertada en el 60% de los pacientes 

durante ciclos de Wcnckebach nodal A V produ- 
cidos por estimulación auricular rápida.3 En to- 
dos los pacientcs estímulos auriculares pudieron 
ser introducidos al ciclo de la taquicardia resul- 
tando en despolarizaciones auriculares a interva- 
los de 30 a 110 mlsgs antes del tiempo de acti- 
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Fig. 5. Comienzo de taquicardia supraventricular reentrante nodal A V, durante un cicio de Wenckebach, sin eco auricular inicial, en el 

paciente M.R. La estimulación auricular continua y rápida con un cicio de 290 mlsgs (frecuencia de 205 por minuto). Durante el cicio 
de Wenckebach todos los estímulos capturaron la auricula, dando una secuencia de activación normal (Aa-As-Ai); sin embargo, el pri- 

mero y el quinto fueron bloqueados en el nodo A V. EI segundo, tercero y cuarto fueron conducidos por el nodo A V, con tiempos que 
progresivamente aumentaron de 95 a 320 mlsgs. Este último tiempo, correspondienre al cuarto estímulo, fue 10 suficientemente largo 
para que la taquicardia comenzara, la cual 10 hace sin su eco auricular inicial, por estar la auricula refractaria por el quinto estímulo. 

vación retrógrada espontánea sin interrumpir la 
taquicardia 0 alterar la longitud del ciclo de la 

misma. En dos pacientes, tanto la aurícula dere- 
cha como la izquierda, esta última a través del 

seno venoso coronario, fueron prematuramente 
despolarizadas sin influenciar la taquicardia. 
Ejemplos son mostrados en las figuras 1 -3. Se 
puede notar que la aurícula septal (As) es des- 
polarizada: a) 75 mlsgs más temprano en ellati- 
do 4 de la figura 1; b) 65 mlsgs más temprano 

en el latido 3 de la figura 2; c) 30 mlsgs más 

temprano en el latido 4 de la figura 3. Además 
el seno venoso coronario es activado 50 mIsgs 
más temprano en la figura 3. La configuración 

de los electrogramas auriculares alto y septal 
e izquierdos de los estímulos auriculares, fueron 
diferentes cuando se comparar<;>n con los de los 

ecos auriculares (Ae). Por otra parte, para los 

electrogramas auriculares, producto de la estimu- 
lación auricular prematura, fueron recogidos an- 
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Fig. 6. Comienzo de taquicardia por reentrada nodal sin eco auricular inicial, en el paciente G.P., urilizando la técnica de extraestímulos 
3uriculares. En A, el cicio básico es de 480 mlsgs. Dos estimulaciones eléctricas auriculares prematuras son introducidas: St2 a 245 mlsgs 

y St3 a 235 mlsgs del St2. EI St2 captura la aurícula yes conducido por eI nodo A V con retardo de 270 mlsgs, pero él no reentra a la au- 
rícula por conseguirla refractaria a consecuencia del St3. Por esta razón la taquicardia comienza sin eco inicial. Véase en eI diagrama en 
escalera cómo eI cicio de la taquicardia es de 320 mlsgs y cada latido va acompañado de su eco auricular, en el cualla primera actividad 
que se inscribe es la de la aurícula septal y 10 hace antes que Ii actividad ventricular. En B, se ilustra un experimento similar al de A, pe- 
ro ahora el St3 ha sido eliminado. EI St2 despolariza la aurícula y es conducido anterógradamente a través de la vía lenta nodal A V, con 
un retardo de 270 mlsgs; en forma retrógrada alcanza ahora a la aurícula, la cual se encuentra activable, dando eI eco auricular inicial co- 
rrespondiente. La taquicardia que ha comenzado sigue su curso exà.ctamente igual aI observado en A. 

tes del comienzo de la deflexión del haz de His 

en los pacientes ilustrados en las figuras 1 y 2. 
Así pues,en estos tres casos la parte de la au- 
rícula que da origen a los electrogramas dere- 
chos, alto y septal, como el de la aurícula iz- 
quierda, pudo ser prematuramente activada sin 

interrumpir la taquicardia. Desde que los perío- 
dos refractarios efectivos auriculares de nues- 

tros pacientes estuvieron entre 210 y 300 mlsgs, 
la aurícula habría estado refractaria por 10 me- 
nos 200 mlsgs después del estímulo auricular 
prematuro, tiempo en el cual Ae habría apare- 
cido (30 a 110 mlsgs después del estímulo pre- 
maturo la aurícula fue despolarizada en nuestros 
casos) 

. 

En el paciente V.D. tres despolarizaciones 

prematuras auriculares en la parte alta de la au- 
rícula derecha con un ciclo de 330 mlsgs pudie- 

ron ser introducidas y ell as capturaron la aurícu- 
la con una secuencia normal (Aa-Ald-As-Ai) sin 

. 

lograr terminar la taquicardia, la cual tenía una 
"longitud del ciclo de 380 mlsgs (Fig. 4). Un cor- 
ta episodio de disociación A V fue creado con 
la introducción de estos estímulos prematuros; 
sin embargo la taquicardia continuó sin variar 
su longitud de ciclo, expresaQa a través de los 

H-H que permanecieron invariablemente en 
380 mlsgs y ecos auriculares no fueron observa- 
dos durante la estimulación prematura. 

En cuatro de los pacientes la taquicardiã por 
reentrada nodal pudo ser inducida sin el eco 
auricular inicial correspondiente. 

En el paciente M.R. una taquicardia fue ini- 
ciada durante un ciclo de Wenckebach logrado 
con una estimulación auricular continua a una 
frecuencia de 205 por minuto (ciclo St-St = 290 
mlsgs) (Fig. 5). El primer estímulo auricular, 
aunque despolariza la aurícula, es bloqueado en 
el nodo A V; el segundo, tercero y cuarto son 
introducidos a través del nodo Av con un tiempo 
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Fig. 7. Correspondiente al paciente V.D. Inducción de taquicardia por reentrada nodal AV, utilizando la técnica de extraestímulos auri- 
culares, a un cicio básico de 470 mlsgs y acoplamienro de un estimulo prematuro (St2) a 270 mlsgs, el cual es conducido con A2-H2 de 
335 mlsgs. En A, la taquicardia comienza sin su eco inicial correspondiente, ya que un latido ectópico espontáneo auricular derecho bajo 

surge 390 mlsgs después del St2, despolarizando la auricula con una secuencia anormal (Ald-As-Aa-Ai). Este estimulo anormal, seõalado 
por la flecha, al poner a la auricula refractaria impide eI primer eco auricular. Obsérvese que los latidos subsiguientes de la taquicardia 
son acompañados de ecos auriculares, con una secuencia auricular retrógrada normal (As-Ai-Aa-Ald). El cicio de la taquicardia es de 380 
mlsgs. En B, ante la ausencia del latido ectópico auricular bajo, el St2 es conducido anterógradamente por la via lenta del nodo A V Y 

reentra libremente a la auricula, ahora activable, utilizando la via rápida en forma retrógrada, dando el primer eco auricular. La taquicar- 
dia que ha comenzado sigue con un comportamiento similar al observado en A. 

de conducción que aumentó progresivamente de 
95 a 320 mlsgs. Este último tiempo, correspon- 
diente al cuarto estímulo, fue 10 suficientemente 
largo para iniciar una taquicardia por reentrada 
nodal A Y, en la cual el primer eco auricular 
que sería el producto de la reentrada no fue 
observado, en vista de que la. aurícula en ese 

momento se encontraba refractaria a consecuen- 
cia de que el quinto estímulo había activado la 
aurícula varios mlsgs antes. Los latidos subsi- 

guientes de la taquicardia se acompañaron de 
eco auricular (la onda P y los electrogram as 

auriculares quedaron incluidos dentro del QRS 
Y su equivalente electrograma ventricular). 

En el paciente G.P. una taquicardia fue ini- 
ciada por un estímulo auricular prematuro 
cuando se utilizó en él la técnica de extraestí- 
mulos auriculares, pero el primer eco auricular 
no se hizo presente, ya que la aurícula estaba 
refractaria como consecuencia de otro estí- 
mulo auricular también prematuro que siguió 

al anterior (Fig. 6A). A un ciclo básico (Stl-Stl) 
de 480 mlsgs dos estímulos prematuros fueron 
introducidøs, el St2 a 245 mlsgs y el St3 a 

235 mlsgs del St2. Este último fue conducido 
a través del nodo A Y con un retardo 10 sufi- 
cientemente largo (As2-H2 = 270 mlsgs) para 
iniciar una taquicardia; el St3 también despo- 
larizó la aurícula, quedando el registro de As 

simultáneo con el H2. En efecto, la taquicardia 
se inicia sin el eco auricular correspondiente, 
por estar la aurícula refractaria como conse- 
cuencia del St3. De que la taquicardia fue indu- 
cida sin su eco auricular inicial a causa de la 
despolarización auricular prematura, producto 
del St3, da fe cierta un experimento exacta- 
mente igual en el mismo paciente, donde no se 

incluye cl St3 (Fig. 6B). A un ciclo básico de 

estimulación auricular (Stl-Stl de 480 mlsgs) 
y el St2 a un acoplamiento de 245 mlsgs condu- 
cido nuevamente a través de la vía lenta nodal 
A Y, con el mismo retardo (270 mlsgs) induce 



49 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, ENERO-FEBRERO 1982, VOL. 50, NO 1 

1 

3 

EAE 

A 

AH 

H 

HV 
V 

500 

280 

Fig. 8. Comienzo de taquicardia reentrante nodal AV uúlizando la técnica de extracstímulos auriculares, en d paciente R.F. FI eco 
auricular inicial de la taquicardia no se registra, ya quc otro estímulo activa la auricula con una secuencia normal, siendo esto d producto 
de un eco sinusal (Se), señalado por la fJecha, que surge a 230 mlsgs del St2, estímulo éste que al reentrar en el nodo sinusal da esta 
acúvidad que ocasiona refractariedad auricular, varios mlsgs antes que eI movimientO reentrante inicial invada en forma retrógrada esta 
estructura. EI cicio de la taquicardia que a continuación se desarrolla cs de 280 mlsgs. 

la taquicardia, pero ahora, ante la ausencia del 
5t3, la aurícula es invadida retrógradamente y 
da lugar al eco inicial auricular correspondiente. 

En el paciente V.D. una taquicardia fue in i- 
ciada también sin su eco auricular inicial (Fig. 
7 A). Durante e~timulación auricular apareada 
con un ciclo básico de 470 el Stl se conduce 
con un As-H de 140 mlsgs; el St2 es conducido a 

través de la vÍa lenta del nodo A V con retardo 
de 335 mlsgs, 10 suficientemente largo para 
permitir que la reentrada nodal se produzca 
y sc inicic la taquicardia, la cual comienza sin 
su primer cco auricular, ya que 390 mlsgs des- 
pués del St2 un latido auricular derecho bajo 
hace su aparición despolarizando la aurícula con 
una secuencia anormal (Ald-As-Aa-Ai)j este 
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Fig. 9. Episodio de taquicardia reentrante nodal AV con bloqueo AV 2:1 distal al His, del paciente M.U. Obsérvese cómo el cicio au- 
ricular invariablemente permanece en 360 mlsgs, mientras que el cicio ventricular es el doble en duración, 720 mlsgs. Véase además que 
la onda P es visible ante' la 3:usencia del QRS (bloqueo distal al His): es negativa en 02-03 pero positiva en 01, características ésras en 
favor de taquicardia por rcentrada nodal AV. 

evento se produce durante la inscripción del H2. 
Tal despolarización auricular impide que la con- 
ducción retrógrada por la vía rápida nodal A V 

del St2 reentre ala aurícula par estar ésta refrac- 
taria. Los latidos subsiguientes son acompaña- 
dos de ecos auriculares con secuencia auricular 
normal (As-Ai-Aa-Ald) pero la P es excéntrica, 
negativa en 02-03 pero positiva en 01. En la 

figura 7B, correspondiente al mismo paciente, 
podemos apreciar una reproducción exacta del 

. 

experimento observado en la figura 7 A; ahora, 
ante la ausencia del latido ectópico auricular 
bajo, el St2 conducido anterógradamente por la 

vía lenta nodal A V (As-H2 = 335 mlsgs) permite 
a la vía rápida recuperarse y ser invadida en 
forma retrógrada y alcanzar ala aurícula, dando 
el primer eco auricular. Esto marca el comienzo 
de la taquicardia, la cual tiene un ciclo similar 
y los ecos auriculares una secuencia retrógrada 
igual a la de la taquicardia observada en la fi- 

gura 7 A. 
En el paciente R.F., una vez más, una taqui- 

cardia por reentrada nodal A V fue inducida 
sin su eco auricular inicial (Fig. 8). Empleando 
la técnica de extraestímulos auriculares a un ci- 

do básico Stl-Stl de 500 mlsgs, el Stl conduce 



51 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, ENERQ-FEBRERO 1982, VOL. 50, NO 1 

- 
^ 1 

- 

-Á 
2 

- 

J\- 3 
- 

Fig. 10. Correspondiente al paciente E.G. En ella se presentan aos episodios de taquicardia por reentrada nodal A V con bloqueo de se- 

gundo grado 2: 1. En B, por bloqueo nodal A V en su parte distal. Los Ae, intermitentemente, unos van precedidos de His y seguidos de 

ventrículo, mientras que en los otros la ausencia de His y de ventrículos es manifiesta por bloqueo en la estructUra nombrada. En C, el 
bloqueo 2:1 es distal al His, ya que todos los Ae van precedidos de His, pero intermitentemente eI ventrículo falla a inscribirse. En A, 
se ilustra eI electrocardiograma y el registro intracardíaco del ritrno sinuS:i1 de este paciente. EI cicio de la taquicardia es de 250 mls~, 
mientras que el cicio de las respuestas ventriculares lógicamente 10 duplica en duración (R-R =500 mlsgs). 

a través de la vía rápida nodal A V can un tiem- 
po de 65 mlsgs j el St2, apareado a 220 mlsgs, 

cae en el período refractario efectivo de la vía 
rápida nodal A V Y es conducido por la vía lenta, 
con un tìempo de 240 mlsgs, retardo éste que 
fue suficiente para que la taquicardia comenza- 
r::t, la cual 10 hace sin su eco auricular inicial, ya 
que un eco sinusal a 230 mlsgs del St2, producto 
de una reentrada sinusal, inducida por este estí- 
mulo activa la aurícula con dirección y secuen- 
cia normales (P positiva en 0 I-D2-D 3) y se- 
cuencia auricular (Aa-As-Ai). El eco sinusal tiene 
refractaria la aurícula en el preciso momenta 
en que ésta iba..a ser invadida retrógradamente 

por el movimiento reentrante inicial. A partir de 
este even to la taquicardia continúa su curso y 

cada latido de la misma va acompañado de su 

eco auricular correspondiente, teniendo una lon- 
gitud de ciclo de 280 mlsgs. 

La figura 2, correspondiente al paciente M. U. 
es traída de nuevo en estos resultados por cons- 
tituir ella una demostración elocuente de que la 

aurícula como el ventrículo pueden no' parti- 
cipar en forma aislada 0 intermitentemente 
durante el movimiento reentrante de una taqui- 
cardia, sin que elIo interrumpa la arritmia, 
altere su curso como modifique el ciclo de la 

misma. En la figura en referencia puede ser ob- 
servado que a un ciclo básico de 535 mlsgs des- 
pués de un acoplamiento A l-A2 de 215 mlsgs, el 

tiempo de conducción nodal (As2-H2) fue de 

420 mlsgs, manifestación clara de que el impulso 
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Fig. 11. Correspondiente al paciente R. F. Comienzo de taquicardia por reentrada nodal A V, la cual es iniciada por un latido ectópico 
prematuro originado en la porción septal de la aurícula derecha (As), señalado por la flecha. Obsérvese que en eI tercer latido de la fi- 
gura, que corresponde al segundo de la raquicardia, el H-V es de 110 mlsgs, mientras que eI H-V anterior y los subsiguientes sólo alcan- 
zan valores de 50 mlsgs. Este evento corresponde a un bloqueo intrahisiano de primer grado. Del tercero al sexro latido un bloqueo 
AV 2:1 se establece con fall a intermitente del ventrículo a rcgistrarsc. Por lógica cI bloqueo A V 2:1 (de segundo grado) debe seT también 
intrahisiano en su porción distal. Para más detalles véase texto. 

auricular prematuro fue conducido por la vía 
lenta; una reentrada auricular es bastante eviden- 
te y podemos observar que el potencial 0 elec- 

trograma de la aurícula septal se inscribe antes 
que los de la aurícula izquierda y la aurícula 
alta derecha; esto marcó el comienzo de una 
taquicardiaj en el segundo latido podemos 
observar que los electrogramas hisiano y auricu- 
lares están presentes, mientras que el ventricu- 
lar está ausente (bloqueo 2: 1 distal al His). 

El tercer latido se com pone de dos eventos: 
uno que corresponde al produeto de la estimu- 
laeión prematura de la aurícula alta (St) a 

240 mlsgs del inicio del segundo eeo auricular. 
En este evento auricular, es posible observar que 
Aa se inscribe antes que As y Ai, demostrando 
una secuencia auricular como la normal. EI otro 
evento 10 constituye el potencial hisiano que se 

inscribe inmediatamente después de la aurícula 
septal, el cual va seguido del electrograma ven- 
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tricular. La despolarización hisiana como la 
ventricular son resultado de la reentrada nodal, 
y la aurícula indudablemente no pudo ser des- 
polarizada en sentido retrógraoo puesto que ya 
se encontraba refractaria como resultado del es- 

tímulo auricular prematuro antes nombrado. 
En el cuarto latido el movimiento reentrante de 

nuevo es bloqueado distal al His y sólo produce 
un eco auricular. En el quinto latido el movi- 
miento en referencia logra activar el vehtrículo 
pero por bloqueo retrógrado en la vía rápida 

termina este corto episodio de taquicardia. 
Tanto en la figura -2 como en la 3 y en la 5 el 

comienzo de los ecos auriculares 10 hacen con la 
inscripción de la aurícula septal, la cual va segui- 
da de los de la aurícula izquierda y aurícula 
alta, 10 que constituye una secuencia auricular 
retrógrada normal, 10 que es la regia en la reen- 
trada nodal, pero en estos tres casos el electro- 
grama de la aurícula septal se inscribe varios 
mlsgs antes que el ventricular, indican do esto 
que el ventrículo no constituye una parte nece- 
saria para el movimiento reentrante; 10 anterior 
se ve reforzado en la figura 2, donde el ven- 
trículo está ausente en forma intermitente por 
bloqueo 2: 1 distal a His, demostrando fehacien- 
temente que no ha sido necesario en el movi- 
miento reentrante y su ausencia en forma inter- 
mitente no altera el curso ni modifica el ciclo 
de la taquicardia; esto puede ser observado con 
mayor claridad en la figura 9, la cual también 
corresponde al mismo paciente M. U., ilustrado 
en la figura 2. 

La figura 10, correspondiente al paciente 
E.G., es por demás interesante, ya que en ella 
se demuestra en un mismo paciente con taqui- 
cardia por reentrada nodal bloqueo A V 2: 1 y 
este bloqueo se puede localizar ados niveles. 
La figura en referencia comprende tres partes: 
A) representa el ritmo sinusal; B) episodio de 
taquicardia con bloqueo 2: 1 proximal al His, es 

decir, en el nodo A V en su porción distal. 
~quí ~e observan ecos auriculares que en forma 
mtermltente unos van precedidos de His y éste 
seguido de ventrículo, como ecos auriculares 
no precedidos de His por bloqueo nodal A V en 
su porción distal. En cambio, en C, todos los 
ecos auriculares están precedidos de His pero 
intermitentemente el ventrículo fana a inscri- 

birse por bloqueo probablemente distal al His. 
Los eventos de B y C demuestran a la saciedad 

que el ventrículo no es parte esencial 0 necesaria 
del movimiento reentrante de la taquicardia. 

En la figura 11, correspondiente al paciente 

RE, un episodio de taquicardia reentrante nodal 
A V es iniciado cuando un latido prematuro es- 

pontáneo originado en la aurícula baja septal (se- 

ñalado por la flecha) al encontrar refractaria la 

vía rápida nodal A V se desplaza por la vía lenta 
con un tiempo de conducción de 240 mlsgs, 

iniciando la taquicardia. El tiempo de conduc- 
ción retrógrado del primer latido de la taquicar- 
dia que corresponde al segundo latido de la figu- 
ra (H-Ae) es de 40 mlsgs, mientras que el de la 

conducción anterógrada desde el His al ventrícu- 
10 (H-V) tiene una duración de 50 mlsgs; en el 
segundo latido el H-Ae permanece con igual 

valor en cuanto a duración, mientras que el 

H-V se incrementa a 110 mlsgs, teniendo una 
respuesta ventricular que cambia en su morfo- 
logía y discretamente disminuye en su duración. 
Como es sabido, cuando el H-V alcanza valores 
superiores a 55 mlsgs (límite máximo de la nor- 
malidad) y se acompaña de QRS de morfología 
y duración normales, esto constituye un bloqueo 

intrahisiano de primer grado, que es 10 que pare- 
ce haber sucedido en este segundo latido de la 
taquicardia. A continuación del tercero al sexto 
l.~tido un bloqueo A V 2: 1 se establece, en el 

cual todos los ecos auriculares van precedidos 

de His con un H-Ae de 40 mlsgs y el ventrículo 
falIa a inscribirse en forma intermitente. Este 

corto episodio de taquicardia termina por 
bloqueo retrógrado de la vía rápida en el sexto 
latido. Por razones lógicas la localización del 
bloqueo tiene que ser intrahisiana pero en su 
porción distal, ya que esta deflexión estuvo 
siempre presente en este episodio, pero un necho 
que refuerza esta localización es el de haber 
observado un bloqueo intrahisiano en el segun- 
do latido de la taquicardia y ya cuando se hace 
presente el de segundo grado en el tercer latido, 
es lógico pensar que dicho trastorno de la con- 
ducción pertenece a la misma estructura. Duran- 
te el bloqueo de segundo grado nosotros sólo 
hem os recogido los potenciales eléctricos corres- 
pondientes al His proximal y el bloqueo por 10 

tanto se produce en la porción distal de esta es- 
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tructura. La fall a a registrar en forma intermi- 
tente demuestra una vez más que el ventrículo 
no es esencial para mantener el curso de una 
taquicardia de este tipo. 

Con el uso de la técnica de extraestímulos au- 
riculares en nuestros doce pacientes hemos podi- 
do demostrar una vía dual nodal A V Y los ha- 
llazgos son semejantes a los obtenidos en los 
pacientes estudiados por De~es y colaborado- 
res 6, 10 y así podemos decir que la construcción 
de gráficas en las que las respuestas H1-H2 son 

colocadas contra los interval os de acoplamiento 
A1-A2, revelaron que con el aconamienta 
del A1-A2 el H1-H2 disminuyó apropiadamente, 
constituyendo este comportamiento del H I-H2 
la curva de la vía rápida. A un crítico intervalo 
A1-A2 un súbito aumento 0 prolongación en 
el H 1-H2 ocurrió, sugiriendo una fall a de la vía 
rápida nodal A V, definiendo esto el período 
refractario efectivo de esta vía. Posteriores acor- 
tamientos de A1-A2 permitieron definir una 
segunda curva H1-H2 (vía lenta). El A1-A2'más 
largo sin respuesta H2 fue tornado como el 

período refractario efectivo de la vía lenta. 
El intervalo H1-H2 más corto de cada curva es 

tornado como el período refractario funcional 
de la vía rápida y lenta respectivamente. , 

La construcción de curvas en nuestros casos 

de gráficas A 1-A2 contra As2-H2 (tiempo de 

conducción nodal Av del latido prematuro) 
nos permitió establecer dos curvas: a) curva 
correspondiente a la vía rápida con intervalos 
A2-H2 de relativa carta duración y b) una curva 
de A2-H2 con intervalos más largos en duración, 
correspondientes a la vía lenta, que coincidían 
con la zona de eco 0 de taquicardia. Los resulta- 
dos obtenidos demuestran dos vías en el nodo 
A V con diferentes tiempos de conducción y pe- 
ríodos refractarios. La fall a 0 bloqueo anterógra- 
do de la vía rápida y la subsiguíente dísponibi- 
lidad para la conducción retrógrada facílitarían 
la reentrada nodal A V, marcando el inicio de la 
taquicardia. Esto se ve muy bien ejemplificado 
en la figura 12, que carresponde al paciente M.R. 

DlSCUSION 
El propósito de nuestros estudios fue dcter- 
minar si la aurícula y el ventrículo forman parte 
esencial 0 necesaria del circuito reentrante en 

pacientes con taquicardia por reentrada nodal 
AV.7-9 

Las bases fisiológicas de la reentrada nodal de- 
penden de la disociación longitudinal del nodo 
AV en dos vías: una con una conducción rápida 

y período refractario largo (vía beta) y otra con 
más lenta conducción pero más corta en refrac- 
tariedad (vía alfa). Taquicardias se desarrollan en 
forma sostenida cuando una despolarización 

auricular prematura es bloqueada en la vía beta, 
pero es conducida con suficiente lentitud por la 
vía alfa, tanto que este iinpulso puede activar 
en forma retrógrada la vía beta, previamente 
refractaria y ahora ya recuperada, alcanzando 
así a la aurícula, y al regresar de nuevo a la vía 
alfa se completaría el circuito. Según este con- 
cepto emitido por Moe y Méndez 11, 12 la aurícu- 
la es induida como eslabón necesario en el cir- 
cuita de la reentrada. En repone de Joseph- 

son 7 se enfatiza sobre la importancia de la 
panicipación auricular como componente 0 esla- 
bón del circuito de la taquicardia por reentrada 
nodal, en el senti do de considerar que en la 

mayoría, si no en todos los casos de taquicardia 

paroxística supraventricular la aurícula no es ne- 
cesaria para sostener el desarrollo de la taquiarri t- 
mia. Así pues, la introducción de estímulos auri- 
culares prematuros durante la taquicardia, antes 
del tiempo que supuestamente la aurícula habría 
sido activada en formaretrógrada por el impulso 
reentrante, capturaban la aurícula y la taquicar- 
dia persistía y aún más sin cambio en la longitud 
de su cido. Por 10 tanto, esto hace suponer que 
la aurícula no constituye una parte esencial de la 
taquicardia paroxística supraventricular por 
reentrada nodal A V. Como hemos mencionado 
anteriormente, de acuerdo con Moe y Méndez, 
en repone de experiencias en animales, 11,12 la 
aurícula es considerada como parte esencial de la 
taquicardia; de igual forma 10 reporta Wit,B 
quien considera que por 10 men os una pequeña 

pero significante porción de la aurícula derecha 
es requerida para sostener 0 mantener el curso 
de la taquicardia. En oposición a los conceptos 
emitidos por este último autor están las aseve- 
raciones de Janse y colaboradores,14 quienes, 

usando una preparación similar con el electrodo 
de placa sobre el nodo A V del corazón de cone- 
jos, concluyeron 10 opuesto y enfatizaron que la 
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reentrada fue subatrial, localizada enteramente 
en el nodo A V. En favor de 10 anterior, Migno- 
ne 15 concluye que al evaluar el papel de la au- 
rícula en la producción de ecos ventriculares, 
usando la técnica de preexcitación auricular, 
encontró que los ecos ventriculares resultantes 
de reentrada dentro del nodo A V no requirieron 
de la aurícula. De 10 anterior se desprende, y 

en eso vamos a estar de acuerdo con Josephson, 7 

que por 10 men os en el humano la parte auricu- 
lar que capturamos con el estímulo eléctrico 0 

es despolarizada por un latido ectópico prematu- 
ro auricular, no forma parte del movimiento 
reentrante que mantiene la taquicardia, y si 

acaso la aurícula participa en él, ella 10 hace 
con un pequeño borde 0 margen inmediatamen- 
te adyacente al nodo A V. Esto constituye un 
hallazgo de gran importancia, ya que nos permi- 
te hacer el diagnóstico diferencial entre una ta- 
quicardia paroxística supraventricular por reen- 
trada nodal A V Y una taquicardia paroxística 
supraventricular que utiliza el nodo A V en sen- 
tido anterógrado y retrógradamente una vía 
accesoria extranodal oculta, ya que en esta últi- 
ma la aurícula como la vía accesoria en referen- 
cia son esenciales para que el movimiento reen- 
trante pueda sostener 0 mantener la taquicardia. 

En cuatro de nuestros pacientes la taquicardia 

por reentrada nodal A V pudo ser inducida sin 

su eco auricular inicial correspondiente, y en el 
estado actual de nuestros conocimientos sobre la 
literatura al respecto, ellos constituyen la forma 
más clara y elocuente de la demostración del ini- 
cio de este tipo de taquicardia sin la participa- 
ción de la aurícula. 

Con respecto al papel que desempeña el ven- 
trículo en el movimiento reentrante que sostiene 
la taquicardia por reentrada nodal A V, podemos 

afirmar que el ventrículo no constituye una par- 
te esencial 0 necesaria en la taquicardia en refe- 
rencia. En favor de esto están los hallazgos en- 
contrados en cuatro de nuestros casos, en los 
cuales, en tres de ellos, en forma intermitente 
faltó el ventrículo durante el desarrollo de la 
taquicardia por bloqueo 2: 1 distal al His, intra- 
His 0 nodal A V Y en los cuatro casos el comien- 
zo del eco auricular se registró mucho antes que 
el ventrículo. La existencia en una taquicardia 
de un bloqueo de segundo grado como el que he- 

mos mencionado, tiene una gran importancia 
diagnóstica, ya que permite asegurar con bastan- 
te probabilidad que la mencionada taquicardia 
es por reentrada nodal A V, pero niega rotunda- 
mente una taquicardia por reentrada en la cual 
una conexión auriculoventricular manifiesta u 

oculta esté siendo utilizada en sentido retrógra- 
do, ya que en ésta, por lógica, el ventrículo es 

un eslabón esencial.S,9,16 En la actualidad 10 

anterior ha cobrado un inmenso valor, desde 

que casos con taquicardia paroxística supraven- 
tricular recurrente resistentes a la terapia con 
drogas están recibiendo como tratamiento el 
implante permaner'lte de un marcapaso de doble 
demanda secuencial A V (DVI-DVO),17 unidad 
ésta que es capaz de reconocer la existencia de la 
taquicardia cuando la frecuencia ventricular 
es de 150 por minuto 0 más, activándose auto- 
máticamente con una frecuencia de descarga de 

70 estimulaciones por minuto. El estÍmulo au- 
ricular como el ventricular desplazándose en sen- 
tidos opuestos, uno anterógrado y el otro 
retrógrado, interceptan el movimiento reentran- 
te, interrumpiendo la taquicardia cinco 0 seis 

ciclos después de su inicio, desactivándose la 
unidad automáticamente con el cese de la arrit- 
mia. En efecto, el marcapaso estimula las dos 

cámaras (aurícula y ventrículo) en forma secuen- 
cial con un enlace A-V corto prefijado, a través 

de. dos electrodocatéteres, uno colocado en la 

aurícula y otro en la punta del ventrículo de- 

recho. Pero en caso de taquicardia por reentrada 
nodal A V la localización del catéter auricular 
que hace efectivo su éxito para terminar la ta- 
quicardia, debe ser en la orejuela derecha, por 
estar este sitio cercano al nodo A V, mientras 
que en los casos con taquicardia supraventricular 
por reentrada atrioventricular usando una vía 
extranodal 0 conexión auriculoventricular, 
la localización de preferencia, por 10 general, que 
permite lograr el éxito de la estimulación para 
interrumpir la taquicardia, requiere de un ca- 

téter en la aurícula izquierda colocado a través 
del seno venoso coronario, a corta distancia 0 

encima de la vía accesoria extranodal. De ahí 
la importancia de la serie de hallazgos que hemos 
mencionado y discutido anteriormente, que 
permiten establecer un diagnóstico diferencial 
entre una taquicardia por reentrada nodal A V Y 
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una taquicardia por reentrada atrioventricular. 
Dos de nuestros pacientes (E.G. y R.F.), por ser 

resistentes al tratamiento con drogas y con 
taquicardias recurrentes de alta frecuencia (su- 
periores a 200 por minuto), que los incapacita- 
ban para el desempeño de sus labores habituales, 
han recibido el implante de un marcapaso per- 
manente como el que hemos mencionado, con 

un resultado exitoso, ya que desde dicho implan- 
te se han mantenido asintomáticos. 

CONCLUSIONES 
Los datos obtenidos en nuestro trabajo sugieren 

fuertemente que, en pacientes con taquicardia 

supraventricular por reentrada nodal A V, la par- 
te auricular registrada, producto del estímulo 
prematuro, no es requerida para iniciar 0 mante- 
ner el desarrollo de la taquicardia. Que el ven- 
trículo no constituye una parte esencial en la 
taquicardia por reentrada nodal. Que en nuestros 
doce pacientes el circuito reentrante básico está 
limitado al nodo A V, basado en la demostración 
en todos los casos de una vía dual nodal A V. 
Que las respuestas auricular y ventricular duran- 
te la taquicardia son consideradas como un 
fenómeno "secundario". Que la falta de requeri- 
miento auricular 0 ventricular en un paciente 

con taquicardia supraventricular paroxística su- 
giere la ausencia de una vía accesoria extranodal 
funcionante, hallazgo éste del cual se derivan 
importantes implicaciones terapéutiças en la 
actualidad. Que el hecho de que la aurícula 
pueda ser capturada sin que esto termine la ta- 
qui cardia constituye una explicación para la 
incapacidad que a veces tenemos para terminar 
una taquicardia supraventricular con un estí- 

mulo auricular prematuro único. 

A-V NODAL SUPRAVENTRICULAR 
TACHYCARDIA. THE ATRIUM AND THE 
VENTRICLES, ARE THEY A NECESSARY 
OR ESSENTIAL LINK FOR THE REENTRY? 
Data obtained in our work firmly suggests that: 
in patients with supraventricular tachycardia by 
A V nodal reentry, the atrium (product of the 

premature stimulus) is not necessary to start 
or maintain the development of the tachycar- 

dia. The ventricle does not play an important 
role in tachycardia by A V nodal reentry. The 
basic circuit of reentry, in our 12 patients, is 

subject to A V node this being based, in all ca- 
ses, to demonstration of a dual nodal pathway. 
A trial and ventricular responses, during the 
tachycardia, are considered as a "secondary" 
phenomenon. The absence of atrial or ventricu- 
lar demand in a patient with supraventricular 
tachycardia suggest the absence of a functional 
accesory extranodal pathway. Important rhera- 
peutic implications arise' from this finding. 
The incapacity to finish a tachycardia by means 
of a single premature atrial stimulus, is explained 
by the fact that the atrium may be captured 
without finishing the tachycardia. 
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