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Editorial

Jestis Rodriguez Garcia
Editor Jefe

Las palpitaciones rapidas constituyen uno de los
motivos de consulta en los servicios de Urgencia
y el electrocardiograma constituye en la practica
diaria, el elemento fundamental para su diagnos-
tico pues permite identificar la arritmia que las
provoca, al permitirnos conocer su frecuencia,
regularidad, la presencia o ausencia de actividad
auricular visible, su morfologia y su relacion con la
actividad ventricular y la morfologia de la misma.

Sigulendo ordenadamente esta secuencla de
analisis es sencillo llegar al diagnostico de taqui-
cardia regular con ORS estrecho e incluso dentro
de este grupo es posible en gran numero de ca-
sos precisar de que tipo de taquicardia se trata. La
presencia de un QRS estrecho, es decir, producido
por la activacion ventricular a traves del haz de His,
confirma su origen auricular, aunque hay que te-
ner en cuenta que en algunos casos el QRS puede
ser ancho por existencia de un bloqueo de rama
previo o por aberrancia.

Un registro electrocardiografico con las carac-
teristicas citadas, el inicio brusco de las palpita-
clones y su caracter paroxistico son claves para
el diagnostico de las clasicamente denominadas
taquicardias paroxisticas supraventriculares, por
considerar que en el mecanismo de las mismas
solo Intervienen las auriculas, lo que se cumple
para algunas de ellas (taquicardias auriculares fo-
cales, flutter) pero no en otros casos que precisan

de la participacion del nodo auriculoventricular o
de otras estructuras como las vias accesorias auri-
culoventriculares (reentrada nodal, preexcitacion).

El tratamiento médico de estas taquicardias en
Urgencias es fundamentalmente farmacologico
(maniobras vagales, adenosina, verapamil, {3 blo-
queantes, etc) salvo en aquellos casos en que exis-
ta mala tolerancia hemodinamica en que se recu-
rrira a la cardioversion eléctrica sincronizada.

Actualmente especialmente en casos de mala to-
lerancia, episodios frecuentes, mal control con far-
macos o intolerancia a los mismos, el tratamiento
definitivo se basa en la alteracién del sustrato de
la taquicardia mediante las técnicas de ablacién, lo
que exige previamente la identificacién de la arrit-
mia mediante el estudio electrofisioldgico v la lo-
calizacion del area donde se efectuara la ablacion.

Para desarrollar el numero monografico dedica-
do a este tema, se solicitd y obtuvo la participacion
de expertos electrofisidlogos a los que se debe fe-
licitar por su magnifico trabajo que constituye una
valiosa herramienta didactica que, sin duda, facili-
tara la formacion de los cardidlogos interesados en
estas arritmias.



% Medironic

Reveal LINQ®

SISTEMA DE MONITORIZACION DE ARRITMIAS CARDIACAS

MONITORIZACION CARDIACA

EFICAZ

o
it
=
<]

* En comparacion con el MCS Reveal® XT



Mecanismos generales de las taquicardias

Eduardo Franco!, Antonio Herndndez-Madrid!, Viviana Arreo?, Roberto Matia!, Inmaculada

Sanchez® y Javier Moreno!

! Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Ramadn y Cajal.
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ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA
NORMAL

La funcién cardiaca depende de la génesis y pro-
pagacién de sefiales eléctricas que activan la con-
traccion de los miocardiocitos de trabajo (MCT).
Dichas senales eléctricas consisten realmente en
corrientes idnicas, que se producen en células
marcapaso especializadas, y se transmiten a traves
de un sistema especifico de conduccion que per-
mite su llegada rapida y sincrénica a los MCT.

Potencial de accioén cardiaco y génesis
del estimulo eléctrico

Las principales corrientes i6nicas implicadas en
el potencial cardiaco dependen de la apertura o
cierre canales idnicos de sodio, calcio y potasio (en
su mayoria regulados por voltaje), que se encuen-
tran en la membrana plasmatica y el reticulo sar
coplasmico de las células miocardicas (figura 1)*.
El sodio y el calcio son iones mas frecuentes en el
medio extracelular que en el intracelular, de modo
que la apertura de canales para dichos iones pro-
ducird su entrada, a favor de gradiente, al interior
celular, positivizando el potencial de membrana
(despolarizacion); la diferencia de concentracion
entre los medios extracelular e intracelular es mas
marcada para el sodio que para €l calcio, de modo
que la apertura de canales de sodio produce des-
polarizaciones mas rapidas que la apertura de
canales de calcio?®. Por otra parte, la entrada de
calcio al interior de los MCT activa la contraccién
miocardica al interaccionar con las cadenas de ac-
tina y miosina a través de las troponinas*. El potasio
es un i6n fundamentalmente intracelular, de modo
que la apertura de canales de potasio producira
su salida al medio extracelular, negativizando el
potencial de membrana (repolarizacién) hasta lle-
varlo al potencial de reposo, que es ligeramente
negativo (entre -50mV y -90mV?®, dependiendo
del tipo de célula cardiaca).

Correspondencia

Eduardo Franco.

U. de Arritmias. Servicio de Cardiologia. H. U Ramén y Cajal.
Ctra. de Colmenar Viejo km. 9,100. 28034, Madrid.

Tel: +34 665691592

Email: efranco@academiamir.com

Aunque los iones implicados en el potencial de
accién sean los mismos, éste tiene diferencias no-
tables entre las células marcapaso y los MCT (figu-
ra 2). En los MCT, durante la fase de reposo (fase
4 del potencial de accion) se produce una salida
continua de potasio ([,) que mantiene la mem-
brana ligeramente negativa y con un potencial de
equilibrio estable’; asi, en condiciones normales,
estas células sélo pueden despolarizarse si son
estimuladas externamente: no producen estimulos
eléctricos de manera auténoma. Cuando un esti-
mulo eléctrico externo es suficiente para elevar

Na*

Figura 1. Principales canales i6nicos en la mem-
brana plasmatica de los miocardiocitos y direc-
cién de las corrientes idnicas, a favor de gradiente

de concentracién, entre los espacios extracelular
e intracelular.
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Figura 2. Potencial de accién de un miocardiocito
de trabajo ventricular (A) y de una célula marca-
paso (B). Se muestran las principales corrientes
16nicas implicadas.
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el potencial de membrana hasta un cierto umbral
(potencial gatillo) se abren canales de sodio regu-
lados por voltaje (1)) que inducen una despolari-
zacion rapida de la membrana plasmatica (fase 0
del potencial de accién)®). Al alcanzar la membra-
na plasmatica voltajes positivos, se abren canales
de potasio [ que comienzan a repolarizar la mem-
brana (fase ] del potencial de accién); asimismo,
se abren canales de calcio I . La entrada de cal-
cio a la célula contrarresta eléctricamente la salida
de potasio, por lo que se produce una meseta en
el potencial de accidon en la que el voltaje trans-
membrana varia muy poco (fase 2 del potencial de
acciéon). Cuando se cierran los canales de calcio,
predomina la accion de los canales de potasio (I,
), que permanecen abiertos conduciendo a la
repolarizaciéon celular completa (fase 3). La bomba
de sodio-potasio ATPasa se encarga, en la siguien-
te fase de reposo, de devolver el sodio que entrd
en la fase 0 al exterior celular, y el potasio que salid
enlas fases 1, 2 y 3 al interior celular.

En las células marcapaso, por el contrario, duran-
te la fase de reposo (fase 4) existe una despola-
rizacion progresiva y automatica de la membrana
plasmatica que consigue, sin necesidad de estimu-
los externos, llegar al potencial gatillo que inicia
la despolarizacion rapida. Dicha despolarizacién
progresiva se produce fundamentalmente por en-
trada de sodio gracias al canal I". Asi, el bloqueo
del canal [, (ivabradina) conducira a una menor ve-
locidad de despolarizacién automatica y la gene-
raciéon de menos impulsos eléctricos por minuto;
podria por ello tener utilidad en situaciones con
aumento del automatismo normal, como la taqui-
cardia sinusal inapropiada® Entre las propiedades
del canal [, destaca una apertura mediada por la

RFTys W SN TN W, A Y SO, VAR . S —— .

P S A-eeev F L DR

Figura 3. Supresion por sobreestimulacién del
nodo sinusal. La despolarizacion del nodo sinusal
a partir de estimulos externos a alta frecuencia
(flechas) aumenta la actividad de la bomba de
sodio-potasio ATPasa, que contrarresta la accion
del canal I, enlenteciendo la pendiente de la fase 4
del potencial de accion.

hiperpolarizacién celular. Esto es, para que dichos
canales se abran, es necesario alcanzar potencia-
les de membrana suficientemente negativos du-
rante la repolarizacion (en el nodo sinusal, entre
-60mVy -70mV)°.

Otra caracteristica de las células marcapaso es la
inhibicién de su capacidad automatica de despo-
larizarse cuando son estimuladas externamente a
una frecuencia elevada (supresion por sobreesti-
mulacion)!®. La estimulacion continua de las célu-
las marcapasos a frecuencias mayores a la propia
aumenta la actividad de la bomba de sodio-po-
tasio ATPasa en la fase 4 del potencial de acciodn,
de modo que, cuando la sobreestimulacién cesa,
la pendiente de la fase 4 es menor de lo habitual
(la bomba de sodio-potasio saca netamente de
la célula una carga positiva por cada ATP gasta-
do). Asi, las células marcapaso tardaran mas tiem-
po en generar estimulos de manera automatica'!
(figura 3). En pacientes con disfuncién sinusal, una
exacerbacion de la supresion por sobreestimu-
lacién del nodo sinusal es la responsable de las
pausas sinusales que aparecen tras episodios de
taquiarritmias auriculares en el llamado sindrome
bradicardia-taquicardia.

La siguiente diferencia del potencial de accién
entre las células marcapasos y los MCT reside en
que la despolarizaciéon rapida (fase 0) esta media-
da por calcio (I,) en lugar de sodio**. Esto hace
que la despolarizacién tarde mas tiempo en pro-
ducirse. Por ultimo, la repolarizacion no tiene fase
de meseta y esta mediada principalmente por una
sola corriente de potasio ().

Las células marcapaso se encuentran en el cora-
zon en el nodo sinusal (que produce entre 60-100
estimulos eléctricos por minuto) y en el nodo AV
(que produce entre 40-60 estimulos eléctricos por
minuto). Dado que el nodo sinusal produce mas
estimulos eléctricos por minuto que el nodo AV, en
condiciones normales el ritmo cardiaco es sinusal:
el nodo sinusal se despolariza automaticamente, y
elnodo AV se despolariza de manera pasiva cuan-
do le llegan los estimulos eléctricos que produce
el nodo sinusal. La supresion por sobrestimulacion
del nodo AV que ocurre cuando es despolariza-
do pasivamente desde el nodo sinusal evita que
produzca un ritmo automatico que compita con el
sinusal'?. Sila frecuencia sinusal disminuye (disfun-
cion sinusal, estados vagoténicos...) por debajo
de la frecuencia de disparo del nodo AV, el nodo
AV pasarad a tomar el mando del ritmo cardiaco
(ritmo nodal), y las auriculas se despolarizaran re-
trogradamente desde el nodo AV a la vez que se
despolarizan los ventriculos de manera anterogra-
da (figura 4).
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Figura 4. Ritmo sinusal (A) y ritmo nodal (B). En ritmo sinusal, las auriculas se despolarizan anterogradamente,
de arriba abajo, lo que produce ondas P positivas en derivaciones de cara inferior (asteriscos) y que antece-
den al ORS. En ritmo nodal, las auriculas se despolarizan retrogradamente, de abajo arriba, lo que produce
ondas P negativas en derivaciones de cara inferior (flechas) y que son posteriores al ORS. CS = catéter de-
capolar en seno coronario (polos distales 1-2; polos proximales 9-10; ostium del seno coronario a la altura del

dipolo 7-8).VD = catéter en ventriculo derecho.

Las fibras de Purkinje también pueden generar
estimulos de manera automatica, pero a muy baja
frecuencia (entre 20-40 estimulos por minuto) y
con una fisiologia ligeramente diferente a la de las
células marcapasos!?). Su potencial de accién se
asemeja al de los MCT, con una despolarizacion
rapida (fase 0) mediada por sodio, y una fase de
reposo (fase 4) en la que se produce salida de po-
tasio hasta que se alcanza un potencial de equi-
librio (I,). A estos canales [, se atribuyé durante
décadas el automatismo de dichas células!?), pero
los ultimos hallazgos indican se debe realmente a
la presencia de canales I, cuya apertura se pro-
duce a voltajes mas negativos que en el nodo si-
nusal o nodo AV1!318), Por ello, al necesitarse mucho
tiempo para alcanzar esos voltajes tan negativos y
conseguir la apertura de los canales I, el numero
de latidos generados por minuto es bajo.

Conduccion del estimulo eléctrico

Una vez generado el estimulo eléctrico en las cé-
lulas marcapaso, éste debe conducirse para llegar
a todos los MCT. La velocidad de conducciéon de
los estimulos eléctricos en el corazén depende
fundamentalmente de los tres factores sigulentes:

a. Velocidad de despolarizacién celular

Las células miocardicas despolarizadas transmi-
ten su potencial de membrana mediante flujos i6-
nicos a las células adyacentes. Por ello, cuanto mas
rapida sea la despolarizacién, antes podra trans-
mitirse dicha informacion a las células vecinas y la
conduccion del estimulo eléctrico sera mas rapida.
Esto justifica que los MCT vy las fibras del sistema
His-Purkinje tengan una velocidad de conduccién
alta (despolarizacion muy rapida, mediada por

sodio), mientras que las estructuras con células
marcapaso (nodo sinusal y nodo AV) tengan una
velocidad de conduccién baja (su despolarizacion
es mas lenta por estar mediada por calcio)'?. Esta
velocidad lenta de conduccién a través del nodo
AV es la responsable del intervalo PR del electro-
cardiograma.

b. Disposicidon relativa de los haces de
células miocardicas (anisotropia)

La despolarizacién de toda la membrana plas-
matica de cada célula cardiaca es practicamente
simultanea, pero dicha despolarizacion debe con-
ducirse, como hemos mencionado, a las celulas
vecinas. Esta conduccion se produce por flujos
16nicos a través de uniones intercelulares de tipo
gap junction, que transmiten dichos flujos 16nicos
de manera rapida pero suponen un cierto retra-
so para la conducciéon'?, Asi, el nimero de célu-
las miocardicas (o de uniones intercelulares) que
exista entre dos puntos distantes del corazén sera
Inversamente proporcional a la velocidad de con-
duccién entre ellos.

Las células miocardicas son tubulares, con un dia-
metro longitudinal grande y un diametro transver-
sal pequeflio, y se retinen en haces con una direc-
cion preferencial de las fibras'®. Si entre dos puntos
distantes del corazén existe un haz de fibras dis-
puestas longitudinalmente, habra pocas uniones
Intercelulares que atravesar para llegar de un pun-
to a otro, y la velocidad de conduccion sera rapida.
1, por el contrario, las fibras se disponen de mane-
ra transversal, habra muchas uniones intercelulares
que atravesar y la conduccion sera lenta (figura 5)
La diferente velocidad de conduccion mediada
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200 um
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Figura 5. Anisotropia. La velocidad de conduccién
eléctrica desde un determinado lugar hasta dos
puntos equidistantes del corazén es mayor si la
disposicién de las células es longitudinal que si
es transversal, dado que el numero de uniones in-
tercelulares a atravesar es menor en sentido lon-
gitudinal. En el gjemplo, el estimulo (rayo) puede
conducirse 200 um en sentido longitudinal y so6lo
60 pm en sentido transversal en el mismo intervalo
de tiempo.
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Figura 6. La cresta terminal (linea discontinua)
constituye un ejemplo de anisotropia eléctrica. La
velocidad de conduccién longitudinal (flechas) es
mucho mayor que transversal, lo que ayuda a que
el estimulo eléctrico llegue rapidamente a la unién
AV. FO = fosa oval; istmo CT = istmo cavotricus-
pideo; NS = nodo sinusal; OSC = ostium del seno
coronario; VCI = ostium de la vena cava inferior.

por la orientaciéon que adopten las fibras cardiacas
se denomina anisotropia'®.

El mejor ejemplo de anisotropia es la conduccion
del estimulo eléctrico cardiaco a través de las auri-
culas. Las auriculas no poseen un sistema de con-
duccién especifico como el sistema His-Purkinje,
sino que tienen haces de fibras dispuestas longitu-
dinalmente para conducir la electricidad entre los

lugares que mas interesa conectar rapidamente?.
Tras generarse el estimulo eléctrico en el nodo si-
nusal, situado en la unién de la vena cava superior
con la auricula derecha, éste se conduce hacia la
auricula izquierda rapidamente por el haz de Ba-
chmann, un grupo de miocardiocitos dispuestos
longitudinalmente entre los techos de las dos au-
riculas, para que su contraccion sea lo mas simul-
tdnea posible?!. Ademas, se conduce en sentido
Inferior por la cresta terminal (figura 6), para llegar
al anillo tricuspide y desde alli acceder al nodo
AV. En la cresta terminal, ademas de la disposi-
cién espacial de los miocardiocitos, contribuye a la
conduccion anisotropica del estimulo eléctrico el
hecho de que existe un mayor numero de canales
tipo gap junction en las uniones intercelulares que
se forman entre los extremos de las células que
entre sus laterales (de modo que la conduccién es
mas rapida entre los extremos).

Las fibras del haz de His y sus ramas también
constituyen un ejemplo de anisotropia, dado que
su disposicién longitudinal y aislada del resto del
miocardio por tejido conectivo permite la conduc-
ciéon rapida del estimulo eléctrico a su través?. La
aparicion de fibrosis miocardica, por su parte, pro-
duce una disrupcion en la normal arquitectura y
orientacion de las fibras miocardicas, 1o que pue-
de dar lugar a zonas de conduccioén lenta (debida
a dicha desorganizacién), que contribuyan a la gé-
nesis de circuitos de reentrada®.

c. Factor de seguridad de propagacion:
relacién entre el nimero de células
despolarizadas que transmiten su
potencial de accién (fuente) y el nuimero
de células a las que se debe transmitir
dicha informacién (carga).

Cuando se transmite el potencial de accién entre
células cardiacas adyacentes, parte de las corrien-
tes ibnicas se disipan al medio extracelular en lu-
gar de pasar de celula a celula. Asf, al transmitirse
sucesivamente el potencial de accidén de célula a
célula, llegara un momento que la corriente iénica
que permanece en la célula transmisora (fuente)
sea incapaz de despolarizar la celula receptora
(carga). Del mismo modo, un numero de células
fuente insuficiente serd incapaz de despolarizar un
numero grande de células carga, dando esto lugar
a un bloqueo en la conduccion del estimulo eléec-
trico. Por el contrario, un numero grande de células
fuente no tendra problemas en despolarizar un nu-
mero menor de células carga, y el estimulo eléc-
trico se conducira. Se denomina factor de seguri-
dad de propagacion al cociente entre el numero
de células fuente y el numero de células carga®.
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A mayor factor de seguridad, habra mas probabi-
lidades de que el estimulo eléctrico se conduzca.

La presencia de cicatrices miocardicas, ya sean
auriculares o ventriculares, pueden alterar la nor-
mal relacién entre el nimero de células fuente y
células carga que existan a ambos lados de istmos
presentes en el seno o en los limites de dichas ci-
catrices®. Esta relacién alterada entre fuente y car-
ga puede traducirse en la imposibilidad de con-
duccion del estimulo eléctrico en una direccién
concreta a través de los mencionados istmos (con
relaciéon fuente/carga baja), v la posibilidad, por el
contrario, de conduccion en la direccion opuesta
(con relacion fuente/carga alta). La aparicion de
bloqueos unidireccionales de la conduccion eléc-
trica, como los mencionados, esta implicada en la
génesis de arritmias por reentrada® (figura 7).

MECANISMOS GENERALES DE LAS
TAQUICARDIAS: AUTOMATISMOY
REENTRADA

Segun su mecanismo, las arritmias pueden de-
berse a alteraciones en la formacién del impulso
(automatismo y actividad desencadenada) o a al-
teraciones en la conducciéon del impulso eléctrico
(bloqueo y reentrada). En esta revision nos centra-
remos en las alteraciones del automatismo y en el
mecanismo de reentrada, dado que son los mas
frecuentemente implicados en las taquiarritmias
supraventriculares.

La actividad desencadenada consiste en la apa-
ricion de estimulos eléctricos debida a despolari-
zaclones de la membrana plasmatica que ocurren
durante o inmediatamente despuées de un poten-
cial de accién, llamadas postpotenciales?’. Si la
intensidad de estos postpotenciales es suficiente,
pueden desencadenar un nuevo potencial de ac-
cién, que podria asimismo generar postpoten-
ciales sucesivos que perpetien una taquiarritmia
sostenida. La actividad desencadenada necesita, a
diferencia del automatismo, un potencial de accion
previo sobre el que aparecen los postpotenciales.

La actividad desencadenada se ha relacionado
con las arritmias en contexto de isquemia miocar-
dica y con las arritmias ventriculares polimérficas
que aparecen en pacientes con intervalo QT pro-
longado?; dichas situaciones modifican las propie-
dades de la membrana plasmatica, permitiendo
que se despolarice a pesar de estar en periodo
refractario.

Alteraciones del automatismo

El automatismo es la capacidad de las células de
producir estimulos eléctricos de manera espon-
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Figura 7. Una cicatriz miocardica con un istmo que
la atraviesa produce un bloqueo unidireccional de
la conduccién (A; lineas rojas) por insuficiente re-
lacién entre fuente y carga. Esto favorece la forma-
cién de un circuito reentrante (B).

tanea, gracias a la despolarizacion diastélica pro-
gresiva de su membrana plasmatica, que consigue
Iniciar un potencial de accién sin necesidad de
otro potencial de accién previo (a diferencia de la
actividad desencadenada).

Clinicamente, las taquicardias mediadas por al-
teraciones del automatismo presentan tipicamente
el fendbmeno de calentamiento y enfriamiento: se
originan aumentando progresivamente su frecuen-
cia hasta la frecuencia de la taquicardia, y cuando
cesan espontaneamente lo hacen disminuyendo
progresivamente su frecuencia hasta extinguirse.

Alteracion del automatismo normal

Como hemos visto, las células marcapaso poseen
capacidad automatica de manera natural, gracias
a la corriente de sodio ['. Si se exacerba dicha
capacidad y la velocidad de produccién de esti-
mulos se acelera, pueden aparecer taquiarritmias
por alteracion del automatismo normal. Ejemplos
de estas taquiarritmias son la taquicardia sinusal
Inapropiada, la taquicardia ectopica de la unién AV
o los ritmos ventriculares originados desde las fi-
bras de Purkinje.

La caracteristica electrofisiolégica principal de
las taquicardias mediadas por alteracion del au-
tomatismo normal es la supresiéon por sobrees-
timulacién, caracteristica propia de las células
marcapaso'’. Asi, la sobreestimulacion de estas ta-
quicardias produce una pausa inicial, seguida por
una fase de calentamiento en la que la frecuencia
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Figura 8. Respuesta tipica a la sobreestimulacién de una taquiarritmia por alteracion del automatismo normal.
Tras cesar la sobreestimulacion, aparece una pausa, tras la cual la frecuencia cardiaca se recupera progresi-
vamente (calentamiento) hasta la frecuencia de la taquicardia.

cardiaca de la taquicardia se recupera hasta el rit-
mo previo (figura 8).

Otro modo de estudiar estas taquicardias es mo-
dulando el tono autondmico. En condiciones fi-
siologicas, el canal I, esta regulado por el sistema
nervioso vegetativo; la activacion del receptor beta
cardiaco (catecolaminas, etc.), o la inhibicién de los
receptores muscarinicos (atropina, etc.) aumentan
los niveles de AMPc y potencian la actividad de los
canales [, con lo que la pendiente de la fase 4 del
potencial de accidén aumenta y se producen mas
estimulos eléctricos por minuto!!. Asi, podemos
utilizar estas propiedades del canal I, para diag-
nosticar si una taquiarritmia tiene su origen en una
alteracion del automatismo normal. Las maniobras
vagales, que activan los receptores muscarinicos,
disminuyen la frecuencia cardiaca de estas taqui-
cardias (figura 9); tras el cese de la maniobra, la
frecuencia cardiaca de la taquicardia se recupera
progresivamente (calentamiento), ocasionalmente
con una fase inicial y transitoria de mayor frecuen-
cla cardiaca que la propia de la taquicardia (taqui-
cardia post-vagal)'?).

Alteracion del automatismo anormal

En este caso, celulas cardiacas que no tienen en
condiciones normales actividad de marcapaso ad-
quieren de manera patoldgica dicha capacidad.
Fisiopatoldgicamente, esta capacidad de marca-
paso suele deberse a un potencial de membrana
de reposo mayor del habitual (mas cercano al um-
bral gatillo de los canales de sodio [, que puede
llegar a alcanzarse de manera espontanea) como
resultado de situaciones sistémicas o locales que
alteran las corrientes idnicas (hiperpotasemia, aci-
dosis local, aumento de las catecolaminas circulan-
tes...). A diferencia de las arritmias mediadas por
alteracion del automatismo normal, en las arritmias
por alteraciéon del automatismo anormal no suele
existir el fendmeno de supresion por sobreestimu-
lacién?®2%), si bien podria estar presente. Los prin-
cipales ejemplos de este tipo de taquicardias, que
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Figura 9. Respuesta del potencial de accién de las
células marcapaso ante la estimulacion vagal, con
reduccion de la pendiente de fase 4 por disminu-
cién del AMPc intracelular (en 10jo), que conduce
a una reduccioén de la frecuencia de generacion de
impulsos. Ach = acetilcolina; M = receptor musca-
rinico.

son Infrecuentes, son el ritmo idioventricular acele-
rado (RIVA) que aparece en contexto de isquemia
miocardica o reperfusion, y algunas taquicardias
auriculares.

Alteraciones de la conduccion.
Reentrada

La reentrada es el mecanismo mas frecuente-
mente implicado en las taquiarritmias clinicas.
Dicho término se refiere a la propagacion de un
frente de activacién de manera continua alrededor
de un circuito?’; por cada vuelta del circuito, que
determina la longitud de ciclo de la taquicardia, el
resto del tejido miocardico de la cavidad en la que
se encuentra el circuito se activa de manera pasiva.
Para que €l circuito de reentrada pueda perpetuar-
se, parte del mismo debe permanecer excitable
y fuera de periodo refractario (gap excitable), de
modo que el impulso eléctrico que ocupa la otra
parte del circuito (longitud de onda) pueda avan-
zar alrededor del mismo®! (figura 10). Clinicamen-
te, v a diferencia de las taquicardias automaticas,
las taquicardias por reentrada suelen tener un ori-
gen y un final brusco: desde el inicio su frecuencia
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cardiaca es la de la taquicardia (si bien el primer
latido suele ser mas lento), y cuando cesan lo ha-
cen subltamente.

La mayoria de reentradas clinicas se producen en
relacién con la presencia de un sustrato anatémico
(reentrada clasica o anatdmica) que participa en la
génesis del circuito reentrante®. No obstante, tam-
bién existen circuitos de reentrada que pueden
aparecer en ausencia de anomalias anatdmicas
(reentrada funcional), como podria ser el caso de
circuitos formados por la diferente orientaciéon de
las fibras cardiacas (reentrada anisotrépica)®2. Nos
centraremos en la reentrada anatémica, por ser la
mas frecuente.

Para que pueda iniciarse y mantenerse un circuito
de reentrada anatdmica son necesarias varias cir-
cunstancias (figura 11):

1. Sustrato anatémico. Zona central de tejido inex-
citable, y dos (o mas) vias de conduccién alre-

LONGITUD
DE ONDA

GAP
EXCITABLE

Figura 10. Longitud de onda y gap excitable en un
circuito de reentrada.

CENTRAL
NO
EXCITABLE

X EXTRASISTOLE
B C

dedor de dicha zona central, entre las cuales se
organiza el circuito de reentrada.

2. Bloqueo unidireccional de la conduccion. Las
dos vias alrededor de la zona central inexcitable
deben poseer diferentes propiedades electrofi-
siolégicas, de modo que el estimulo eléctrico se
bloquee en una de ellas en una direccion, pero
sea capaz de volver en direccién contraria para
completar el circuito.

3. Regién con conduccién lenta. Sila conduccion
alrededor del circuito es muy rapida, cuando el
frente de activacién dé una vuelta completa se
encontrara con que el principio del circuito esta
en periodo refractario y se extinguira (gap ex-
citable ausente). Debe existir una zona de con-
duccion lenta que permita la recuperacion de
la excitabilidad de la primera parte del circuito
(gap excitable) para que la reentrada se perpe-
tae.

4. Desencadenante. Las taquicardias por reentrada
no son permanentes, sino paroxisticas. Durante
ritmo sinusal, el bloqueo unidireccional de la
conduccion no existe y no se puede iniciar el
circuito de reentrada. Un estimulo desencade-
nante (suele ser una extrasistole) es el que se
conduce con bloqueo unidireccional en una de
las vias del circuito (cuyo periodo refractario es
mas largo que la otra via) e Inicia la reentrada.

Ejemplos de taquicardias por reentrada anato-
mica son la mayoria de taquicardias ventriculares
en paclentes con cicatrices o fibrosis miocardica
(miocardiopatias, cardiopatia isquémica...), las ta-
quicardias ventriculares rama-rama, las taquicar-
dias ventriculares fasciculares, el flutter auricular,
las taquicardias por reentrada AV en presencia de
vias accesorias y las taquicardias por reentrada in-
tranodal.

GAP
EXCITABLE |

Figura 11. Reentrada anatdmica. Durante ritmo sinusal (A), no se produce bloqueo de la conduccién unidirec-
cional; los dos frentes de onda que se propagan por las dos vias del circuito colisionan y se anulan. Una extra-
sistole (B, rayo) se bloquea unidireccionalmente en una de las dos vias, debido a que su periodo refractario es
mas largo que el de la otra via. Por tltimo, el estimulo eléctrico es capaz de conducirse en direccion contraria
por la via de periodo refractario largo, iniciandose el circuito (C).



10

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

ALTERACION DEL AUTOMATISMO

REENTRADA

Induccidén

Con estimulaciéon programada, de
manera no reproducible. Fenémeno de
calentamiento.

Mayor inducibilidad bajo infusién de

Con estimulacién programada, de forma
reproducible.

Mayor inducibilidad bajo infusién de
isoproterenol en taquicardias que

isoproterenol.

involucran el nodo AV.

Respuesta a Aceleracion.

isoproterenol

Sin respuesta.
Ligera aceleracion de taquicardias que
involucran el nodo AV

Respuesta a adenosina

Enlentecimiento y posterior
recuperacion con calentamiento.

Sin respuesta.
Finalizacién de la taquicardia sl
involucra el nodo AV

Respuesta a Puede haber reset.

extraestimulo

Reset o finalizacion.
Reset con fusién = reentrada.

Respuesta a
sobreestimulaciéon

Puede haber encarrilamiento.
Puede finalizar la taquicardia.

Encarrilamiento o finalizacién.
Encarrilamiento con fusién = reentrada.

Alteracion del automatismo normal:
supresion por sobreestimulacion.

EL ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO
PARA EL DIAGNOSTICO DEL
MECANISMO DE LA TAQUICARDIA.
RESETY ENCARRILAMIENTO

Elmodo en que se induce, durante el estudio elec-
trofisioldgico, la taquicardia clinica del paciente, asi
como la respuesta de la taquicardia a farmacos, a
extraestimulos tinicos o a la sobreestimulacién, nos
informan del mecanismo de la taquicardia (tabla I).
No obstante, el diagnodstico mecanistico de la ta-
quicardia puede ser extremadamente dificil, debi-
do a la posible variabilidad de la respuesta de la
misma a las maniobras mencionadas (la respuesta
puede ser similar en taquicardias por alteraciéon
del automatismo o por reentrada).

Inducibilidad de la taquicardia

Como hemos mencionado, las taquicardias por
reentrada suelen desencadenarse de manera es-
pontanea por extrasistoles. Asi, la estimulaciéon
programada con trenes y uno o varios extraesti-
mulos sera capaz de inducir la taquicardia de ma-
nera reproducible. Esto es, aparecera de nuevo la
taquicardia si estimulamos consecutivamente con
el mismo intervalo de acoplamiento entre los esti-
mulos del tren (S1-S1), entre el dltimo estimulo del
tren y el primer extraestimulo (S1-S2), y entre los
siguientes extraestimulos si se introducen varios
(S2-S3, S3-54...). La estimulacion programada no
slempre es capaz de inducir la taquicardia, pero

casi siempre se observara, al menos, que el im-
pulso eléctrico consigue dar una vuelta al circui-
to, y tras ello volver al electrocatéter desde donde
se realizaba la estimulacién programada para ser
registrado (eco) (figura 12). Las taquicardias por
alteracion del automatismo pueden en ocasiones
iniciarse también con estimulaciéon programada,
pero tipicamente no de manera reproducible (se
induciran con distintos intervalos S1-S1 y S1-S2
cada vez); ademas, se observara el fenémeno de
calentamiento al inicio de la taquicardia.

Por su parte, la inducibilidad de las taquicardias
automaticas, que puede ocurrir con distintas se-
cuencias de estimulacion programada de mane-
ra no reproducible, suele aumentar bajo infusion
intravenosa de farmacos simpaticomimeéticos (por
ejemplo, isoproterenol). Estos farmacos pueden,
ademas, inducir la aparicién espontanea de la ta-
quicardia sin necesidad de estimulacién progra-
mada, y aumentan tipicamente la frecuencia de la
taquicardia. En las taquiarritmias por reentrada, los
farmacos simpaticomiméticos no mejoran la indu-
cibilidad ni aceleran la taquicardia, salvo en aqué-
llas taquicardias que involucran el nodo AV (como
la taquicardia intranodal o la taquicardia por reen-
trada AV en pacientes con vias accesorias). Esto
es asi porque los farmacos simpaticomiméticos
mejoran la conduccién del nodo AV*, facilitandose
en muchas ocasiones con ello la inducibilidad de
la taquicardia mediante estimulacién programada,
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Figura 12. Eco nodal comun. La estimulacién con un tren desde la auricula (catéter introducido en el seno co-
ronario) se conduce hasta el haz de His (flechas verdes descendentes) y de ahi al ventriculo. Un extraestimulo
(S2) se bloquea en la via rapida del nodo AV (flecha verde descendente truncada), y en cambio es capaz de
llegar, por una via lenta, al haz de His (primera flecha roja); observamos el regreso de ese estimulo al catéter
de estimulacion (eco) (flecha verde ascendente). Ademas, el estimulo es capaz de volver a bajar al His por la
via lenta del nodo AV (segunda flecha roja), completando el circuito reentrante, pero no puede volver a subir
por la via rapida (flecha verde ascendente truncada), por lo que la taquicardia no se perpetia. SC = seno
coronario; p = proximal; m = medio; d = distal; VD = ventriculo derecho.
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Figura 13. A: Reset de una taquicardia median-
te un extraestimulo (en rojo); el latido siguiente
al extraestimulo aparece adelanteado, antes de
completarse dos veces la longitud de ciclo de la
taquicardia. B: No hay reset; tras el extraestimulo,
el latido siguiente aparece donde le tocaria, con
una pausa compensadora (dos veces la longitud
de ciclo de la taquicardia).

y disminuyendo el tiempo de conduccion a traves
delnodo AV, lo que podria acelerar la taquicardia.

Respuesta de la taquicardia a farmacos

Una vez inducida la taquicardia, lo habitual es
estudiarla mediante la introduccién de extraesti-

mulos o0 mediante la sobreestimulacion con trenes,
que suele ser suficiente para llegar al diagnostico.
Por ello, la respuesta a farmacos no se suele eva-
luar en la préactica clinica.

Como hemos dicho, las taquicardias automaticas
suelen acelerarse mediante infusién de farmacos
simpaticomimeéticos, mientras que, en el caso de
las taquicardias por reentrada, solo se aceleran sl
involucran el nodo AV en su circuito. Por otro lado,
la administracién de adenosina en bolo intraveno-
so suele enlentecer las taquicardias automaticas,
que posteriormente recuperan su frecuencia car-
diaca con una fase de calentamiento. Las taquicar-
dias por reentrada no responden a adenosina, sal-
vo las que involucran el nodo AV en su circuito, en
cuyo caso la adenosina sera capaz de finalizar la
taquicardia al bloquear el nodo AV.

Respuesta de la taquicardia a un
extraestimulo unico. Reset

Se denomina reciclaje o reset al fenémeno por
el cual un extraestimulo consigue alcanzar el foco
O clrculto que origina la taquicardia y modificarlo,
de modo que el siguiente latido de la taquicardia
se adelanta manteniendo su misma morfologia®.
Para comprobar que dicho latido se adelanta y
existe reset, la suma del intervalo de acoplamiento
del extraestimulo y del intervalo post-estimulacion
(entre el extraestimulo y el siguiente latido de la
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A RESET
BLOQUEO
BLOQUEO
BLOQUEO

B FINALIZACION

Figura 14. Reset de una taquicardia por reentrada. A: La introduccion de un extraestimulo (rayo) en el circuito a
través del gap excitable genera un frente antidrémico que colisiona con el frente de la taquicardia, y un frente
ortodréomico que adelanta la siguiente salida del circuito. B: Si el extraestimulo se introduce con demasiada
precocidad, el frente ortodrémico podria colisionar con la cola de la taquicardia, finalizando la misma.

A B

INTERVALO POST-ESTIMULACION
INTERVALO POST-ESTIMULACION

INTERVALO DE ACOPLAMIENTO INTERVALO DE ACOPLAMIENTO

Figura 15. Fendmeno de reset segun el mecanis-
mo de la taquicardia. En taquicardias por reentra-
da, el intervalo post-estimulacién aumenta a medi-
da que disminuimos el intervalo de acoplamiento
del extraestimulo (A). En taquicardias automaticas,
el intervalo post-estimulacion es constante inde-
pendientemente del intervalo de acoplamiento
del extraestimulo (B).

taquicardia) debe ser inferior a dos veces la longi-
tud de ciclo de la taquicardia (figura 13).

Las taquicardias por reentrada presentan tipica-
mente el fendmeno de reset. Los extraestimulos
Introducidos penetran en el circulto reentrante
aprovechando el gap excitable, y a partir de ahi se
transmiten en los dos sentidos del circuito: el fren-
te antidrémico choca con el frente de activacion
propio de la taquicardia y se anula, mientras que
el frente ortodromico avanza y consigue salir del
circuito antes de lo que le tocaria al siguiente latido
de la taquicardia. Para conseguir entrar en el cir-
culto de la taquicardia, el extraestimulo debe apro-
vechar el gap excitable, para lo cual el intervalo de
acoplamiento del extraestimulo debe ser suficien-
temente precoz®. Una vez conseguido el reset con
un intervalo de acoplamiento determinado, a me-
dida que se reduzca el intervalo de acoplamiento
del extraestimulo, el intervalo post-estimulacion
aumentara (porque la conduccion se retrasa cada
vez mas en la zona de conduccion lenta), hasta que

CATETER
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Figura 16. Reset con fusion. El extraestimulo (rayo)
despolariza parte de la cavidad que estamos ex-
plorando con el catéter diagnoéstico, mientras el
latido de la taquicardia despolariza otra parte. Por
ello, registraremos el latido extraestimulado con
una morfologia intermedia entre el latido de la ta-
quicardia y un latido que partiera tnicamente del
lugar donde se aplica el extraestimulo.

llega un momento en el que, con un Intervalo de
acoplamiento demasiado corto, puede llegar a fi-
nalizarse la taquicardia por bloqueo del frente or-
todrémico al chocarse con €l final o cola del frente
de activacién de la taquicardia (figura 14).

Las taquicardias automaticas pueden también
presentar fenémeno de reset, pero, en este caso,
el intervalo post-estimulacion obtenido es en ge-
neral el mismo independientemente del intervalo
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Figura 17. Encarrilamiento desde el ventriculo derecho de una taquicardia ortodrémica. Durante la sobre-
estimulacion, la frecuencia de las auriculas es la misma que la del tren, y al finalizar la sobreestimulacion, la
taquicardia continiia con una longitud de ciclo mayor. Estudio realizado con un catéter diagnostico decapolar
€n seno coronario, y otro catéter decapolar colocado en His y zona septobasal de ventriculo derecho. Nétese
la secuencia de activacion retrograda excéntrica de las auriculas, indicativa en este caso de la presencia de
una via accesoria izquierda. SC = seno coronario; p = proximal; d = distal; VD = ventriculo derecho.

de acoplamiento del extraestimulo (figura 15)%. La
finalizacién de la taquicardia mediante un extraes-
timulo Unico es muy infrecuente.

En resumen, tanto las taquicardias automaticas
como las taquicardias por reentrada pueden pre-
sentar reset, por lo que en si mismo no es diagnos-
tico del mecanismo de la taquicardia. Sin embargo,
si el latido extraestimulado tuviera una morfologia
Intermedia entre el latido propio de la taquicardia
vy un latido que unicamente dependiera del ex-
traestimulo (reset con fusion), seria diagndstico de
que el mecanismo de la taquicardia es por reen-
trada®"*°, Esto puede observarse en circuitos reen-
trantes en los que la entrada y la salida del circuito
estan separadas, de modo que el extraestimulo en-
tra en el circuito por un sitio mientras el latido de
la taquicardia sale por otro hacia la cavidad donde
estamos estimulando, activando parte de la misma

(figura 16).

Respuesta de la taquicardia a la
sobreestimulacion. Encarrilamiento

El encarrilamiento consiste en la aceleracién de
una taquicardia hasta la misma frecuencia cardiaca
a la que se aplica un tren de estimulos, debido al
reset continuo de la misma con cada estimulo del
tren* % En el caso de las taquicardias por reen-
trada, cada estimulo del tren entra en el circuito y
se propaga en sus dos direcciones: el frente an-

tidromico colisiona con el frente ortodrémico del
anterior estimulo del tren (que esta dando la vuel-
ta al circuito), mientras que el frente ortodromico
adelanta el siguiente latido de la taquicardia. Una
vez cesa la sobreestimulacion, la taquicardia debe
continuar sin cambios relevantes en cuanto a su
morfologia y longitud de ciclo para poder hablar
de encarrilamiento (figura 17). El tiempo que tar-
da el ultimo estimulo del tren en llegar al circuito
reentrante, dar una vuelta completa y volver para
que sea registrado por el mismo electrodo (esto
es, el intervalo post-estimulacion) es directamen-
te proporcional a la distancia que existe entre el
punto donde estamos estimulando y €l circuito re-
entrante. La diferencia entre el intervalo post-esti-
mulacién y la longitud de ciclo de la taquicardia
(ttempo que tarda la taquicardia en dar una vuelta
al circuito) se denomina ciclo de retorno, y equi-
vale al tiempo que tarda un estimulo en llegar y
volver del circuito desde el punto donde estamos
estimulando (figura 18). Por lo tanto, a mayor ciclo
de retorno, mas lejos del circuito estamos realizan-
do la maniobra de encarrilamiento; si el ciclo de
retorno es 0, estamos encarrilando el circuito des-
de un punto del mismo (figura 19).

S1 una taquicardia finaliza mediante sobreestimu-
lacion, no ha sido encarrilada. La finalizacion de
una taquicardia mediante sobreestimulacion es
Inespecifica para orientar a su mecanismo, si bien
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INTERVALO INTERVALO LONGITUD DE CICLO CICLO DE
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Figura 18. Ciclo de retorno. Es la diferencia entre el intervalo post-estimulacién obtenido tras el tltimo estimu-
lo (rayo) del tren que encarrila la taquicardia y la longitud de ciclo de la taquicardia. Es el tiempo que tarda
el estimulo en recorrer el doble de la distancia (ir y volver) existente entre el punto donde se estimula y el
circuito.

Figura 19. Encarrilamiento desde el anillo mitral posterior de un flutter perimitral. Dado que la sobreestimu-
lacién se esta realizando desde un punto del circuito (rayo), el ciclo de retorno es 0. Para facilitar su visualiza-
cion, el dipolo desde donde se estimula (ORB 9-10) se ha desplazado en el poligrafo de su posicion habitual.
ORB = catéter de 24 polos introducido en auricula derecha v, a través del seno coronario, rodeando el anillo
mitral posterior y lateral. Se muestra en proyeccién oblicua anterior izquierda un esquema de la posicion
del catéter respecto a la auricula derecha y seno coronario (en azul), la auricula izquierda y anillo mitral (en
verde), v el circuito de la taquicardia (en rojo). El paciente era portador de un marcapasos bicameral. Nétese
que no se observa fusién en las sefiales auriculares durante el encarrilamiento, debido a que éste se esta
realizando desde un punto del circuito y por tanto la activacion de las auriculas sigue la misma secuencia que
durante la taquicardia (encarrilamiento con fusién oculta).

es mas frecuente en taquicardias por reentrada que Aligual que ocurre con el reset, el encarrilamien-
en taquicardias automaticas. Como hemos mencio- to aparece en las taquicardias por reentrada, pero
nado, la respuesta mas tipica de las taquicardias también puede aparecer en las taquicardias auto-
automaticas a la sobreestimulacién es, en el caso  maticas. Si los latidos del tren que encarrila la ta-
de las producidas por alteracion del automatismo — quicardia tienen una morfologia intermedia entre
normal, la supresiéon por sobreestimulacion. los latidos de la taquicardia y los provocados por
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Figura 20. Encarrilamiento con fusion. Encarrilamiento del mismo flutter perimitral de la figura 19, pero en
esta ocasion desde auricula derecha (rayo). Al encontrarnos lejos del circuito (ciclo de retorno largo), parte de
las auriculas se despolarizan desde nuestro estimulo, y parte desde el circuito de la taquicardia (fusion). ORB
= catéter de 24 polos introducido en auricula derecha v, a través del seno coronario, rodeando el anillo mitral
posterior y lateral. Se muestra en proyeccién oblicua anterior izquierda un esquema de la posicion del catéter
respecto a la auricula derecha y seno coronario (en azul), la auricula izquierda y anillo mitral (en verde), y el
circuito de la taquicardia (en rojo).

un extraestimulo aplicado en el punto desde don-
de se introduce el tren, se hablara, analogamente
al fendmeno de reset, de encarrilamiento con fu-
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DEFINICION

La taquicardia sinusal inapropiada (TSI) es un sin-
drome caracterizado por un Incremento exagera-
do de la frecuencia cardiaca en reposo, asi como
con actividad fisica minima o en ambas situaciones
v se manifiesta por un amplio espectro de sinto-
mas que Incluyen palpitaciones, debilidad, fatiga,
mareo e incluso presincope!?,

El ritmo sinusal normal en personas sanas en
reposo varia de 50 a 90 latidos por minuto (Ipm),
generalmente menor que la frecuencia sinusal In-
trinseca (sin influencia del sistema nervioso auto-
nomo) en parte debido al tono vagal®. En el estudio
CORDIS (Cardiovascular Occupational Risk Factors
Determination in Israel Study), la frecuencia cardia-
ca se correlaciond directamente con la altura, el
consumo de tabaco y consumo de café e inversa-
mente con la edad, hipertensién y actividad fisica.
El aumento de frecuencia cardiaca en el cambio
postural desde supino a bipedestacion fue signi-
ficativamente mayor en mujeres que en hombres*

EPIDEMIOLOGIA

La TSI se presenta en general en mujeres jovenes,
con una proporcién de 4:1° con un rango de edad
que oscila de 10 a 50 afios®, pero las caracteristi-
cas epidemiologicas aun no estan bien determina-
das. El pronostico es generalmente benigno y soélo
existen pocos casos publicados que se han asocia-
do a taquicardiomiopatia e insuficiencia cardiaca®

FISIOPATOLOGIA

La regulacion del nodo sinusal es compleja y esta
controlada por mas de 16 corrientes influenciadas
por el sistema nervioso autbnomo. La corriente [,
se ha considerado como la principal aunque esto
puede considerarse una simplificacion de la reali-
dad. La regulacién parasimpatica de la frecuencia
sinusal depende de la activacion de la corriente
I, @traves de los receptores muscarinicos M2 via
proteina G. Ademas inhibe la corriente I, y atenua
los efectos del AMPc (Figura 1). La activacion sim-
patica estimula los receptores 31 via norepinefrina
y aumenta la concentracion de AMPc que activa las

corrientes I, [, . A suvez I activa la salida de Ca
del reticulo sarcoplasmico y favorece la corriente

I (Figura 1)

AuUn no se han definido claramente la etiologia
de la TSI, por lo que se han propuesto mecanis-
mos diversos y complejos: incremento de la acti-
vidad intrinseca del automatismo del nodo sinusal,
alteraciones en la funcién autonémica mediada
por un incremento en la actividad simpatica o
una disminucién de la actividad parasimpatica y
anormalidades en el sistema barorreflejo! 5671012,
Se han detectado alteraciones en el balance sim-
patico-vagal en pacientes con TSI a traves de la
medicion de la variabilidad de la frecuencia con
un analisis espectral'!, Asimismo, se ha observa-
do un aumento en la sensibilidad de los recepto-
res [3-adrenérgicos a través de la respuesta de la
frecuencia cardiaca a bajas dosis de isoproterenol

MNucleus Ambiguus,
Dorsal Motor Nucleus of the Vagus

Ganglion —_—
“ Gﬂn .
. Glioy,
Parasympathetic Smpa;‘hanc
Nerve
©

L
chal

Figura 1. Control de la frecuencia cardiaca a través
del sistema nervioso auténomo. Tomada de Ols-
hansky B et al.!
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Tabla I. Causas de taquicardia sinusal a
considerar antes de hacer el diagnostico de
taquicardia sinusal inapropiada.

Drogas, substancias, medicamentos e
intervenciones

» Anticolinérgicos

» Catecolaminas

 Alcohol

* Cafelna

» Tabaco

» Cocaina

* Suspension de B-bloqueadores

» Ablacion de taquicardia supraventricular

Situaciones médicas

* Anemia

* Deshidrataciéon

* Ejercicio

* Ansiedad

e Dolor

* Embolia pulmonar

* Fiebre

* Pericarditis

* Insuficiencia mitral o adrtica
¢ Infarto de miocardio
* Neumotoérax
 Hipertiroidismo

* Hipoglucemia

Modificada de Olshansky &Sullivan'

y una respuesta refleja vagal eferente considera-
blemente disminuida. Se ha descrito también un
aumento en el automatismo del nodo sinusal de
pacientes con TSI que se asocid con un aumento
en la ganancia barorrefleja en reposo. La respuesta
anormal del barorreflejo durante el estrés ortosta-
tico puede estar relacionada con el aumento exa-
gerado de la frecuencia cardiaca en los cambios
posicionales en pacientes con TSI®. Por otro lado,
se ha estudiado la respuesta cronotrépica de frac-
ciones de IgG asociadas con anticuerpos antirre-
ceptores Bl adrenéergicos. De acuerdo con algunos
estudios, las fracciones de IgG de pacientes con
TSI se asoclaron con un Incremento significativo
en la actividad cronotrépica, con una alta prevalen-
cla de anticuerpos antirreceptores-f adrenérgicos,
reforzando la hipétesis de un trastorno inmunorre-
gulatorio que mmvolucra dichos receptores, con una
estimulacion sostenida por parte de anticuerpos
circulantes que intervendria en el mecanismo fi-
siopatologico de la enfermedad®®,

Un estudio reciente ha comparado la frecuencia
cardiaca intrinseca obtenida tras bloqueo autono-

mico con propranolol 1.v y atropina i.v en 48 pa-
cientes con Sindrome de Taquicardia Ortostatica
Postural (STOP), 8 con TSI y 17 pacientes control,
obteniendo como resultado que los pacientes con
TSI no tenfan un automatismo anormal del nodo
sinusal sino que presentaban un tono simpatico
mayor que los pacientes con STOP o los volunta-
rios sanos y una tendencia a contribucion para-
simpética menor'®. Este hallazgo sugiere que los
tratamientos de la TSI deberian dirigirse hacia la
simpaticolisis mas que al nodo sinusal.

PRESENTACION CLINICA

Las manifestaciones clinicas son muy variadas,
desde episodios cortos de palpitaciones hasta pre-
cordialgia atipica, cefalea, mareos, disnea, fatiga
extrema, mialgias, malestar abdominal, ansiedad,
depresién, taquicardia incesante incapacitante,
presincope y ocasionalmente sincope!® La apari-
cién de la TSI suele ser abrupta y no se asocia con
eventos agudos®.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de TSI se hace por exclusion. Por
ello es necesario descartar primero otras causas
de taquicardia sinusal, entre ellas, desencadenan-
tes psicologicos, asi como otras causas apropladas
de taquicardia sinusal, que incluyen ejercicio, an-
siedad, ataques de panico o dolor. Existen ademas
otras situaciones medicas o enfermedades que
pueden ser causantes de taquicardia sinusal (Ta-
bla I). Los mecanismos centrales pueden ser tam-
bién responsables de taquicardia asociada a una
lesion cerebral, incluyendo traumatismo craneal,
especialmente las lesiones del tallo cerebral !,

Ofras consideraciones a tener en cuenta en el
diagnostico diferencial, son el abuso de substan-
cias v las causas psiquiatricas tales como los ata-
ques de panico. En una publicacién, el 100% de
los pacientes con TSI tenfan algun diagnéstico psi-
quiatrico asociado (esquizofrenia, depresion, des-
orden de péanico o desorden somatomorfo)°.

Entre los diagnosticos diferenciales mas impor-
tantes estéa el sindrome de Taquicardia Ortostatica
Postural, debido a que ambos son sindromes que
en ocasiones se sobreponen clinicamente. Sin em-
bargo, el aumento de la frecuencia cardiaca en el
STOP es predominantemente desencadenado por
estrés ortostatico, mientras que en la TSI se pre-
senta de forma independiente de la posicion del
cuerpo. En ambos desordenes, la frecuencia car-
diaca puede aumentar de forma importante en
respuesta a actividad minima'®. (Tabla II y III)

Para el diagnostico de TSI, es necesario confir-
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TSI

STOP

Definicién

Frecuencia sinusal anormalmente rapida
en reposo o con actividad minima, que se
acelera de forma desproporcionada ante
las necesidades fisiologicas, no explicable

Intolerancia ortostatica que lleva a un
aumento anormal de la frecuencia con el
cambio de posicién

por ninguna causa subyacente

Frecuencia
cardiaca

Frecuencia de reposo diurna >100 lpm y
frecuencia media en Holter 24 h.>90 lpm

Aumento persistente en la frecuencia
cardiaca > 30 lpm o de forma absoluta a
>120 lpm en los siguientes 10 minutos de
pasar de posicién supina a bipedestacion
en ausencia de hipotension ortostatica

Diagnéstico Exclusién

PFA

TSI

Mesa basculante

STOP

Aumentada +

Sensibilidad B adrenérgica

Aumentada +++

Frecuencia cardiaca intrinseca Aumentada ++

Normal

Concentraciones de
noradrenalina /ortostatismo

<300 pg

>600 pg

Sensibilidad o-adrenérgica Normal

Disminuida+++

Actividad o0-adrenérgica Normal

Disminuida+

Resistencia periférica total

Normal/Aumentada

Disminuida+

Frecuencia cardiaca >100 lpm en reposo o durante estimulos fisicos y psicoldgicos leves. Puede estar
asocladas: palpitaciones, fatiga extrema, dificultad respiratoria, mareo, intolerancia al estrés ortostatico,
dolor toracico atipico, cefalea, mialgias y ansiedad generalizada

Morfologia normal de la onda P en el ECG de 12 derivaciones

Exclusién de otras causas de taquicardia sinusal

Exclusion de taquicardia auricular o reentrada del nodo sinusal

mar la persistencia o recurrencia de taquicardia
sinusal en un electrocardiograma de 12 derivacio-
nes, pero en ocasiones es necesaria la monitori-
zacion Holter. Se debe descartar siempre la pre-
sencia de una causa secundaria de taquicardia y
debe ademas confirmarse que la morfologia de la

onda P corresponde con las caracteristicas de P
sinusal!. (Tabla IV)

Las pruebas de laboratorio utilizadas para el diag-
nostico son las siguientes: cuadro hematico com-
pleto, glucosa en ayunas, funcién tiroidea y adrenal,
catecolaminas plasmaticas, metanefrinas urinarias
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Tabla V. Tratamiento farmacoldgico de la taquicardia sinusal inapropiada

Agentes primarios

B-bloqueantes

Agentes secundarios

Calcio antagonistas (verapamilo, diltiazem)

Agentes terciarios

Fludrocortisona
Midodrine

Combinacién de agentes primarios, secundarios y
terciarios

Miscelanea

Simpaticoliticos (clonidina, reserpina)
Inhibidores de la colinesterasa (Piridostigmina)
Ivabradina

Tomada de Morillo CA et al.®

vy excreciéon de sodio en orina de 24 h. Otros estu-
dios diagnosticos incluyen el ecocardiograma bi-
dimensional, la prueba de esfuerzo que se debe
realizar de manera sistematica para determinar la
competencia cronotropica durante el ejercicio. Las
pruebas de funcién autondmica son indispensables
para descartar otros trastornos disautonémicos, en
particular el STOP que como se ha comentado, es
el principal diagnostico diferencial.

En general los estudios invasivos, tales como el
estudio electrofisiolégico no se consideran utiles
para el diagnostico, aunque en ocaslones se reall-
zan para excluir el diagnoéstico de taquicardia su-
praventricular incluida la reentrada sinusal.

TRATAMIENTO

Debido a las caracteristicas de la TSI, el trata-
miento debe ser multidisciplinar, incluyendo no
solo cardidlogos, sino neurdlogos y psiquiatras.
Precisamente dado que no se ha establecido aun
la causa de la TSI, el tratamiento continua siendo
sintomatico (control clinico de los sintomas y re-
duccién de la frecuencia cardiaca). Sin embargo,
el control de la frecuencia cardiaca, no siempre
elimina los sintomas sistémicos y en ocasiones el
tratamiento es peor que el sindrome. Aunque poco
efectivas, las medidas no farmacoldgicas sue-
len ser la primera linea de tratamiento: consumo
abundante de agua y sal (como expansores de vo-
lumen) y medias de compresion periféerica. En el
segundo nivel de tratamiento se considerara el tra-
tamiento farmacolégico y sélo como ultimo recur-
so, la ablacién con catéter de radiofrecuencia. Si
bien es cierto que existen publicaciones de casos
de ablacion quirtrgica del nodo sinusal, teniendo
en cuenta el caracter de la enfermedad conside-
ramos que, en la actualidad, esta no es una opcién
de tratamiento.

Tratamiento farmacoloégico

Los B-bloqueadores suelen indicarse con fre-
cuencia, aunque su nivel de evidencia es B?, sin
embargo pueden ser Inefectivos y asociarse a
otros sintomas como fatiga, mareo o disnea de
esfuerzo. En caso de no ser utiles, pueden combi-
narse con bloqueadores de canales de calcio, con
nivel de evidencia C°®. En pacientes en los que se
han documentado trastornos autonémicos, pueden
indicarse la fludrocortisona o el midodrine. Otros
farmacos como los simpaticoliticos e inhibidores
de la colinesterasa, también se han utilizado, pero
existen pocas evidencias de su efectividad.

Aunque aun no se ha establecido como primera
opcidn de tratamiento, recientemente se ha proba-
do el uso de ivabradina en la TSI En un estudio
prospectivo doble ciego, la ivabradina comparada
con placebo en 21 pacientes con TSI se reportd
una eliminacién de los sintomas o al menos una
mejoria de forma significativa en mas del 50% de
los pacientes, que se asocid ademas con una re-
duccion de la frecuencia cardiaca en reposo y du-
rante la monitorizacién de 24 hs!‘, (Tabla V)

Ablacion con radiofrecuencia

Existe poca literatura al respecto y se considera
el ultimo recurso de tratamiento. Aunque la fre-
cuencia cardiaca puede ser disminuida tras una
modificaciéon efectiva del nodo sinusal, la mejoria
suele ser limitada y a pesar de una tasa elevada de
mejoria de los sintomas a corto plazo (76-100%),
la mayoria de los pacientes suelen presentar recu-
rrencia a largo plazo, inclusive con empeoramien-
to de los sintomas®. Ademas, el procedimiento no
esta exento de riesgos y complicaciones asocia-
das, v se han reportado casos en los que fue nece-
sario el implante de marcapasos definitivo tras la
ablacién!. Los pacientes en quienes se considera
este procedimiento, suelen tener taquicardia si-
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nusal persistente y han agotado ya el resto de po-
sibilidades terapéuticas.

El estudio electrofisioldgico suele realizarse con
sistemas de navegacion electroanatémica para
confirmar el origen de activaciéon durante la abla-
cion del nodo sinusal. El sitio de activacion endo-
cardica mas precoz, generalmente es de 25 a 50
ms con respecto al inicio de la onda P*. Suelen ser
necesarias varias aplicaciones de radiofrecuencia,
predominantemente en la regién craneal mas que
en la caudal del nodo sinusal. La ablacion debe
realizarse bajo estimulacion diafragmatica para
disminuir el riesgo de paralisis del nervio frénico.
El éxito del procedimiento no esta bien estableci-
do y generalmente se considera cuando se obtie-
ne una disminucion de la frecuencia cardiaca por
debajo de 80 0 90 lpm con o sin infusién de isopro-
terenol’.

CASO CLINICO

Mujer de 28 afios de edad remitida a nuestro
Centro por palpitaciones, fatiga e intolerancia al
esfuerzo. Entre sus antecedentes destacaba una
taquicardia por reentrada nodal AV ablacionada a

los 12 afios. A los 18 afios se le implantd un marca-
pasos por bloqueo AV completo tardio. Al cabo de
un ano del implante la paciente acudié a su hospi-
tal por sensacion de palpitaciones y disnea. En el
estudio Holter solo se objetiva taquicardia sinusal.
Se 1nicid tratamiento betabloqueante y ante la au-
sencia de mejoria fue remitida a nuestro Centro.

La revision del marcapasos mostré conducciéon
retrograda VA y oscilaciones en la frecuencia si-
nusal que podrian explicar su sintomatologia (fi-
gura 2). En el histograma de frecuencias se ob-
servaban frecuencias auriculares altas. Se hizo el
diagnostico de sindrome de marcapasos y se rea-
liz6 un estudio electrofisioldgico con el doble ob-
jetivo de eliminar la conduccién VA y descartar la
presencia de una taquicardia auricular o reentrada
sinusal. Se realizo la ablacion con éxito alcanzando
el bloqueo retrogrado de la conduccién del nodo
AV. No se indujeron otras taquicardias pero se ob-
jetivd taquicardia sinusal de reposo (figura 3).

La paciente mejord espectacularmente en el si-
gulente ano tras el procedimiento. Al cabo de afio
v medio se present6 inesperadamente en la con-
sulta porque se encontraba muy mal. No precisaba

Figura 2. Conduccién ventriculoatrial y sindrome de marcapasos. La flecha negra indica el electrograma au-

ricular en periodo refractario auricular postventricular.

Figura 3. Electrogramas tras ablacién de la conduccién retrograda nodal AV. La conduccién VA ha desapare-
cido. Taquicardia sinusal a 130 Ipm (doble flecha negra). Flechas azules indican latidos sinusales por encima
de frecuencia maxima de seguimiento. Disminucion paulatina de frecuencia sinusal en la parte derecha del

registro (doble flecha roja).
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Figura 6. Frecuencias en Holter de 24 h. tras tratamiento con ivabradina.

bien los sintomas pero referfa que no podia traba-
jar por presentar palpitaciones y fatiga con esfuer-
7zos minimos. Se revisdé el marcapasos, compro-
bando que persistia el bloqueo bidireccional de
la conduccion AV. La frecuencia sinusal era mayor
de 100 lpm en reposo (figuras 4 y 5). El ecocar
diograma era normal y la ergometria se suspendio
precozmente por intolerancia. Lia analitica comple-
ta incluidas catecolaminas plasmaticas fue normal.
Aunque la taquicardia sinusal podia ser secunda-
ria a la denervacion observada tras una ablacion
de una taquicardia supraventricular, iniciamos el
manejo como una taquicardia sinusal inapropiada.
Reiniciamos bisoprolol v aconsejamos valoracion
por Psiquiatria. Se establecid una dosis de biso-
prolol hasta 10mg. al dia y Alprazolam por su psi-
quiatra hasta 0.5 mg cada 8 h. Al cabo de tres me-
ses persistia sin mejoria. Cambiamos a verapamilo

pero no lo tolerd y entonces iniciamos ivabradina a
dosis de 5mg cada 12 h, lo que consigui6 un ade-
cuado control de los sintomas y de la frecuencia en
reposo aungque persistian numerosos picos de fre-
cuencia sinusal alta diurna (figura 6). La frecuencia
media se redujo hasta 71 Ipm.

Con el tiempo, la paciente manifestd su deseo
tener hijos lo que nos obligd a suspender ivabra-
dina y reiniciar el bisoprolol y alprazolam duran-
te el embarazo. La paciente tuvo un embarazo sin
incidencias, un parto normal y a los seis meses
desde el alumbramiento, se encontraba bien con
10mg diarios de bisoprolol v 0,5mg cada 8 h. de
alprazolam. Referia palpitaciones ocasionales pero
habia mejorado mucho su calidad de vida y podia
trabajar sin limitaciones.
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Taquicardias auriculares focales
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DEFINICION

El diagnostico de la taquicardia auricular se ha
hecho clasicamente utilizando exclusivamente
el electrocardiograma de superficie y se define
como un ritmo auricular con ondas P diferentes a
las sinusales, con presencia de linea isoeléctrica
entre ellas y con una frecuencia superior a 100 lpm
e inferior a 2501pm'. Este limite es arbitrario y se
ha considerado fluter auricular cuando el ritmo au-
ricular lo supera. Esta definicién se considera ac-
tualmente obsoleta, dado que no tiene en cuenta
el mecanismo de la taquicardia. De esta forma, la
European Society of Cardiology y la North Ame-
rican Soclety of Pacing and Electrophysiology ya
hace algunos afios recomendaron dividir a las ta-
quicardias auriculares en taquicardias auriculares
focales y taquicardias auriculares macroreentran-
tes, incluyendo estas ultimas los distintos tipos de
fluteres auriculares revisados en otro capitulo de
esta monografia®. De acuerdo, a estas recomenda-
ciones, la taquicardia auricular focal seria aquella
taquicardia auricular que se origina por un foco
auricular no sinusal, lo que genera una onda P de
morfologia uniforme y distinta a la sinusal. Se en-
tiende por foco un area miocardica reducida y cir-
cunscrita constituida por un grupo celular con acti-
vidad automatica o focal desencadenada o que es
responsable de un fendmeno de microreentrada.
Esta definicion se contrapone a la de taquicardia
auricular macroreentrante, que se produce por un
mecanismo de reentrada en la que participan ex-
tensas areas de miocardio auricular. La diferencia-
cion de ambos tipos de taquicardia es importante,
porque la primera suele ocurrir de forma idiopati-
ca en sujetos sin factores predisponentes aparen-
tes para ello y por que en la segunda se requie-
re la existencia de un circuito de macroreentrada
que, generalmente, es consecuencia de cicatrices
atriales, como las que se producen tras la cirugia
de cardiopatias congénitas, o de circuitos naturales
que se hacen funcionantes, como en el fluter auri-
cular comun. Al mismo tilempo, tanto el tratamien-
to farmacoldgico como el no farmacologico, suele
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ser diferentes en ambos tipos de taquicardias au-
riculares, tanto por su mecanismo intrinseco como
por la patologia cardiaca asociada.

MECANISMOS

La taquicardia auricular focal se puede originar
como consecuencia de tres mecanismos basicos:
las alteraciones del automatismo, la actividad focal
desencadenada y la microrreentrada. La explica-
cién y diferenciacion de estos tres mecanismos se
detalla en el primer capfitulo de esta monografia®.

El origen de las taquicardias auriculares focales
suele estar en la auricula derecha (80%) y menos
frecuentemente en la auricula izquierda (20%) (fi-
gura 1)!. Enla auricula derecha se ha descrito que,
son sitios de origen preferente, la cresta terminal,
el anillo trictispide y el area parahisiana. En la auri-
cula izquierda el origen suele situarse en las venas
pulmonares, aunque ocasionalmente puede estar
en la orejuela izquierda y otras localizaciones. Fi-
nalmente, otros sitios inusuales de origen son el
interior del seno coronario o la vena cava superior.

PRESENTACIONES CLINICAS

La taquicardia auricular focal representa un por-
centaje pequeno (menos del 5%) de todos los me-
canismos de taquicardia supraventricular estudia-
dos en un laboratorio de electrofisiologia®. Puede
aparecer en una gran variedad de situaciones cli-
nicas que actiian como precipitantes, como es la is-
quemia miocardica, la hipoxia, la ingesta endlica o
la toxicidad por farmacos como la teofilina. Sin em-
bargo, frecuentemente ocurre de forma idiopatica
en ausencia de estas circunstancias y en ausencia
de una cardiopatia estructural subyacente®*.

La taquicardia auricular puede debutar con mul-
tiples sintomas que incluyen practicamente todos
los descritos para los procesos cardioldgicos®®. Sin
embargo, se pueden diferenciar tres formas tipicas
de presentacion dependiendo de la duracién de la
arritmia:

Taquicardia auricular paroxistica en rachas

Rachas cortas de taquicardia auricular auto-
limitada que pueden presentar fendmenos de
“calentamiento-enfriamiento” (ver mas adelante).
El mecanismo de esta forma de presentacion fre-
cuentemente suele ser automatico o de actividad
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Figura 1. Localizaciones mas frecuentes de las taquicardias auriculares focales. AT: anillo trictuspide, CT: cres-
ta terminal, OD: orejuela derecha, OI: orejuela izquierda, VCI: vena cava inferior, VCS: vena cava superior, VP:

venas pulmonares.

focal desencadenada y suele cursar clinicamente
con palpitaciones. Puede observarse hasta en el
12% de la poblacién como un hallazgo asintomati-
co de un registro ambulatorio ECG-Holter.

Taquicardia auricular paroxistica sostenida.

Cursa en rachas sostenidas. Puede resultar de
cualquiera de los tres mecanismos mencionados v,
algual que la forma de presentacion anterior, sue-
le cursar clinicamente con palpitaciones.

Taquicardia auricular incesante.

El paciente presenta la taquicardia de forma sos-
tenida, de forma practicamente permanente o,
cuando menos, un 50% del tiempo. El mecanismo
implicado puede ser cualquiera de los resenados
previamente, aunque frecuentemente se debe a
alteraciones del automatismo. Esta forma de pre-
sentaciéon suele ser asintomatica en su inicio y, por
este motivo, ser responsable de que el paciente
presente frecuencias cardiacas elevadas durante
un largo periodo, lo que puede derivar en el de-
sarrollo de una taquicardiomiopatia con disfuncién
ventricular e, incluso, insuficiencia cardiaca.

DIAGNOSTICO
Diagnoéstico electrocardiografico

El diagnostico electrocardiografico se hace tras
exclusion de otras formas de taquicardia de QRS
estrecho o de ORS ancho con origen supraventri-
cular. Asi, para realizar el diagnostico diferencial es
util tener en cuenta que la taquicardias supraven-
triculares solo pueden tener tres origenes: atrial,

dela unién AV (nodal o hisiano) o por reentrada AV
con participacion de una via accesoria.

Tras esta consideracion, el primer paso diagnos-
tico consiste en analizar sl existe un mayor numero
de ondas P que de complejos QRS o, al menos, la
existencia en algun momento de bloqueo AV que
no afecte la perpetuacién de la taquicardia, es de-
cir, de al menos una onda P no conducida a los
ventriculos con continuacion inalterada de la ta-
quicardia. En este caso se puede excluir del diag-
noéstico la reentrada AV con participaciéon de una
via accesoria vy, salvo en alguna rara excepcion, la
taquicardia de la union AV. En las taquicardias por
reentrada AV con participacién de una via acce-
sorla el impulso, tras activar las auriculas desde la
via accesoria y conducirse a través del sistema es-
pecifico de conduccion, debe conducirse a traves
de miocardio ventricular para alcanzar de nuevo
la via accesoria y perpetuar asi la taquicardia, por
lo que es obligada la relacion AV 1:1. En las taqui-
cardias de la unién AV, entre las que destaca la
denominada por reentrada intranodal, es posible
que el impulso se bloquee distalmente al origen o
circuito de la taquicardia (a nivel infrahisiano, hisia-
no o suprahisiano en la via nodal terminal comun),
con lo que se podria observar un mayor numero
de ondas P que de complejos ORS. Sin embargo,
esta circunstancia es muy rara y transitoria, siendo
también la relacion AV 1:1 practicamente la norma.

S1no se observa bloqueo AV transitorio, entonces
se debe comparar el intervalo PR con el RP. Si el
intervalo PR es mayor que el RE entonces existen
fundamentalmente tres posibilidades diagnodsticas
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de taquicardia supraventricular que, por otro lado,
suelen cursar de forma paroxistica: la taquicardia
por reentrada intranodal variedad comun, la ta-
quicardia por reentrada AV ortodrémica variedad
comun, es decir, utilizando una via accesorla con-
vencional, y la taquicardia auricular coincidente
con un tlempo de conduccién AV prolongado. La
diferenciacion entre las tres puede hacerse me-
diante el analisis de la morfologia de la onda P Asf,
un patron RSR’ del complejo QRS en la derivacion
V1, que este ausente durante ritmo sinusal, apoya-
ria la taquicardia por reentrada intranodal, la exis-
tencia de una onda P con un intervalo RP > 60ms
y negativa en derivaciones inferiores sugeriria la
taquicardia mediada por una via accesoria y; si la
onda P es positiva en derivaciones inferiores, irfa a
favor de taquicardia auricular. También se puede
utilizar el test de atropina, que se basa en que en la
taquicardia auricular la infusién de atropina acor-
taria el intervalo PR de la taquicardia sin modificar
la frecuencia de la misma.

Sl el intervalo PR es menor que el RE existen 3
posibilidades diagnosticas fundamentales que,
por otro lado, pueden cursar de forma Incesante:
la variedad no comun de la taquicardia por reen-
trada intranodal, la variedad no comun de la taqui-
cardia por reentrada AV, es decir, utilizando una via
accesorla de conduccion prolongada tipo Coumel,
v la taquicardia auricular. Nuevamente, el diagnos-
tico diferencial se realizaria mediante los criterios
morfolégicos de la onda P (la taquicardia intra-
nodal y la por participacion de una via accesoria
suelen mostrar ondas P negativas en derivaciones
inferiores) y por el test de atropina.

Datos adicionales

Existen algunos signos electrocardiograficos adi-
cionales a los expuestos previamente que pueden
ayudar a establecer el diagnostico de taquicardia
auricular:

Iniciacién de la taquicardia

La taquicardia auricular focal frecuentemente
se inicia con un latido extrasistélico auricular que
muestra una onda P que no es diferente a la regis-
trada durante el resto de la taquicardia. En las ta-
quicardias por reentrada intranodal el primer latido
suele corresponder a un extrasistole auricular con
morfologia diferente a la del resto de la taquicar-
dia, siendo este el mismo modo de inicio o por un
extrasistole ventricular en las taquicardias por re-
entrada AV con participacién de una via accesoria.

Comportamiento durante taquicardia

La taquicardia auricular, especialmente en su for-
ma en rachas, suele presentar fendbmenos de ““ca-

lentamiento-enfriamiento”. Estos fendmenos con-
sisten en que la taquicardia va incrementando su
frecuencia (‘“‘calentamiento’”) desde su inicio para
posteriormente comenzar a enlentecerse progre-
sivamente hasta su terminacién (“‘enfriamiento”).
Las taquicardias por reentrada intranodal o por re-
entrada AV con participacion de una via accesoria
suelen presentar una frecuencia estable aunque a
veces pueden mostrar oscilaciones de conducciéon
alternantes, es decir, un ciclo rapido se sigue de
uno lento y este nuevamente de uno rapido, alter-
nandose.

Terminacion de la taquicardia

Sl la taquicardia termina mediante una onda P no
conducida a los ventriculos, es decir, no seguida
de un complejo QORS, practicamente se puede des-
carta una taquicardia auricular con relacion P:QRS
1.1 (figura 2). Asi, en este caso la uniéon AV pare-
ce participar en el mecanismo de la taquicardia,
que se termina coincidiendo con el bloqueo de la
conduccion por esta estructura. En este sentido,
seria harto improbable que se produjera de for-
ma simultanea la terminacién de la taquicardia y el
bloqueo de la conducciéon AV en el mismo latido.
Por otro lado, la terminacién de la taquicardia per-
mite comparar la morfologia de la onda T durante
taquicardia y durante ritmo sinusal y sospechar la
sobreimposicién de la onda P sobre ésta durante
taquicardia.

Signos diagnésticos de otros mecanismo de
taquicardia supraventricular

El aumento de la longitud de ciclo de la taqui-
cardia con el desarrollo de bloqueo de rama del
haz de His sugeriria la participacién de una via
accesorla Ipsilateral a la rama bloqueada. Antigua-
mente se proponia también la alternancia eléctrica
(variaciones del voltaje del complejo QRS) duran-
te taquicardia como sugestiva de participacion de
una via accesorla. Sin embargo, estudios posterio-
res demostraron que este hallazgo esta mas en re-
lacién con una frecuencia rapida de la taquicardia
que con su mecanismo.

Derivaciones especiales

En ocasiones es util la utilizacion de derivaciones
ECG especiales como la de Lian (manubrio es-
ternal-borde esternal izquierdo del 5° espacio in-
tercostal) o las esofagicas, que permiten apreciar
mejor la onda P y su relacién con el complejo ORS.

Maniobras vagales y farmacolégicas

La maniobras de estimulacion vagal (masaje del
seno carotideo o de los globos oculares, maniobra
de Valsalva, induccion del reflejo nauseoso, etc.) o
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Figura 2. Terminaciéon de una taquicardia auricular con onda P (flecha) no conducida a la los ventriculos.

Diagnéstico Electrofisiologico

Demostracion de bloqueo AV durante taquicardia

Iniciacion de la taquicardia no relacionada con un frecuencia o un acoplamiento determinados
Modificaciéon de la taquicardia con extraestimulos ventriculares que no se conducen a las auriculas

Secuencia de activacién atrial

Modificacion del intervalo AV y/o VA de la taquicardia sin modificacion de su longitud de ciclo y regulari-

dad

Reciclaje o encarrilamiento manifiesto mediante estimulacion ventricular

Respuesta VAAV tras encarrilamiento ventricular de la taquicardia

algunas farmacolégicas (infusién de 10-30mg de
ATP o de 6-12mg de adenosina) pueden ayudar
en el diagnostico diferencial de la taquicardia au-
ricular focal. Asi, el enlentecimiento progresivo y
pasajero de la taquicardia sugeriria una taquicar-
dia sinusal. En la taquicardia auricular se suele ob-
servar paso a grados menores de conduccion AV
(2:1, 3:1, etc), de forma que la frecuencia cardiaca
aumentaria en submultiplos y se podrian apreciar
mejor las ondas P Sin embargo, no hay que olvidar
que frecuentemente la taquicardia auricular focal
también puede suprimirse transitoriamente por
efecto de la adenosina. La respuesta en las taqui-
cardias por reentrada intranodal o a utilizando una
via accesoria se ajusta a la ley del “todo o nada”,
es decir, o la taquicardia termina bruscamente o
no se ve afectada.

Localizacién de la taquicardia auricular

Se ha tratado de emitir criterios electrocardiogra-
ficos que establezcan el origen anatémico de es-
tas taquicardias’. Sin embargo, la masa auricular,
que origina una onda P de baja amplitud compa-
rada con el complejo QRS, y la frecuente sobreim-
posicién de la onda T, limitan los mismos. De esta
forma, con el electrocardiograma de superficie
practicamente solo se puede establecer de forma
grosera el origen de la taquicardia. Asi, cuando la
onda P es positiva o isodifasica en la derivacion
aVL sugiere que la taquicardia auricular tiene un
origen en la auricula derecha. Al mismo tiempo, el
hallazgo de una onda P positiva en V1 sugeriria un
origen en la auricula izquierda. Por otro lado, una
onda P positiva en II, III, y aVF sugeriria un origen
superior de la taquicardia.
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Figura 3. Secuencia de activacion intracardiaca mediante registros electorfisologicos bipolares de una taqui-
cardia auricular, que es diferente a la registrada durante ritmo sinusal.

Todos estos criterios y maniobras electrocardio-
graficos permiten sospechar el diagnoéstico y el
origen de la taquicardia. Sin embargo, existen va-
riedades infrecuentes y particularidades que limi-
tan la utilizacion del ECG de superficie en el diag-
nostico y localizacion del origen de la taquicardia.
De esta forma, en muchas ocasliones el diagnostico
final solo se alcanza mediante el estudio electro-
fisiologico, limitandose el diagnostico electrocar-
diografico a ser de presuncion. Sin embargo, con-
viene resaltar que este diagnostico de presuncion
es Importante, ya que se han de plantear las dife-
rentes opcilones terapéuticas y planificar, llegado
el caso, la estrategia a seguir en el estudio electro-
fisiolégico y en la ablacién con catéeter.

Diagnéstico electrofisiolégico

El diagnéstico electrofisiolégico de las taquicar-
dias auriculares puede ser sencillo o constituir
un problema desafiante. Como en el diagndstico
electrocardiografico se debe tratar de diferenciar
la taquicardia auricular de otros mecanismos ta-
quicardia supraventricular, disponiéndose de va-
rias signos y maniobras para ello (tabla I)®.

Demostraciéon de bloqueo AV durante
taquicardia

Al igual que durante el diagnostico ECG, la de-
mostracién de la no participaciéon de los ventricu-
los o del sistema especifico de conduccién en la ta-
quicardia establecen el diagnoéstico de taquicardia
auricular, con la unica improbable posibilidad de

la reentrada juncional. El estudio electrofisiolégico
permite apreciar mejor que el ECG la relacion de
la activacion auricular y ventricular, asi como de
tratar de provocar bloqueo AV durante taquicardia
con maniobras de estimulacién o de infusién far-
macoldgica.

Iniciacion de la taquicardia no relacionada
con un frecuencia o un acoplamiento
determinados

A diferencia de las taquicardias por reentrada in-
tranodal o con participacién de una via accesoria,
estas taquicardias, especialmente las automaticas
vy por actividad focal desencadenada, no suelen
requerir extrasistolia o una frecuencia sinusal de-
terminada que genere bloqueos o retrasos de con-
duccién (prolongacién del intervalo AH) que esta-
blezcan un fenémeno de reentrada.

Secuencia de activacién atrial

La secuencia de despolarizacién atrial con una
activacion tardia perinodal excluye la taquicardia
de la unién AV. Algo similar ocurriria si se demues-
tra que la activacion auricular durante taquicardia
se origina lejos de los anillos AV, lo que excluiria
la participacién de una via accesoria , aunque de
forma excepcional se han descrito vias accesorias
con inserciones auriculares alejadas de los anillos
AV (figura 3).

Se ha sugerido también el estudio de la secuen-
cla de activacion auricular durante estimulacion
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Figura 4. Oscilaciones del intervalo AV que se reflejan en el intervalo AA en una taquicardia auricular.
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Figura 5. Respuesta postencarrilamiento con estimulacion ventricular en una taquicardia auricular (Ay C) y

en una mediada por via accesoria (B y D).

ventricular, que si es similar a la registrada du-
rante taquicardia, iria en contra de la taquicardia
auricular y sugerirfa una reentrada intranodal o
una reentrada AV con participacion de una via ac-
cesoria. Sin embargo, conviene resaltar que esta

maniobra solo puede considerarse orientativa,
dado que existen taquicardias auriculares con un
origen perinodal que pueden dar una secuencia
de activacion muy similar a la registrada durante
estimulacion ventricular y que en ocasiones la se-
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cuencia de activacion en las taquicardias por reen-
trada intranodal (Ejs.: activacion atrial a partir de
la via lenta nodal) puede cambiar con respecto a
la registrada durante estimulacion ventricular (Ejs.:
activacion atrial a partir de la via rapida nodal).

Modificacién del intervalo AV y/o VA de la
taquicardia sin modificaciéon de su longitud
de ciclo y regularidad

Este hallazgo apoyaria con fuerza el diagnostico
de taquicardia auricular, dado que aparentemen-
te se estarian produciendo modificaciones de la
conduccion nodal sin que se modifique la taqui-
cardia, lo que seria improbable en la reentrada in-
tranodal o en la AV con participacion de una via
accesorla (figura 4). Sin embargo, en ocaslones la
prolongaciéon de la conduccion AV se acompana,
especialmente en las reentradas intranodales, de
un acortamiento de la conduccién VA y viceversa,
al modificarse la conduccion decremental nodal
por la modificacion del intervalo previo. En teoria
estas modificaciones se podrian contrarrestar has-
ta el punto de mantener una longitud de ciclo de la
taquicardia similar a la observada sin las modifi-
caciones (compensacion). Sin embargo, la posibi-
lidad de que la compensaciéon de las modificacio-
nes sea exacta debe considerarse mas de interés
académico que real.

Modificacién de la taquicardia con
extraestimulos ventriculares que no se
conducen a las auriculas

El reciclaje, retraso o terminaciéon de la taquicar-
dia mediante extraestimulos ventriculares no con-
ducidos a las auriculas diagnostican la participa-
cién de estructuras no auriculares en la taquicardia
y, por lo tanto, excluyen que su mecanismo sea es-
trictamente atrial. Esto se puede observar cuando
se modifica la taquicardia al liberar un extraesti-
mulo ventricular cuando el haz de His se encuentra
refractario para permitir la conduccion del mismo
a su través (diagnosticaria la existencia de una via
accesoria) o cuando se termina la taquicardia me-
diante un extraestimulo que no se propaga a las
auriculas.

Reciclaje o encarrilamiento manifiesto
mediante estimulacién ventricular

La demostracion de fusién constante durante en-
carrilamiento (ver mas adelante) de una taquicar-
dia de complejo QRS estrecho mediante estimu-
laciéon ventricular con una frecuencia ligeramente
mas rapida que la de la taquicardia, demuestra
la existencia de un circuito de reentrada con una
entrada y una salida independientes (figura 5). De
esta forma este hallazgo es diagnostico de la exis-

tencia de una via accesoria y descarta el meca-
nismo por reentra intranodal o de una taquicardia
auricular, ya sea focal o macroreentrante. El mismo
significado tendria la demostracién de reciclaje de
la taquicardia mediante extraestimulos ventricula-
res que muestran fusion del complejo QORS.

Respuesta VAAV tras encarrilamiento
ventricular de la taquicardia

Mas recientemente se ha descrito esta maniobra
que permite discriminar entre una taquicardia au-
ricular de tipo focal o macroreentrante y otros me-
canismos de taquicardia supraventricular.9 Asi, el
encarrilamiento de la taquicardia mediante estimu-
lacion ventricular ligeramente mas rapida que la
taquicardia va a conducir a una situaciéon de equili-
brio en la que el circuito o el foco de la taquicardia
se ve invadido constantemente por cada latido de
la estimulacion. Sin embargo, al interrumpir ésta,
el ultimo frente de activacién estimulado se va a
conducir hasta el foco o circuito de la taquicardia,
despolarizandolo. Tras esto, el foco o circuito va a
reanudar la taquicardia originando un nuevo frente
de activacion que se va a conducir hasta el pun-
to ventricular de estimulacion. De esta forma, si el
foco o circuito se encuentra en las auriculas, entre
la despolarizaciéon ventricular de la estimulacion y
la de la reanudacién de la taquicardia se van a re-
gistrar dos activaciones auriculares: la del paso del
frente de activacion de estimulacién por el punto
de registro auricular hacia el foco/circuito de la ta-
quicardia v la de regreso del frente de activacion
de la taquicardia hacia el punto de estimulacion
ventricular (figura 6). Por el contrario, en las taqui-
cardias juncionales y por reentrada AV a través de
una via accesoria AV, el frente de activacién de la
estimulacion no tiene que atravesar tejido auricu-
lar para llegar al foco/circuito de la taquicardia, por
lo que Unicamente se registrara una activacion au-
ricular, la dependiente de la estimulacion, entre las
dos activaciones ventriculares. Esta maniobra es
bastante 1util en el laboratorio de electrofisiologia
con algunas limitaciones de aplicabilidad, como
que el paciente no presente conduccion VA 1:1
a una frecuencia igual o superior a la taquicardia
auricular, o las de algunos falsos positivos de un
patron VAAV (diagnostico erréneo de taquicardia
auricular) cuando la estimulacion ventricular pre-
cede a la activacion auricular dependiente del
estimulo precedente o cuando la activacion atrial
durante taquicardia se produce ligeramente antes
que la ventricular, como en algunas taquicardias
por reentrada intranodal.

Diagnoéstico del mecanismo

Las respuestas de las taquicardias auriculares a
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Figura 6. Respuesta VAAV postencarrilmiento ventricular en una taquicardia auricular.

la estimulacién eléctrica v a la administracién de
farmacos van a variar dependiendo de su meca-
nismo intrinseco (tablas II y III).

Respuestas a la estimulacién eléctrica
Induccién y terminacién

La estimulacién eléctrica tipicamente induce y
termina de forma reproducible la taquicardias au-
riculares por reentrada. Por el contrario, las taqui-
cardias por un mecanismo automatico no se indu-
cen ni terminan con estimulacién eléctrica, aunque
pueden presentar un fendmeno conocido como
supresion por estimulacion (overdrive supression),
consistente en que la estimulacion prolongada va a
suprimirlas transitoriamente durante unos segun-
dos, tras los cuales suelen reiniciarse de forma es-
pontanea. Las taquicardias auriculares por activi-
dad focal desencadenada presentan una respuesta
intermedia entre los dos mecanismos anteriores,
favoreciéndose su induccién tras estimulacion, es-
pecialmente si ésta es rapida y prolongada, y pu-
diendo ser terminadas con estimulacién, aunque
no de una forma generalmente reproducible.

Primer ciclo postestimulacion

Una forma de diferenciar las taquicardias por ac-
tividad focal desencadenada de las de reentrada
consiste en estudiar el primer ciclo de la taquicar-
dia tras su induccién por estimulacion. Asf, si se es-
timula a una mayor frecuencia, el primer ciclo de

la taquicardia suele ir reduciendose o prolongan-
dose respectivamente en las taquicardias por acti-
vidad focal desencadenada y en las por reentrada.

Reciclaje y encarrilamiento

La estimulacion durante taquicardia también pue-
de ser util para diferenciar el mecanismo de la ta-
quicardia mediante el analisis de la existencia de
fusion de frentes de activacién durante reciclaje o
encarrilamiento de la taquicardia mediante esti-
mulacién eléctrica ligeramente mas rapida que la
frecuencia de la taquicardia. Se ha definido el en-
carrilamiento de una taquicardia como la acelera-
cién de todos los elementos de ésta a la frecuencia
de estimulacién con reanudacion de la taquicardia
a su frecuencia anterior al interrumpir la estimu-
lacién y con un primer intervalo postestimulacion
constante mientras no se modifique la longitud de
ciclo de ésta. De esta forma, durante el “encarri-
lamiento” de una taquicardia se va a llegar a una
situacién de equilibrio en la que el frente de des-
polarizacion dependiente del impulso eléctrico va
a activar al foco automatico o de actividad desen-
cadenada antes de que estos inicien su despola-
rizacion espontanea. Por lo tanto, durante el enca-
rrilamiento y durante estimulaciéon eléctrica fuera
de taquicardia la activacion atrial se va a producir
de la misma forma y con una misma secuencia de
activacion y morfologia de la onda B sin que exista
fusién de frentes. Por el contrario, durante el en-
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Automatismo

carrilamiento de una taquicardia por reentrada el
frente de despolarizacion dependiente del impul-
SO eléctrico va penetrar el circuito reentrante con
antelacion al frente de despolarizacion provenien-
te de éste vy, al mismo tiempo, va a colisionar (fu-
sién) con este frente en cada latido. Esto se va a
reflejar en que durante taquicardia, durante enca-
rrilamiento y durante estimulacién eléctrica fuera
de taquicardia la activacion atrial se va a producir
de forma diferente, observandose secuencias de
activacion y morfologias de la onda P diferentes,
siendo la registrada durante encarrilamiento una
fusion de las registradas durante taquicardia y du-
rante estimulacion fuera de taquicardia. Sin embar-
go, es importante resefiar que este fenémeno de
fusién solo va a ser apreciable si el circuito pre-
senta una salida y una entrada de los frentes de
despolarizacion independientes y suficientemente
distanciadas, por lo que la ausencia de fusién du-
rante encarrilamiento no excluirfa un mecanismo
reentrante de la taquicardia.

Respuestas farmacolégicas
Catecolaminas

Las taquicardias auriculares automaticas tipica-
mente responden a la infusidon de catecolaminas,
como el isoproterenocl, desencadenandose, pro-
longandose su duraciéon y acelerando su frecuen-
cia. En las taquicardias por reentrada la respuesta
es menos determinante y pronunciada, aunque
puede verse favorecida su induccion y duracion,
asi como acelerada su frecuencia. Las taquicardias

S1

S1

auriculares por actividad focal desencadenada
tendrian una respuesta similar a las automaticas a
la infusién de isoproterenol.

Adenosina/ATP

La supresién de la taquicardia mediante la infu-
sién de adenosina o de ATP se ha sugerido como
un marcador tipico de las arritmias por actividad
focal desencadenada. Mas recientemente se ha
sugerido que esta respuesta es tipica de todas
las taquicardias auriculares focales frente a las
por macroreentrada, aundque los autores de dicho
trabajo no incluyeron taquicardias auriculares por
microreentrada, que no diferenciarion de las de
actividad focal desencadenada.

Otras maniobras farmacolégicas y neurovege-
tativas

Las taquicardias auriculares raramente responde
a la estimulacion vagal o a los antagonistas del cal-
cio, aunque se han descrito de forma esporadica
respuestas a estos estimulos.

Finalmente, merece la pena resefiar que algunos
autores han encontrado una especial sensibilidad
hacia el verapamil (95%) v la adenosina (90%) de
las taquicardias auriculares reentrantes, hacia el
propranolol (100%) y, en menor medida, la adeno-
sina (50%) de las automaticas y hacia proprano-
lol, verapamil, adenosina y maniobra de Valsalva
(100%) de las por actividad focal desencadena-
da.3 Sin embargo, estos resultados no han sido
confirmados por otros autores.
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TRATAMIENTO
Tratamiento farmacoloégico

Las taquicardias auriculares focales pueden res-
ponder a diversos agentes farmacolégicos. Sin
embargo, el tratamiento de eleccién son los beta-
bloqueantes!'!. Si estos fracasan se puede ensa-
yar el tratamiento con farmacos antiarritmicos del
tipo I, especialmente del tipo IC (flecainida y pro-
pafenona) por su buen perfil de eficacia/seguri-
dad. La amiodarona se podria utilizar en casos re-
fractarios, pero sus efectos secundarios, a menudo
graves, desaconsejan su uso cronico salvo en cir-
cunstancias especiales. Los antagonistas del calcio
en principio tendrian una eficacia limitada sobre la
taquicardias auriculares, especialmente sobre las
automaticas o por microrrentrada, aunque mas re-
clentemente se ha sugerido su uso para las de ac-
tividad focal desencadenada. Finalmente, la digital
no tendria efecto sobre las taquicardias auriculares
vy su uso se dirige, como otra de las acciones de los
antagonistas del calcio y de los betabloqueantes,
para el control de la frecuencia cardiaca mediante
su efecto depresor sobre el nodo AV.

Tratamiento no farmacologico (Ablacion
con catéter)

La ablacién con catéter presenta muy buenos re-
sultados en las taquicardias auriculares focales. Ast
las series publicadas presentan unos resultados
con una eficacia en torno al 85% y sin apenas com-
plicaciones!'**. El Registro Espafiol de Ablaciéon
con catéter del afio 2013, que representa una de
las mayores series publicadas hasta ahora de abla-
cion de taquicardias auriculares focales, encontro
una eficacia del 85% sin complicaciones signifi-
cativas?. Estos resultados contrastan con los de la
ablacion de la taquicardias auriculares macrore-
entrantes, en los que la eficacia disminuye signi-
ficativamente, y se pueden explicar porque en las
taquicardias auriculares focales la localizacion y
ablacion del foco es mas sencilla. De esta forma,
actualmente se considera a la ablacién como una
terapéutica de primera linea que se le debe ofre-
cer al paciente al mismo tiempo que el tratamiento
farmacolégico o, en lugar de este, a aquellos pa-
cientes en los que la taquicardia pueda suponer
un riesgo vital (desarrollo de taquicardiomiopatia,
conduccion AV acelerada, etc)!.

El primer paso que se debe tener en cuenta al
plantear la ablacién de una taquicardia auricu-
lar focal, es decidir en que auricula se encuentra
mas probablemente su origen, dado que sl es
en la izquierda, el procedimiento requiere habi-
tualmente un acceso transeptal, que hace que el
procedimiento sea un poco mas complejo y que

aumente ligeramente su riesgo de complicacio-
nes'’. La ablacién de una taquicardia auricular
derecha presenta pocos riesgos, que se resumen
en los inherentes a un cateterismo derecho por ac-
ceso venoso y los dependientes de la liberacion
de radiofrecuencia, que dependeran de la locali-
zaclion especifica del foco de la taquicardia, como
en aquellas que se originan en las cercanias del
nodo auriculoventricular. Se puede sospechar la
auricula origen de la taquicardia estudiando la
morfologia de la onda P en el ECC de superficie,
como se ha descrito anteriormente. Sin embargo,
en ocaslones no se aprecia bien la morfologia de
la onda P en el ECG de superficie al solaparse con
la onda T v, en estas circunstancias, puede ser util
analizarla en el momento que se logra bloquear el
nodo AV en algun latido, bien mediante maniobras
vagales, la infusion de farmacos o tras la estimula-
cién ventricular.

Tras decidir cual es el origen mas probable de
la taquicardia se debe tratar de localizar de forma
precisa del foco con el catéter explorador con vis-
tas a su ablacion. Se han descrito varias técnicas
para ello:

Cartografia de activacién bipolar

Esta tecnica cartografica es la mas habitualmente
utilizada y sobre la que se dispone de mayor infor-
macion. Se registra con filtros (30-500 Hz) la dife-
rencla de potencial entre los dos electrodos mas
distales del catéter explorador. De esta forma, al
estar ambos electrodos sometidos a fuerzas eléc-
tricas similares, se produce una anulacién resul-
tante de su substraccion (linea 1soeléctrica), hasta
que el frente de activacion alcanza uno de los dos
electrodos sin alcanzar todavia al otro, momento
en el que se empieza a inscribir el electrogama lo-
cal bipolar. Posteriormente, al alcanzar el frente de
activacion el otro electrodo, ambos vuelven a estar
sometidos a fuerzas similares, recuperandose la li-
nea isoeléctrica. De esta forma, los electrogramas
registrados reflejan el tiempo de activaciéon local.

Este tiempo de activacion, referenciado con el
inicio de la onda P sera mas breve cuanto mas
cercano este el punto de registro del origen de la
taquicardia, pudiendo ser incluso negativo, dado
que para que se empiece a inscribir la onda P en
el ECG se requiere la despolarizacion de una mi-
nima masa auricular que no se alcanza hasta que
el frente de despolarizacion se ha desplazado al-
gunos milimetros de su origen. Se ha descrito en
las series publicadas tiempos de activacion en los
puntos de ablacion final entre -47 y -21 ms (figura
7). En un trabajo experimental realizado por nues-
tro grupo se demostro que el tiempo de activacion
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Figura 7. Registros electrofisioldgicos bipolares y unipolares obtenidos del catéter de ablacion (Abl) situado
en el punto de ablacién eficaz de una taquicardia auricular en dos pacientes distintos (derecha e izquierda).

en el punto de origen de extrasistoles auriculares
provocados mecanicamente con el catéter de re-
gistro era de -21 ms (al menos -18ms) con respec-
to al inicio de la onda P

Teniendo en cuenta esta ultima consideracion es
critico identificar el inicio de la onda P, lo que, como
se ha comentado anteriormente, no siempre es
posible por el frecuente solapamiento de la onda T.
Esto, como también se ha comentado previamente,
se puede tratar de poner de manifiesto median-
te la obtencion de bloqueo AV transitorio. Una vez
identificado el inicio de la onda P se puede refe-
renciar éste con el pico de la onda P o con el tiem-
po de activacién de un registro auricular estable,
como puede ser el de la auricula derecha alta, de
forma que si estos ultimos presentan un tiempo de
activacion de X ms, solo habra que substraer este
tiempo al tiempo de activacion local medido en el
catéter explorador con respecto a estos registros
para obtener el tiempo de activacion local con res-
pecto al inicio de la onda P

Oftra maniobra que se ha sugerido es la denomi-
nada “encircling mapping’’, en la que se introducen
dos catéteres exploradores que se van desplazando
alternativamente tratando de posicionarlos sobre
puntos que presenten tiempos de activaciéon me-
nores que los registrados por €l otro catéter, hasta
practicamente coincidir sobre el mismo punto.

Cartografia de activacién unipolar

Esta técnica cartografica ha sido utilizada por
pocos grupos investigadores y se dispone infor-
macion limitada de ella. El registro se realiza obte-
niendo sin filtrar la diferencia de potencial entre el
electrodo distal del catéter explorador, que se hace
el polo negativo, y un punto de potencial neutro,
como es la terminal central de Wilson o un electro-
do de un catéter situado alejado del corazén en el
sistema venoso o subcutaneamente, que se hace
el polo positivo. De esta forma este dipolo, que se
puede considerar de un solo polo, esta registrando
fuerzas eléctricas a lo largo de toda la despolari-
zaclon cardiaca, aunque con mayor influencia de
las generadas localmente. El frente de activacion
se recoge como fuerzas de polaridad positiva se-
gun se acercan al electrodo explorador y nega-
tivas segun se alejan. De forma, el cambio entre
las fuerzas positivas y negativas, marcado como
un descenso brusco en la linea de inscripcion del
electrograma, senala el tiempo de activacion local
(figura 7). Por lo tanto, mediante esta cartografia se
pueden analizar diferentes parametros que indica-
rian un posicionamiento del electrodo explorador
sobre el origen de la taquicardia:

* Un tiempo de activacién negativo, es decir, pre-
cediendo el inicio de la onda P

* Una morfologia del electrograma tipo “QOS” sin
un modo inicial positivo (“R”), dado que esto ul-
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Figura 8. Esquema explicativo del concepto de ciclo de retorno postencarrilamiento de una taquicardia.
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Figura 9. Ciclo de retorno postencarrilamiento desde el catéter de ablacion situado muy cerca del foco de una

taquicardia auricular micorreentrante.

timo indicaria que hay un area auricular que se
ha despolarizado y que ha generado un frente
que se dirige al punto de registro. Por el contra-
rio, cuando se registra el patréon “QOS” todos los
frentes de activacién se alejan del punto de re-
gistro, sugiriendo que este es el origen de ellos.

* Una pendiente rapida o marcada de la caida de
la deflexién negativa, dado que en ocasiones se
pueden contrarrestar fuerzas positivas, resul-
tando en una negativa de un frente lejano que
se aleja, lo que originaria un electrograma tipo
“QS"” pero de pendiente de caida lenta.

Reproducciéon de la morfologia ECG con
topoestimulacion

Otra herramienta cartografica ha consistido en
tratar de reproducir la morfologia de la onda P de
la taquicardia mediante estimulacién eléctrica. De
esta forma y desde un punto de vista tedrico, solo
se podria reproducir exactamente ésta si se es-
timulara desde el origen de la taquicardia, dado
que solo de esta forma los frentes de despolari-
zaclon podrian ser superponibles. Este parametro
se conslderd inicialmente como de alto valor para
gular la ablacién y se recomendd especialmente



Taquicardias auriculares focales

37

Figura 10. Imagen obtenida de un navegador 3D Localisa®© del catéter de ablacion (blanco) situado en el pun-
to de ablacién eficaz de una taquicardia auricular del triangulo de Koch. Se representa los limites anatdmicos

de la auricula derecha para claridad de la figura.

para aquellos paclentes en los que solo se logra-
ba inducir extrasistoles o rachas aisladas de la ta-
quicardia, lo que dificultaba la cartografia por los
otros métodos. Sin embargo, trabajos posteriores
mostraron que este metodo no tenia sufieicente
precision para discrimar puntos separados menos
de 17 mm, por lo que actualmente no se utiliza.

Se basa en disponer de registros de activacion
local simultaneos de diversos puntos auriculares
durante taquicardia y compararlos con los obteni-
dos en esos mismos puntos durante estimulacion
con el catéter explorador fuera de taquicardia a
una frecuencia similar a la de ésta. De esta forma,
s1 el catéter explorador esta situado en el origen
de la taquicardia, se originaran unos frentes de
activacion que alcanzaran los puntos de registros
con tiempos de activacioén similares a los regis-
trados durante taquicardia y, en cualquier caso,
manteniendo la activacion relativa entre ellos. Este
meétodo ha sido estudiado en pocos trabajos pu-
blicados, aunque su validacion en vias accesorias
sugeriria que podria tener un buen poder discri-
minativo también en taquicardias auriculares.

Este método cartografico se puede utilizar para
aquellas taquicardias auriculares de mecanismo
reentrante y se basa en que en el primer intervalo

postestimulacion tras encarrilamiento el impulso
debe conducirse desde el punto de estimulacion-
registro hasta el circuito, completar una revolucion
en este y de nuevo conducirse desde el circuito al
punto de estimulacién-registro (figura 8). De esta
forma, el primer intervalo postestimulacion tras
encarrillamiento, medido en el punto de estimu-
lacién, sera tanto mas breve cuando mas cercano
esté el punto de estimulacion-registro al circuito,
llegando a coincidir este intervalo con la longitud
de ciclo de la taquicardia si el punto se encuentra
en el circuito (figura 9).

La mterrupcion de la taquicardia con la presion
provocada por la punta del catéter se ha mostrado
como un buen predictor del origen de la misma.
Este marcador, cuando se busca especificamente
mediante la aplicacién de presion sobe el catéter
presenta, para la ablacion definitiva de la taquicar-
dia con la aplicacién de radiofrecuencia, una rela-
tiva alta sensibilidad, entorno a 76%, aunque con-
viene mencionar que su valor predictivo positivo
es bajo del orden del 45%.

En el pasado y actualmente se han usado diver
sos sistemas (Carto®, Ensite®, Localisa®, RPM®, etc)
para la cartografia electroanatémica de estas ta-
quicardias (figuras 10, 11 y 12)'°. Mas que técnicas
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Figura 11. Imagen obtenida de un navegador 3D Ensite NavX® del catéter de ablacion (blanco) situado en el
punto de ablacién eficaz epicardico de una taquicardia auricular focal de la orejuela derecha. Observese en
gris las dos hojas, visceral y parietal, pericardicas.
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Figura 12. Registros electrofisiolégicos bipolares e imagen radioldgica en la proyeccion oblicua anterior dere-
cha del caso de la figura 11. Observese la posicion del catéeter epicardico con el que se consiguio la ablacion
y de otro de cartografia emplazado en el endocardio de la orejuela derecha.
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Figura 13. Terminacién durante la aplicaciéon de radiofrecuencia de una taquicardia auricular focal.

cartograficas constituyen sistemas informatizados
de asistencia a la fluoroscopia convencional que
permiten visualizar el catéter explorador v, en al-
gunos de ellos, la cavidad auricular y los frentes de
despolarizacion con efectos en 3 dimensiones. Es-
tos sistemas se han extendido en los tltimos afios,
aunque su utilidad es mayor para las taquicardias
macroreentrantes en las que la definicién del subs-
trato arritmico es mas compleja.

Finalmente, tras la localizacién del origen de la
taquicardia se debe liberar de forma unipolar ra-
diofrecuencia desde el electrodo distal del cateter
explorador para ablacionar su substrato (figura

13). Los parametros que se utilizan para ello son
los convencionales utilizados en otros substratos
arritmicos (aplicacion con limite de temperatura a
alcanzar de 60-70 °C, con potencia maxima de 40-
50W y durante 30-120 s). Dada que la auricula pre-
senta un espesor de pared de pocos milimetros, la
utilizacién de catéteres de ablaciéon no convencio-
nales, como los de electrodo distal de 8 mm o refri-
gerado, no se debe realizar de forma rutinaria y se
debe limitar a los casos en los que se sospeche un
origen alejado del endocardio por peculiaridades
anatémicas del paciente.
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INTRODUCCION

Eltérmino taquicardia auricular macro-reentrante
(TAMR) designa a aquellas taquicardias auricula-
res que presentan un mecanismo de reentrada
amplia, con un diametro > 2 cm, alrededor de un
obstaculo anatémico o funcional'. La TAMR istmo-
dependiente es la TAMR mas frecuente y fue la pri-
mera en la que la técnica de ablacién con catéter
mostro su utilidad terapéutica. Las TAMRs no istmo-
dependientes son un grupo heterogéneo de arrit-
mias auriculares que se observan principalmente
en pacientes con cardiopatia estructural congénita
o adquirida, sometidos a cirugia cardiaca o a pro-
cedimientos de ablacion de fibrilacion auricular
(FA) v constituyen un grupo de gran interes en la
actualidad por ser abordadas con frecuencia cre-
ciente en los laboratorios de electrofisiologia® En
este capfitulo repasaremos los aspectos mas rele-
vantes de estas arritmias con especial énfasis en el
tratamiento mediante ablacién con catéter.

CLINICA

Las TAMR se manifiestan con mayor frecuencia
como paroxismos de segundos a horas de du-
racion. Las palpitaciones son el sintoma mas fre-
cuente, pudiendo aparecer también dolor toracico,
astenia, disnea, presincope o0 mas raramente epi-
sodios sincopales®. En los pacientes con cardio-
patia estructural o con reparacion quirtirgica de
cardiopatias congénitas, como tras la cirugia de
derivacion atrio-pulmonar, pueden ocasionar un
deterioro clinico significativo. Es frecuente la aso-
ciacion del flater auricular tipico con episodios de
FA, habiendose documentado entre un 30-40% de
los pacientes sometidos a ablacion del istmo ca-
votricuspideo (ICT)*, ya que ambas arritmias pue-
den compartir un desencadenante comun en focos
de activacion rapida auricular procedentes de las
venas pulmonares®,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Ninguno de los farmacos antiarritmicos disponi-
bles en nuestro medio presenta una adecuada efi-
cacia para la cardioversion del fluter auricular, pre-
sentando ademas el riesgo de causar proarritmia,
por lo que para el tratamiento agudo se recomien-
dan los farmacos frenadores de la conduccion no-
dal y la cardioversiéon electrica o la sobreestimu-

lacién auricular si el paciente es portador de un
marcapasos o DAI capaz de entregar esta terapia®.
En cuanto al tratamiento preventivo, podemos uti-
lizar, ademas del tratamiento frenador, farmacos
de clase Ic o III en funcién del contexto clinico®. El
tratamiento farmacoldgico es, en general, poco sa-
tisfactorio para la prevencién de recurrencias y su
utilizacién a largo plazo deberia reservarse a los
casos de pacientes no subsidiarios de ablaciéon.
Los criterios de anticoagulaciéon son los mismos
que para los pacientes con FA?

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICOY
ABLACION CON CATETER

a. Indicaciones y resultados

La ablacién del ICT es el segundo procedimiento
de ablacién con catéter mas frecuentemente reali-
zado en nuestro medio?y presenta una elevada tasa
de éxito y un bajo indice de complicaciones, por lo
que constituye el tratamiento de primera eleccién,
con un nivel del indicaciéon de clase I en el paciente
con TAMR istmo-dependiente recurrente o mal to-
lerada, y una indicacioén Ila tras un primer episodio
bien tolerado®. Un metaanalisis de 18 estudios con
1.323 pacientes mostré una tasa de éxito inicial del
92% vy del 97% tras varios procedimientos, con un
8% de casos que precisaron reablacion. El porcen-
taje de complicaciones fue del 0,5%?¢. En el tltimo
Redgistro Espafiol de Ablacion se comunicod un 97%
de éxito del procedimiento con un 0,9% de com-
plicaciones mayores?.

En las TAMRs no istmo-dependientes la ablaciéon
con cateter ofrece peores resultados a largo pla-
zo. En el Registro Espanol de Ablacién de 2013 se
comunico un 78% de éxito agudo con un 1,7% de
complicaciones mayores?. En seis estudios que in-
cluyeron pacientes tratados mediante ablacién tras
cirugia de cardiopatia congénita se consiguid au-
sencia de recurrencias en entre 50 y el 80% de los
casos con seguimientos de hasta 2 afios®. Scaglio-
ne M y cols. informan de un 24% de recurrencias
tras la ablacién de TAMRs en 46 pacientes conse-
cutivos tras cirugia de reparacion de comunicacion
auricular en un seguimiento medio de 7,3%£3,8
afnos postablacién. El 74% de las taquicardias eran
incisionales y el resto istmo-dependientes®. Las se-
ries de Jais! y Ouyang!! muestran una tasa de éxito
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del 72% tras ablacién de fluter auricular izquierdo.
En los casos de fluter atipico que aparecen tras un
procedimiento de ablacién circunferencial de FA
debemos tener en cuenta que un porcentaje signi-
ficativo, de hasta un 33%, remiten espontaneamente
sin necesidad de un nuevo procedimiento!?. En las
guias del American College of Cardiology sobre
arritmias supraventriculares publicadas en 2003,
la ablacién de TAMR no istmo-dependiente es una
indicacién de clase lla tras fracaso del tratamiento
antiarritmico®. Sin embargo, en la actualidad, dada
la escasa eficacia del tratamiento farmacolégico,
el tratamiento mediante ablacién deberia conside-
rarse precozmente en el manejo de los pacientes
con TAMRs no istmo-dependiente recurrentes en
la mayoria de contextos clinicos. En casos refracta-
rios a estas medidas, la ablacion de la conduccion
nodal y el implante de marcapasos pueden conse-
guir mejorar las manifestaciones clinicas.

b. Planificacién del procedimiento. El valor
del electrocardiograma (ECG)

Eltérmino fltter auricular hace referencia a un tra-
zado electrocardiografico, en el que se aprecia en
el ECG de superficie una actividad auricular con-
tinua sin linea isoeléctrica identificable!. No todas
las TAMRSs presentan un aspecto electrocardiogra-
fico de fluter auricular, pudiendo observarse una
linea 1soeléctrica debido a la activacién de istmos
de conduccion muy lenta cuya activacion no tiene
expresividad en el electrocardiograma de super-
ficie. Clertas caracteristicas electrocardiograficas
pueden servirnos de orientacidon para localizar
el circuito de la taquicardia y orientar el procedi-
miento. En el fluter auricular tipico se observa una
caracteristica morfologia en dientes de sierra en
derivaciones inferiores con una fase de descenso
lento (fase de meseta) durante la activacion lenta
del istmo, un descenso rapido debido a la activa-
cién caudo-craneal del septo Interauricular y un
nuevo ascenso rapido con un rebote positivo ter-
minal debido a la activacién craneo-caudal de la
pared lateral de la auricula derecha. En su forma
clasica la onda F es predominantemente positiva
enV1 y negativa en V6. La longitud de ciclo es nor-
malmente de entre 200 y 250 ms. Esta morfologia
es altamente sugestiva de un fluter tipico antihora-
rio. Una morfologia muy similar, aunque con pér
dida del componente positivo teminal en deriva-
clones inferiores, se ha descrito en el fluter de asa
inferior antihorario, que es una reentrada istmo-
dependiente alrededor del orificio de la vena cava
inferior!'®. Aunque con mayor variabilidad, el fliter
tipico horario presenta también un patréon electro-
cardiografico caracteristico en el que se observan
con ondas F positivas y melladas, en forma de M,

en cara inferior y negativas y melladas, en forma
de W, enVl.

El electrocardiograma de superficie tiene un va-
lor limitado para establecer la localizacién de las
TAMRs no istmo-dependientes. Sabemos que la
polaridad de la onda F durante el fluter auricu-
lar viene determinada en buena medida por la
secuencia de activacion de la auricula izquierda
v que esta secuencia de activacion puede verse
modificada sustancialmente por areas de escara 'y
zonas de bloqueo en la conduccién interatrial, El
fluter de asa superior es una reentrada alrededor
de la cava superior y la porciéon alta de la cresta
terminal que produce un patrén electrocardiogra-
fico similar al del fluter tipico horario. La polaridad
delaondaF enla derivacion I es util en el diagnos-
tico diferencial, apoyando el diagnostico de fluter
de asa superior la presencia de ondas F negativas
o planas en esta derivacién'®. Las caracteristicas
electrocardiograficas de las TAMRs de la pared
libre de la auricula derecha en casos sin cirugia
cardiaca previa son variables, aunque presenta
generalmente ondas F negativas en todas las deri-
vaciones precordiales, dependiendo la polaridad
de la ondas F en la cara inferior de la presencia
o no de bloqueo a nivel del ICT!¢, En cuanto a la
TAMR incisional, se ha descrito una mayor longitud
de ciclo en comparacién con el fluter tipico y que
sugleren su presencia la positividad de las ondas
F en la derivacién I, sobre todo si se acompafian
de positividad también en aVF'’. Las ondas F po-
sitivas o bifasicas, pero predominantemente positi-
vas en V1, junto con caracteristicas no compatibles
con fluter tipico antithorario en otras derivaciones
apoyan el diagnostico de TAMR izquierda'®. Bo-
choeyer y cols encuentran en sus casos de fluter
1zquierdo septal y perimitral ondas F positivas y de
alta amplitud en V1 y de bajo voltaje en las deriva-
ciones de cara inferior’®,

Elflater auricular tipico es la TAMR mas frecuente,
incluso en pacientes sometidos a cirugia cardiaca
previa'®. Ademas, el patrén electrocardiogréafico
de fluter auricular tipico en el paciente sin ante-
cedentes de cirugia cardiaca previa es muy espe-
cifico®. Por ello en los casos con antecedentes de
taquicardia con este patron electrocardiografico
que acuden a la ablacién en ritmo sinusal, pode-
mos realizar la ablacién del ICT sin necesidad de
Inducir el fluter. Si existe el antecedente de cirugia
cardiaca este patrén pierde su especificidad, por
lo que en el paciente con antecedentes de atrio-
tomia y en los casos de fluter atipico que acuden
en ritmo sinusal, es necesario inducir el fluter au-
ricular clinico para realizar la ablacion. La presen-
cla o ausencia de intervalo isoeléectrico en el ECG
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Figura 1. Senales intracavitarias durante mapeo de una TAMR izquierda. El catéter de ablacion (10jo) se en-
cuentra en el septo izquierdo en proximidad al aspecto anterior de la vena pulmonar superior derecha y el
catéter de 24 polos en la pared anterolateral de la auricula derecha (azul) y el seno coronario (verde). A-
Registro con el catéter de ablaciéon de una sehal diastolica, de baja amplitud, marcada fragmentacion y una
duracién de unos 100 ms. B- Estimulacién durante taquicardia desde ese punto que muestra encarrilamiento
con fusion oculta y un intervalo S-P igual al intervalo ECM-p (102 mseg.). C-ECG de superficie durante en-
carrilamiento con fusion oculta. D- La aplicaciéon de radiofrecuencia en ese punto interrumpe la taquicardia.

de 12 derivaciones nos puede ayudar a planificar
la estrategia de ablacion. Un intervalo isoeléctrico
en todas las derivaciones electrocardiograficas es
indicativo de la presencia de un istmo estrecho de
conduccion lenta susceptible de ablaciéon focal.
En estos casos podemos realizar la ablacion tras
identificar este istmo, sin necesidad de definir por
completo el circuito de la taquicardia (figura 1). En
ausencia de linea isoeléctrica se hace necesario un
minucioso mapa de activaciéon combinado con téc-
nicas de encarrilamiento para definir el circuito y
planear la mejor estrategia de ablacion lineal entre
obstaculos anatémicos o escaras'® (figuras 2,3y 4).

c. Diagnostico electrofisioldégico de macro-
reentrada

Desde un punto de vista electrofisioldgico las
TAMRSs se caracterizan porque es posible definir
una secuencia de activacion alrededor de obs-
taculos anatémicos o funcionales en al menos un
70% de la longitud de ciclo de la taquicardia y, me-
diante técnicas de estimulacion en taquicardia, ele-
mentos pertenecientes al circuito separados por al
menos 2cm'. Las areas de bloqueo anatémico o
funcional se manifiestan como dobles potenciales
v la escara densa y los parches como areas de muy
bajo voltaje (<0,03mV) en las que no es posible
obtener captura auricular con estimulacion a maxi-
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Figura 2. A- Mapa de activacion realizado con sistema NavX que muestra una secuencia de activaciéon alre-
dedor del anillo mitral en un caso de fluter perimitral. B- Mapa de voltaje que muestra una escara en la pared
anterior de la auricula izquierda y las aplicaciones de radiofrecuencia realizadas entre el anillo mitral y la es-

cara. C- Sefial fragmentada y de bajo voltaje en la regién anterior de la auricula izquierda donde la aplicacién
de radiofrecuencia interrumpe la taquicardia (D).

Figura 3. Mapa de activacion durante TAMR alrededor de una escara situada en la pared posterior de la

auricula izquierda. La taquicardia se interrumpio6 al realizar una linea de ablacién entre la escara y la vena
pulmonar inferior izquierda.
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274 ms

218 BPM

Figura 4. A- Proyeccion radioldgica en oblicua anterior izquierda con catéter diagnéstico de 24 polos para
mapeo simultaneo de la pared lateral de la auricula derecha y el seno coronario (mismo caso de la figura 2).
Los asteriscos muestran los lugares de estimulacion durante el encarrilamiento mostrado en los paneles C y D.
B- Secuencia de activaciéon durante TAMR. Se observa un patrén de activacién con colision de frentes en la pa-
red lateral de la auricula derecha y una activacion de proximal a distal del seno coronario. C- Encarrilamiento
con ciclo de retorno 12 ms mayor al ciclo de la taquicardia desde el seno coronario distal. D- Ciclo de retorno
igual a la longitud de ciclo de la taquicardia desde seno coronario proximal. Todo ello es compatible con fluter
perimitral antihorario con activacion de la auricula derecha desde el seno coronario y el haz de Bachmann.

ma salida. Un area clasica de bloqueo funcional
en taquicardia es la crista terminal, constituyendo
obstaculos anatémicos los orificios valvulares y
venosos asi como los parches y escaras. Con los
sistemas de mapeo electro-anatdmico es posible
definir la reentrada alrededor de estos obstaculos
en la mayoria de casos.

d) Secuencia de activacién

Los catéteres multielectrodo (20-24 polos) que
permiten estudiar de manera simultanea la se-
cuencia de activacién en la pared lateral de la au-
ricula derecha y el seno coronario son de particu-
lar interés en la ablacién de las TAMRs (figura 3).
Steven D y cols. demuestran el valor diagnostico
en la localizacion de los diferentes patrones de
activacion obtenidos con un catéter de 20 polos
colocado alrededor del anillo tricuspideo con su

porcion distal en el interior del seno coronario. Una
secuencia de activacién en el seno coronario de
distal a proximal se observd unicamente en flute-
res 1zquierdos. Fueron capaces de definir patro-
nes de activacion caracteristicos que orientaban
a la localizacién en tres areas (auricula derecha,
septo/techo de auricula izquierda y region lateral
de la auricula izquierda)®. Disponer de multiples
seflales intracavitarias auriculares es también de
utilidad para identificar cambios en la secuencia
de activacion auricular durante taquicardia que se
pueden producir durante la ablaciéon debido a la
presencia de reentradas de doble asa?! o al cam-
bio a una TAMR diferente a la inicial. Ademas nos
permite observar el cambio en la secuencia de
activaciéon que se produce en la pared lateral de la
auricula derecha durante estimulacion medial a la
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Bchiia

Figura 5. A- Catéter de mapeo de 24 polos localizado alrededor del anillo mitral (mismo caso de las figuras 2
v 4). B- Confirmacién de la presencia de bloqueo en la linea de ablacién mediante maniobras de estimulacion.
Tras introducir en la auricula izquierda el catéter de 24 polos v situarlo alrededor del anillo mitral se realiza
estimulacion a un lado de la linea de bloqueo (Orbiter 15-16) observandose que la senal auricular al otro lado
de la linea de ablacién (Orbiter 13-14) es la que presenta el tiempo mas largo de activacion.

linea de ablacién al conseguir el bloqueo durante
la ablacién del ICT.

e. Estimulacién en taquicardia

La estimulacién durante taquicardia nos puede
ayudar a definir inicialmente el origen en la auri-
cula derecha o izquierda del fluter auricular. Es-
timularemos a frecuenclas solo ligeramente infe-
riores a la de la taquicardia (<20 ms menos) a fin
de no interrumpirla ni modificarla?. En la cohorte
retrospectiva de Miyazaki. Hy cols. todas las taqui-
cardias macro-reentrantes izquierdas presentaron
un ciclo de retorno > 50 ms durante estimulacion
desde la auricula derecha alta®. En el paciente
con fluter derecho trataremos de determinar ini-
cialmente si se trata de un fluter auricular istmo
dependiente, lo cual se puede hacer de manera
rapida mediante técnicas de encarrilamiento des-
de el istmo cavotricuspideo.

Las técnicas de estimulaciéon en taquicardia nos
pueden también ayudar a localizar los istmos de
conduccidn entre obstaculos anatémicos que son
el objetivo de la ablacion en los fluteres atipicos.
Durante la estimulaciéon desde ellos podemos ob-
servar encarrilamiento con fusion oculta y ciclos
de retorno (diferencia entre el primer intervalo
post estimulacién y la longitud de ciclo de la taqui-
cardia) inferiores a 20 ms (figuras 1 y 4)%*. Ademas,
el intervalo entre el artefacto de estimulacion y el

inicio de la onda F durante encarrilamiento sera
igual al intervalo entre el electrograma registrado
desde el punto de estimulacién y el inicio de la
onda F tras la estimulacion (figura 1). En ocasiones,
tras la estimulacion se produce una saturaciéon del
canal que dificulta la medida del primer intervalo
postestimulacion en estas areas que con frecuencia
presentan muy bajos voltajes y requieren de altas
salidas para ser capturadas. Jais y cols. consideran
como criterios de proximidad al circuito un ciclo de
retorno < 50 ms medido al electrograma registrado
desde el dipolo proximal del catéter de mapeo?.
Tras la ablacion las maniobras de estimulacién se
emplean para comprobar la presencia de bloqueo
completo en el area de ablacién (figura 5).

f. Ablacién de los diferentes tipos de TAMR :

El tratamiento mediante ablacion de las TAMRs
istmo-dependientes se realiza mediante la crea-
cién de una linea de ablacién transmural entre el
orifico de la valvula tricuspide v la cava inferior. La
estrategias de tratamiento en las TAMRSs no istmo-
dependientes se basan en definir €l circuito de la
reentrada para planificar la creaciéon de una linea
de ablacion en una zona del circuito entre obstacu-
los anatébmicos o escaras o en identificar istmos de
conduccion lenta localizados entre areas de tejido
Inexcitable, en los que se observan caracteristica-
mente potenciales de baja amplitud con frecuen-
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cia dobles o fraccionados, que son susceptibles de
ablacién focal (figura 1)%. Los sistemas de mapeo
electro-anatémico son de gran utilidad en estos
procedimientos, ya que nos permiten definir el
circuito de la macro-reentrada y localizar las areas
de cicatriz densa (voltaje <0,08mV) y de dobles
electrogramas entre las cuales se suelen localizar
los istmos de conduccién lenta. En cualquier caso,
con la aplicacién focal o lineal de radiofrecuencia
se pretende producir un bloqueo completo y per-
sistente de la conduccidn eléctrica en el area de
ablacion. Los catéteres de punta irrigada son los
mas empleados en nuestro medio, tanto en el fluter
auricular tipico (58%) como para las TAMR no ist-
mo dependientes (90%)2. Se emplean potencias
de entre 30 y 50 W con aplicaciones de entre 30 y
60 s por punto y flujos de irrigacion de 17 ml/min.
para potencias < 30W y de 30 ml/min. para poten-
cias mayores. En areas de la pared posterior de
la auricula izquierda se suele limitar la potencia a
<30W para evitar lesionar la pared del eséfago.
Antes de realizar ablacion en la region postero-
lateral de la auricula derecha debemos identificar
mediante estimulaciéon a maxima salida el trayecto
del nervio frénico derecho para evitar lesionarlo.
Tras la ablacién podemos comprobar la presencia
de bloqueo de la conduccién en el area de abla-
cion mediante estimulacion en un area adyacente
vy estudio de la secuencia de activacién auricular al
otro lado de la lesion (figura 4).

1 TAMR en ausencia de antecedentes quirur-
gicos o de ablaci6én

Elfluter tipico es una taquicardia por reentrada al-
rededor del anillo tricuspide en la cual los orificios
de las venas cavas superior e inferior unidas por
la cresta terminal constituyen un area de bloqueo
posterior alrededor del cual gira €l frente de acti-
vacién, generalmente en sentido antihorario (90%
de los casos). En el fluter de asa inferior el circuito
gira alrededor de la vena cava inferior®. El trata-
miento mediante ablacion de estas TAMRs istmo-
dependientes se realiza mediante la creacion de
una linea de ablaciéon transmural entre el orificio
de la valvula tricuispide v la cava inferior. La region
mas estrecha y de menor grosor del istmo cavo-
tricuspideo es su porcion central, por lo que es el
area en la que generalmente se hace la ablacion.
Tras la ablacion debemos comprobar la existencia
de bloqueo completo a nivel del ICT. Para ello se
han propuesto criterios basados en el analisis de
la secuencia de activacion auricular al otro lado
de la linea de ablacidn, las caracteristicas locales
de los electrogramas registrados a ese nivel y los
tiempos entre los electrogramas registrados du-
rante estimulacion auricular en la linea de ablacion

(> 110ms para establecer la presencia de bloqueo
completo)?®. Para asegurar una baja tasa de recu-
rrencias (< 5%) debemos comprobar que persiste
el bloqueo completo bidireccional tras 25-30 mi-
nutos de la ablacion®,

En pacientes sin cardiopatia estructural se han
descrito casos de TAMR en relacién con escaras
de la pared libre de la auricula derecha tratadas
mediante ablacién en istmos entre areas de cica-
triz o entre la escara y la vena cava inferior'¢, El
fluiter de asa superior puede tratarse mediante
ablacién en un gap de conduccion lenta situado en
la cresta terminal®®. En los pacientes con cardiopa-
tia valvular mitral o isquémica y en aquellos que
presentan importantes alteraciones de la conduc-
cion interauricular (bloqueo del haz de Bachmann)
pueden aparecer TAMRs en la auricula izquierda
por reentrada alrededor del anillo mitral, las venas
pulmonares, en areas de escara en la pared late-
ral o posterior de la auricula izquierda o el septo
Interauricular. La estrategia de ablacién en estos
casos se basa en definir el circuito reentrante con
el apoyo de sistemas de mapeo electro-anatémico
y realizar una linea de ablacion en el circuito entre
obstaculos anatémicos o escaras (figuras 2 vy 3).
En algunos casos se puede realizar ablacién focal
en istmos de conduccioén lenta definidos mediante
técnicas de estimulacion en taquicardia (figura 1).
También se ha descrito la TAMR en la que la mus-
culatura del seno coronario forma parte del circui-
to de la taquicardia, tratada mediante la aplicaciéon
circunferencial de radiofrecuencia en el interior
del seno coronario®.

2 TAMR tras correccién de cardiopatias con-
génitas o adquiridas

Las cicatrices postcirugia cardiaca pueden oca-
sionar areas inexcitables, habitualmente localiza-
das enlas region lateral de la auricula derecha, que
constituyen el obstaculo central alrededor del cual
se pueden organizar circuitos de macrorrentrada
auricular. Los pacientes con cardiopatias congéni-
tas presentan una elevada incidencia de arritmias
auriculares®!. Las alteraciones hemodinamicas se-
cundarias a sus defectos cardiacos y los procedi-
mientos quirirgicos empleados en su correcciéon
pueden producir el substrato necesario para el de-
sarrollo de taquicardias. En concreto, las areas de
bloqueo eléctrico y conduccion lenta debidas a los
procesos de remodelado auricular, las cicatrices
de atriotomia o el empleo de parches favorecen
la aparicién de taquicardias por reentrada auricu-
lar. Estas taquicardias asientan habitualmente en la
auricula derecha, habiéndose defmido una serie
de istmos involucrados en el mantenimiento de la
mayoria de las reentradas y que son objetivo de las
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Figura 6. A- Mapa de activacion durante TAMR en un paciente con antecedentes de una cirugia de Fontan
atrio-pulmonar en el que se observa una escara en la region posterolateral de la auricula derecha y un circuito
en forma de 8 que comparte un istmo situado en el interior de la cicatriz. B- Registro con €l catéter de ablaciéon
de dobles potenciales (flechas) durante el mapeo de la cicatriz. C- Registro con el catéter de ablacion de una
electrograma diastolico (unos 120 ms antes del inicio de la onda F) de bajo voltaje donde la taquicardia se

interrumpid por la presion del catéter (D).

ablacién lineal con radiofrecuencia, entre los que
destacan el istmo cavotricuspideo, el tejido entre
la fosa oval y la cava superior y entre las cicatrices
de la pared libre de la auricula derecha y la valvula
AV derecha o la cava inferior. Con frecuencia en el
flater incisional se observa un istmo de conduc-
cién lenta entre la cicatriz de atriotomia lateral y
la vena cava inferior, que es un lugar frecuente de
ablacién de estas arritmias.

Son también de particular interés las zonas que
constituyen istmos estrechos de conduccién lenta
entre obstaculos anatdmicos o funcionales, ya que
son susceptibles de ablacion focal. Para delimitar-
los es necesario realizar un mapeo minucioso de
la camara de interés durante taquicardia para tra-
tar de definir, con ayuda de un sistema de mapeo
electro-anatomico, la secuencia de activacién auri-
cular y localizar las areas de escara densa (volta-
je <0,08mV) y de dobles electrogramas entre las
cuales se pueden observar estos istmos. Nakawawa
y cols. consiguen, con la realizacién de mapas de

activaciéon y voltaje de alta densidad durante taqui-
cardia, identificar en pacientes con fluter derecho
tras correcciéon de cardiopatias congénitas (comu-
nicacion interauricular, tetralogia de Fallot y cirugia
de Fontan) istmos estrechos de conduccién sus-
ceptibles de ablacién con entre una y tres aplica-
ciones de radiofrecuencia. Los istmos se encontra-
ban dentro de areas de bajo voltaje (< 0,5mV) de la
pared lateral y posterolateral de la auricula derecha
vy presentaban potenciales de muy baja amplitud
(frecuentemente <0,1 mV) simples, dobles o frac-
cionados y eran predominantemente diastolicos,
aungque podian observarse en cualquier momento
del ciclo de la taquicardia (figura 6)%.

Durante los procedimientos de ablacién en pa-
cientes con cardiopatia congénita pueden apare-
cer problemas de acceso vascular debidos a ano-
malias vasculares congénitas o adquiridas tras la
realizaciéon de procedimientos percutaneos diag-
noésticos o terapéuticos. Se han descrito casos de
ablacion de fluter auricular en pacientes con inte-
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rrupcion total de la vena cava inferior utilizando un
abordaje superior, a travées de acceso venoso sub-
clavio o yugular y mas recientemente mediante un
abordaje inferior a través de la vena acigos, que
drena en la vena cava superior®, En otras ocasio-
nes es la cirugia correctora practicada al paciente
la que dificulta el acceso al area de interés para
realizar la ablacién. En pacientes con conexion
cavopulmonar la ausencia de accesos venosos a
la auricula derecha dificulta el procedimiento de
ablacion de las taquicardias auriculares, habién-
dose descrito alternativas de acceso como la pun-
cién transtoracica®® o la puncién directa de la pro-
tesis cavopulmonar®. Tras las cirugias de switch
auricular (operaciones de Mustard y Senning) se
pueden presentar taquicardias auriculares que en
su mayoria son reentradas en las cuales el ICT es
una parte esencial del circuito®®, La ablacién del
ICT se puede realizar desde la vena cava inferior,
por detras del “"pantalén’” a nivel del istmo septal,
o por delante del pantalén’” mediante abordaje
retrégrado adrtico, lo cual permite acceder a las
porciones media y lateral del istmo. Kanter RJ et
al. realizan inicialmente ablacion del ICT desde
la cava inferior. S6lo una de las 9 taquicardias au-
riculares istmo dependientes se interrumpid con
aplicaciones en el istmo septal. El resto precisaron
ablacién del istmo medio y lateral desde aorta®.
Algunos autores han propuesto el acceso al ICT
mediante puncién del tubo protésico, en lugar del
acceso aortico retrogrado.

Las TAMRs derechas enlos pacientes sometidos a
cirugia cardiaca por patologia adquirida se forman
generalmente en la pared lateral o posterolateral
de la auricula derecha alrededor de la cicatriz de
atriotomia, con una zona de conduccion lenta entre
la escara y la cava inferior que es el sitio clasico de
ablacion. En esta localizaciéon pueden observarse
electrogramas fraccionados o dobles. Debido a
su frecuente asociacién con el fluter auricular ti-
pico, se recomienda realizar también la ablacién
del istmo cavotricuspideo?. La atriotomia auricular
1zquierda, que se realiza por delante de las venas
pulmonares derechas o en el techo de la auricula
1zquierda en proximidad al haz de Bachmann para
el tratamiento quirurgico de la valvulopatia mitral,
favorece la aparicion de TAMRs izquierdas®.

3 TAMR tras ablacion de fibrilacién auricular

La incidencia de TAMR tras ablaciéon de FA es
muy variable, oscilando entre el 4 y el 30%, siendo
mas frecuente tras los procedimientos de ablacién
circunferencial. La creaciéon de lineas de ablacion
Incompletas en los procedimientos de ablacion fa-
vorece la aparicién de TAMRs'2, Para la caracteriza-
cién del sustrato y el circuito de TAMR tras ablacién

de FA los sistemas de mapeo electro-anatomico
son de gran utilidad. Jais y cols. proponen un meé-
todo que no precisa de estos sistemas, ya que ob-
servan un numero limitado de posibles circuitos
tras los procedimientos de ablacién. Se trata de
circuitos alrededor del anillo mitral o alrededor de
las venas pulmonares derechas o izquierdas (fluter
“techo dependiente”). En primer lugar determinan
la direccién del frente de activacion durante taqui-
cardia alrededor del anillo mitral y en la pared an-
terior y posterior de la auricula izquierda. Direc-
ciones opuestas de activaciéon en la pared anterior
y posterior de la auricula izquierda sugeririan la
presencia de una reentrada alrededor de las venas
pulmonares derechas o izquierdas y una secuencia
de activacion opuesta en el seno coronario y la re-
gion superior del anillo mitral un fluter perimitral.
Por dltimo ultimo realizan maniobras de encarri-
lamiento en dos sitios opuestos para confirmar la
naturaleza macro-reentrante de la arritmia®. Para
el tratamiento del fluter “techo dependiente” reali-
zan una linea de ablacién en el techo de la auricula
izquierda entre las venas derechas e izquierdas y
para el tratamiento del fluter perimitral una linea en
el istmo mitral entre el anillo y la vena pulmonar in-
ferior izquierda. La presencia de bloqueo completo
anivel de la linea de ablacién se puede comprobar
mediante el analisis de la secuencia de activaciéon
al otro lado de la zona de ablacion durante estimu-
lacién desde la orejuela izquierda.

4 TAMR tras trasplante cardiaco

El fluter que ocurre en ausencia de rechazo agu-
do en el paciente trasplantado cardiaco mediante
anastomosis biatrial es, en la mayoria de casos, un
circuito de macro-reentrada antthorario alrededor
del anillo tricuspide que involucra al istmo cavotri-
cuspideo, igual que el fluter tipico en el corazdn
normal. Tiene la particularidad de que la barrera
posterior del circuito es la sutura interauricular, no
los orificios de las venas cavas v la cresta terminal
como en el corazoédn nativo®. Se han descrito tam-
bién casos de fluter dependientes de la anastomo-
sis entre la auricula del donante y del receptor.

CONCLUSIONES

La ablacion con catéter es, en la actualidad, la pie-
dra angular del tratamiento de los paclentes con
TAMR recurrente. Se trata de un grupo de taqui-
cardias que estan siendo tratadas con frecuencia
creclente en los laboratorios de electrofisiologia.
Aunque la evolucidn de la técnica y la experiencia
de los operadores han permitido ofrecer mejores
resultados en cada vez un numero mas amplio de
substratos, algunos de ellos siguen constituyendo
un auténtico reto terapéutico.
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Taquicardias por reentrada ntranodal
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INTRODUCCION

El término taquicardia por reentrada intranodal
(TRIN) hace referencia a un circuito reentrante en
la vecindad del Nodo Auriculoventricular (NAV) y
representa el mecanismo mas frecuente de taqui-
cardia supraventricular paroxistica (TSV) en au-
sencla de preexcitacion en el laboratorio de elec-
trofisiologia'. Si se analiza el Registro de Ablacién
Espafiol de los tltimos 10 afios, la TRIN es el subs-
trato mas abordado y supone alrededor de un 30%
del total de ablaciones?.

Anatomia fisiologica del nodo
auriculoventricular

EINAV es una estructura compleja localizada ana-
tomicamente en el apex del Triangulo de Koch®.
Este triangulo se proyecta sobre la superficie en-
docardica de la auricula derecha (AD), formando
parte del septo muscular AV, estando delimitado
anteriormente por la insercion del velo septal de
la valvula tricuspide, posteriormente por el tendén
de Todaro (tendén fibroso continuacion subendo-
cardica de la valvula de Eustaquio), que separa el
orificio del seno coronario (Os SC) de la fosa oval
v su limite inferior representado por el Os SC. El
NAV compacto se encuentra justo debajo del en-
docardio dela AD en el apex del triangulo de Koch,
superior al Os SC y directamente por encima de la
inserciéon de la valva septal de la valvula tricuspide,
donde el tendén de Todaro se funde con el cuerpo
fibroso central. Algo mas anterior y superiormente
es donde se encuentra el haz penetrante del haz
de His (HH). El contorno del triangulo de Koch
puede tener gran variabilidad morfolégica*®.

En humanos, el NAV posee una porcién com-
pacta y una zona de células transicionales. Fun-
cionalmente, las celulas de la region del NAV se
describen como AN (atrionodales), N (nodales)
v NH (nodo-hisianas), basados en los tiempos de
activacion durante la propagacién anterograda o
retrograda y en las caracteristicas del potencial de
acciéon!*8 La region AN corresponde a una zona
de transicién, intimamente conectada con los mio-
citos auriculares. Las células transicionales, histolé-
gilcamente diferentes de las células del NAV com-
pacto y de los miocitos auriculares de trabajo, no
se encuentran aisladas del miocardio circundante
y constituyen un area de canalizacion de las des-
polarizaciones auriculares hacia el NAV compacto

a través de “entradas’” relativamente diferencia-
das®. En humanos, se reconocen dos “entradas” al
menos en la region septal derecha, una superior
desde la porcidon anterior del limbo de la fosa oval
hacia NAV en el apex del triangulo de Koch, y otra
inferior, localizada en la regidon inferoseptal de la
AD, y que sirve de puente entre miocardio auri-
cular y el Os SC. La region N se corresponde con
el NAV compacto, donde se encuentran las célu-
las nodales mas tipicas caracterizadas por un po-
tencial de membrana de reposo menos negativo,
potencial de accién de menor amplitud (Ca** de-
pendiente), menor velocidad de despolarizacion y
repolarizacion, menor numero de “‘gap junctions”
y menor excitablidad, comparado con las células
adyacentes. Estas células N parecen ser las res-
ponsables de retraso de conducciéon en el NAV. La
densidad de canales de Na* es menor en la zona
N que en las areas NA y NH, por lo que la conduc-
cién es mas lenta en el NAV compacto que en las
zonas NA y NH*®, La zona NH se corresponde con
las células nodales distales al punto de bloqueo
Wenckebach que conecta con la porcion pene-
trante aislada del HH.

En las secciones proximas a la base del triangulo
de Koch, el NAV compacto se divide en dos exten-
siones o prolongaciones; entre las dos se suele si-
tuar la arteria que vasculariza el NAV. La extension
en longitud de estas prolongaciones es variable en
los individuos!?. Estas extensiones se bifurcan ha-
ciael Os SCy el anillo tricuspide (extension inferior
derecha) y hacia el anillo mitral (extension inferior
1zquierda). La extensién nodal inferior derecha ha
sido propuesta como el substrato anatomico de la
“vialenta” (VL) en el circuito de la TRIN'®, L.a exten-
sién izquierda rara vez se encuentra implicada en
la TRIN. La llamada “via rapida” (VR) se encuentra
menos definida anatémicamente, y probablemen-
te el substrato anatémico de esta via esté constitui-
da por fibras transicionales localizadas alrededor
del NAV compacto en la zona mas superior del
triangulo de Koch!®!'"!?, El HH se conecta con la
parte mas distal del NAV compacto y pasa a través
del centro del cuerpo fibroso central (Figura 1)

Concepto de doble via nodal AV

Moe vy cols'®! sugirieron la existencia de dos
vias de conduccion AV, una con un tiempo de con-
duccién mas corto y un periodo refractario menor
(“via rapida o B) y la otra con un tiempo de con-
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Figura 1. Modelo propuesto de la arquitectural
del nodo AV en el corazén humano. La region del
triangulo de Koch se muestra en posicién anato-
mica desde una vision oblicua derecha. AVN in-
dica nodulo auriculoventricular; PB haz penetrante
de His; CFB, cuerpo fibroso central; FO, fosa oval;
TT tenddn de Todaro; VCI, vena cava inferior; CS,
seno coronario; CrT, cresta terminal; IAS, tabique
interauricular; y TrV, valvula trictuspide. La orien-
tacion se muestra por la “brujula” (P indica pos-
terior; A, anterior; S, superior e I, inferior). Flecha
ondulada indica la via lenta; flecha discontinua, via
rapida; pequenas flechas de izquierda a derecha,
los impulsos electricos que entran en el nodo des-
de direcciones distintas a la inferior; pequeiias fle-
chas de derecha a izquierda, posibles salidas de
reentrada. Tomado de Magalev TN, Tchou PJ, eds.
Atrial-AV Nodal Electrophysiology: A View From
the Millennium. Armonk, NY: Futura Publishing;
2000:224.

duccion mas largo y un PRE mas corto ("via lenta”
0 ). Asi, con un intervalo de acoplamiento critico,
un impulso prematuro, encuentra refractaria la via
B, es conducido por la via a, con un aumento subito
del tiempo de conduccion. Tras alcanzar la auricu-
la, el impulso retorna al ventriculo, a través de la
via B, dando lugar a un “eco” ventricular (Figura
2). Posteriormente Rosen'®, mediante la técnica del
extraestimulo (E) tnico auricular describe curvas
de conduccion AV discontinuas, estableciéndose
el concepto de la doble via nodal anterégrada, de-
finida como la aparicion durante el test del EA de

un salto en el intervalo AH > 50 milisegundos (ms),
ante un acortamiento de 10 ms del EA (Figura 3).
Con estos criterios estos autores'®'?, sugirieron el
papel potencial de la doble via en la genesis de
las taquicardias, de tal forma que un EA con un in-
tervalo critico, se bloquearia en la VR, progresaria
lentamente por la VL y volveria retrogradamente
por laVR de nuevo a la auricula, dando lugar a una
reentrada repetitiva si las condiciones eléctricas
fueran favorables. El mismo mecanismo se pos-
tulaba para la conduccién retrograda (Figura 2).
Estos autores y otros después, describen como la
doble via nodal es un hallazgo comun de la con-
duccion AV en pacientes con y sin antecedentes
de taquicardias, si bien en presencia de TRIN, su
hallazgo es superior al 80% apex Actualmente se
tiende a pensar que la fisiologia de la doble via
nodal AV con una via de conduccién rapida y otra
via de conduccién lenta, es un fendmeno electro-
fisiolégico normal del NAV aunque no pueda ser
demostrada en todos los casos.

El circuito de la taquicardia

La reentrada intranodal o nodal AV, aunque inti-
mamente relacionada con la denominada fisiolo-
gia de la doble via nodal AV, no supone un con-
cepto idéntico. Parece claro que la fisioclogia de la
doble via nodal es el substrato natural de la TRIN,
sin embargo los datos mas recientes, sugieren que
la VL esta presente en todos los corazones norma-
les'?, y que la demostracion de dobles o multiples
vias nodales, no indica necesariamente la presen-
cla de reentrada funcional, si bien se requiere para
mantener el circuito de la TRIN. Con todo, en el
momento actual, el substrato fisiopatoldgico exac-
to de la TRIN sigue siendo desconocido’.

El circuito de la TRIN no implica a los ventriculos,
aunque continua siendo motivo de controversia si
el circuito esta limitado al NAV compacto o con-
tiene una zona de miocardio auricular perinodal.
Alguna evidencia sugiere que la union distal de la
VL ylaVR esta contenida en el NAV, al menos en un
subgrupo de pacientes (via final comun). Sin em-
bargo, la unién proximal de estas dos vias (via pro-
ximal comun) sigue siendo tema de debate. Los es-
tudios iniciales, basados en casos esporadicos de
disociaciéon auricular durante la taquicardia (TRIN
persistente en presencia de bloqueo VA) y en las
similitudes entre la conduccion AV ‘‘rapida-lenta”
y el patrén de conduccién longitudinal-transversa
de la anisotropia no uniforme, postulaban que la
TRIN podia ser el resultado de una reentrada con-
finada al NAV como consecuencia de una disocla-
cion longitudinal funcional en una VL y otra VR con
una via proximal comun , al menos, en algunos pa-
cientes!'®!®. Sin embargo, los datos obtenidos con
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ANTEROGRADO RETROGRADO

Figura 2. En la parte superior, esquema de Moe y Méndez del concepto de la disociacion longitudinal del
nodo AV en dos vias,  y B, para explicar la formacién de la reentrada durante la propagaciéon anterbgrada y
retrograda. FCP senala la "“via final comun”. Los registros con microelectrodos a la derecha, muestran bloqueo
de la conduccién después del extraestimulo auricular (A2) enla via B (la segunda sefial de baja amplitud en el
trazado). Sin embargo, en el registro de la via q, se aprecia despolarizacion completa que parece invadir retro-
gradamente la via B y producir un latido eco (E). La activacién de las células nodales distales (cuarto registro,
N) después del extraestimulo A2, es el resultado de la propagacién por la via a4, Al revés en sentido retrogra-
do. En la parte inferior, representacion esquematica en un diagrama de Lewis, de como se puede originar la
reentrada nodal en sentido anterégrado y retrogrado, apoyado en el esquema de la doble conduccion nodal.
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Figura 3. Demostracién mediante la técnica del extraestimulo auricular (EA) sobre tren de 550 ms, de salto
nodal anterégrado en la conduccién AV en un paciente sin taquicardias clinicas. En A, sobre un tren de es-
timulos auriculares, un EA con acoplamiento de 350 ms, produce un intervalo AH de 170 ms. En B, con un
acortamiento de 10 ms en el EA, se aprecia un “salto” en el AH, que ahora mide 330 ms, sugiriendo bloqueo
del impulso en la via rapida y conduccion por una via mas lenta anterégrada. AD: auricula derecha; d: distal;
m: medio; p: proximal.
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registro multiple (diferencias en el lugar de acti-
vaciéon auricular mas precoz durante conducciéon
retrograda entre la VR y VL, captura ventricular con
extraestimulos auriculares tardios en AD septal
baja), el mapeo oOptico y la destruccion selectiva
de la conduccion por la VR o VL mediante ablacién,
apoyan la participacién del tejido perinodal y su-
gleren que la VR y la VL implicada en el circuito de
reentrada de la TRIN, representan la conduccion a
través de diferentes conexiones atrionodales, por

lo que al menos una pequeha zona de tejido au-
ricular parece necesaria como parte del circuito
reentrante!?2%2!, Si uno considera al NAV compacto
v al tejido transicional circundante como una uni-
dad funcional conjunta, lo que indica que €l tejido
NAV ocupa la mayor parte del triangulo de Koch,
entonces el circuito reentrante del NAV puede ser
considerado como limitado al NAV. En realidad, la
discusién sobre la presencia de una via proximal
comun y el papel de la auricula en el circuito de
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Figura 4. Representacion esquematica del triangulo de Koch y los mecanismos de la taquicardia por reen-
trada intranodal (TRIN). SC, orificio del seno coronario; TT, tendén de Todaro; VT, valvula trictispide (valva
septal). El nodo AV esta representado con sus extensiones inferiores. El triangulo de Koch se encuentra en la
region de la auricula derecha paraseptal inferior y contiene el nodo AV, sus extensiones inferiores, y las fibras
de transicién que se acercan a la zona nodal compacto. Su limite anterior y posterior lo constituye el TT vy la
valva septal de la VT respectivamente. La base del triangulo es el orificio del SC y la region desde el SC a la
valvula tricuspide. (A) TRIN “lenta-rapida” de tipo comun usando la via nodal lenta como brazo anterdgrado
del circuito y la via rapida retrogradamente. La via lenta representada por las extensiones inferiores del nodo
AV compacto, una que se extiende desde el SC y la otra a lo largo del anillo trictispide. La via nodal rapida
(en rojo) menos definida, puede ser un tracto atrionodal o atrio-hisiano constituido por fibras de transicion,
aunque por lo menos en algunos pacientes con TRIN la via rapida puede tener una completamente trayecto

puramente intranodal. (B) TRIN rapida-lenta, menos frecuente. (C) TRIN “lenta-lenta

Tabla I. Diferencias Funcionales entre la “Via Rdpida”y la “Via lenta”

La “Via Rapida” constituye la conduccién fisioldgica normal, con un intervalo AH durante la conduccién a su
traves < 220 mseg. Intervalos AH > 220 mseg suelen representar conduccién por la “Via Lenta”

El PRE anterogrado de la “Via Rapida” suele ser mayor que el de la “Via Lenta”. Considerar excepciones.

La descarga adreneérgica, acorta el PRE anterdgrado y retrégrado de la “Via Rapida” en mayor grado que el
de la “Via Lenta”. Lo contrario con betabloqueantes que aumentan el PRE de la *Via Rapida” mas que el de

la "“Via Lenta”

El punto de activacion auricular mas precoz durante la conduccion retrégrada a traves de la “Via Rapida”, se
localiza en el apex (superior) del triangulo de Koch, préximo al punto de registro del HH proximal (algunos
estudios lo muestran en el septo interauricular por encima del tendén de Todaro), mientras que durante la
conduccién por la “Via Lenta”, se localiza en la base del triangulo de Koch

la TRIN se debe en parte a cual es la definiciéon
exacta del NAV#223,

La concepcién del NAV y de la reentrada nodal
tipica, con una entrada superior y otra inferior, con-
formando la lamada VR y VL respectivamente (dos
tiempos de conduccién y PRE distinto), resulta una
manera esquematica de entender la TRIN, siendo
una simplificaciéon conceptual que permite al cli-
nico encajar la mayoria de los casos. La reentrada
que tiene lugar a través de estas vias es el meca-
nismo basico para los diferentes tipos de TRIN (Fi-
gura 4). Las inserciones auriculares de la VR y de
la' VL son anatdbmicamente distintas durante la con-
duccién retrograda, presentando ademas impor-
tantes diferencias electrofisioldgicas entre ambas
(TablaI)'?!®, Ademads es importante sefialar, que en
paciente con TRIN se puede mostrar multiples vias

de conduccion lenta, aunque no todas estén impli-
cadas en la iniciacién o mantenimiento de la TRIN.
Sl estas vias constituyen circuitos anatomicamente
distinguibles o son consecuencia de conduccién
anisotropica no uniforme es motivo de discusion.

Clasificacion de la taquicardia por
reentrada intranodal

Después de anos de estudio y apoyados en los
datos obtenidos durante la ablacion mediante ra-
diofrecuencia (ARDF) sabemos que la TRIN cons-
tituye un cuadro arritmico de amplio espectro
donde la taquicardia “lenta-rapida” es la mas fre-
cuente (> 80%) v "la rapida- lenta’ mas infrecuente
(< 10%). El grupo restante esta formado por dife-
rentes combinaciones de conducciéon anterograda
y retrograda a través de vias con tiempos largos,
cortos o intermedios, y con activaciéon retrograda
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Figura 5. Registros intracavitarios de las tres formas de Taquicardia por reentrada intranodal (TRIN). En A, TRIN
comun, con actividad auricular y ventricular coincidente durante la taquicardia, sin que en el ECG se pueda
apreciar actividad auricular clara, la cual se inscribe dentro del ORS (“‘taquicardia de RP corto”). El auriculo-
grama mas precoz se registra en catéter de His y durante la taquicardia existe conduccion anterégrada con un
intervalo AH largo, comparado con la conduccion retrograda con un intervalo HA corto (AH/HA >1). En B, TRIN
de la forma no comun, donde la actividad auricular esta claramente separada del complejo ORS (“taquicardia
RP>PR). El auriculograma mas precoz se registra en SC proximal y la conduccion anterégrada en taquicardia
se produce por la via rapida, con intervalo AH corto y retrogradamente por la via lenta, con intervalo HA largo
(AH/HA< 1. En C, mismos registros, donde se muestra una TRIN “lenta-lenta”. En este caso los registros intra-
cavitarios, permiten ver el auriculograma relativamente separado de ventriculo sin condicionar deformaciéon
del ORS. El auriculograma en cateter de His y Seno coronario, muestran inscripcion casi simultanea, sugirien-
do una salida auricular en un punto intermedio entre la base y el apex de triangulo de Koch. El intervalo AH
esde 190 ms, y el HA de 166 ms (relacion AH/HA >1). d: distal; m: medio; p: proximal; SC: seno coronario; VD:

ventriculo derecho.

auricular mas precoz en la region superior del HH,
o inferior del Os SC (Figura 4)

A. TRIN Comun o Tipica “lenta-rapida”

Es la forma mas frecuente. El circuito de reentra-
da usa la VL anterégradamente y la VR retrograda-
mente. La activacion auricular mas precoz durante
la taquicardia se encuentra en el apex del tridangulo
de Koch (zona de registro del HH), aunque hasta
un 8% de los casos puede encontrarse en la zona
del Os SC o en el septo izquierdo!®2*%, Durante
la taquicardia, la activacién auricular y ventricular
es simultanea en el tiempo. El intervalo AH es re-
lativamente largo (>200ms) y el intervalo HA es
relativamente corto (<70ms), dando lugar a una
taquicardia de "“RP corto” (Figura 5, Tabla II).

B. TRIN No Comun o Atipica “rapida-lenta”

En esta modalidad de taquicardia, el circuito de

reentrada emplea la VR anterogradamente y la VL
retrogradamente. Este tipo de taquicardia parece
utilizar el mismo circuito de la reentrada tipica en
la direccién contraria, aunque algunos estudios
han mostrado que en algunos pacientes este cir-
culto no representa la inversion del circuito de la
TRIN comun. En este caso la activacion auricular
mas precoz, suele encontrarse en la region inferior
del triangulo de Koch, cerca de Os SC. El intervalo
AH es mas corto que el intervalo HA (30-180 ms vs
135-435 ms), dando lugar a una taquicardia de “RP
largo”#*% (Figura 5B, Tabla II).

C. TRIN No Comun “lenta-lenta”

En este tipo de TRIN, (Fig. 5C) el circuito de reen-
trada utiliza una via lenta o de conduccién interme-
dia anterégradamente y una segunda via lenta re-
trogradamente. El auriculograma retréogrado mas
precoz se registra cerca del techo del SC o menos
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Tabla II. Principales Caracteristicas Electrofisiolégico de la TRIN

TRIN TIPICA
“lenta-Rapida”

TRIN ATIPICA
“rapida-lenta”

TRIN ATIPICA
“lenta-lenta”

Incidencia 80-90% Incidencia 5-10%

Incidencia ¢? (baja)

Induccién desde AD o SC con tren
y extraestimulo

Induccién desde AD o SC (50%) o
desde ventriculo (50%)

Induccién desde AD o SC (50%) o
desde ventriculo (50%)

Relacion AH/HA > 1

Relacion AH/HA < 1

Relacion AH/HA > 1 con AH largo

Intervalo HA < 120 ms

Intervalo HA > 130 ms

variable

Intervalo VA en His <60 ms

Intervalo VA en His > 60 ms

Intervalo VA en His > 60 ms

Intervalo VA en AD <95 ms

Intervalo VA en AD >100 ms

Intervalo HA estimulado > HA
durante taquicardia

Auriculograma retrégrado mas

precoz en His precoz en Os SC

Auriculograma retrégrado mas

Auriculograma retrégrado mas
precoz en Os SC

frecuentemente, en la zona inferior del triangulo
de Koch. El intervalo AH es largo (>200ms) y el
intervalo HA muestra un rango amplio de valores
superior a 100ms?. En cualquier caso la relacion
AH/HA es > 1 (y el intervalo VA (desde el comien-
zo del QRS hasta el auriculograma mas precoz re-
gistrado, suele ser mayor de 70 ms (-30 a 260 ms,
Tabla I).

D. TRIN Izquierda

El estudio de Inoue!?, sugeria que el NAV presen-
taba extensiones nodales inferiores derechas e iz-
quierdas, sefialando que ambas podian constituir
la base de la VL. Las extensiones izquierdas discu-
rren dentro de la capa miocardica del SC proximal
transeptalmente hacia la region inferoseptal izda y
el anillo mitral, constituyendo una entrada de la Al
hacia el NAV. Estas extensiones inferiores izquier-
das pueden comportarse clinicamente como una
VL y desencadenar una TRIN, en la que la ablacién
en la region septal inferior derecha seria ineficaz,
siendo necesaria la ablacion dentro del SC o el
anillo mitral inferior?#®, En el momento actual la
Incidencia de este circuito como causa de TRIN es
desconocida, aunque parece poco frecuente.

ASPECTOS CLINICOS
Epidemiologia

La TRIN es la forma mas comun de TSV, y su in-
cidencia aumenta con la edad, probablemente en
relacion con la evolucion normal de la fisiologia
NAV vy los cambios en décadas posteriores, sien-
do rara en nifios y adolescentes. Es dos veces mas
frecuente en mujeres, implicandose mecanismos
electrofisiologicos dependientes del sexo?’. Un
inicio de los sintomas por encima de los 30 afios,

ser mujer, palpitaciones en el cuello y un ECG de
taquicardia regular sin onda P discernible, apoya
el diagnéstico de TRIN?,

Presentacion Clinica

Tipicamente la TRIN se presenta como un sin-
drome de TSV, generalmente regular de ORS es-
trecho, con inicio y terminacién brusca, en un pa-
ciente sin datos de cardiopatia. El paciente refiere
sensacion de palpitaciones y mareo, aunque las
frecuencias rapidas pueden asociar disnea, debi-
lidad, dolor toracico e incluso sincope o presinco-
pe. Estos episodios de duracion variable, pueden
autolimitarse de forma espontanea o ser interrum-
pidos por las maniobras vagales aprendidas por
el propio paciente, aunque a veces se requiere
su manejo farmacoldgico en Urgencias. La mitad
de los pacientes con TRIN refieren sensaciéon de
latidos en el cuello, que es apreciable incluso en
la inspeccidn ocular (“'signo de la rana”), causado
por contraccion simultanea de auriculas y ventri-
culos contra las valvulas AV cerradas que originan
ondas A “cafion” en el pulso venoso. Aunque en las
taquicardias ortodrémicas (TODR) por via acceso-
ria, también existe contraccion auricular contra las
valvulas AV, la contraccion auricular y ventricular
se encuentra algo mas separada en el tiempo, por
lo que la sensacion de golpe cervical es menos
frecuente?. El diagnostico de TRIN como causa de
TSV se puede sospechar por la historia, el examen
fisico y especialmente por el ECG de superficie,
el cual suele mostrar patrones caracteristicos, aun-
que el estudio electrofisiolégico (EEF), especial-
mente en casos dudosos o de dificil interpretacion
(formas atipicas), sera el que aporte el diagnostico
definitivo, indicado si se ha decido realizar un pro-
cedimiento de ARDE
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Figura 6. Taquicardia regular de QRS estrecho, iniciada después de un extrasistole auricular (asterisco) que
se conduce con un intervalo PR mayor que en ritmo sinusal, probablemente debido a bloqueo en la via ra-
pida anterograda y conduccion por una via lenta, dando tiempo a que la via rapida se recupere y conduzca
retrogradamente a la auricula, dando lugar a un eco nodal auricular que se inscribe practicamente dentro del
ORS vy originando la reentrada intranodal tipica. Obsérvese la presencia de una deflexion r’ en V1 (flechas)
que no esta presente en los latidos sinusales a la izquierda, y que representa la actividad auricular retrograda
durante la taquicardia, la cual es simultanea con la despolarizacion ventricular, y que modifica la parte final

del complejo ORS con una pseudo R en este caso.

Patrones Electrocardiograficos

Tipicamente la TRIN se presenta como una taqui-
cardia regular de QRS estrecho, inicio y termina-
cion brusca, y actividad auricular retrograda que
guarda relaciéon 1:1 con el ORS. En la TRIN tipica,
donde el brazo retrogrado del circuito tiene una
conduccion rapida, la onda P suele inscribirse
dentro del ORS por lo que no suele verse, dada
la activacién simultanea de auriculas y ventriculos,
denominandose taquicardia de “RP corto” (Figu-
ra 6). En algunas ocaslones, la actividad auricular
puede modificar el inicio del ORS, ej. pseudo “gq”
en derivaciones inferiores) o distorsionar la par-
te final del QRS (originando una deflexién s’ en
derivaciones inferiores o una onda r’ en V1, dando
un aspecto de pseudo bloqueo de rama derecha
(Figura 6 y 7). Cuando es visible, la onda P tien-
de a ser mas estrecha que la sinusal y de aspecto
negativo en derivaciones inferiores, reflejando la
activaciéon caudo-craneal. En las formas atipicas
(Figura 7), donde el brazo retrogrado del circuito
tiene una conduccion muy lenta, la actividad au-

ricular es claramente visible, con morfologia ne-
gativa en derivaciones inferiores, positiva en V1, y
generalmente no tan estrecha como en las formas
tipicas, dando lugar a una taquicardia de “RP>PR
o RP largo”, que origina su diagnostico diferencial
con la taquicardia auricular o con la taquicardia de
Coumel. La morfologia del ORS durante la TRIN
es la misma que durante el ritmo sinusal, con la
excepcion poco frecuente que se desarrolle abe-
rrancia de rama funcional. Puede haber alternan-
cla enla amplitud del ORS cuando la taquicardia es
muy rapida, y con frecuencia existe infradesnivel
del segmento ST durante el episodio a pesar de
coronarias normales. Hasta en un 40% de los casos
se observa onda T negativa transitoria después de
la crisis.

Relacion P-Complejo QRS

En la TRIN tipica, el intervalo RP es corto
(-30-70ms), aunque puede haber variaciones,
que planteen dudas con una TODR en los valores
limites (60-70 ms). Un intervalo RP > 80 ms reducen
la posibilidad de TRIN, aunque no la excluye total-
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mente, dada la posibilidad de TRIN intermedias,
menos frecuentes con intervalos RP diversos, don-
de solo el EEF puede dar el diagndstico. Durante
la taquicardia ocasionalmente se pueden observar
fenémenos de bloqueo AV 2:1, generalmente por
debajo del HH, al inicio de la taquicardia. En estos
casos la presencia de una P invertida y estrecha

en derivaciones inferiores que se inscribe exac-
tamente entre dos complejos QRS, sugiere TRIN
(“signo del labio”). En el laboratorio, el bloqueo
sostenido AV 2:1, puede ser mas frecuente (10%),
siendo un hallazgo infrecuente el bloqueo VA en la
llamada via proximal comun?. En la TRIN atipica
(“rapida-lenta’), el intervalo RP es mayor que el

avR *
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aVF -

Vi

v2

V3

V5

Ve

NN N RN NNV RN X

Ritmo Sinusal TRIN “lenta-rapida”

TRIN “rapida-lenta” TRIN “lenta-lenta”

Figura 7. ECG de superficie de los tres tipos de taquicardia por reentrada intranodal (TRIN) presentes en el
mismo paciente. Las flechas indican la actividad auricular. En la TRIN “lenta-rapida (tipica) la onda P suele
caer dentro del QRS y por tanto invisible, aunque como ocurre en este caso, puede distorsionar la porcion
terminal del QRS (simulando una onda r' en V1, aVL 0 aVR u onda S en derivaciones inferiores. En la TRIN
“rapida-lenta”, la onda P se inscribe antes del ORS originando un intervalo RP largo. En la forma “lenta-lenta”,
la onda P se inscribe separada del ORS en el segmento ST-T, y el intervalo RP es mas largo que en la TRIN
comun, siendo frecuente un RP=PR. En todas las formas, la onda P suele ser estrecha, negativa en derivaciones

inferiores y positiva en V1.

Tabla III. Protocolo de Estudio Electrofisiolégico en la TRIN

Protocolo de Estimulaciéon Auricular Continua hasta ciclo de Wenckebach AV desde AD o SC

EA tinicos o dobles durante ciclos de estimulacion (500-400 ms) desde AD y SC hasta alcanzar el PRE

auricular

Protocolo de Estimulacién Ventricular Continua desde Apex de VD hasta ciclo de Wenckebach VA

EV tinicos o dobles durante ciclos de estimulacion (500-400 ms) desde apex de VD hasta alcanzar el PRE

ventricular

Administraciéon de Isoproterenol o atropina iv, para conseguir la induccién de la taquicardia (modificacion de

la refractariedad en ambas vias)

AD: auricula derecha; AV: auriculoventricular; EA: extraestimulo auricular; EV: extraestimulo ventricular; PRE:
periodo refractario efectivo; SC: seno coronario; VD: ventriculo derecho
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intervalo PR. En las formas “lentas-lentas”, el inter-
valo RP normalmente es mas corto o igual al PR, y
dependiendo de la inscripciéon de la onda B justo
entre dos complejos QRS, puede simular una arrit-
mia auricular con bloqueo AV 2:1 (Figura 7)

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Ante un paciente con TSV y posible TRIN, el EEF
nos permite estudiar la inducibilidad y el mecanis-
mo de la arritmia, asi como guiar el procedimiento
de ARDE En nuestro laboratorio, empleamos para
el diagnéstico inicial tres o cuatro catéteres, uno en
apex de ventriculo derecho (aVD), otro en area del
HH, otro en AD (generalmente un catéter dirigible
utilizado posteriormente en la ablacion) y un cate-
ter decapolar en SC por vena antecubital derecha.
Antes del estudio la medicacién antiarritmica ha
sido suspendida al menos durante cinco vidas me-
dias y se administra diazepam sublingual 30’ antes
del estudio. A continuaciéon se describen los pun-
tos diagnosticos en el EEF de la TRIN (Tabla IIT)2°.

Conduccion Ventriculo-Atrial en Ritmo
Sinusal

Se realiza un protocolo de estimulacién ventricu-
lar bien de forma continua con ciclos cada vez mas
cortos hasta llegar al bloqueo VA retrégrado o me-
diante tren y EV con acoplamiento decreciente. El
objetivo es demostrar la presencia de una conduc-
ci6én VA “CONCENTRICA” (el auriculograma mas
precoz se registra en el catéter del HH, sitio de sa-
lida de la VR retrégrada, o menos frecuente en Os
SC, lugar de salida de la VL) y DECREMENTAL (el
Intervalo VA se incrementa conforme se acorta el
intervalo), ambas respuestas tipicas del sistema de
conducciodn frente a la mayoria de las vias acceso-
rias. En los pacientes con TRIN, la conduccion VA
es concentrica y decremental. Se puede demos-
trar la presencia de una doble via nodal retrograda,
definida como un salto en el intervalo HA > 50 ms,
al disminuir el acoplamiento del EV en 10 ms, aso-
ciado a un cambio en la secuencia de activacién
auricular retrograda, siendo el auriculograma mas
precoz registrado en el Os SC (Figura 9). Esto
puede desencadenar la presencia de latidos ecos
nodales atipicos, donde el impulso conducido a la
auricula por la VL, vuelve al ventriculo por la VR
(HA>AH). Esto debe diferenciarse del aumento
subito del intervalo VA, secundario al incremento
en el intervalo VH por bloqueo retrogrado funcio-
nal de la rama derecha, con activacién transeptal
por la rama izquierda del HH. La demostracién en
el hombre de curvas nodales discontinuas retro-
gradas es infrecuente, y en pacientes con TRIN el
patréon de conduccién nodal retrogrado suele ser
continuo. Conviene tener presente al estudiar la

conduccion VA decremental donde se realiza el
nivel de bloqueo, que habitualmente suele ser en
el VH (His-Purkinje) y no tanto en el intervalo HA.

Conduccion Auriculo-Ventricular en
Ritmo Sinusal

Mediante estimulacion continua y EA, intentamos
demostrar la presencia de DOBLE VIA NODAL
ANTEROGRADA, definida como un incremento en
el intervalo AH, >50ms'®, como respuesta a un
decremento de 10 ms en el acoplamiento del EA
A A, (Figura 8). La presencia de fisiologia de do-
ble via nodal se puede demostrar en el 85% de
los casos de TRIN con EA unicos o acoplados a un
tren. Algunos pacientes con TRIN presentan una
curva de conduccién AV continua, sin demostrar-
se el "'salto anterogrado’ en la conduccién nodal®.
En estos casos, se puede considerar conduccion
por una via lenta: Una relacién PR >RR durante es-
timulacién auricular continua a maxima frecuencia
con conduccion AV estable 1:1 o un intervalo AH o
AH,>200ms®*? En algunos pacientes con TRIN,
se pueden observar multiples “saltos” en el inter-
valo AH durante la estimulacién auricular progra-
mada, lo que sugiere multiples vias en el NAV. Es
frecuente observar durante la estimulacién auricu-
lar la presencia de “ecos nodales’ comunes, don-
de el impulso auricular prematuro es conducido
por la VL y vuelve retrégradamente por la VR. Un
periodo refractario similar de la VR y1la VL o un pe-
riodo refractario funcional auricular mayor que el
del NAV que impida la precocidad suficiente para
conseguir bloquear la VR, son factores que puede
impedir la demostracion de la doble via. Con un
protocolo de estimulacién exhaustivo (EA Unicos o
multiples, varios ciclos de estimulacion, diferentes
puntos de estimulacién e infusion de farmacos) la
fisiologia de la doble via nodal se puede identifi-
car en la mayoria de los casos de TRIN (Tabla III).

Induccion de la Taquicardia
Taquicardia Intranodal Tipica “Lenta- Rapida”

Durante el EEF la TRIN suele inducirse mediante
estimulacion auricular continua o con EA acopla-
dos a un ciclo de base (Figura 8). La TRIN tipica es
una reentrada que suele iniclarse con un EA que
se bloquea anterégradamente en la VR, baja por la
VL y vuelve a subir a la auricula por la VR. Cuando
la conduccién anterograda por la VL es lo suficien-
temente lenta (intervalo AH critico) que permita la
recuperacion de la VR y la conduccién retrograda
a su traves, es cuando se puede precipitar la reen-
trada. Este intervalo AH no es un valor fijo, y puede
variar segun condiciones autonémicas, ciclo de
estimulacion o farmacos. Normalmente se puede
observar una zona de intervalos de acoplamiento
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Figura 8. Induccién de taquicardia intranodal comun mediante extraestimulo auricular (EA). En el panel verti-
cal a la izquierda se aprecia como un EA con acoplamiento de 300 ms, conduce con un intervalo AH, de 200
ms. Un acortamiento de 10 ms, origina un salto anterégrado en el intervalo AH (270 ms), dando lugar a un
latido eco intranodal tipico, que se inscribe dentro del complejo ORS y que es conducido anterégradamente
de nuevo por la via lenta con un intervalo AH de 300 ms, y un intervalo HA de 50 ms. Panel derecho, ampliacion
del registro durante taquicardia incorporando un registro de seno coronario, y recolocacion del catéter de
His, que permite ver en el registro proximal el auriculograma durante taquicardia, que coincide con inicio del
complejo ORS y precediendo al registrado en el Os SC. AD: auricula derecha; d: distal; m: medio; Os: ostium,;

p: proximal; SC: seno coronario; VD: ventriculo derecho.

del EA donde se pueden inducir ecos nodales tipi-
cos 0 la propia taquicardia, la cual suele aparecer
después del salto en el intervalo AH, o bien al al-
canzar un retraso critico durante la conduccion por
la VL. Una forma rara de induccion, aunque signifi-
cativa, es una respuesta AV 1:2 con un EA o estimu-
lacion auricular (Figura 10A), de tal forma que el
Impulso auricular se conduce de forma simultanea
por la VR y la VL con tiempos de conducciéon dis-
tintos, dando lugar a dos respuestas ventriculares y
desarrollo posterior de la reentrada tipica®®. Para la
induccién de la reentrada es clave una buena con-
duccioén retrograda por la VR, mientras que para
que la taquicardia se sostenga, €s necesario que
la VL pueda mantener conduccion anteroégrada re-
petitiva, de ahi que frecuentemente se precise de
maniobras farmacoldgicas, tanto para la inducciéon
como para hacer la arritmia sostenida. El ciclo de
la taquicardia, entre 450-250ms, debe ser mayor
que el PRE de todos los componentes del circuito.

La induccién de la TRIN mediante estimulaciéon
desde el aVD es menos frecuente (Figura 10B). El

mecanismo implicado seria bloqueo retrégrado
del impulso ventricular en la VL, conduccién re-
trograda por la VR, seguido de conduccion antero-
grada por la VL. Esto supone un PRE retrégrado de
la VL mayor que el de la VR, asi como ausencia de
doble via nodal retrégrada o de intervalo HA criti-
co para induccién. Los dos factores limitantes para
la inducciéon desde aVD, son por un lado un PRE
retrogrado del sistema His-Purkinje mayor que el
del NAV y que los PRE retrogrados de ambas vias
tienden a ser similares.

LA TRIN tipica, suele ser regular, con el comienzo
de la actividad auricular coincidente o precedien-
do ligeramente al complejo QRS, y con una rela-
cién AV 1:1 durante la taquicardia (recordar casos
raros, generalmente transitorios, de bloqueo AV
2:1). En la mayoria de los casos, el auriculograma
mas precoz durante la taquicardia se suele regis-
trar en el vértice del triangulo de Koch (salida de la
VR), justo en el catéter de registro del HH (Figuras
5A v 8). En algunas ocasiones se puede registrar
en la base, cercano al Os SC o dentro del mismo®.
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Figura 9. Induccién de taquicardia intranodal no comun mediante extraestimulo ventricular (EV). En el panel
vertical (izquierda, superior) se aprecia durante el tren un His retrogrado (H', flechas) que desaparece en el
EV (340 ms) al inscribirse dentro del ventriculograma, y que se conduce a la auricula con un intervalo VA de
250 ms. Un EV 10 ms mas corto (izquierda, inferior) provoca un ligero aumento en el intervalo VH (punta de
flecha), y el impulso se conduce retrogradamente por la via lenta a la auricula (salto retrogrado en el intervalo
HA), dando lugar a un intervalo VA de 330 ms. El impulso baja la por la via rapida, intervalo AH normal, preci-
pitando una taquicardia intranodal atipica. Panel derecho: muestra la ampliacion de los registros intracavitarios
durante la taquicardia, con intervalo AH de 280 ms y HA de 50 ms. El auriculograma mas precoz se registra
en seno coronario, comparado con el del catéter de His. d: distal; m: medio; Os: ostium; p: proximal; SC: seno

coronario; VD: ventriculo derecho.

La tabla II sefiala las caracteristicas electrofisiold-
gicas principales de la TRIN tipica.

Durante la TRIN, se pueden observar oscilacio-
nes en el ciclo de la taquicardia generalmente por
cambios en la conduccién anterograda por la VL
v la presencia de bloqueo de rama funcional, no
modifica el ciclo de la taquicardia, ya que el ven-
triculo no es elemento esencial del circuito de la
taquicardia. La introduccién de EA y EV precoces
pueden producir fendmenos de “reset”**! (ade-
lantamiento de la siguiente auricula o ventriculo
de la taquicardia con pausa no compensadora),
demostrando la presencia de un gap excitable. Asi
mismo la estimulacion auricular y ventricular con-
tinua progresiva, produce ‘“encarrilamiento” de la
taquicardia (reset continuo), que cuando alcanza
un acoplamiento critico, puede interrumpir la ta-
quicardia®*®, El diagnéstico diferencial principal
de esta taquicardia sera la TODR por una via ac-
cesoria de localizacion septal y la taquicardia au-
ricular.

Taquicardia Intranodal Atipica “Rapida-
Lenta”

La induccién de este tipo de taquicardia tipica-
mente se consigue, aunque no de forma exclusiva,
desde el ventriculo mediante EV o estimulacién
ventricular continua (Figuras 9 y 10C), cuando
se bloquea el impulso retrogradamente en la VR,
conduce por la VL con un intervalo HA largo, que
permite la recuperacion de la' VR y conduccion an-
terégrada de nuevo por la VR, iniciando la taquicar-
dia (Figura 9). La conduccioén retrograda por la VL
es el factor limitante para su induccion. Durante la
taquicardia el auriculograma mas precoz se regis-
tra en el septo inferior alrededor del Os SC (lugar
de salida de la VL retrograda) y al contrario de lo
que ocurre con las taquicardias por vias acceso-
rias con largos tiempos de conduccion, suele pre-
sentarse como una forma paroxistica. En la Tabla
II, se expone las caracteristicas electrofisioldgicas
principales de esta arritmia.
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Figura 10. Modos de induccion tanto de taquicardia por reentrada intranodal, menos frecuentes. En A, induc-
cién de TRIN comuin mediante doble respuesta nodal anterégrada desde un EA que induce una conduccion
doble anterdgrada (via rapida y via lenta) dando lugar a dos latidos ventriculares, originando la segunda
conduccioén por la via lenta un eco nodal comun que inicia la reentrada (no mostrada en la figura). En el pa-
nel B, induccién de TRIN comun desde ventriculo. Un EV se conduce por la via rapida, con suficiente retraso
como para encontrar la via lenta anterograda recuperada, y volver de nuevo por la via rapida, dando lugar a
la reentrada comun (no mostrada). Panel C, induccién de TRIN no comun, desde auricula. Un EA se conduce
normalmente por la via rapida, siendo en este caso el retraso suficiente para inducir conduccioén retréograda
por la via lenta y precipitar la TRIN no comun. AD: auricula derecha; d:distal; m: medio; p: proximal; SC: seno
coronario; VD: ventriculo derecho.

Tabla IV Diagndstico Electrofisiolégico General de Reentrada Intranodal

1 Cumplimiento de criterios generales que sugieran reentrada alrededor del NAV (no son necesarios ni
suficientes para el diagnostico)
* Inicio/terminacion por estimulacion programada

» Conduccién AV o VA discontinua
» Auriculograma mas precoz en taquicardia con origen en zona peri o NAV

a Analisis de los tiempos de activacion retrogrados auriculares durante la taquicardia respecto al
ventriculo (menor valor en formas atipicas)

3 Comparacion de las secuencias de activacion retrograda auricular durante la taquicardia y la
estimulacion ventricular

4 Exclusién de taquicardia ortodrémica o reentrada auricular (ventriculo y auricula no son elementos
esenciales del circuito) )
» Extraestimulos Ventriculares Unicos o Dobles durante taquicardia
» Estimulacién Vetricular Continua durante taquicardia o RS

5 Demostracion de que es necesaria la conduccién en la union AV para el inicio o mantenimiento de la
taquicardia, lo cual, cuando excluida la participacion de ventriculos, excluiria una reentrada auricular

AV: auriculoventricular; NAV: nodo auriculoventricular; RS: ritmo sinusal; VA: ventriculoauricular
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ELECTROFISIOLOGICO?40-4

La TRIN tanto la forma comuin como la atipica, pre-
senta un importante diagnostico diferencial con las
TODR por via accesoria, especialmente las locali-
zadas en area septal o paraseptal y con las taqui-
cardias auriculares, especialmente de localizacion
septal. El diagnéstico implicaria una serie de pasos
dirigidos a demostrar que tanto la auricula como el
ventriculo no son elementos necesarios en el cir-
cuito de la taquicardia. La descripcién de todos los
criterios diagnosticos basados en la respuesta ob-
tenida con la estimulacién auricular y ventricular
programada, requeririan una exposicion exhaus-
tiva de los mismos, que queda fuera del objeto de
esta revision, y que se encuentran descritos con
gran precision en otras publicaciones®“*!, En la
Tabla IV, se refleren de manera muy general los
criterios diagnosticos principales en las TRIN, de-
sarrollando a continuacién aquellos mas relevantes
para el diagnostico diferencial. En principio pode-
mos senalar que la ausencia de conduccion VA a
la frecuencia de la taquicardia inducida, excluye
el diagnostico de TRIN o via accesoria. Asi mismo,
ante una conduccion VA, con secuencias retrogra-
da auriculares que comienzan en la pared libre de
VD o VI excluyen en la practica el diagnostico de
TRIN. Cualquier tipo de bloqueo AV observado
durante taquicardia, descarta la TORD.

Analisis del Tiempo de Conduccion
Retrograda Auricular en Taquicardia

Durante la TRIN comun, la activacién auricular y
ventricular ocurren casi de forma simultanea, con
intervalo VA < 60 ms*, mientras que en las TODR,
el inicio de la activacién auricular siempre debe
seguir a la ventricular, dando lugar a intervalos
mas largos, generalmente superior a 60ms. Este
criterio de activacion simultanea A/V, si se observa
de forma reproducible durante el 1° latido de la
taquicardia inducida por EAs conducidos con un
intervalo AH progresivamente mas largo hasta el
“salto” anterogrado, no solo excluiria la participa-
cién de una via accesorla, sino que la dependen-
cia entre el intervalo AH vy la primera activacion
auricular indicaria participacion del NAV en el cir-
cuito, excluyendo practicamente una taquicardia
auricular.

Maniobras de Estimulacion desde
Ventriculo durante la Taquicardia

Estimulacién con Extraestimulos
Ventriculares (“reset o reciclaje”)

La introduccién de EVs durante la taquicardia, nos
senala si el ventriculo forma parte o no del circuito,

permitiendo diferenciar principalmente entre una
TRIN de una TODR mediada por una via accesoria
septal. Analizamos el tiempo v la secuencia de ac-
tivacion auricular sigulente al EV, donde podemos
obtener varias respuestas:

* EV que adelanta el siguiente auriculograma con
secuencia retrograda similar a la de la taquicar
dia con "‘His refractario” (no adelantamiento de
la actividad hisiana anteroégrada) sefiala conduc-
cion VA por otra via distinta al HH, y por tanto
presencia de una via accesoria AV (Figura 11 A).

* Un EV, que es capaz de interrumpir la taquicar-
dia sin conducirse a la auricula, con “His refrac-
tario”, no solo es diagnoéstico de via accesoria,
sino que indica que la misma, es la responsable
de la taquicardia observada (Figura 11 B).

e Un EV muy precoz que no consigue avanzar €l
siguiente auriculograma, es comun en la TRIN y
poco frecuente en vias accesoria, ya que el pun-
to de estimulacién se encuentra lejos del circuito
nodal, alcanzando el PRE del VD antes de con-
seguir precocidad suficiente para alcanzar el
circuito, salvo en TRIN lentas.

e Un EV que es capaz de interrumpir la taquicar-
dia sin capturar la auricula excluye taquicardia
auricular, muy util para diagnostico de TRIN con
bloqueo 2:1 (Figura 12 A)*,

Estimulacién Ventricular Continua
(“entrainment o encarrilamiento”)

La estimulacién ventricular continua durante la
taquicardia, nos aporta informacién valiosa para
valorar la participacion o no de auriculas y ventri-
culos en €l circuito de la taquicardia.

* La presencia de disociacién AV durante la es-
timulacién ventricular continua en taquicardia,
descarta cualquier mecanismo de reentrada AV
o nodal, y sugiere mecanismo auricular.

» La observacion durante estimulaciéon ventricular
continua (con aceleracion de las auriculas a la
frecuencia de estimulacién), de una secuencia
de activacion auricular idéntica a la registrada
durante la taquicardia, indica que el origen de la
activacion es el mismo en ambos casos, hacien-
do poco probable un diagnoéstico de taquicardia
auricular.

* La presencia de “encarrilamiento con fusién”
ventricular (o de igual forma “reset con fusion”)
durante la estimulacién ventricular continua en
una taquicardia con secuencia de activaciéon
concentrica, sugiere la presencia de una via ac-
cesoria en el circuito*. Un impulso ventricular
para alcanzar el circuito, y ser capaz de enca-
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Figura 11. Introduccion de extraestimulos ventriculares unicos durante taquicardia. Se muestra una taquicardia
regular de ORS ancho con intervalo HV normal, que sugiere aberrancia de rama derecha. En ambos paneles
Se muestra registro de His, tres registros de seno coronario y apex de VD. En A, un EV con acoplamiento de
200 ms, que no modifica el hisiograma anterogrado de la taquicardia (Hr), consigue un adelantamiento del
siguiente auriculograma (a en rojo, 250 ms)) con la misma secuencia de activacion que durante la taquicardia,
dando lugar a un fenémeno de reset con fusion ventricular, inicamente esperable en un circuito de reentrada
con entrada y salida del ventriculo separada y que por tanto sugiere una via accesoria. En B, en el mismo
paciente un EV 10 ms mas precoz, practicamente coincidente con el hisiograma anterogrado (Hr, en rojo)
consigue Interrumpir la taquicardia sin conducirse a la auricula, lo cual sugiere no solo la presencia de una
via accesoria, sino que se trata de una taquicardia ortodromica que se ha terminado retrégradamente en la
via. Por supuesto esto descarta totalmente un origen auricular o intranodal de la arritmia. d:distal; m: medio;

p: proximal; SC: seno coronario; VD: ventriculo derecho.

rrilarlo a la vez que producir fusion, precisa de
una entrada y salida separada al ventriculo. En
la TRIN, la entrada y salida del ventriculo es la
misma, (el HH) por lo que no es posible enca-
rrilamiento con fusién ventricular (Figura 12 B).

Una respuesta “VAV” (Figura 12 B) al finalizar un
tren de estimulacién ventricular, (o VAHV, en ca-
sos de enfermedad infrahisiana) sugiere un me-
canismo reentrante AV o nodal*, mientras que
las respuestas “VAAV” nos indican taquicardia
auricular® (valorar respuestas pseudo VAAV en
TRIN atipicas).

El analisis del “Ciclo de Retorno” (primer latido
postestimulacién) después de encarrilar la ta-
quicardia medido en el punto de estimulacién,
nos permite diferenciar entre TRIN, retorno largo
porque el ventriculo no participa en el circuito,
de una TODR, con retorno corto (Figura 12 B).
Esta maniobra fue descrita para distinguir for-
mas atipicas de TRIN de TODR. Una diferencia
entre el ciclo de la taquicardia y ciclo de retorno
> 115ms, sugiere TRIN atipica*>*’,

Estimulacion Ventricular en Ritmo Sinusal

La ausencia de conduccién VA (basal y bajo iso-
proterenol), maxime si se ha documentado ta-
quicardia conrelacion AV 1:1, excluye TRIN o via
accesorla (Figura 13 A)

fndice Apex-Base* (diferencia intervalo VA es-
timulado desde el aVD- mntervalo estimulado
desde la base del VD), menor de 5 ms (indice
apex-base negativo) nos hablaria en favor de
conduccion por el sistema especifico de conduc-
cion. Este criterio, que no precisa de taquicardia
o registros de His para maniobras mas comple-
jas, nos permitiria en casos donde la conduccion
VA es concéntrica, diferenciar si ésta se realiza
a través de una via septal accesoria o por el sis-
tema de conduccion. Es especialmente util, en
caso de taquicardias irregulares, no sostenidas
o que son (Figura 13 B) interrumpidas continua-
mente por la estimulacién ventricular impidien-
do la valoracion del reciclaje o encarrilamiento.

Estimulacién Parahisiana. Es una maniobra simi-
lar a la previa, pero estimulando desde el caté-
ter de His, con la intensidad suficiente para cap-
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Figura 12. Valor de las maniobras de estimulacion ventricular de taquicardia por reeentrada intranodal (TRIN)
en dos casos atipicos. Panel A. Taquicardia con bloqueo AV 2:1 (descarta via accesoria y plantea diagnostico
diferencial con origen auricular). Un extraestimulo ventricular tnico interrumpe la taquicardia sin conducirse
a la auricula, lo cual sugiere que en el mecanismo de la taquicardia esta implicada la unién AV, sugiriendo
TRIN. En el panel B, encarrilamiento de una TRIN “lenta-lenta” desde apex de VD. El intervalo postestimulacion
en VD menos €l ciclo de la taquicardia es > de 115 ms y el AVA (VA estimulado-VA de la taquicardia), es ma-
yor de 85 ms. La secuencia de activacién auricular retrograda durante la estimulacién ventricular es idéntica
a la observada durante la TRIN. No se aprecia fusién ventricular durante el encarrilamiento. La interrupcién
de la estimulacién desde VD, provoca una respuesta AV, “VAhV”. AD: auricula derecha; d:distal; m: medio; p:

proximal; SC: seno coronario; VD: ventriculo derecho.

turar el HH, y por tanto un estrechamiento del
complejo QRS estimulado, midiendo entonces el
intervalo estimulo-A, que se compara con €l es-
timulo-A, medido en el complejo estimulado que
no captura el HH (mas ancho). De modo general,
cuando el intervalo SA del latido que captura el
HH es menor que el intervalo SA del latido que
no lo hace, se puede excluir una via septal su-
perior?®4t,

Criterios Excepcionales

* Bloqueo AV durante la taquicardia, generalmen-
te 2:1, que se puede observar en 10% de los
casos en el laboratorio, y que excluirfa una via
accesoria. La recuperacion de la conduccion 1:1
con EV, sugiere bloqueo funcional a nivel infrahi-
sinano?’#°. El bloqueo AV espontaneo en TRIN es
muy infrecuente.

* Bloqueo VA durante la taquicardia, fendmeno
mucho mas infrecuente y que cuando esta pre-
sente, apoyaria un circuito puramente nodal,
descartando la participacion de una via acce-
soria o una reentrada auricular!®#® obligando
a descartar una taquicardia automatica de la
union.

En general con todas estas maniobras diagnosti-

cas, el diagnoéstico de una TRIN tipica suele ser re-

lativamente facil, siendo la presencia de las formas
atipicas las que pueden presentar un reto diag-
nostico al electrofisidlogo, y donde la suma de cri-
terlos positivos y negativos, que excluyen la par-
ticipacion de auriculas y ventriculos, asi como la
participacion de la unién AV en el mecanismo de
la taquicardia, nos daran el diagnéstico definitivo.

TRATAMIENTO
Manejo Agudo

La TRIN es dependiente de la conduccién por el
NAV, por lo que las maniobras vagales inicialmen-
te (Valsalva, masaje del seno carotideo, nauseas) o
los farmacos que lentifican la conduccion NAV se-
ran lo indicado para interrumpir la taquicardia. En
cuanto a los farmacos, la adenosina iv es de elec-
cién pues Interrumpe casl el 100% de los casos
(vigilando contraindicaciones)®. Verapamil, Dilitia-
zaem y Betabloqueantes, ademas de interrumpir
la TRIN, pueden prevenir su recurrencia inmediata,
pero tienen efectos hemodinamicos mas intensos.
La digoxina y los farmacos de clase IA o IC, aun-
que pueden ser utiles, no suelen ser necesarios en
este contexto, salvo casos especiales. Cuando la
arritmia se interrumpe con medicacién 1v, y se ob-
serva recurrencia inmediata, es necesario anadir
farmacos por via oral para estabilizar la situacion.
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Figura 13. Maniobras de estimulacion ventricular desde ventriculo derecho (sVD) en ritmo sinusal. En A, pa-
ciente con taquicardia y conducciéon AV 1:1 donde la actividad auricular mas precoz se registraba en la regiéon
medioseptal derecha (asterisco) precediendo a la registrada en His. Durante ritmo sinusal, la sVD continua
bajo dosis altas de isoproterenol, muestra ausencia de conduccion retrograda ventriculoatrial, lo cual sugiere
que la union AV no esta implicada en el mecanismo de la taquicardia, sugiriendo origen auricular. Panel B.
Comparacién entre la sVD apical y basal (Indice 4pex-base), en un paciente con taquicardia por una via septal

inferior derecha.

En casos de pobre tolerancia hemodinamica, el
tratamiento sera la cardioversién eléctrica, gene-
ralmente con baja energia®.

Manejo Crénico

Dado que la TRIN es una arritmia generalmente
benigna sin clara influencia en el pronostico vital,
la indicacién principal de como orientar el trata-
miento estara relacionada con el impacto en la ca-
lidad de vida del paciente. Un paciente con epi-
sodios esporadicos 0 minimamente sintomaticos,
que ceden espontaneamente o con maniobras de
Valsalva, puede ser seguido sin medicaciéon espe-
cifica®. Si se decide tratamiento médico crénico,
los farmacos depresores de la conduccion NAV en
primera Instancia, y los agentes de clase IC o Ill en
caso de ineficacla de los primeros, pueden resultar
eficaces para disminuir las recurrencias, estando
su eficacia entre el 30-50%%°%°, Sin embargo, cuan-
do la taquicardia constituye un problema clinico,
con episodios frecuentes o duraderos a pesar de
tratamiento meédico, mala tolerancia clinica de los
sintomas, ineficacia de los farmacos empleados,
necesidad de tratamiento prolongado o presencia
de cardiopatia estructural, es cuando se plantea la
cuestion de sl1 se debe mantener la medicacién o
pasar a un tratamiento definitivo mediante ARDF®,

ABLACION TRANSCATETER
MEDIANTE RADIOFRECUENCIA

Ross fue el primero que inici6 el tratamiento inva-
sivo de la TRIN mediante la diseccién quirtrgica
del tejido perinodal®, siendo a principios de los
90 cuando se propuso el abordaje de la “‘via lenta”
mediante la ARDF por varios autores®**, como tra-
tamiento basico de la TRIN, abandonando el abor-
daje inicial de la via rapida, dado el mayor riesgo
de bloqueo AV. Como se ha comentado previa-
mente, cuando la arritmia es un problema clinico
o altera el estatus vital del paciente, la ARDF es el
tratamiento de eleccién, dada su alta tasa de efi-
cacia (> 95%) y una tasa baja de complicaciones,
sin embargo, se debe comentar con el paciente la
posibilidad de bloqueo AV y eventual necesidad
de estimulacion.

Técnica de la Ablacion mediante RDF

Una vez alcanzado el diagnéstico de TRIN, se
procede a realizar el procedimiento de ARDE que
en el momento actual pasa en casi todos los casos
por el abordaje de la VL, dado el menor riesgo de
afectar la conduccion NAV. En nuestro laboratorio,
habitualmente realizamos el procedimiento con
tres catéteres, dejamos uno en area hisiana y otro



Taquicardias por reentrada intranodal

69

Figura 14. Proyeccién oblicua anterior derecha y oblicua anterior izquierda. Catéteres de orejuela de auricula
derecha (OAD), His, Seno Coronario (SC), apex de ventriculo derecho (VD) y ablaciéon (RF), este tltimo situa-
do en regién inferior del triangulo de Koch, por delante y ligeramente por encima del catéter de SC.

en aVD, y utilizamos el catéter de ablacion para
las aplicaciones y estimulacién auricular de forma
alternativa, Si tenemos un catéter en SC, este se
conserva para orientar el mapeo y estimulacion
auricular. Para la ablacién de la VL es suficien-
te un catéter de 4 mm, por vena femoral, siendo
excepcional otros catéteres, con mayor riesgo de
bloqueo AV.

Para el abordaje de la “'Via Lenta”, se describie-
ron inicialmente dos técnicas, una basada en elec-
trogramas®**® y otra basada en un abordaje pu-
ramente anatomico®®, Aunque no existen datos
randomizados, parece que la tasa de éxito puede
ser similar con ambos métodos®,

Abordaje guiado por electrogramas de la Via
Lenta

Inicialmente propuesto por Jackman y Halsague-
e’ es un procedimiento laborioso, que bus-
ca potenciales con forma de joroba que son tar-
dios respecto a los de AD y SC, seguidos de un
potencial mas rapido, que coincide con el de HH.
La aplicacion de RDF en estas areas, resultan en
una ablaciéon eficaz de la VL. Sin embargo, estos
potenciales no resultan especificos, puesto que es-
tan presentes en pacientes sin TRIN y ademas no
tienen que ser eliminados para alcanzar éxito en el
procedimiento®”.

Abordaje anatémico de la Via Lenta

El objetivo de este abordaje puramente anato-
mico®®® es el istmo de tejido auricular entre el
anillo tricuspide y el Os SC. Para localizarlo habi-
tualmente utilizamos una vista radiolégica oblicua
derecha (Figura 14), donde avanzamos el catéter

explorador hasta ventriculo y vamos retirando has-
ta alcanzar en el par distal del catéter una relacién
entre los electrogramas de auricula y ventriculo
menor de 0.5 (0.1- 0.5) en ritmo sinusal, lo que in-
dica menos auricula, y por tanto mas lejos en teo-
ria del NAV compacto (Figura 15 A). Este sitio es el
mas efectivo y seguro para la ablacién, alcanzando
el éxito en mas del 90% de los casos. Nos asegu-
ramos en una proyeccion oblicua izquierda (Figura
14), que no estamos dentro del SC, y estables en
el septo manteniendo un ligero torque antihorario.
El disponer de catéteres con diferentes radios de
curva y posibilidad de torque lateral, es crucial
para mantener un contacto firme con el septo y
poder alcanzar adecuadamente el anillo tricuspi-
de. Nosotros empleamos un catéter que incorpora
ajuste de curva distal en diferentes radios y rotor
lateral. Después de cada aplicaciéon se comprueba
la eficacia de la misma, dependiendo del objeti-
vo inicial establecido. Si la aplicacién no se consi-
dera eficaz, retiramos progresivamente el catéter
para conseguir mas auricula o nos desplazamos
progresivamente hacia un lugar mas superior en
el triangulo de Koch, sabiendo que en ambas si-
tuaciones estamos mas cerca del NAV compacto
y por tanto en zonas de mayor riesgo de bloqueo
AV. En nuestro laboratorio, el abordaje anatémico
siguiendo esta metodologia es lo habitual, si bien,
como en la mayoria de los centros es frecuente
realizar un abordaje combinado analizando poten-
clales "‘retrasados o fragmentados”.

Administracion de Energia de
Radiofrecuencia

Antes de la aplicaciéon de RDF debemos asegu-
rar la estabilidad del catéter en la base del trian-
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Figura 15. En A, ejemplo de electrogramas obtenidos en una posicion adecuada y eficaz para ablacion de
una via lenta en paciente con taquicardia nodal comun, donde se muestra en el dipolo distal del catéter de
ablacion (RDF), un potencial auricular rapido, posterior al auriculograma del catéter de His y con relacion a/V
< de 0,5. Obsérvese la variacion del potencial auricular en amplitud, fendmeno frecuente en esta zona secun-
dario a los movimientos respiratorios. La aplicacion de radiofrecuencia en este punto, desencadena un ritmo
de la union sostenido (Panel Izquierdo), con hisiograma por delante y con conduccion ventriculo auricular 1:1.

gulo de Koch, lo cual se consigue mejor en ritmo
sinusal que en taquicardia (figura 15 A). Los para-
metros para la aplicaciéon de RDF son variables de
un laboratorio a otro pero en general se considera
una potencia y temperatura maxima de 50 W y 50-
60 °C, durante 30 a 60 s, 0 hasta desaparicion del
ritmo nodal.

Durante la aplicaciéon de RDF ademas de la esta-
bilidad, observamos la aparicién de un ritmo de
la unién lento < 100 Ipm, con conduccién VA pre-
servada (Figura 15). Aunque la presencia de este
ritmo no es especifico de la ablaciéon de la VL, la
presencia y duracién de este ritmo se correlacio-
na de forma sensible con el éxito de la aplicacion.
En nuestro laboratorio si conseguimos ritmo nodal
lento, la aplicacién se mantiene durante 60s, sin
modificar los parametros, monitorizando en todo
momento la conduccién VA, el intervalo PR de los
latidos sinusales conducidos, v la estabilidad del
catéter mediante pulsos de fluoroscopia. La pre-
sencia de ritmo de la unién rapido con ciclo me-
nor de 350ms o la presencia de bloqueo VA obli-
gan a parar la aplicacion, porque pueden indicar
afectaciéon de 1la VR0, Después de una aplicacion
considerada como eficaz, realizamos estimulaciéon
auricular o ventricular programada desde auricula
y ventriculo, para valorar la presencia o no de con-

duccion por la VL y/o inducibilidad de TRIN. Si en
10-20 5, no se consigue ritmo de la union, se sus-
pende la aplicacién y nos movemos a otro lugar,
generalmente buscando extensiones Inferiores
de la VL en los alrededores del Os SC, antes de
IMOVErnos a porciones mas superiores, a mitad de
camino entre el catéter de His y el Os SC, donde
existe mas riesgo de bloqueo AV#5*€ En pocos
casos la ablacion de la VL requiere aplicaciones en
la porcion inferior del septo izquierdo, a lo largo
del anillo mitral?®$?. En nuestro caso nunca hemos
precisado abordaje izquierdo en TRIN tipica o ati-
pica.

Objetivos de la Ablacion
Podemos considerar los siguientes:

* Eliminacién de la conduccién por la VL y de la
fisiologia de doble via nodal, sin alterar la con-
duccién por la VR. Conceptualmente este seria
el objetivo principal de la ablaciéon de la VI,
sin embargo la supresion completa de la con-
duccién por la VL y/o la fisiologia de la doble
conduccion NAV no es un criterio esencial para
considerar eficaz un procedimiento de ablacién
sobre la VL,

» Supresion de inducibilidad de la taquicardia
(con o sin isoproterenaol), aceptando la presen-
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cia doble via nodal residual y hasta 2 a 3 ecos
nodales con bloqueo en la VL, tras 30’ de espera
después del procedimiento.

* En casos sin evidencia basal de inducibilidad
de taquicardia y/o fisiologia de la doble via no-
dal, puede ser indicador de ablacién de la VI,
la desapariciéon durante conduccidn sostenida
AV 1:1 de relacion PR/R > 1, presente al inicio
del estudio®!, una disminucién en la frecuencia
de Wenckebach AV o una disminuciéon del PRE
de la VR#%*",

En el momento actual podemos considerar que
la efectividad de la ablacién con RDF de la TRIN
esta alrededor del 95-97%, con una tasa de recu-
rrencias del 2-5%°",

Complicaciones

Segun los datos del Registro Espafiol de Abla-
cién, la tasa de complicaciones relacionadas con
el procedimiento ha sido menor del 1% en los ulti-
mos 10 afios?.

Bloqueo AV

Es la complicacién mas importante de este pro-
cedimiento de ablacion. En el ultimo Registro Es-
pafiol? se ha comunicado una tasa de bloqueo
AV que ha precisado de estimulacion en 5 casos
(0,16%), en consonancia (0,2-0,8%) o incluso por
debajo de las cifras comunicadas en registros in-
ternacionales®!.

Taquicardia Sinusal Inapropiada

Después de la ablacion algunos pacientes pre-
sentan frecuencias sinusales inapropiadas, lo que
parece secundario a una denervacién ganglionar
parasimpatica local en la vecindad de la VL. No
suele requerir tratamiento especifico y suele re-
solverse espontaneamente.

Complicaciones

Mas infrecuentes relacionadas con el acceso vas-
cular y manipulacion de catéteres intracardiacos
(taponamiento, embolismo pulmonar, muerte)®!.

Nuevas Estrategias de Ablacion
Crioablacién

La crioablacién es una alternativa a la RDF con
la ventaja de que puede originar lesiones rever-
sibles (criomapeo) mediante las cuales se pue-
de anticipar el resultado de la lesion en un lugar
determinado, aplicando temperaturas moderadas
entre -30° y-50° C. Si en estos puntos no se aprecia
alteracion de la conduccion AV, se puede enfriar a
menor temperatura (-80°) durante 4’ para obtener
una lesion permanente. El catéter de crioablacion
ofrece mayor estabilidad al adherirse firmemente
al tejido al congelarse la punta. Es importante te-
ner en cuenta que durante la aplicaciéon no suele
haber ritmo de la unidn, y que las posiciones de
éxito suelen estar en una posicion mas superior
que las aplicaciones convencionales de RDF®, En
conjunto y a pesar de la evolucion de la técnica,
la tasa de éxito del procedimiento es menor que
la correspondiente a la ARDF%¢7 aunque ofrece
un alto perfil de seguridad (no se ha comunicado
casos de Bloqueo AV persistente), por lo que su
utilizacién debe reservarse a casos con casos con
dificultad probada o donde se anticipa un riesgo
de bloqueo AV, ej. ninos, abordajes de la VR, PR lar-
go basal, un tridngulo de Koch pequetio o distor-
siones anatomicas®%,

Ablacién con Navegacion No Fluoroscopica

El sistema de navegacién no fluoroscopica se
puede emplear como complemento a la ARDF o
en algunos laboratorios como alternativa. En este
ultimo caso, permite eliminar el riesgo de la irra-
diacién para el personal y el propio paciente, asi
como eventuales molestias ortopédicas por el em-
pleo de los delantales de plomo. Los datos publi-
cados alatorizados sefialan con Carto y Navx, una
reduccion de los tiempos de fluoroscopia, con du-
racion total y eficacia similar a la ARDE a expensas
de un mayor coste®,
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Taquicardias por vias accesorias

auriculoventriculares
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DEFINICION

Las taquicardias en cuyo mecanismo de reentra-
da interviene una via accesoria auriculoventricular
representan aproximadamente un tercio de las ta-
quicardias de QRS estrecho remitidas para abla-
cion. En dicha macro-reentrada participa habi-
tualmente el sistema especifico de conduccion en
sentido anterégrado (A-V) y una via accesorla au-
riculoventricular en sentido retrogrado (V-A). Las
vias accesorlas auriculoventriculares son haces de
miocardio ordinario, de entre 1-5 mm de diametro
y 5-10 mm de longitud, en las que habitualmente
el grosor disminuye desde su origen auricular y
la insercién ventricular suele producirse median-
te ramificaciones de su tronco principal!. Pueden
localizarse en cualquier punto de ambos anillos
valvulares, siendo mas frecuentes en torno al anillo
mitral (60%) que en el tricuspideo (15%). En el res-
tante 25% su localizacién es septal, principalmente
del area posteroseptal.
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Las vias accesorias auriculoventriculaes intervie-
nen en distintos mecanismos arritmicos al permitir
una continuidad eléctrica alternativa entre auricula
y ventriculo. Cuando participan como brazo retré-
grado del circuito de reentrada el resultado es una
taquicardia reciproca de ORS estrecho (Figura 1)
en la que el sistema especifico de conduccién se
utiliza en sentido anterégrado (taquicardia orto-
drémica). Raramente, el circuito puede recorrerse
en sentido inverso, lo que implica una activacion
ventricular desde la via accesoria y consecuente
ORS ancho (taquicardia antidrémica). En otros me-
canismos arritmicos las vias accesorias pueden no
participar directamente (pasivas, bystanders) pero
su presencia puede condicionar significativamen-
te las consecuencias clinicas, como en el caso de
taquicardias auriculares, flutter, y en especial la fi-
brilacién auricular.

Cuando la via accesoria es capaz de conduccion
anterograda, lo que suele suceder en aproxima-
damente el 50% de los casos, la via se denomina
manifiesta, ya que el ECG basal en ritmo sinusal
evidencia un patrén de preexcitaciéon ventricular
caracterizado por un PR corto y empastamiento
inicial del QRS (onda delta) que constituye el sin-
drome de Wolff-Parkinson-White (WPW) cuando
se asocia con crisis de taquicardias. Las vias in-

[ : avR |
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Figura 1. ECC 12-d durante una taquicardia ORS estrecho a 230 lpm en un paciente con una via oculta lateral
izquierda que pone de relieve una onda P negativa en I, aVL; positiva en aVR y descenso ST en cara lateral.
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dose habitualmente en la practica diaria.

capaces de conducir en sentido anterégrado son
indetectables en el ECG basal, por lo que se de-
nominan ocultas, estando mas frecuentemente lo-
calizadas en pared libre de ventriculo izquierdo.
Algunas vias accesorias tienen caracteristicas ati-
picas, destacando entre estas por su interés clinico
las vias atriofasciculares, cuya inserciéon ventricular
es distal al anillo y su conduccion es decremental
(ver patofisiologia).

EL ECG EN LOS PACIENTES CON ViAS
ACCESORIAS

Los pacientes con vias accesorias manifiestas
muestran ciertos patrones de preexcitaciéon carac-
teristicos en su ECG basal que permiten realizar
una aproximacion diagnoéstica e inferir su situa-
cién. Crupos de expertos han consensuado una
nomenclatura de base anatémica para denominar
la localizaciéon de las vias accesorias?. Hay que
reconocer, no obstante, que en la practica diaria
se tiende a seguir usando la terminologia clasica
(Figura 2). No debe confundirse grado de preex-
citacion y conductividad de una via accesoria ma-
nifiesta. El grado de preexcitacion (desde napa-
rente a muy evidente) del ECG basal depende de
una serie de factores, principalmente del tiempo
de conduccion nodal y de la localizacion anatdmi-

ca de la via, en general, mayor preexcitaciéon en
vias derechas por su proximidad al nodo sinusal.
La conductividad o capacidad de conduccion de
la via es un concepto funcional independiente de
la representacion electrocardiografica. Asi, una
via de gran conductividad puede tener escasa
evidencia en el ECG basal, incluso no haber sido
identificada previamente, y al contrario una via de
baja conductividad puede exhibir una marcada
preexcitacion ventricular.

Distintos algoritmos publicados a finales de los 90
permiten localizar la gran mayoria de las vias ac-
cesorias atendiendo al patrén electrocardiografico
vy polaridad de la primeros 20-60ms de la onda
delta en el ECG?. Todas las vias izquierdas deben
mostrar una delta positiva en V1 con R>S en V1,
0 a lo sumo V2. Una onda negativa en I, avVL 6 V6
es clasica para una de via lateral izquierda. Con-
forme la localizacién izquierda pasa de posterior
a lateral y anterior la delta en derivaciones infe-
riores (especialmente aVF y III) pasa de polaridad
negativa, 1soeléctrica a finalmente positiva. Para las
vias derechas la localizacién es menos precisa, en
general conforme la localizacion parietal derecha
pasa de anterior a posteroinferior la polaridad en
aVF y Il cambia de positiva, isoeléctrica a negativa.
En derivaciones precordiales debe atenderse a la
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Figura 3. Algoritmo propuesto por el grupo de Jackman para la localizacién anatémica de las vias accesorias
manifiestas segun ECG de superficie (Arruda et al. ] Cardiovasc Electrophysiol 1998).

polaridad de la delta y a la transicion: onda delta
positivay R<S enV1 es compatible con via parie-
tal derecha o izquierda con minima preexcitacion.
La mayoria de las parietales derechas mostraran
un patréon rS enV1 y transicién a R > S enV3-V4 con
eje de ORS superior. Finalmente, una delta negati-
va en V1 sugiere una insercion septal, y cuando se
asocla a negatividad en Il y aVF junto a positividad
en [, II, y aVL orienta a localizacion medioseptal.
Clertos patrones suelen ser clasicos como la pre-
sencila de onda delta negativa y profunda en II que
orienta a una situacion posteroseptal epicardica
de vena cardiaca media. Las vias atriofasciculares
muestran también patrones identificables como
vias laterales derechas con brusca transiciéon en' V5
y escaso grado de preexcitacion basal.

En general, los algoritmos de identificacion elec-
trocardiografica (Figura 3) sirven para orientar el
diagnostico en cuanto a la localizacion de la via.
Raramente, sin embargo, se presentan vias acce-
sorlas de emplazamiento inusual, cuya referencia
electrocardiografica y abordaje técnico es dificil.
En este apartado se incluyen por ejemplo vias
epicardicas anteroseptales, vias epicardicas que
conectan la orejuela derecha o la izquierda con
ventriculo, etc.

La existencia de una via accesoria oculta sélo
puede valorarse a partir del registro ECG durante
la taquicardia. A diferencia de otros mecanismos

de taquicardias supraventriculares, cuando la reen-
trada Incorpora una via accesoria tipica, la inscrip-
cién de la onda P se produce en el segmento ST
por lo que a menudo puede intuirse la activaciéon
auricular sl se obseva con precisiéon en un regis-
tro de calidad. Ademas, la polaridad de la onda P
durante la taquicardia ortodrémica puede también
ayudar a localizar la via accesoria, pero de forma
subjetiva: una onda P negativa en [ es altamente
sugestiva de via de pared libre izquierda, mientras
que la negatividad de onda P en V1 sugiere una
via derecha, que seguramente se acompaflara de
onda P retrégrada positiva en I. Del mismo modo,
la negatividad de la P en cara inferior sugiere loca-
lizacion paraseptal izquierda o derecha.

CLINICA

La incidencia real del sindrome WPW no se ha
cuantificado con seguridad, dada la existencia de
patrones electrocardiograficos dificiles de identifi-
car por su escasa preexcitacion o la intermitencia
ocaslonal de ésta. En cuanto a las vias ocultas, ob-
viamente resulta imposible conocer su incidencia
dado que su ECG basal es normal. Bajo estas pre-
misas, la prevalencia del patron WPW en el ECG
basal de la poblacion general es del 0,15-0,25% vy
aumenta al 0,55% entre familliares de primer grado
de sujetos con el sindrome*. Un estudio de pobla-
cion realizado entre los afios 1953-89 encontrd una
incidencia anual de 3,96 nuevos casos por 100.000
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Figura 4. ECG de dos hermanos gemelos con sindrome WPW: por via accesoria posteroseptal izquierda (A)

y lateral izquierda (B).

habitantes con una prevalencia del sindrome de
1/1.336 personas. El 22% de los finalmente identifi-
cados mostraron un ECG inicial sin preexcitacion,
evidenciando que los estudios de incidencia del
sindrome basados en un unico ECG como meéto-
do de cribaje de poblacién infraestiman su valor
real®. La mayoria de los pacientes con sindrome de
Wolff-Parkinson-White tienen un corazon estructu-
ralmente normal. Sin embargo, en una larga lista
de cardiopatias congénitas como transposicion de
grandes vasos, CIA, CIV, atresia tricuspidea, etc se
ha documentado una mayor incidencia de vias ac-
cesorias® Destaca en este sentido la enfermedad
de Ebstein, ya que entre 4-26% de los pacientes
portadores de esta anomalia presentan sindrome
WPW, con una alta incidencia de vias multiples pre-
ferentemente localizadas en pared libre derecha y
area posteroseptal’®. También se han descrito las
caracteristicas electrofisiologicas de una forma au-
tondmica dominante de sindrome WPW asociada a
miocardiopatia hipertréfica y enfermedad progre-
siva del sistema especifico de conduccién ligada
al cromosoma 7g3°. En la practica clinica, se evi-
dencia ocasionalmente una agrupacion familiar de
casos con sindrome de preexcitacién y/o taquicar-
dias por vias accesorlas ocultas (Figura 4).

Importancia clinica

La presentacion clinica y la historia natural de los

pacientes con vias accesorias auriculoventricu-
lares son muy variables. Tipicamente, se trata de
individuos que presentan crisis de palpitaciones
precordiales de caracter paroxistico y cadencia
regular, de minutos a horas de duracion. En algu-
nos pacientes, principalmente varones, la taquicar
dia ortodrémica puede derivar en un episodio de
fibrilacién auricular. En la mayoria de estos casos
no se observan recurrencias de fibrilacién auricu-
lar tras ablacionar la via. Aunque representan ano-
malias congénitas, muchos pacientes permanecen
asintomaticos durante las primeras décadas de su
vida, e incluso algunos durante toda ella. General-
mente, la mayoria debutan clinicamente entre los
10-30 afios de edad. En estudios longitudinales, se
ha comprobado que entre un 18-33% de los suje-
tos asintomaticos con sindrome de WPW estudia-
dos electrofisiolégicamente pierden capacidad de
conduccion por la via con los afios'®, Estos indivi-
duos suelen tener mayor edad y sus vias acceso-
rias muestran periodos refractarios efectivos mas
largos en su valoracién inicial.

Las taquiarritmias relacionadas con el sindrome
WPW afectan de forma variable la calidad de vida
del paciente y pueden llegar a suponer incluso un
riesgo vital. No obstante, la incidencia de muerte
subita en el sindrome WPW es excepcional. Prac-
ticamente siempre, la fibrilacion ventricular (FV)
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Figura 8. Fibrilacién auricular preexcitada con rapidisima respuesta ventricular en un paciente con una via
accesoria de elevada conductividad. Se inici6 clinicamente con palpitaciones+sincope pero llegéd consciente

a Urgencias.

es consecuencia de una fibrilacion auricular con
respuesta ventricular muy rapida (Figura 5) me-
diada por una via accesoria (o varias) con exce-
lentes propiedades de conduccién anterdogradal!.
En el estudio poblacional previamente referido se
produjeron 2 muertes subitas sobre 1.338 afios-
paciente de seguimiento, resultando en una inci-
dencia de muerte subita de 0,15% anual entre los
pacientes con preexcitacion en el ECG. En ambos
casos los pacientes estaban previamente sintoma-
ticos. Sin embargo, es bien conocido que una FV
puede ser la primera manifestacién clinica de la
existencia de una via accesoria'*'®. El Registro Eu-
ropeo de Muerte Subita en el sindrome WPW mos-
tré que en 6 (26%) de los 23 pacientes con fibri-
lacién ventricular y preexcitacion esa arritmia era
la primera manifestaciéon clinica del sindrome!*.
No obstante, el riesgo de muerte subita en un pa-
ciente asintomatico con patrén WPW es muy bajo,
en el rango de 0.05% a 0.2% anual. La valoracion
de este riesgo adquiere significado en el enfoque
terapéutico del paciente con patron WPW que se
encuentra asintomatico, circunstancia ocasional-
mente observada en revisiones laborales o para la
practica deportiva.

El debutt sintomatico como fibrilacién ventricular
en un adulto con preexcitacién ventricular es muy
raro. No obstante, algunos individuos asintomati-
cos con patron WPW -que por motivos personales
o profesionales se someten a ablacion- exhiben

durante el estudio vias accesorias de gran con-
ductividad ante situaciones adrenérgicas (1sopro-
terenol) que, sin embargo, en condiciones basales
aparentaban una conductividad baja/media. En la
mayoria de los estudios sobre electrofisiologia de
las vias accesorias se ha definido como alta con-
ductividad la evidencia de un periodo refractario
efectivo anterogrado < 240 ms. Pappone et al.!® han
publicado recientemente un registro de 8 aflos que
incluye 2169 pacientes con WPW en quienes se
realizod estudio electrofisioldgico, donde se com-
para el seguimiento del grupo no sometido a abla-
cion (1001 pacientes, de ellos 550 asintomaticos)
vy el grupo en quienes se realizd ablacion (1168,
206 de éstos asintomaticos). En el grupo no trata-
do, un total de 15 pacientes desarrollaron fibrila-
cién ventricular en el seguimiento (1,5%), siendo
13 de éstos nifos, con una media de edad de 11
anos. Trece de los pacientes con FV en el segui-
miento se habian catalogado como asintomaticos;
excepto uno, todos habian mostrado un corto pe-
riodo refractario anterégrado y en un 73% se habia
inducido durante el estudio una taquicardia orto-
drémica que derivo en fibrilacién auricular. En el
evento clinico, la FV sobrevino minutos después de
los sintomas iniciales (palpitaciones con sincope o
presincope) y llamativamente, todos sobrevivieron
a la parada cardiaca.

Los datos del registro avalan la actitud interven-
clonista, pero sigue vigente (Clase IIA) una valo-
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racion de riesgo/beneficio con el propio paciente
e individualizacién del enfoque tal como se indi-
ca en las guias clinicas!®. Generalmente, las vias
accesorias que exhiben preexcitacion intermiten-
te en el ECG basal (Figura 6) o aquellas que se
bloquean (normalizando el ECG) durante la ergo-
metria suelen ser de baja conductividad en caso
de fibrilacion auricular, pero debe distinguirse la
brusca desaparicion de preexcitacion de la sim-
ple disminucién del grado de preexcitacion conse-
cuencia de la facilitacion nodal e hiperadrenergia
del ejercicio.

PATOFISIOLOGIA

Las vias accesorias auriculoventriculares comu-
nes son habitualmente fibras que conectan ambas
camaras siguiendo un trayecto perpendicular al
anillo valvular, con algunas excepciones, princi-
palmente en el area posteroseptal, donde no es
infrecuente la localizacién epicardica de la via o su
asoclacion con malformaciones venosas. También
existe amplia documentacion sobre la existencia
de haces que siguen un trayecto oblicuo al anillo,
en las que la insercidon auricular y ventricular es-
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Figura 6. Preexcitacion intermitente.
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Figura 7. Esquema de los tipos mecanismos mas frecuentes de taquicardias en pacientes con vias accesorias.
La reentrada ortodrémica representa > 90% de los observados en la cinica.



Taquicardias por vias accesorias auriculoventriculares 81

tan distantes, y cuya disposicion implica una mayor
dificultad en el mapeo y ablacién de estas vias'”.
En otros casos, mas frecuentes quizas en vias de
localizacion anterior y/o lateral del anillo trictuspi-
de, la preexcitacién aparenta producirse a traves
de haces mas amplios, contribuyendo a ello la dis-
posicion anatémica de este anillo, habitualmente
menos desarrollado y con aspectos diferenciados
respecto al anillo mitral®,

Los mecanismos de taquicardias mas habitua-
les en los pacientes con vias accesorias pueden
describirse segun el esquema sefialado (Figura
7). Cuando la via participa como brazo retrogra-
do del circuito de reentrada el resultado es una
taquicardia reciproca de QRS estrecho (en condi-
ciones normales) en la que el sistema especifico
de conduccién se utiliza en sentido anteroégrado
(taquicardia ortodromica). Si la macroreentrada
se recorre en sentido inverso implica una activa-
cion ventricular desde la via accesoria y conse-
cuentemente QRS ancho de maxima preexcitacion
(taquicardia antidrémica). La existencia de una ta-
quiarritmia auricular (taquicardia auricular, flutter,
fibrilacién) en presencia de una via accesoria con
capacidad de conduccion anterdgrada determina-
ra criticamente las circunstancias clinicas ya que
sera la conductividad de la via lo que determine
la respuesta ventricular ante tales taquiarritmias.
Finalmente, puede coincidir en un mismo pacilente
una taquicardia por reentrada intranodal y una via
accesorlia manifiesta. Realmente, la via no partici-
pa en el circuito pero se comporta de forma pasiva
(bystander) preexcitando el ventriculo también en
taquicardia y originando fenémenos de fusion ven-
tricular que dificultan el diagnostico.

TAQUICARDIA ORTODROMICA

La taquicardia ortodromica representa mas del
90% de las taquicardias reciprocas por via acce-
soria y se produce con independencia de que en
ritmo sinusal la via permita conduccién anterogra-
da o no, ya que en este mecanismo la via se utiliza
como brazo retrégrado de la reentrada auriculo-
ventricular. Dado que el ventriculo se despolariza
exclusivamente a traves del sistema especifico el
QRS no muestra preexcitacion y su representacion
en ECC muestra una taquicardia con RP < PR. Pue-
de observarse ocasionalmente bloqueo funcional
de rama, especialmente la 1zquierda, siendo este
hallazgo mas caracteristico en éste que en otros
tipos de taquicardias supraventriculares (Figura 8).
Suelen ser taquicardias rapidas, de entre 160-240
lpm, con frecuente alternancia de la amplitud del
ORS en las mas rapidas. A menudo puede dedu-
cirse la localizacion de la via por la morfologia de

: 2 m [
LC: 340 Ms ———p (300 ms |1y no/o,

Vi A 0.05 Hz

W/\/\l AL

Figura 8. ECG diagnostico de una taquicardia me-
diada por via accesoria. La onda P se inscribe al
inicio del segmento ST y su morfologia es negati-
va en precordiales izquierdas (flecha). Al inicio del
registro se observa un patrén BRI por aberrancia
de conduccién que espontaneamente se norma-
liza. Coincidentemente, la taquicardia se acelera,
pasando su LC de 340 ms a 300 ms. Este hallaz-
go es diagnostico de una taquicardia ortodromica
mediada por una via accesoria lateral izquierda tal
como se comprobd en la ablacién.

la onda P retrégrada, coincidiendo adicionalmente
con un descenso ST de V3-V6 en las vias laterales
1zquierdas o en derivaciones inferiores en las pos-
teroseptales. Estos cambios pueden representar
—sobre todo en pacientes mayores o con factores
de riesgo- la posible coexistencia de enfermedad
coronaria.

La induccion de la taquicardia requiere un retra-
so en la conduccion del nodo AV (u otros compo-
nentes del sistema especifico) y recuperaciéon de
la refractariedad de la via cuando es alcanzada en
sentido retrégrado por el impulso eléctrico, lo que
explica que en el laboratorio la taquicardia se indu-
ce mas facilmente con extraestimulos auriculares
de acoplamiento corto y cercanos a la insercién de
la via. En presencia de preexcitacion ventricular el
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Figura 9. Registros unipolares de un catéter decapolar emplazado en seno coronario (CS 10 proximal). En
panel izquierdo en ritmo sinusal se observa preexcitaciéon ventricular por una via accesoria lateral izquierda.
En el panel derecho, durante estimulacion ventricular de base a 500 ms la conduccion muestra fusién por
conduccioén a través del nodo AV y de la via (CS 1, distal); un extraestimulo ventricular a 300 ms de acopla-
miento alcanza periodo refractario nodal y se conduce exclusivamente por la via accesoria, evidenciando la

conduccién excéntrica dada su localizacion.

extraestimulo debe ocasionar un bloqueo anterd-
grado de la via como primera condicién para la
reentrada, algo que no es necesario, por existir ya
basalmente por definicién, en las vias ocultas. En
el laboratorio, la secuencia de activacién auricu-
lar permite localizar la nsercion auricular de la
via accesoria. Durante la estimulacion ventricular
puede existir fusion entre la activacion auricular a
través del nodo nodo AV vy la propia via, por lo que
para definir la secuencia de activacion se requiere
haber alcanzado el bloqueo nodal retrogrado (Fi-
gura 9) con el extraestimulo ventricular, o mejor,
estudiarla durante la taquicardia. Debe recordarse
que en ocaslones la activacion durante la taquicar-
dia de extensiones musculares del seno coronario
puede dar lugar a patrones complejos que dificul-
tan la interpretacion de la secuencia de activaciéon
auricular, pudiendo aclarar su significado median-
te extraestimulos ventriculares que diferencien los
electrogramas'®.

La relacién AV 1.1 es un prerequisito para el man-
tenimiento de una taquicardia reciproca dado que
ambas camaras son componentes imprescindibles
del circuito de reentrada. El tiempo de conduccién
a través de una via accesoria clasica oscila entre
30-100ms, debiendo alcanzar el impulso la inser-
cién ventricular de la misma antes de pasar a la

auricula. Por tanto, un intervalo VA septal <70ms,
O un intervalo <95ms V-AD alta basicamente ex-
cluye una taquicardia ortodrémica. El bloqueo
funcional de rama puede observarse al inducir la
taquicardia mediante extraestimulos, siendo mas
frecuente el BRD si la induccién es desde auricula
vy BRI cuando se realiza desde ventriculo. El blo-
queo de rama ipsilateral a la via condiciona una
prolongacion del circuito, de modo que la taquicar-
dia se enlentece por alargamiento del V-A (medido
desde micio QRS, no el VA local). Asi, un alarga-
miento de este intérvalo de > 35ms es diagndstico
de que una via accesoria ipsilateral esta presente
y participa en la taquicardia. En mismas circuns-
tancias un alargamiento < 30 ms es compatible con
localizaciones septales.

Distintas maniobras se han descrito para confir
mar la existencia, localizacién y participacién de
la via en la taquicardia®. En la practica interven-
cionista actual se realiza un enfoque pragmatico,
dirigido a eliminar la via accesoria de la forma
mas simple y rapida en cuanto se ha concretado
el diagnéstico. En ocaslones, sin embargo, resul-
ta util complementar la informacién?!. Una manio-
bra clasica es la introduccién de un extraestimulo
ventricular durante la taquicardia cuando el His
esta refractario. 51 la activacion del auriculograma
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Figura 10. Taquicardia de QRS estrecho de LC 320ms. La conduccién auricular retrégrada es de secuencia
conceéntrica. No obstante, un extraestimulo ventricular en momento de His refractario adelanta el auriculogra-
ma sin modificar la secuencia de activacion auricular confirmando una via accesoria oculta.

se altera tras ese extraestimulo puede concluirse
la existencia de una via extranodal que avala el
diagnostico de taquicardia ortodrémica (Figura
10). Varias respuestas son posibles: la habitual es
el adelantamiento del auriculograma, como se ob-
serva en la figura, pero pudiendo darse también
un retraso, o la interrupciéon de la taquicardia por
bloqueo retrégrado en la via (sin activacion auri-
cular retrébgrada), siendo este hecho concluyente
del mecanismo ortodrémico. Por el contrario, la
Incapacidad de alterar la taquicardia mediante un
extraestimulo sincrénico con His no lo descarta si
la via se localiza en un punto lejano de donde se
aplica el extraestimulo, p e]j via parietal izquierda y
extraestimulo en apex de ventriculo derecho.

En una taquicardia supraventricular de activacion
auricular concéntrica se requiere considerar, entre
otras posibilidades, el diagnostico diferencial entre
una taquicardia ortodrdémica por una via acceso-
ria septal y una reentrada intranodal atipica. Una
maniobra sencilla que puede aportar mucha infor-
macién en este contexto es el analisis del ciclo de
retorno corregido (PPI) tras encarrilamiento transi-
torio de la taquicardia mediante trenes ventricula-

res a frecuencia ligeramente mas elevada. Su cal-
culo es muy simple: tras confirmar encarrilamiento
y consiguiente aceleracion del auriculograma se
Interrumpe la estimulacion ventricular y se mide el
ciclo de retorno ventricular, del que se sustrae la
longitud de ciclo de la taquicardia y el incremen-
to del AH que la aceleracion haya podido originar.
Asi, un ciclo de retorno corregido <110ms es su-
gestivo de taquicardia ortodrémica mientras que
por encima de este valor sugiere reentrada intra-
nodal en alguna de sus variantes?. Para que esta
maniobra sea fiable es imprescindible utilizar un
valor corregido pues el AH del ciclo de retorno
puede estar aumentado respecto al de la taquciar
dia, tal como se muestra en el ejemplo (Figura 11).

Otra practica que aporta gran informacién en
caso de duda respecto a vias de localizacién sep-
tal es la estimulacién parahisiana, que consiste en
estimular en area del His a longitudes de ciclo lar-
gas, con salidas variables de intensidad para dife-
renciar la captura del propio His de la captura ven-
tricular®. En presencia de una via accesoria septal,
el intervalo S-A permanecera generalmente fijo
con independencia de la captura hisiana. Para que
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» Obligatoria relacién AV 1:1 con actividad auricular temprana en pared libre -insercién auricular de la via
* Intervalo V-A mas corto > 60 ms

» Tiempos VA constantes a pesar variaciones LC

» Avance activacion A con His refractario —prueba presencia via pero no participacion

* Bloqueo de rama ipsilateral prolonga VA y LC > 35 ms

» Terminaciéon reproducible de la taquicardia mediante extraestimulo ventricular con His refractario sin
conduccién a auricula —prueba participacion via

» Obligatoria relacién AV 1:1 con actividad ventricular mas precoz en pared libre -insercién ventricular de
la via

» Morfologia de la taquicardia de maxima preexcitaciéon y similar a la estimulada a esa frecuencia desde
insercion auricular de la via

» Cambios en intervalo V-His preceden cambios de LC

» Exclusién de taquicardia ventricular y participaciéon pasiva de la via, especialmente TIN (intervalo His-A
en taquicardia < 70 ms es sugestivo de reentada intranodal)

esta maniobra sea util se requiere una cuidadame-  la captura simultanea A y V estimulando a salidas
tédica, valorar los distintos patrones de respuesta  mas elevadas.
y conocer sus limitaciones, entre las que destaca
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Figura 12. Ritmo sinusal con preexcitacién ténue. El inicio de la estimulacion auricular permite reconocer el
patrén clasico de una via accesoria atriofascicular con transicién precordial en V5 cuya localizacion era lateral

posterior derecha.

TAQUICARDIA ANTIDROMICA

La taquicardia antidrémica se caracteriza por un
QRS ancho de maxima preexcitacion ya que en
este mecanismo el ventriculo se despolariza ex-
clusivamente desde la via accesoria y el sistema
especifico (o raramente otra via accesoria) se uti-
liza como brazo retrégrado (Tabla I). Suelen ser
rapidas, hasta 200-240 lpm y dada la anchura y
morfologia del ORS la onda P no es distinguible.
Clinicamente son muy poco frecuentes, en torno
al 5% de las taquicardias en pacientes con WPW,
siendo improbable su incidencia en vias cercanas
al nodo AV y septo. Habitualmente la secuencia de
activacion auricular es conceéntrica (nodo AV) pero
puede ser excentrica sl la taquicardia antidromica
Incorpora una segunda via accesoria como brazo
retrogrado del circuito. En una via atriofascicular
la taquicardia es del tipo de reentrada antidromica
pero con caracteristicas especificas. Existen varios
tipos de vias accesorias atipicas que por distintos
motivos tlenen interés clinico:

Vias atriofasciculares

Se trata habitualmente de conexiones auriculo-
ventriculares con la insercion auricular situada en
anillo tricuspideo lateral (o antero/postero lateral)
v la insercion ventricular en la rama derecha/siste-
ma especifico distal. Son de conduccién exclusiva-
mente anterégrada y propiedades decrementales.
Por ello, presentan una tenue preeexcitacion (Figu-
ra 12) en ritmo sinusal con un patrén aparente de
bloqueo de rama izquierda con transiciéon tardia en
V8 v una configuracién rS en I1?*, Anteriormente
se denominaban vias tipo Mahaim, pero el eponi-
mo ha quedado en desuso. El reconocimiento de
este tipo de preexcitacion puede ser dificultoso y
el diagnostico de una taquicardia antidromica que
Incorpora una via atriofascicular debe diferen-
clarse de otras taquicardias de configuracion BRI
como la aberrancia de una TPSV o una taquicardia
ventricular®. En el estudio electrofisiolégico, la es-
timulacion auricular incrementa el grado de pre-
excitacion y la induccion de la taquicardia antidré-
mica caracteristica permite reconocer estas vias.
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Figura 13. Taquicardia a 130 Ipm con onda P negativa y de gran amplitud en cara inferior y patrén RP>PR. El
mecanismo es por reentrada reciproca que incorpora una via accesoria oculta posteroseptal con largos tiem-

pos de conduccién y propiedades decrementales.

OTROS SUSTRATOS DE INTERES
CLINICO

Vias ocultas de conduccién lenta y decremental.

Las vias de estas caracteristicas suelen localizar-
se en area posteroseptal derecha con la insercién
auricular en os del seno coronario. Los tiempos de
conduccion por estas vias son muy prolongados,
habitualmente mas de la mitad de la longitud de
ciclo de la taquicardia. Esto implica que se trate
de reentradas relativamente lentas (120-140 lpm)
v estables, de comportamiento clinico incesante y
por ello causantes de taquimiocardiopatia en dis-
tinto grado. Las taquicardias mediadas por estas
vias (denominadas también tipo Coumel) eviden-
clan por su localizacion tipica ondas P negativas
en cara Inferior (Figura 13). Frecuentemente, la ta-
quicardia se interrumpe en la propia via accesoria
(algo inusual en las vias tipicas) y se mantiene el
ritmo sinusal durante periodos variables hasta que
un minimo retraso del PR desencadena de nuevo
la taquicardia®®.

Vias fasciculoventriculares.

Este tipo de preexcitacién sélo tiene interés diag-

noéstico, ya que no participan en taquicardias clini-
cas. Estos haces conectan el His o alguna de sus
ramas con el miocardio septal, preexcitando el
véntriculo (HV<35ms) y deformando la inscrip-
cion inicial del ORS (Figura 14). Por definiciéon, su
inscripcion proximal esta por debajo del nodo AV
por lo que el grado de preexcitacion no se modifi-
ca en relacion al tiempo de conduccion nodal.

MANEJO FARMACOLOGICO

El tratamiento agudo de la taquiarritmia debe
considerar el mecanismo de la taquiarritmia en
cuestion. La terminacién del episodio agudo de
una supuesta taquicardia reciproca se deriva del
bloqueo de la macroreentrada, siendo el nodo AV
el eslabdn donde mas efectivamente puede obte-
nerse este objetivo. Tras ineficacia de maniobras
vagales, la adenosina o verapamilo son de elec-
cién, teniendo slempre presente que cualquier
actuacion farmacologica podria modificar negati-
vamente la situacion y producir proarritmias, por
lo que debe existir disponibilidad de un desfibri-
lador — p €j. el desarrollo de fibrilacién auricular
con respuesta rapida tras administrar adenosina
para interrumpir la taquicardia en un paciente con
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Figura 14. El panel izquierdo muestra preexcitacion tras haber eliminado una via oculta lateral izquierda. A
la derecha, la estimulacion auricular evidencia que el extraestimulo prolonga el AV sin modificar el grado de
preexcitacion (HV=26) confirmando se trata de una via fasciculoventricular sin implicaciones clinicas.

sindrome WPW?!, Tedricamente, ni el paciente ni el
medico de urgencias pueden conocer la existen-
cia de este sustrato ya que acude por palpitacio-
nesy se registra una taquicardia de QRS estrecho.
No se recomienda usar digoxina en pacientes con
WPW va que puede acortar la refractariedad de
la via accesoria y acelerar la respuesta ventricular
en caso de fibrilacién auricular. Este mismo efecto
puede darse con la administracion intravenosa de
verapamilo o lidocaina, por lo que no deben usar-
se. También se ha descrito este hecho raramente
con amiodarona. Los farmacos de eleccion serian,
por tanto, aquellos que prolongan el periodo re-
fractario de la via como los de clases IA o IC. Entre
éstos, la flecainida iv seria el mas recomendado
ya que prolonga tanto la refractariedad de la via
y como la del nodo, siendo un farmaco de uso fre-
cuente en los servicios de urgencias.

Para la prevencién de recurrencias, los farmacos
IC son en general los mas eficaces®. No obstante,
su utilidad clinica no puede predecirse con segu-
ridad en un paciente determinado. De hecho, en
clertos pacientes puede incluso aumentarse la
frecuencia de los episodios sl se prolonga la re-
fractariedad anterdgrada de la via sin modificarse
sustancialmente la retrégrada, lo que haria que
un extrasistole auricular tuviese mayor facilidad

para iniclar una taquicardia ortodrémica; no obs-
tante, en la practica tal circunstancia es poco fre-
cuente, entre otras cosas porque estos farmacos
también reducen la extrasistolia. En pacientes con
vias accesorias ocultas las posibilidades terapéu-
ticas pueden considerar otras opciones segun las
circunstancias clinicas, y en forma similar a otros
mecansimos supraventricualres.

ABLACION

Las vias accesorias constituyen el cuarto sustra-
to de ablacién en volumen de casos segun el Re-
gistro Espafiol de Ablacién con catéter del 2013%°.
Cuando existe preexcitacion manifiesta en el ECG
basal el operador puede predeterminar la elec-
cion del catéter de mapeo/ablacion mas adecuado
a la localizacion y/o experiencia personal, el acce-
so vascular, el numero de catéres que puedan ser
necesarios, etc. Obviamente, estas previsiones no
pueden hacerse si el diagnoéstico es taquicardia sin
preexcitacién basal. En todos los casos, diagnosti-
co y ablacién se realizan en el mismo procedimien-
to, sin solucion de continuidad. Conviene enfatizar
que la ablacion en estos pacientes debe preceder-
se de un estudio electrofisioldgico que confirme,
entre otros aspectos, el mecanismo, localizacion y
participacion de la via/s en la taquicardia. Por muy
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Figura 15. En panel de la izquierda la estimulacion auricular aumenta grado de preexcitacion basal y sugiere
insercion ventricular posteroseptal (rS enV1). A la derecha, la estimulacién ventricular evidencia conduccion

concéntrica nodal; un extraestimulo ventricular inicia

una taquicardia de secuencia de activaciéon auricular

excéntrica con aberrancia de conduccion tipo BRI que incorpora la via accesoria cuya inserciéon auricular es
claramente mas lateral, con activacidén mas precoz en par 8-7 del seno coronario que se encontraba en un

punto posterolateral del anillo mitral donde se elimind

basico que sea este estudio, su protocolo no debe
obviarse, ya que puede coexistir preexcitacion
ventricular basal sin significado clinico y una via
oculta de distinta localizacion que sea realmente la
que medie la taquicardia asi como otros mecanis-
mos arritmolédgicos independientes.

El niimero de catéteres diagnosticos que se utili-
zan para la ablacion de vias accesorias depende
de la informacién disponible previa: ECG basal,
registro de taquicardia, etc. Cuando hay sospecha
de una via oculta izquierda emplazamos un caté-
ter decapolar en seno coronario por via braquial
derecha o alternativamente por via femoral. Me-
diante este catéter se puede realizar estimulacion
auricular y orientarse respecto a la localizacion en
el anillo mitral de la secuencia de activacion y los
potenciales de auricula y ventriculo: Debe tener
se presente, no obstante, que el seno coronario se
suele situar unos 10-14 mm mas auricular que el
anillo valvular e incluso algo mas en el seno pro-
ximal. Un catéter tetrapolar en ventriculo derecho
constituye la disposicion basica. Con éste y el ca-
téter de mapeo/ablacién puede ser suficiente en
casos de preexcitacion manifiesta siempre que se
demuestre posteriormente disociacion VA y/o au-

la via.

sencia de taquicardias postablacion por los moti-
vos antes senalados.

El acceso vascular para la ablaciéon depende de
la localizacién concreta de la via accesoria y de la
experiencia personal. Para vias parietales izquier-
das, la familiaridad del electrofisidlogo actual con
el acceso transeptal permite este recurso, amplia-
mente utilizado en algunos Centros. En ocasiones,
la manipulacion de cateteres permite descubrir
la existencia de un foramen oval permeable que
puede aprovecharse para acceder a cavidades
1zquierdas. En nuestro Laboratorio, el acceso de
elecccidn es arterial retrogrado y sélo recurrimos
a transeptal en casos de dificultades por estenosis
(vasculares o valvulares), o de tipo técnico, como
en algunas vias posteroseptales izquierdas o muy
anterolaterales, si bien estas ultimas suelen abor-
darse via transadrtica con la curva adecuada del
catéter.

Antes de analizar los electrogramas, el electrofi-
siologo debe tener presente que el anillo valvular
tricuspide y el mitral presentan diferencias anaté-
micas, histoldgicas y estructurales con importantes
implicaciones para la localizacién y ablacion de
las vias accesorias. En el surco derecho, el anillo
valvular esta con frecuencia poco desarrollado y
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en la cara endocardica del mismo la musculatura
auricular forma un repliegue, yuxtaponiéndose a
la musculatura ventricular. Por el contrario, en el
surco 1zquierdo la valvula se inserta en un anillo
mitral fibroso y bien desarrollado. Clasicamente
se ha aceptado que las vias accesorias del surco
AV derecho se localizan en puntos donde el anillo
fibroso valvular es deficiente y anémalo, indepen-
dientemente de que crucen el anillo en puntos mas
epicardicos. Las vias izquierdas, por el contrario,
no suelen coexistir con anomalias de su respectivo
anillo. Suelen originarse en la cara epicardica del
miocardio auricular cerca del anillo, atraviesan el
tejido fibro-adiposo del surco AV, y se insertan en
el epicardio ventricular®.

El curso perpendicular al surco AV de la via acce-
soria o su disposicién en un trayecto oblicuo tiene
un gran interés en la localizacién y ablacion eficaz
de las vias, ya que una incorrecta localizacién de la
via suele ser la causante de la mayoria de los re-
sultados fallidos de la técnica (Figura 15). Enun es-
tudio se ha demostrado convincentemente que en
muchos casos el trayecto de la via es oblicuo y que
la relacién entre insercién auricular y ventricular
depende de la lateralidad de la misma. Encontra-
ron que del 73-80% de las vias laterales izquierdas
siguen un curso en mayor o menor grado oblicuo
al anillo valvular con la insercién ventricular mas
lateral y postero-inferior que la auricular. La misma
disposicion se repetia en el anillo tricuspide, aun-
que la proporcién de vias oblicuas en este anillo
seria menor, en torno al 50%. En el area postero-
septal la incidencia de trayectos cruzados seria del
90-100%°!.

En las vias parietales derechas, la estabilidad del
catéter en el anillo puede ser escasa, lo que puede
orignar aplicaciones de radiofrecuencia de efica-
cla nula o transitoria. Es importante, por tanto, con-
firmar una buena estabilidad del catéter basada
en la escopia y en las caracteristicas de los elec-
trogramas. Para esta finalidad recurrimos en mu-
chos de tales casos al uso de vainas deflectables
para dar soporte al catéter. Por otro lado, el uso
de catéteres que cuantifican el grado de contacto
permite aportar una valiosa informacioén en cuan-
to a eficacla y seguridad, especialmente en vias
de localizaciones atipicas y escasa estabilidad®.
Debe desaconsejarse iniciar un pulso de energia
en presencia de electrogramas de amplitud y mor-
fologia variables que denotan contacto tisular es-
caso y erratico.

CRITERIOS GENERALES PARA

LA CARACTERIZACION DE LOS
ELECTOGRAMAS PREDICTORES DE
EXITO

La seleccion del punto mas adecuado para apli-
car energia que elimine una via accesoria se basa
en los registros obtenidos desde el electrodo dis-
tal durante el mapeo del catéter explorador. Tan-
to la morfologia como los tiempos de activacion
obtenidos tienen que considerar en qué vertiente
(auricular o ventricular) esta situado el catéter. El
electrograma bipolar es la guia principal en este
cometido pero los registros unipolares permiten
aportan informacion complementaria de gran uti-
lidad. La busqueda de un potencial de inscripcién
rapida que supuestamente representa la activa-
cién de la via accesoria es un objetivo deseable
aunque raramente validado por lo que la sensibili-
dad y especificidad de este hallazgo son impreci-
sas, excepto en casos de vias atriofasciculares. En
tales casos la particular electrofisiologia permitira
identificar el potencial de la via sin dificultad v la
aplicacion de energia en este punto permitira pre-
visiblemente su eliminacion.

El enfoque habitual usado en el mapeo de las vias
accesorias se basa en la identificacion del punto de
actividad ventricular mas precoz durante conduc-
cién anterdgrada y de la insercién auricular mas
temprana en vias ocultas o durante taquicardia or-
todréomica®, Para poder determinar con exactitud
la activacién pre-delta del electrograma local en
una via manifiesta primero debe seleccionarse la
derivacion del ECG basal donde la onda delta sea
mas precoz y facilmente identificable ya que en
determinadas derivaciones la delta es 1sodifasica
y/0 su inicio esta retrasado. La determinacion de la
actividad pre-delta puede hacerse en ritmo sinusal
o durante estimulacién auricular que incremente el
grado de preexcitacion. La magnitud de la preco-
cidad obtenida depende de una serie de factores
y difiere entre las vias parietales derechas e iz-
quierdas. Cuando se ha identificado correctamen-
te el inicio de la onda delta, una activacion local
pre-delta >25ms puede ser aceptable para vias
derechas si concurren otros criterios, mientras que
en las mismas condiciones para la vias izquierdas
es suficiente un valor > 10 ms.

Los electrogramas unipolares aportan informa-
cion util y complementaria a la obtenida en modo
bipolar para la seleccion de los puntos de apli-
cacion de radiofrecuencia en la ablacion de vias
accesorias auriculoventriculares tanto manifiestas
como ocultas®. El registro unipolar informa res-
pecto a las caracteristicas del frente de activacion
y contacto tisular por lo que una inscripcién nega-
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Figura 16. Registros unipolares y bipolares del punto en la entrada del seno coronario donde se elimino la
taquicardia reciproca incesante que incorporaba una via accesoria oculta posteroseptal con largos tiempos
de conduccién y propiedades decrementales. Se observa rapida dV/dT en registro unipolar distal del catéter

de ablaciéon (Abl) con patréon OS.

tiva rapida tipo QS (alta dV/dt) indica que la activa-
cién ventricular o auricular —en dependencia de la
vertiente que se estudie- se aleja desde alli y que
estamos en la insercién tedrica de la via. La con-
tribucién de los hallazgos unipolares puede ser
crucial en ciertas vias, especialmente en aquellas
con tiempos largos de conduccién donde los crite-
rios convencionales obtenidos mediante registros
bipolares son insuficientes, como las vias decre-
mentales con tiempos largos de conduccién tipo
Coumel. En estas vias el VA es por definicion muy
largo; el registro mas corto durante el mapeo no
prejuzga la existencia de otro punto aun mas corto
no explorado. Sin embargo la unipolar que registra
una deflexién auricular de morfologia QS de rapi-
da inscripcién indica que la insercién auricular se
produce en ese punto exacto (Figura 16).

La relacién de amplitud de electrogramas A/V
suele ser < 0,5 en los registros bipolares del anillo
valvular, lo que junto a una adecuada fusién con
deflexiones rapidas de auriculograma y ventricu-
lograma unido a una correcta precocidad constitu-
yen factores predictivos que deben considerarse
conjuntamente para seleccionar el punto de apli-
cacién de energia. Los intervalos AV no aportan
informacién de utilidad de forma aislada, aunque

suelen ser mas prolongados en sitios donde los
pulsos son neficaces o de eficacia temporal. Tie-
nen valor, en general, para un mismo paciente si
se comparan puntos desde la misma vertiente val-
vular y se excluye trayecto oblicuo. Generalmente
se buscan intervalos AV locales < 40 ms. El criterio
de pseudodesaparicién durante estimulacién ven-
tricular o taquicardia ortodromica del auriculogra-
ma -registrado inmediatamente antes en ritmo si-
nusal- aumenta su especificidad cuanto mas cerca
del anillo valvular se obtenga y de mayor amplitud
sea el auriculograma previo a la pseudodesapa-
ricion. Adicionalmente, el registro de un presumi-
ble potencial de via, claramente diferenciado de
auriculograma y ventriculograma e idealmente lo-
calizado en la unipolar distal, es un marcador de
gran valor predictivo de éxito en presencia de una
adecuada estabilidad y contacto tisular del catéter,
tanto para las vias manifiestas como en las ocultas
(Figuras 17y 18).

En la mitad aproximada de los casos de abla-
ciéon en vias laterales izquierdas vy septales en los
que se producen aplicaciones fallidas y/o de éxi-
to transitorio puede existir un trayecto oblicuo al
anillo valvular. Se asume que el cuerpo central de
la via accesoria seria el punto idéneo para apli-
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Figura 17. Registros del punto donde se eliminé una via accesoria oculta posteroseptal izquierda abordada
desde el interior de seno coronario; se observa un aparente potencial de via accesoria (flecha) en el catéter
de mapeo/ablacién tanto en registro bipolar como en unipolar distal.

Figura 18. Proyecciones OAD y OAI que se corresponden con los registros de la figura 17.

car radiofrecuencia en su eliminacion. En vias de
trayecto oblicuo la activacion de via y ventriculo
puede producirse de forma concurrente (p €j en
estimulacion ventricular desde apex ventriculo de-
recho) imposibilitando la detecciéon del potencial
ya que su activacion queda enmascarada por la
masa eléctrica ventricular. Al revertir la direccion
de estimulacién desde un punto lateral diferente al
previo que modifique el frente de activacion ven-

tricular (p e tracto de salida) se incrementa el VA
local ya que el recorrido sera mayor y puede que-
dar expuesto el potencial de via, identificando el
lugar de aplicacion correcto. En la ablaciéon de vias
accesorlas ocultas se busca inicialmente el inter-
valo VA mas corto -en taquicardia ortodrémica o
estimulacion ventricular pero sino se consigue un
resultado eficaz hay que considerar la posibilidad
de un trayecto oblicuo y plantear las oportunas es-



92

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

Figura 19. Crioablacién de una via accesoria en un punto septal auricular. En vertiente mas ventricular —teo-
ricamente de mayor seguridad en la aplicacion de radiofrecuencia- los pulsos de RF eran sélo de eficacia
transitoria. Se eligié crioablacion para mejorar el control y la seguridad, consiguiendo eliminar la via defini-
tivamente en el punto que se muestra (izquierda: proyeccion OAI y derecha: proyeccién OAD) sin alterar la

conduccién nodal.

trategias, teniendo en cuenta que la insercion ven-
tricular en las vias de pared libre de ambos anillos
suele localizarse algo mas posteroinferior que la
auricular.

En cuanto al tipo de energia, se usa catéter con-
vencional en todas las localizaciones excepto en
Seno coronario y sus ramas, en donde se utiliza
catéteres irrigados ya que su uso en el interior de
estas venas contribuye a mejorar simultaneamente
eficacia y seguridad. Los parametros habitualmen-
te empleados son: potencia de 40-50W v limite de
temperatura de 55-60 °C, con monitorizacién con-
tinua de los datos y especial atencién a variacio-
nes en la impedancia. Aplicaciones de potencias
bajas con adecuada temperatura pueden producir
lesiones superficiales. La comprensiéon de la inte-
rrelacion entre los parametros fisicos de la radio-
frecuencia, el punto anatémico de aplicacién, asi
como su flujo sanguineo permite minimizar apli-
caciones donde se produzcan subidas bruscas de
Impedancia, “pops’ audibles y riesgo colateral. En
el area posteroseptal y en especial en interior del
Seno coronario y ramas tributarias como la vena
cardiaca media concurren estos riesgos por lo
que se utiliza habitualmente de eleccidon un catéter
irrigado para estas vias®*. Dependiendo del sitio
exacto, suele emplearse refigeracion de 17 ml/min
con una potencia entre 10-35W (comenzando en
10-15W, que generalmente se va incrementando
segun hallazgos) y temperatura 40 °C. En vias de
cualquier localizacién, la conduccion por la via
debe eliminarse en los primeros 10s de la apli-
cacién, y en caso contrario es recomendable in-

terrumpir el pulso y revisar los motivos (electro-
gramas, estabilidad, parametros fisicos de RE etc).
En el punto de éxito suele entregarse un pulso que
totalice una duracién de 60 s.

Las recurrencias intraprocedimiento se producen
a veces de forma sorpresiva tras 5-10 minutos de
espera, pero son infrecuentes cuando la via des-
aparece en los primeros segundos de aplicacion.
Hay que recordar que no siempre una via acce-
soria es una estructura simple, y que puede es-
tar ramificada o constituir ramales paralelos de
varios mm de anchura que requieran mas de un
pulso contiguo. Las aplicaciones de energia suelen
realizarse en ritmo sinusal o durante estimulacion
ventricular en vias ocultas. No se aconseja aplicar
durante taquicardia por probable desplazamiento
del catéter al terminarse ésta, lo que contribuye
a riesgo de recurrencia a medio plazo por nsufi-
clente lesién tisular. En puntos de potencial com-
promiso ala conduccion nodal tampoco debe apli-
carse durante estimulacion ventricular pues podria
provocarse un dafio inadvertido e irreversible en
el nodo AV. Una prevencion similar cabe recordar
respecto al ritmo sinusal cuando se aplica energia
en una via manifiesta en el area septal, ya que pue-
de producirse un dafio nodal de dificil deteccion
mientras persista la preexcitaciéon.

La crioablaciéon es un tipo de energia especial-
mente valiosa para la ablaciéon de vias septales
(Figura 19) en las que existe un riesgo de alterar
la conduccion AV*, Con este tipo de energia se in-
crementa el control del operador sobre la lesiéon



Taquicardias por vias accesorias auriculoventriculares 93

en curso y se posibilita ademas “ensayar” el efecto
transitorio -deseable o indeseable- de la aplica-
cion de energia (cryomapping) antes de realizar
la crioablacién a la temperatura estandar supues-
tamente definitiva. La temperatura del referido
criomapeo alcanza soélo -30/-40 °C y su efecto tran-
sitorio ayuda a elegir el punto septal de mejor co-
ciente eficacia/seguridad que probablemente sera
hacia la vertiente mas ventricular, donde comple-
tar la crioterapia con temperatura de -70/-80°C y
4 minutos de duracién. La técnica no es dolorosa y
aporta estabilidad durante la aplicacién por adhe-
rencia completa al tejido. Este aspecto resulta de
utilidad también en ciertas vias anterosuperiores/
distales. En vias posteroseptales epicardicas pue-
de ser alternativa al catéter irrigado pero la mane-
jabilidad del catéter en ese entorno es deficiente.

La eficacia de la ablacién por radiofrecuencia de
vias accesorias auriculoventriculares se ha comu-

nicado en el Registro Espafiol de Ablacién en tor-
no al 90-94%. El porcentaje de recurrencias oscila
entre 5-10% en dependencia de la localizacién,
tipo de energia utilizada, etc. La tasa de compli-
caciones es menor del 1% y generalmente entan
relacionadas con el acceso vascular. Habitualmen-
te se administran 2000 Ul de heparina 1v Intrapro-
cedimiento en vias de localizacion izquierda y se
recomienda 100 mg de aspirina diarios durante un
mes. En los pacientes que exhiben preexcitaciéon
(especialmente si era muy marcada) antes de la
ablacién se observan cambios en repolarizaciéon
con ondas T negativas inmediatamente tras elimi-
narse la via. El fenomeno se atribuye al concepto
de memoria eléctrica, es transitorio y carece de
implicaciones, debiendo ser conocido por cual-
quier meédico que atiende al paciente en las pri-
meras horas/dias®’.

BIBLIOGRAFIA

1. Becker AE, Anderson RH, Durrer D, Wellens HJJ: The anatomical
substrates of Wolff Parkinson White syndrome. A clinicopathologic
correlation in seven patients. Circulation 1978; 57: 870 9

2. Cosio FG, Anderson RH, Becker A, et al. Living anatomy of the
atrioventricular junctions. A guide to electrophysiological map-
ping. A Consensus Statement from the Cardiac Nomenclature
Study Group, Working Group of Arrythmias, European Society
of Cardiology, and the Task Force on Cardiac Nomenclature from
NASPE. North American Society of Pacing and Electrophysiology.
Eur Heart J. 1999 Aug;20(15):1068-75

3. Arruda MS, McClelland JH, Wang X, Beckman K], Widman LE,
Gonzalez MD, Nakagawa H, Lazzara R, Jackman WM. Develop-
ment and validation of an ECG algorithm for identifying acces-
sory pathway ablation site in Wolff-Parkinson-White syndrome. ]
Cardiovasc Electrophysiol. 1998 Jan;9(1):2-12.

4. Issa ZF Miller ], Zipes DP. Atrioventricular reentrant tachycardia.
En: Clinical Arrhythmology and Electrophysiology. Elsevier Saun-
ders 2% edicién, 2012.

5. Munger TM, Packer DL, Hammill SC, Feldman BJ, Bailey KR, Ballard
DJ, Holmes DR, Gersh BJ. A population study of the natural history
of Wolff-Parkinson-White syndrome in Olmsted County, Minneso-
ta, 1953-89. Circulation 1993; 87:866-73

6. Giardina ACV, Ehlera KH, Engle MA, Wolff-Parkinson-White syn-
drome in infants and children. Br Heart ] 1972; 34:839-46

7. Lev M, Givson S, Miller RA. Ebstein’s disease with Wolff-Parkinson-
White syndrome. Am Heart ] 1955; 49:724-41

8. Deal BJ, Keana JE Gillette PC, Garson A Jr. Wolff-Parkinson-White
syndrome and supraventricular tachycardia during infancy: Mana-
gement and follow-up. ] Am Coll Cardiol 1985; 5:130-5

9. Mehdirad AA, Fatkin D, DiMarco JP MacRae CA, Wase A, Seidman
JG, Seidman CE, Benson DW. Electrophysiologic characteristics
of accessory atrioventricular connections in an inherited form
of Wolff-Parkinson-White syndrome. ] Cardiovasc Electrophysiol.
1999; 10(5):629-35

10. Klein G]J, Yee R, Sharma AD. Longitudinal electrophysiological as-
sessment of asymptomatic patients with the Wolff-Parkinson-Whi-
te electrocardiographic patern. N Eng ] Med 1989; 320:1229-35

11. Klein G]J, Bashore TM, Sellers TD, Pritchett EL, Smith WM, Gallag-
her JJ. Ventricular fibrillation in the Wolff Parkinson White syndro-
me. N Engl ] Med 1979; 301:1080 5

12. Gallagher J], Pritchett ELC, Sealy WC, Kasell ], Wallace AG. The
preexcitation syndromes. Prog Cardiovasc Dis 1978; 20:285-327

13. Dreifus LS, Haiat R, Watanabe Y, Arriaga ], Reitman N. Ventricular
fibrillation. A possible mechanism of sudden death in patients and
‘Wolff Parkinson White syndrome. Circulation 1971; 43:520 7

14, Torner P Brugada F Smeets ], Talajic M, Della Bella B Lezaun R, v.d.
Dool A, Wellens HJ, Bayesde Luna A,; Oter R, et al. on behalf of the
European Registry on sudden death in the Wolff-Parkinson-White
syndrome. Ventricular fibrillation in the Wolff-Parkinson-White
syndrome. Eur Heart ] 1991; 12:144 50

15. Pappone C,Vicedomini G, Manguso F, Saviano M, Baldi M, Pappo-
ne A, Ciaccio C, Giannelli L, Ionescu B, Petretta A, Vitale R, Cuko
A, Calovic Z, Fundaliotis A, Moscatiello M, Tavazzi L, Santinelli V.
Wolff-Parkinson-White syndrome in the era of catheter ablation:
insights from a registry study of 2169 patients. Circulation. 2014
Sep 2;130(10):811-9.

16. Cohen MI, Triedman JK, Cannon BC, et al. PACES/HRS expert con-
sensus statement on the management of the asymptomatic young
patient with a Wolff-Parkinson-White electrocardiographic pattern:
developed in partnership between the Pediatric and Congenital
Electrophysiology Society (PACES) and the Heart Rhythm Socie-
ty (HRS). Endorsed by the governing bodies of PACES, HRS, the
American College of Cardiology Foundation (ACCEF), the Ameri-
can Heart Association (AHA), the American Academy of Pediatrics
(AAP), and the Canadian Heart Rhythm Society (CHRS). Heart
Rhythm. 2012;9:1006-1024.

17. Otomo K, Gonzalez MD, Beckman K], Nakagawa H, Becker AE,
Shah N, Matsudaira K, Wang Z, Lazzara R, Jackman WM. Reversing
the direction of paced ventricular and atrial wavefronts reveals an
oblique course in accessory pathways and improves localization
for catheter ablation. Circulation. 2001 Jul 31;104:550-6

18. Anderson R, Ho S. Anatomy of the atrioventricular junctions with
regard to ventricular preexcitation. Pacing Clin Electrophysiol
1997; 20: 2072-16

19. Kasai A, Anselme F Saoudi N: Myocardial connections between
left atrial myocardium and coronary sinus musculature in man. |
Cardiovasc Electrophysiol. 12:981-985, 2001

20. Josephson ME. Preexcitation syndromes. En: Clinical cardiac elec-
trophysiology. 3% Edicién, 2008. Lippincott Williams & Wilkins.

21. B.P Knight, M. Ebinger, H. Oral, et al.: Diagnostic value of tachycar-



94

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

22.

23.

24.

25.

26.

21.

28.

29.

dia features and pacing maneuvers during paroxysmal supraven-
tricular tachycardia. ] Am Coll Cardiol. 36:574-582 2000
Gonzalez-Torrecilla E, Arenal A, Atienza E, Osca ], Garcia-Fernan-
dez ], Puchol A, Sanchez A, Almendral ]. First postpacing interval
after tachycardia entrainment with correction for atrioventricular
node delay: a simple maneuver for differential diagnosis of atrio-
ventricular nodal reentrant tachycardias versus orthodromic reci-
procating tachycardias. Heart Rhythm. 2006 Jun;3(6):674-9.
Nakagawa, H, Jackman W: Para-Hisian pacing: useful clinical tech-
nique to differentiate retrograde conduction between accessory
atrioventricular pathways and atrioventricular nodal pathways.
Heart Rhythm. 2:667-672 2005.

Sternick EB, Timmermans C, Sosa E, et al. The electrocardiogram
during sinus rhythm and tachycardia in patients with Mahaim fi-
bers: the importance of an “rS” pattern in lead III. ] Am Coll Car-
diol. 44:1626-1635, 2004.

Sternick EB, Lokhandwala ¥, Timmermans C, et al. The atrioventri-
cular interval during pre-excited tachycardia: a simple way to dis-
tinguish between decrementally or rapidly conducting accessory
pathways. Heart Rhythm. 6:1351-1358, 2009

Vaksmann G, D'Hoinne C, Lucet V, Guillaumont S, Lupoglazoff JM,
Chantepie A, Denjoy 1, Villain E, Margon F Permanent junctional re-
ciprocating tachycardia in children: a multicentre study on clinical
profile and outcome. Heart. 2006 Jan; 92(1):101-4.

Chugh A, Morady F Atrioventricular reentry and variants. En Zipes
& Jalife 5% edicion. Elsevier Saunder, 2009.

Crozier I. Flecainide in the Wolff-Parkinson-White syndrome. Am J
Cardiol. 1992 Aug 20; 70(5):26A-32A.

Ferrero de Loma-Osorio A, Gil-Ortega I, Pedrote-Martinez A et
al. Registro espanol de ablacién 2013. Rev Esp Cardiol. 2014
Nov;67(11): 925-35.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

Davies MJ, Anderson RH, Becker AE. Morphological basis of pre-
excitation en: The Conduction system of the Heart. Davies, Ander
son, Becker eds. Butterworths Co. Londres 1983, pag 181-202
Otomo K, Gonzalez MD, Beckman K], Nakagawa H, Becker AE,
Shah N, Matsudaira K, Wang Z, Lazzara R, Jackman WM. Reversing
the direction of paced ventricular and atrial wavefronts reveals an
oblique course in accessory pathways and improves localization
for catheter ablation. Circulation 2001 Jul 31;104:550-6

Oldriz, T, Gulletta S, Della Bella P Successful radiofrequency abla-
tion of an anteroseptal accessory pathway from the right coronary
cusp. Europace 2014; Aug: 16; 8:1204

Shepard RK, Wood MA. Ablation of free wall accessory pathways.
En: Catheter ablation of cardiac arrhythmias. 3 Edicion. Elsevier
Saunders, 2015.

Barlow MA, Klein GJ, Simpson CS, Murgatroyd FD,Yee R, Krahn AD,
Skanes AC. Unipolar electrogram characteristics predictive of suc-
cessful radiofrequency catheter ablation of accessory pathways. |
Cardiovasc Electrophysiol. 2000 Feb;11(2):146-54

Gulletta S, Tsiachris D, Radinovic A, Bisceglia C, et al. Safety and
Efficacy of Open Irrigated-Tip Catheter Ablation of Wolff-Parkin-
son-White Syndrome in Children and Adolescents. Pacing Clin
Electrophysiol, 2013 Apr;36(4):486-90.

Atienza F Arenal A, Torrecilla EG, et al.: Acute and long-term outco-
me of transvenous cryoablation of midseptal and parahissian ac-
cessory pathways in patients at high risk of atrioventricular block
during radiofrequency ablation. Am J Cardiol. 93:1302-1305, 2004.

. Wood MA, DiMarco JB, Haines DE. Electrocardiographic abnorma-

lities after radiofrequency catheter ablation of accessory bypass
tracts in the Wolff-Parkinson-White syndrome. Am ] Cardiol. 1992
Jul 15;70(2):200-4.



95

Navegadores. su aportacion en el diagnostico
y manejo de las taquicardias de QRS estrecho

Ignacio Fernandez Lozano, Jorge Toquero Ramos, Victor Castro Urda

Hospital

INTRODUCCION

La aparicion de las técnicas de ablacién emplean-
do radiofrecuencia ha revolucionado el manejo de
los pacientes con arritmias cardiacas. Estas técni-
cas son relativamente recientes y se han desarro-
llado y evolucionado a gran velocidad'. Los proce-
dimientos de ablacién mas antiguos se utilizaban
en el tratamiento de arritmias simples, y consistian
en procedimientos directos con aplicaciéon de ra-
diofrecuencia en una sola localizacion (WPW, ta-
quicardia por reentrada nodal, etc). La compleji-
dad de estos procedimientos ha ido aumentando
progresivamente, abordando circuitos que no se
localizan en un Unico punto como el flutter comun,
flutter atipico, taquicardia ventricular y fibrilacion
auricular. Este tipo de circuitos suelen estar rela-
cionados con la presencia de enfermedad cardia-
ca estructural, cardiopatia isquémica, cardiopatias
congénitas o alteraciones postquirurgicas.

Afortunadamente hemos asistido al desarrollo de
sistemas de navegacion, que nos ayudan en la rea-
lizacion de procedimientos complejos. Los siste-
mas de mapeo electroanatomico son un hito clave
en el desarrollo tecnoldgico de los laboratorios de
electrofisiologia y permiten registrar la activacion
eléctrica intracardiaca en un punto, localizandolo
en una posicién anatdmica precisa de la camara
cardiaca. Usados apropiadamente permiten loca-
lizar el punto de origen de una arritmia focal (p.€],
taquicardia ventricular focal, taquicardia auricular
focal, etc), la reconstrucciéon tridimensional de la
geometria de la camara cardiaca a estudio y la
movilizacion del catéter de mapeo sin el uso de
escopla. Ademas, simplifican las maniobras de
mapeo y aumentan las posibilidades de éxito de
los procedimientos, especlalmente cuando se trata
de procedimientos complejos.

Los navegadores se introdujeron en la practica
habitual hace mas o menos una década?. Integran
informacién eléctrica registrada por el catéter con
informacién anatdémica y permiten la reconstruc-
cién de mapas de cavidades cardiacas (auricula
derecha, auricula izquierda, ventriculo derecho,
ventriculo izquierdo, seno coronarlo, raiz aodrtica,
etc.), permitiendo conocer el posicionamiento v la
orientacion del catéter de electrofisiologia en un

mapa tridimensional. De esta manera ahorramos
escopla y obtenemos una mejor orientacién del
catéter de electrofisiologia que podemos visuali-
zar en una imagen tridimensional, al contrario que
en la fluoroscopia, donde tan sdélo es posible una
vision bidimensional.

Las funciones basicas de un navegador son:
1. Localizacién no fluoroscédpica de los catéteres.

2. Presentaciéon en formato tridimensional de la
secuencia de activacion eléctrica (mapa de ac-
tivaciéon) y de voltaje (mapa de voltaje) en con-
junto con la anatomia de la camara cardiaca de
Intereés.

3. Presentacioén tridimensional de la anatomia de la
camara cardiaca a estudio construida mediante
la movilizacién secuencial del catéter de mapeo
sobre las estructuras de la cavidad.

Cuentan con un poligrafo incorporado que per
mite registrar el electrograma existente en cada
localizacién. Tanto al voltaje como a la precocidad
de la activacion, se le asigna un cédigo de colores,
que se representan sobre la anatomia tridimensio-
nal de la camara cardiaca. También nos permiten
la fusion entre la anatomia adquirida mediante el
sistema de navegaclion y una imagen obtenida pre-
viamente mediante un sistema de imagen del tipo
TAC o RMN.

Sistemas de navegacion
electroanatomica

1. Localisa®

Fue el primer sistema desarrollado que se co-
mercializd. Se basaba en el uso de tres campos
eléctricos de baja amplitud y alta frecuencia, que
se generan en tres ejes, sobre el térax del paciente
para registrar la posicién de un catéter en relacion
con un electrodo de referencia que se posicionaba
en el térax. Localisa® permitia inicamente la loca-
lizacién del cateter en un volumen tridimensional
sin ser posible la reconstrucciéon anatémica de la
cavidad cardiaca. (Figura 1)

Dicho sistema permitia la reduccién de escopia
en procedimientos de electrofisiologia relativa-
mente convencionales (ablacién del istmo cavotri-
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Figura 1. Navegador Localisa®. Se muestran los catéteres en un espacio tridimensional sin ser posible la ad-
quisicion de anatomia cardiaca. Los puntos de ablaciéon quedan marcados mediante bolas de color.
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Figura 2. Mapa de auricula derecha realizado mediante sistema CARTO. Se muestra el istmo cavo tricuspideo.

cuspideo, ablacién de taquicardias ventriculares
sin cardiopatia estructural) pero su rendimiento
para la realizacion de procedimientos complejos
(taquicardia ventricular asociado a cardiopatia es-
tructural, flutter atipico o fibrilacién auricular) era
escaso, por la falta de informacién anatdmica, de
voltaje y de la secuencia de activacion.

2. El sistema CARTO® (Biosense Webster, Dia-
mond Bar, CA, USA)

Se desarrolld en 1996. Permite generar mapas
electroanatomicos mediante la integracion de la
posicién espacial y de la informacién eléctrica re-
gistrada en el catéter de mapeo a lo largo de las
diferentes localizaciones en la cavidad cardiaca
(Figura 2). El sistema funciona mediante la apli-
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Figura 3. Localizaciéon magnética. En la punta del
catéter existe un sensor magnetico que recibe
una senal de cada coil (1,2,3). La sefial recibida es
inversamente proporcional a la distancia hasta el
coil. Por triangulacion se puede localizar la punta
del catéter en el interior de la cavidad.

cacion de campos electromagnéticos generados
por uno de los componentes del sistema (‘loca-
tion pad”). El “location pad” consta de tres antenas
que emiten campos magneéticos a distinta frecuen-
cla. Mediante un principio de triangulacion puede
localizarse, de forma precisa, un catéter especial,
dotado de un sensor magneético en la punta, forma-
do por tres bobinas situadas de forma ortogonal
que detectan el campo magneético emitido desde
el “location pad” (Figura 3). Mediante el sistema
CARTO®, al menos en la versién clasica, tan soélo
puede localizarse y mostrarse un catéter especial
llamado Navistar® (Biosense Webster).

En la versién mas reciente (CARTO 3®) es posible
la visualizacion de cualquier tipo de catéter (Figura
4). En esta versién, a la aplicacion de los campos
magneticos, se le afiade la posibilidad de localiza-
cion de otros catéteres mediante la utilizacién de
corrientes eléctricas. Para ello emplea seis parches
de referencia colocados sobre el térax del pacien-
te, capaces de recibir la frecuencia de una corrien-
te eléctrica emitida a traves de cada electrodo.

3. El sistema NavX® (St Jude Medical)

En su version mas reciente "EnSite Velocity ®” per-
mite visualizar cualquier tipo de catéter de electro-
fisiologia y realizar mapas anatomicos, de voltaje
o de activaciéon. Se basa en el uso de seis parches
(Figura 5), que generan 3 ejes ortogonales (X,Y,Z)
cuyo centro es el corazén. Se genera un campo
eléctrico, mediante la emisiéon desde el amplifica-
dor del EnSite (PIU) de una senal de 8,138 KHz a
cada par de parches en posicion opuesta. La se-
fial de localizacion es recibida por cada uno de los
electrodos de los catéteres que en ese momento
estan conectados. Esta informacion en enviada de
vuelta a la PIU, v de ahi se envia a la estacion de

Figura 4. En la versiéon CARTO 3 es posible la vi-
sualizacion de todo tipo de catéeteres, a parte del
catéter Navistar.

Figura 5. Colocacién de parches sistema navX.

trabajo donde es procesada. La estacion de trabajo
localiza y muestra la posicion de cada electrodo de
los catéteres en base a una referencia espacial pre-
viamente definida por el usuario.

4. sistema Rhythmia®

Es el navegador que ha aparecido mas recien-
temente en el mercado. El nuevo sistema de ma-
peo cardiaco en tres dimensiones (3D) de Boston
Sclentific. Tiene una base mixta, magnética y de
localizacion por impedancia, que permite recons-
truir la anatomia y actividad eléctrica de las ca-
maras cardiacas. El sistema esta pensado para ser
usado con el catéter de mapeo Intella Map Orion,
un catéter de 64 electrodos con una canasta des-
plegable que suministra multiples senales simulta-
neas permitiendo crear mapas con un gran nume-
ro de puntos.

ESTA JUSTIFICADO EL USO
DE SISTEMAS DE MAPEO
ELECTROANATOMICO?

El empleo de navegadores puede ser atractivo
para cualquier procedimiento en electrofisiologia,
pero su coste econdmico, y el tiempo que se em-
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Figura 6. Procedimiento de aislamiento de venas
pulmonares. Los puntos rojos indican puntos de
ablacion del catéter.

plea enlapreparacion del paciente y realizacion de
mapas hace que no se empleen habitualmente en
procedimientos sencillos. Si que se usan de forma
rutinaria en procedimientos y sustratos complejos.
Cuando los datos previos nos hacen pensar que el
punto de mayor interes (p.ej via accesoria AV) se
puede localizar cerca de estructuras importantes
(p.gj cerca del His en vias medioseptales) su uso
esta justificado para marcar en un mapa tridimen-
sional la estructura a evitar durante la ablacion. De
igual modo, cuando es esperable la presencia de
zonas de escara que contribuyan a una determina-
da arritmia (p.ej, cicatrices postinfarto en taquicar-
dia ventricular), el mapeo electroanatémico puede
permitir la localizacién de dichas areas de cicatriz,
de forma que puedan ser aisladas posteriormente
mediante la ablacion.

El empleo de sistemas de navegacion permi-
te de forma superior a la escopia la localizacion
de circuitos de arritmias, en €l caso de que éstas
sean muy rapidas y por tanto mal toleradas por el
paciente o no sostenidas (sistemas de mapeo sin
contacto).

Existen varios estudios que confirman las venta-
jas de emplear un sistema de navegacion, con una
tasa de éxito en el procedimiento superior com-
parado al uso exclusivo de radioscopia. Ademas,
su empleo se asocia a una reduccién manifies-
ta en el uso de radiaciéon cuando lo comparamos
con la realizacién de los procedimientos de forma
convencional y esto es cierto para la mayoria de
los sustratos incluyendo taquicardia por reentrada
nodal o la ablacién de vias accesorias®*. El mayor
Impacto en el uso de dichos sistemas lo encontra-
mos en la ablacion de fibrilacion auricular (figuras
6 vy 7). Su aplicacién para el aislamiento de venas
pulmonares se hace fundamental, logrando una re-

Catheter distance > 10.0 fmmjg

Figura 7. Procedimiento de ablacién de fibrilacion
auricular en la que se ha integrado una imagen
obtenida por RMN.

duccion de tiempos de escopia, radiacion y tiem-
po de procedimiento?,

SISTEMA DE MAPEO CARTO®

Es el navegador mas usado en laboratorios de
electrofisiologia. Como se expuso anteriormente
se basa en el uso de un campo magnético de baja
intensidad (5 x 10° hasta 5 x 10° Teslas) liberado
desde tres diferentes antenas en los vértices de
un triangulo, que se sitia debajo de la camilla del
paciente. La fuerza del campo magnético emitida
desde cada antena se detecta mediante un sen-
sor localizado en la punta del catéter de mapeo.
La fuerza del campo magnético detectada por el
sensor del catéter es inversamente proporcional
a la distancia del catéter respecto a cada una de
las tres antenas. Mediante la integraciéon de la in-
tensidad recibida de cada una de las tres antenas,
se puede localizar la posicion exacta de la pun-
ta del catéter en el espacio?. Podemos desplazar
el cateter de mapeo a lo largo de la cavidad y es
posible registrar los tiempos de activacion locales
para el mapeo de arritmias, a la vez que se regis-
tran dichos puntos, como puntos de localizacién
para generar una anatomia tridimensional. La ca-
lidad de los electrogramas registrados mediante
dicho catéter se correlaciona de forma excelente
con electrogramas registrados por catéteres mas
convencionales?. Mediante el navegador CARTO®
podemos representar geometricamente de forma
fiable y tridimensional las cavidades cardiacas,
generar mapas de activacion, mapas de voltaje,
mapas de propagacion. Podemos representar va-
S0s sanguineos (seno coronario, vena cava inferior,
vena cava superlior, venas pulmonares, arteria aor-
ta etc.).

CARTO® presenta alguna desventaja o limitacion.
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Sdlo puede utllizarse un catéter especial para el
mapeo (NaviSTAR), es complicado reposicionar
el catéter, que sirve de referencia y es imposible
la visualizacion de otros catéteres diferentes al de
mapeo. Dicha limitacién ha sido superada en la
nueva version de CARTO® (CARTO 3), como ya se
comentd en parrafos anteriores.

Mapas de activacion con CARTO®:

Para la realizacion de mapas de activacion debe
seleccionarse una sefal de referencia y una venta-
na de interés.

Senal de referencia eléctrica

Previamente al mapeo, debe establecerse una se-
hal de referencia, ya sea intracavitaria o de superfi-
cle, que el sistema sea capaz de reconocer de for-
ma automatica, reproducible y estable. Podemos
escoger entre cuatro criterios (el maximo voltaje
relativo, el minimo, la maxima deflexion positiva y
negativa) para optimizar la deteccion de la sefal.
Habitualmente empleamos una sefial de referen-
cia propia de la cavidad de interés. Asi en arrit-
mias auriculares se suele utilizar como referencia
la actividad auricular registrada en seno coronario
y para arritmias ventriculares el QRS del ECG de
superficie o la senal registrada por un catéter en
apex de ventriculo derecho. La senal de referencia
tiene varias funciones:

1. Asegura que la anatomia se adquiere siempre
en el mismo momento del ciclo cardiaco.

2. Es la referencia para los mapas de activacion.
Cuando busquemos puntos precoces o tardios
slempre lo seran respecto a la referencia esco-
glda previamente.

3. Ayuda a definir la ventana de interés. Esta se de-
fine en funcidén de la anotacién de la referencia.

Ventana de interés:

Acota la parte del ciclo cardiaco en tiempo que
nos interesa mapear durante el ciclo cardiaco (Fi-
gura 8). Para una definicion apropiada de la ven-
tana de interés es fundamental conocer el tipo de
taquicardia a la que nos enfrentamos (focal vs ma-
croreentrada). Un error en el tipo de taquicardia
hace que la definicion de la ventana de interés sea
errénea y se genere un mapa invalido. Una vez, el
mecanismo de la taquicardia se ha establecido de
forma correcta, la ventana de interés puede de-
finirse para Incluir los extremos de la activacion
cardiaca que preceden y siguen a la sefial de re-
ferencia escogida. El tamafio de la ventana de in-
terés, l6gicamente, debe ser inferior a la longitud
de ciclo de la taquicardia a mapear. De no ser asi,

Annotation Viewer

200.0 mm/gec

Figura 8. Ventana de anotacion en el sistema CAR-
TO. Desde arriba abajo observamos las deriva-
ciones ECGCs [ILIII y V1 seguidas de la sehal del
bipolo distal del catéter de mapeo (M1-M2) v el
electrograma del catéter de referencia (R1-R2). En
este ejemplo, nos encontramos mapeando un flut-
ter (LC 268 msec) v la senal de referencia elegida
se encuentra en Sc medio. Limitada por las dos li-
neas amarillas encontramos la ventana de interés;
la linea de la izquierda representa la activacion
mas precoz (-130 msec) y la de la derecha repre-
senta los tiempos de activacion mas tardios (+ 135
msec) siempre de forma relativa al electrograma
de referencia. El punto morado sobre el electro-
grama del catéter de mapeo (M1-M2) indica el
tiempo de activaciéon local en dicho punto mien-
tras que el punto verde encima del electrograma
de referencia (R1-R2) indica el punto exacto de
referencia.

el mapa seria incongruente con zonas simultanea-
mente precoces y tardias.

El mapa de activacion muestra una representa-
cién de la secuencia de activacién de una cama-
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Figura 9. Mismo ejemplo de figura 2. Mapa de activacion tras realizacion de ablacion en ICT. (durante estimu-
lacién en seno coronario). Existe un choque de frentes de activacion en el istmo cavotricuspideo, indicando
bloqueo del mismo. Las sefiales mas precoces (rojas) en cara septal del istmo se juntan con las senales mas
tardias (violetas) en la cara lateral del istmo. En el medio color rojo oscuro.

ra cardiaca en el ritmo que se construye. A cada
punto se le asocia un tiempo de activacién en
milisequndos en relacién a la referencia eléctrica
escoglda. Se asignan colores a los diferentes pun-
tos del mapa segun el tiempo de activacion. A los
puntos mas precoces se les asigna el color rojo
mientras que el color violeta se asigna a los puntos
con menor precocidad o mas tardios. En el caso
de macroreentradas existe una herramienta “early
mets late” que asigna un color rojo oscuro a los
puntos localizados entre los puntos mas precoces
v los mas tardios de forma que podemos “cerrar el
circuito” (Figura 9)

Podemos construir, igualmente, mapas de propa-
gacién, en los que a partir de mapas de activacion
se representa la propagacién de la actividad eléc-
trica en una determinada cavidad cardiaca (por
ejemplo alrededor del istmo cavotricuspideo, en
el caso de un flutter istmico)

Mapa anatomico con CARTO®

CARTO 3 permite dos formas de reconstrucciéon
anatdmica: los mapas mediante modo FAM (fast
anatomical mapping) permiten la realizacion de
un mapa de trayectorias de forma continua, de tal
manera que mientras el catéter se va desplazando
por las cavidades cardiacas va reconstruyendo la
anatomia de la camara de forma automatica. Todas

las posiciones del catéter son almacenadas mien-
tras dura la fase de adquisicién del mapa. El grado
de interpolacion es configurable de forma que en
aquellas regiones en las que se requiere una defi-
nicién anatdbmica mas precisa se puede programar
un grado de interpolacién menor mientras que
aquellas regiones en que no es tan iImportante una
anatomia tan exacta programaremos un grado de
Interpolacion mayor para un mapeo mas rapido. El
sistema muestra en color naranja zonas visitadas
por el catéter y en gris la cavidad reconstruida por
el algoritmo de interpolacion. Los mapas FAM re-
gistran también actividad eléctrica.

La otra forma de construccién anatémica es la
realizacion de mapas electroanatdmicos constru-
yendo la anatomia sélo en base a los puntos adqui-
ridos (reconstruccién punto a punto). Despliegan
una superficie tridimensional que envuelve a to-
dos los puntos y suaviza las transiciones. Requiere
la adquisiciéon de muchos puntos en las zonas de
transicién brusca (por ejemplo, en la desembo-
cadura de las venas pulmonares). Cada punto ad-
quirido por el catéter lleva asociada informacion
eléctrica a la informacién anatémica. Cada punto
del mapa lleva asociado 2,5s de senales de po-
ligrafia; el sistema detecta de forma automatica
el electrograma local registrado por el catéter de
ablacion dentro de la ventana de interés, mostran-
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Figura 10. Paciente diagnosticada de displasia arritmogénica de ventriculo derecho. Observamos la presen-
cla de una gran escara (representada en rojo) en pared libre de ventriculo derecho. CS: Seno coronario, TVA:

Anillo mitral, PV: Valvula pulmonar.

do una anotacién que puede ajustarse de forma
manual. Segun la posicion final del marcador de
anotacién en esa ventana, cada punto tendra un
valor de tiempo de activacién (en relaciéon a la re-
ferencia electrica escogida), voltaje e impedancia,
que después se representara a cada tipo de mapa.
La informacién anatémica dara la forma del mapa,
mientras que la informacion eléctrica dara el color
del mismo. En cada tipo de mapa (activacién o vol-
taje) cada punto tomara un color dependiendo del
valor de activacién o voltaje. De forma automatica
se asigna el color rojo al punto con menor valor
y violeta al punto con mayor valor, utilizandose el
resto de colores del arco iris para los valores inter-
medios. La escala de color es programable y ajus-
table a voluntad del operador.

Mapas de voltaje.

Habitualmente se realizan mapas de voltaje bipo-
lares (Figura 10), en los que se utiliza el maximo
voltaje pico a pico dentro de la ventana de interés
para asignar un valor de voltaje bipolar a cada pun-
to. Los puntos de menor voltaje se representan en
rojo vy en violeta los de mayor voltaje. Dicho mapa
suele utilizarse para procedimientos de ablacién
de taquicardias ventriculares asociadas a cardio-
patia (escara miocardica) en los que es posible la
realizacién de un procedimiento de ablacion guia-
dos por sustrato y en las que deben ablacionarse

canales o zonas protegidas, que constituyen los ist-
mos de los circuitos de taquicardia ventricular. Las
zonas de miocardio con valores de voltaje bipolar
por encima de 1,5 mv se consideran tejido sano.
Las zonas con voltaje inferior a 0,5 mv se consi-
deran escara y las zonas con valores intermedios
constituyen tejido transicional. Es posible la modifi-
cacién manual de dichos limites para la busqueda
de zonas protegidas, también llamadas istmos o
pasillos.

También se emplean estas técnicas en las auricu-
las, especialmente en casos de flutter de cicatriz o
izquierdos. En estos casos los valores de escara y
tejido sano estan menos definido y es mas comun
que se individualicen para cada paciente.

SISTEMA DE MAPEO ENSITE®
(ENDOCARDIAL SOLUTIONS, ST JUDE
MEDICAL, INC., ST PAUL, MN, USA)

Permite dos modos de navegacion. El primero
y mas utilizado es el NavX®, y permite visualizar
en tiempo real cualquier catéter de electrofisiolo-
gia. Se puede reconstruir un molde interior de las
camaras cardiacas con dichos catéteres y repre-
sentar sobre este molde diferentes tipos de mapas
(activacién, voltaje, etc)

El otro sistema de navegacién es el modo Array®,
en la que se utiliza una tecnologia de mapeo sin
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contacto basada en registros unipolares virtuales
que permiten realizar una cartografia completa de
una camara cardiaca con un solo latido®.

NavX® se basa en el uso de una corriente de
baja energia (5,6KHz) a través de parches situados
en el cuerpo de forma ortogonal. En cada catéter
se puede registrar el voltaje y la impedancia ge-
nerada por dicha corriente y ello permite conocer
la distancia de cada cateter a cada parche, y con
la ayuda de un electrodo de referencia se puede
conocer la posicion de cada catéter en el espacio.

Figura 11. Catéter Array. El balén contiene una ma-
lla con 64 microelectrodos.

En el modo Array® el campo eléctrico es gene-
rado entre un catéter multielectrodo (Figura 11)
Array (MEA) y un parche situado en la zona ab-
dominal. El MEA es un catéter de 9F con longitud
total de 110 cms, lumen interno y extremo distal en
forma de balén de 7,5 ml de volumen, con termi-
nacion en forma de pigtail. El balén contiene una
malla de acero inoxidable con 64 microelectrodos
y tres electrodos de localizacion. El sistema repre-
senta sefales unipolares virtuales de la zona que
rodea al catéter MEA, que son generadas sin ne-
cesidad de que exista un contacto fisico entre ese
catéter y el tejido (tecnologia de mapeo sin con-
tacto). El sistema es capaz de adquirir hasta 3000
registros virtuales unipolares en un solo latido. Esta
tecnologia es tremendamente 1util para el mapeo
de arritmias no sostenidas o con regular tolerancia
hemodinamica.

De forma similar a CARTO®, NavX® reduce el
tiempo de exposicion a la radiaciéon en los procedi-
mientos, asi como la cantidad de radiacién’. Al con-
trario que CARTO, en su version original, NavX per-
mite la visualizacién de cualquier tipo de catéter.

Tipos de mapas
Mapas de activacion

De forma analoga a CARTO, indican los diferentes
tiempos de activacién que se han adquirido por
contacto de los diferentes catéteres en las distintas
zonas de la camara cardiaca a estudio. Igualmente
se representan segun una escala de colores, repre-

Distal ABL [mY]

Figura 12. Mapa de voltaje de auricula derecha. Se observa una zona de escara en septo interauricular coin-
cidente con reparacién mediante parche de comunicacion interauricular.
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sentando en blanco, las zonas con mayores preco-
cidades y en morado las zonas mas tardias. Al igual
que en CARTO, también es posible la realizacion
de mapas de propagacion.

Mapas de voltaje

De forma analoga a CARTO, representan la medi-
da de voltaje en milivoltios de las diferentes zonas
de la cavidad, y también se representan segun una
escala de colores, que van desde el gris (zonas
con mejor voltaje) hasta el morado (zonas de ma-
yor voltaje) (Figura 12)

Mapas en modo Array

Permite realizar una cartografia de la camara a
estudio mediante el empleo de un solo latido. Se
basa en la adquisicién de senales virtuales re-

presentadas como sefiales unipolares de la zona
préxima al catéter MEA, obteniendo una cartogra-
fia inmediata de la camara en la que se encuentra
el catéter.

Integracién de imagenes

Ambos sistemas CARTO y NavX permiten la in-
tegracién con imagenes obtenidas previamente
mediante su software, MERCE y VERISMO. De esta
forma la imagen tridimensional obtenida mediante
TC o RMN puede ser superpuesta a la obtenida
mediante los navegadores. Las imagenes, una vez
importadas, se comportan como el propio mapa
del navegador permitiéendonos visualizar el cate-
ter y tomar puntos sobre éstas (Figura 7).
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