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Resumen La taquicardia reentrante nodal auriculo ventricular es la forma mas comun de taquicardia sostenida,
regular con QRS angostos. Fisiopatolégicamente esta determinada por una anatomia y fisiologia
nodal auriculo ventricular dual, con una via rapida y otra lenta que forman el sustrato de la reentrada. El estudio
electrofisiolégico determina el diagndstico de certeza si es inducida, aunque en algunos casos no es posible.
Presentamos nuestra casuistica donde la aplicacién de radiofrecuencia indujo taquicardia reentrante nodal auriculo

ventricular cuando el estudio electrofisiolégico no pudo hacerlo, y explicamos su mecanismo electrofisiolégico.
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Abstract Induction of atrioventricular nodal reentrant tachycardia by radiofrequency application.
Atrioventricular nodal reentrant tachycardia is the most common form of sustained regular narrow
QRS complex tachycardia. It is caused by the presence of a dual atrioventricular nodal anatomy and physiology,
with a fast and a slow pathway forming a substrate for re-entry. Electrophysiology study confirms the diagnosis
when the tachycardia is induced, although in some cases this is not possible. Casuistry is here presented where
the application of radiofrequency induced atrioventricular nodal reentrant tachycardia, when the electrophysiologi-

cal study could not do it; we explain here its electrophysiological mechanism.
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La taquicardia reentrante nodal auriculo ventricular
(TRNAV) ocurre aproximadamente en el 50% de los
pacientes con taquicardia supraventricular. El sustrato
fisiopatoldgico es la presencia de dos vias de conduccion:
una rapida con periodo refractario prolongado y otra lenta
con periodo refractario corto'. Electrofisiolégicamente,
la presencia de una doble via nodal auriculo ventricular
(NAV) sugiere el mecanismo para una TRNAV?2. La evi-
dencia de una doble via NAV en pacientes con historia
de taquicardia paroxistica supraventricular, que no sea
inducible en un estudio electrofisioldgico, puede constituir
una indicacién de ablacion por radiofrecuencia (ARFC)2.

Presentamos dos casos donde no se pudo inducir
TRNAYV por el estudio electrofisioldgico y hubo induccion
de la misma por aplicaciéon de RFC en la via lenta.
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Caso clinico 1

Una mujer de 40 afnos, sin cardiopatia, es derivada a nuestro
Centro por episodios de palpitaciones de varios afos de evo-
lucion. La paciente habia ingresado a otro hospital por una
taquicardia supraventricular revertida con diltiazem endove-
noso. El electrocardiograma de ese episodio mostraba una
taquicardia regular con complejos QRS angostos. El examen
fisico, laboratorio y radiografia de térax fueron normales. El
ecocardiograma bidimensional mostré un leve prolapso de
valvula mitral.

Caso clinico 2

Una mujer de 24 afos ingreso a la guardia de nuestro hospital
con palpitaciones y una taquicardia con QRS angosto (de
similares caracteristicas al descripto precedentemente) que
cedié con adenosina endovenosa, se encontraba medicada
con atenolol 50 mg/dia por crisis de palpitaciones de varios
afos de evolucion. Sin antecedentes de enfermedad car-
diovascular. El examen fisico, laboratorio y ecocardiograma
bidimensional fueron normales.

Las pacientes fueron evaluadas electrofisiolégicamente con
la intencion de ARFC de la arritmia inducida.

Los estudios electrofisiolégicos fueron realizados en ayu-
nas, después de haber firmado los consentimientos informa-
dos y habiendo suspendido la medicacion durante 5 vidas
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medias. Bajo anestesia local se introdujeron por vena femoral
dos catéteres cuadripolares que se posicionaron en zona del
haz de His y en ventriculo derecho, y un catéter hexapolar
insertado en el seno coronario. En condiciones basales se
determinaron las propiedades de conduccion y refractariedad
segun protocolos publicados®. No se evidencié la presencia
de via accesoria oculta de pared libre y septal. La estimula-
cion auricular programada demostrd doble fisiologia NAV sin
induccioén de taquicardia supraventricular tanto en condiciones
basales como con infusién de isoproterenol (4 microgramos/
min, frecuencia cardiaca maxima 120 Ipm).

Ante la presencia electrocardiografica de probable TRNAV
y una doble via nodal AV fisiolégica en el estudio electrofisio-
I6gico, se procedio a realizar ARFC en la zona de la via lenta
NAV. La emisién de RFC se comenzé con una potencia de 50
watts y una temperatura de 50 °C. A los 5 segundos (caso 1)
y 12 segundos (caso 2) de aplicacion de RFC se observé un
escape unional (flecha solida) que condujo retrogradamente
a la auricula (flecha abierta), observandose el desencadena-
miento de una nueva taquicardia sostenida de QRS angosto
(Fig. 1). En ese momento se dej6 de emitir RFC. Ante esta
situacion se planteo el diagnéstico diferencial entre taquicardia
de la union AV (por mecanismo automatico) y TRNAV. Para
esta finalidad se utilizé la técnica de extraestimulo auricular
en His refractario®.

En ambos casos, el extraestimulo auricular no adelanté la
activacion del His del latido subsiguiente con continuacién de
la taquicardia, determinando el diagnéstico de TRNAV (Fig. 2).
Posteriormente, se realizé nueva emision de RFC en el mismo
lugar, siendo la TRNAV reproducible. Ante la certeza del diag-
néstico, se continué emitiendo RFC con la misma potencia y
temperatura programada durante 30 segundos, observandose
eliminacién de la taquicardia inducida sin provocar trastorno
en la conduccion AV. Las pacientes no tuvieron recurrencia
de su TRNAV en un seguimiento de 6 meses (caso 1) y de
8 meses (caso 2).
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Discusion

Se considera que la base electrofisioldgica de la TRNAV
se debe a una fisiologia NAV dual que resulta de la diso-
ciacion funcional de la conduccion NAV a través de una
via rapida y lenta, que presentan periodos refractarios
diferentes®. Durante el estudio electrofisioldégico para
inducir TRNAV se utilizan maniobras farmacoldgicas y
no farmacoldgicas, como se describié previamente* Los
agentes farmacolégicos utilizados son el isoproterenol”
y atropina® El incremento del tono autonémico acorta el
periodo refractario retrégrado de la via rapida y prolonga el
periodo refractario anterégrado de la via lenta facilitando
la induccion™.

Ante estas situaciones, la ARFC de la via lenta en
pacientes con taquicardia supraventricular espontanea
y fisiologia NAV dual es altamente efectiva'®. Como
resultado, la mera presencia de via NAV dual y TRNAV
documentada pero no inducible puede ser considerada
una indicacion para la ablacién® ''. Como el bloqueo AV
puede ser una complicacion, el diagnéstico debe ser
adecuadamente determinado.

Nuestros casos configuran este tipo de situacion. Por
lo tanto, se procedié a realizar ARFC en la zona de la
via lenta, observandose que a los pocos segundos el
calentamiento inducia taquicardia. En este momento fue
importante determinar si la taquicardia era de la uniéon AV
ouna TRNAYV, ya que en esta Ultima se requiere continuar
con la ablacidon de la via lenta mientras que en la otra se
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Fig. 1. Caso 1. La aplicaciéon de radiofrecuencia durante 5 segundos en la zona de
la via lenta desencadena taquicardia. El primer latido es sinusal seguido de un
escape hisiano (flecha llena) que conduce retrogradamente a la auricula (flecha
inclinada) y posterior inicio de taquicardia a una longitud de ciclo de 320 ms. Ante
esta evidencia se realizé diagndstico diferencial entre taquicardia de la unién AV y

taquicardia reentrante NAV.
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Fig. 2.— Caso 2. Extra estimulo auricular en His refractario. Un extra estimulo auricular
aplicado en el seno coronario proximal (S = 400 ms) en His refractario no retarda la
activacion anterégrada del préximo latido indicando que la via lenta anterégrada esta
involucrada en la taquicardia permitiendo el diagndstico de TRNAV.

puede provocar un bloqueo AV. La taquicardia de la unién
AV tiene un mecanismo focal automatico que se origina en
la region del NAV compacto mientras que la TRNAV tiene
un mecanismo reentrante?®. Para determinar con certeza
el diagndstico introdujimos un extraestimulo auricular
cuando el haz de His estaba refractario®. En nuestros
casos no se observo modificacion de los intervalos H-H de
los latidos subsiguientes al extraestimulo, indicando que
la conduccion anterdgrada se realizaba por la via lenta 'y
excluyendo asi la taquicardia de la unién AV.

En modelos experimentales se demostré que tempe-
raturas de 38-45 °C aumentan la dv/dt del potencial de
accion por incremento de la cinética del canal de sodio™.
Simmers y col.”®, en un modelo de miocardio canino,
demostraron que la hipertermia provocaba diferentes
efectos sobre la velocidad de conduccion. La velocidad
de conduccion promedio a temperatura de 37 °C fue
de 0.35 m/s. Cuando la temperatura fue incrementada
a 42.5 °C la velocidad fue supernormal, alcanzando un
maximo de 114% sobre el basal. A 45.4 °C la velocidad
de conduccion disminuyd, a una temperatura de 49.5
y 51.5 °C se observé bloqueo transitorio y un bloqueo
permanente se evidencié a 51.7 °C.

Recientemente, Sharif y col.' en un grupo de 10
pacientes con TRNAV no inducible, aplicaron RFC en el
area de la via lenta a baja temperatura (40-45 °C) y bajo
poder (15-20 watt) durante un maximo de 40 segundos
induciendo TRNAYV en un 50% de los casos (5/10 pacien-
tes). Los autores concluyen que podria ser un método

provocativo para induccién de TRNAYV, probablemente
por calentamiento de la unién AV e incremento de la
velocidad de conduccion.

Consideramos que en nuestros casos la hipertermia
inicial provocada por RFC durante unos segundos ge-
nero incremento de la velocidad de conduccion en la via
lenta. Este efecto produjo un latido ectopico de la union
que pudo propagarse mas facilmente en esta region e
induciendo TRNAV. Interesantemente, esta situacion fue
reproducible, indicando que la cantidad de energia no
fue suficiente como para abolir la conduccién en la via
lenta. La subsiguiente aplicacion de RFC (50 watts/60
°C) durante 30 s elimind la via lenta no pudiéndose
inducir TRNAV y sin generar BAV, una complicacion no
deseada de la ARFC.

En conclusion, demostramos que la aplicacion de RFC
en el area de la zona lenta del NAV puede inducir TRNAV
y la maniobra de extraestimulo auricular en His refractario
es util para diferenciar entre taquicardia de la unién AV
y TRNAV, lo que nos permite continuar con la ablacién y
evitar complicaciones.
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