MEDICINA CARDIOVASCULAR
Taquicardia supraventricular

V TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

DR. PATRICK J. TCHOU
DR. RICHARD G. TROHMAN

Esta subseccion se enfoca principalmente a la taquicardia nodal de reentrada, las taquicardias asociadas
con vias accesorias de reentrada intrauriculares y taquicardias auriculares automaéticas y a las
taquicardias que se originan del nodo sinusal o cerca de él. Las dos formas mas comunes de taquicardia
supraventricular, la fibrilacion y el aleteo, se analizan en otro capitulo de esta seccion.

Taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada

La taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada (TNAVR) es el tipo mas comun de taquicardia
supraventricular paroxistica (TSVP). Es responsable de alrededor del 50 a 60 porciento de las TSVP
estudiadas en centros especializados.”” Constituye un mecanismo de taquicardia poco frecuente en los
nifos y es mas comdn en mujeres que en hombres.

ANATOMIA'Y FISIOLOGIA DEL NODO AV

El conocimiento de las vias de acceso posteriores al nodo auriculoventricular (AV) ha existido desde
principios de este siglo." Durante los afnos 60, los trabajos de James* y de Truex y Smythe® sugirieron que
el area de unién AV esta dividida en tres regiones: el nodo AV compacto en si (localizado en el septum
auricular anterosuperior), y dos haces nodales (la via anterosuperior en el septum interauricular anterior

y la via posteroinferior, que se origina cerca del ostium del seno coronario).*?

La taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada se considero al inicio y por mucho afios como
confinada al nodo AV compacto. El analisis de este modelo antiguo atin es 1til para conceptualizar las
arritmias observadas en este trastorno [ver figura 1a].

Figura 1a

Mecanismos de taquicardia

En 1981 se localizo la salida retrograda de la via lenta en la region del ostium del seno coronario.® La
ablacion curativa con radiofrecuencia ha demostrado que la via lenta se elimina con facilidad cerca del



ostium del seno coronario, lo que da evidencias de que las vias anteriores al nodo compacto

generalmente representan la via rapida.” ™

El conocimiento obtenido durante estudios experimentales,' mapeo con criocirugia,'3 y curacion
ablativa con catéteres de las TNAVR ha proporcionado datos sobre el sustrato de la arritmia. La base
anatomica para las fibras rapidas y lentas parece existir en el complejo del nodo AV normal. Las
condiciones fisioldgicas requeridas para iniciar la primera reentrada o sostener el proceso de reentrada
evitan la taquicardia en la mayoria de las personas. Un aumento en la ectopia y los cambios fisiologicos
pueden permitir el desarrollo de taquicardia al aumentar la edad. Aunque el circuito de la taquicardia no
se ha identificado por completo, parece ser que en él participan el nodo compacto y sus vias anterior y
posterior, asi como el tejido auricular perinodal [ver figura 1b].

Figura 1b

Mecanismos de taquicardia

TNAVR no habitual

Alrededor del 10 porciento de los pacientes con TNAVR tienen formas atipicas. La mitad de estos
pacientes presentan también TNAVR tipica. Las taquicardias rapidas-lentas usan la via rapida como
anterégrada y la lenta como retrograda. Las taquicardias lentas-lentas parecen requerir la presencia de
dos vias lentas. Una forma lenta no tan lenta usa una via retrograda, que suele localizarse posteroseptal,
con una velocidad de conduccion intermedia. El sustrato anatémico es semejante a la forma lenta-lenta.

DIAGNOSTICO
Presentacion clinica

La frecuencia cardiaca tipica en la TNAVR varia de 150 a 250 latidos/min. Las palpitaciones, la sensacién
de cabeza ligera y el casi sincope pueden acomparar los paroxismos. El verdadero sincope no es
frecuente. El movimiento anterior y ritmico del cuello, atribuido a ondas a en canon, es virtualmente
patognomonico de la TNAVR.' Su ausencia no excluye el diagnostico.

Datos electrocardiograficos

El el laboratorio de electrofisiologia la TNAVR tipica se inicia con un intervalo de conduccién atricula a
haz de His largo, lo que indica conduccién anterograda a través de la via lenta. Debido a que la activacion
auricular retrograda ocurre a través de la via rapida, la activacion auricular y ventricular son
virtualmente simultaneas [ver figura 2]. La contraccion resultante de la auricula sobre una valvula
auriculoventricular cerrada causa el movimiento caracteristico del cuello asi como la ausencia tipica de



ondas P, que se confunden dentro del complejo QRS.

Figura 2

Taquicardia nodal
auriculoventricular de reentrada

TRATAMIENTO
Tratamiento agudo

Debido a que la TNAVR es hemodindmicamente estable, no se requiere intervencion urgente. Las
maniobras vagales, como el masaje del seno carotideo, la maniobra de Valsalva, o ambos, pueden
terminar con la taquicardia. Debe pedirse al paciente que se recueste y relaje lo mas posible. Después de
uno minuto o dos las piernas pueden elevarse para aumentar aiin mas la presion arterial y a continuaciéon
se realiza la maniobra vagal.

La adenosina es el medicamento de primera eleccion. Se administra una dosis inicial de 6 mg a través de
un catéter intravenoso como un bolo rapido y se lava lo mas pronto posible con liquidos intravenosos. Al
administrar la adenosina por una vena periférica se observa un retraso de cinco a 10 segundos antes de
que puedan detectarse efectos en el ECG. Es comun el bloqueo auriculoventricular completo que dura
varios segundos después de terminada la taquicardia; sin embargo, la conduccion suele normalizarse en
cinco a 10 segundos.

Si la dosis inicial de 6 mg no es eficaz, pueden administrarse dos dosis subsecuentes de 12 mg cada una
con alrededor de dos minutos de diferencia. La administraciéon de 12 mg o menos causa fin por lo menos
temporal de la taquicardia en mas del 9o porciento de los pacientes.'® Si tanto la dosis de 6 mg como la
de 12 mg son inadecuadas, pueden usarse 18 mg. La adenosina tiene una vida media breve (10 segundos).
Los pacientes deben ser advertidos de que puede causar efectos desagradables pasajeros, como opresion
toracica, disnea, rubor, cefalea, sensacion de cabeza ligera, que generalmente desaparecen sin dejar
secuelas.

Si la adenosina no es eficaz o la taquicardia recurre con rapidez, el uso de verapamil (5 a 10 mg 1.V.) casi
siempre es eficaz. Los betabloqueadores y las preparaciones de digital son de poca utilidad en el papel del
manejo agudo de la TNAVR. La farmacoterapia y las maniobras vagales generalmente interrumpen la
taquicardia al causar bloqueo en la via lenta. Si la TNAVR precipita hipotension, angina de pecho o
insuficiencia cardiaca congestiva, puede aplicarse cardioversion con corriente directa (CD) (25 a 50
joules) para restablecer el ritmo sinusal.

Tratamiento farmacolégico crénico



La farmacoterapia a largo plazo es un método terapéutico razonable cuando permite el control de la
arritmia y es bien tolerado. Para ello en ocasiones la digoxina es eficaz.>'” Los betabloqueadores pueden
ser tutiles cuando el inicio de la arritmia parece depender de catecolaminas. Aunque el verapamil es eficaz
y puede administrarse como una sola dosis diaria de 240 mg, su uso puede limitarse porque causa
constipacidn, fatiga, rubor y edema. El diltiacem también puede ser eficaz y por lo general es mejor
tolerado. Los agentes de clase I (v.gr., quinidina o flecainide) actian principalmente sobre la via rapida
retrograda y quiza al reducir los latidos ectopicos que precipitan la taquicardia. La amiodarona es eficaz,
pero tiene demasiados efectos adversos para justificar su uso para esta arritmia curable.

Tratamiento no farmacologico

Se han usado enfoques quirargicos directos y crioablativos con tasas muy altas de éxito y morbilidad
relativamente baja. Estas técnicas son de interés principalmente anatomico e historico por el gran éxito
logrado por la ablacion con catéteres en la curacion de la TNAVR.

Se ha demostrado en forma fehaciente la seguridad y eficacia de la ablacion selectiva de la via lenta
usando los enfoques tanto anatémicos como de potenciales. Los métodos guiados por potenciales
parecen requerir menos lesiones de radiofrecuencia y no necesitan movimiento progresivo hacia la
porcién media y anterior del septum (en donde aumenta el riesgo de bloqueo AV).'® Las tasas reportadas
de éxito varian de 94 a 100 porciento, con bloqueo AV completo en cero a 3.4 porciento de los
pacientes.”'*'9"*5 Al aumentar la experiencia, parece probable que las tasas de éxito alcancen el 100
porciento y que ocurra bloqueo AV completo en menos del uno porciento de los casos. Cuando es
realizada por un electrofisi6logo experimentado, esta técnica constituye un tratamiento de primera linea
razonable para pacientes con episodios frecuentes de TNAVR.

En un estudio, los intentos por destruir en forma selectiva la via rapida retrograda empleando ablacién
con CD tuvieron tasas de éxito relativamente bajas y una incidencia del 10 porciento de bloqueo AV.2°
Aunque la ablacion usando energia de radiofrecuencia hizo méas confiable la eliminacién de la via rapida,
los primeros investigadores reportaron bloqueo AV completo en alrededor del 10 porciento de los
pacientes. La ablacion de la via rapida se ha vuelto mas segura con el uso de energia graduada, y algunos
investigadores apoyan esta técnica como un respaldo en los raros casos en que la ablacion de la via lenta
no es 1til.?”*® Debe notarse que la ablacién de la via rapida es ineficaz para las variantes no habituales de
TNAVR e incluso puede causar taquicardia incesante.

Taquicardia de unién ectopica y taquicardia de union auriculoventricular no paroxistica
TAQUICARDIA DE UNION ECTOPICA

La taquicardia de union ectopica (TUE), con frecuencia una arritmia incesante, afecta principalmente
lactantes y nifios.*?3' Puede ocurrir en ausencia de cardiopatia estructural o después de la cirugia



correctiva para la cardiopatia congénita. En los pacientes sin cardiopatia congénita la TUE puede
presentarse como una cardiomiopatia inducida por taquicardia [ver adelante, Taquicardia auricular]. La
TUE puede ser familiar.

En el periodo posoperatorio la TUE causa deterioro hemodinamico importante. Generalmente aparece
durante las primeras 12 horas después de la cirugia y termina algunos dias después si el paciente
sobrevive.

En los nifios la TUE no responde a digital, betabloqueadores o agentes antiarritmicos de clase IA. Debe
administrarse amiodarona, que es eficaz para suprimir la taquicardia y controlar la frecuencia cardiaca,
cuando no puedan lograrse frecuencias menores de 150 latidos/min por otros medios.*® En la forma
adulta de la TUE los agentes betabloqueadores son ttiles para controlar la frecuencia cardiaca.?*3* Los
pacientes con TUE médicamente refractaria pueden beneficiarse de la ablacion de la unién AV,
quirurgica o por catéter de radiofrecuencia. Un reporte reciente sugiere que la ablacion por catéter puede

eliminar la TUE conservando la conduccidén auriculoventricular.33
TAQUICARDIA DE UNION AURICULOVENTRICULAR NO PAROXISTICA

Esta arritmia ocurre principalmente en caso de toxicidad digitalica, pero se asocia también con cirugia
cardiaca, infarto del miocardio y fiebre renmatica. La hipocalemia puede causar o exacerbar esta arritmia
y la estimulacién simpatica aumenta la frecuencia de la taquicardia.

Sindrome de Wolff-Parkinson-White y vias accesorias ocultas

El sistema de conduccion normal del corazon limita la propagacion anterégrada de los impulsos
eléctricos, de la auricula al ventriculo, a una sola via a través del nodo auriculoventricular y el sistema
His-Purkinje. Esta inica coneccion entre la auricula y el ventriculo causa un retraso en la activaciéon
entre las caAmaras miocardicas superior e inferior suficientemente largo para optimizar la funcién
mecanica sin crear la oportunidad de taquicardias de reentrada. La presencia de una via alternativa de
conduccion auriculoventricular crea la posibilidad de taquicardias de reentrada.

ANATOMIA'Y FISIOLOGIA DE LAS VIAS ACCESORIAS

La manifestacion mas importante de las vias auriculoventriculares accesorias es el sindrome denominado
Wolff-Parkinson-White (WPW). En este sindrome las vias accesorias pueden localizarse en varias
regiones alrededor de los anillos auriculoventriculares mitral y tricuspideo, lo m4s comun en la pared
libre izquierda del anillo mitral. Las siguientes vias en frecuencia se localizan en las paredes
posteroseptal y libre derecha. Las encontradas en las regiones anteroseptal y medio septal son
relativamente raras.3* En ocasiones estas vias pueden asociarse con una vena penetrante del seno
coronario.3>



Las vias accesorias del sindrome de WPW suelen tener propiedades de conduccion semejantes a las del
miocardio y diferentes a las del nodo AV. Se caracterizan por propagacion relativamente rapida de los
potenciales de accién y demuestran muy poca conduccion en decremento. Por lo tanto, después de
propagarse a través de la auricula, un impulso sinusal puede viajar hacia abajo tanto a través del nodo
auriculoventricular como por la via accesoria para activar a los ventriculos, ocurriendo la activacion
ventricular en forma méas temprana cerca la via accesoria que en los sitios activados normalmente a
través del sistema His-Purkinje.

Esta pre-excitacion ventricular causa una defleccion mas temprana de lo normal del complejo QRS de
superficie (la onda delta) que se representa como una defleccién positiva o negativa en cualquier
derivacion del ECG, dependiendo de la localizacion de la via accesoria. Las ondas delta pueden simular
las ondas Q del infarto del miocardio [ver figura 3]. El ejemplo mas comun se asocia con las vias
accesorias posteroseptales que producen ondas Q en las derivaciones inferiores del ECG, simulando un
infarto al miocardio de la pared inferior. La prevalencia de ondas delta en la poblacion general se ha

calculado en 1.5 casos por 1,000 habitantes.?*

Figura 3

Vias accesorias de conduccién
miocardica

Las vias accesorias no siempre conducen impulsos en ambas direcciones. Las que conducen solo en
direccion retrograda, de los ventriculos a la auricula, pueden participar en el circuito de reentrada.
Debido a que la conduccion anterdgrada ocurre solo a través de la via normal, la pre-excitacion
ventricular no se detecta en un ECG de 12 derivaciones durante el ritmo sinusal. Estas vias se conocen
como ocultas.

En ocasiones una via accesoria conduce bien en direcion anterdgrada pero es incapaz de realizar
conduccion retrograda. Esta condicion debe sospecharse en pacientes sin historia clinica de taquicardia
pero cuyo ECG muestre una onda delta clara.

DIAGNOSTICO
Presentacién clinica

Las arritmias sintomaticas asociadas con el sindrome de WPW suelen comenzar en la adolescencia o al
inicio de la edad adulta. El embarazo puede producir un ataque inicial en algunas mujeres, y se asocia
con mayor frecuencia de episodios y mayor sintomatologia. Los sintomas suelen consistir en
palpitaciones paroxisticas con o sin disnea, sincope, debilidad o dolor toracico. Otro sintoma descrito con
frecuencia, la diuresis, que ocurre 30 minutos a una hora después del inicio de la taquicardia, puede



relacionarse con produccion de factor natriurético auricular durante la arritmia.

Datos electrocardiograficos

Las taquiarritmias asociadas con el sindrome de WPW pueden ser de diversos tipos. El mas comin es la
taquicardia ortodrémica de reentrada, durante la cual el impulso eléctrico es conducido a través del nodo
AV y el sistema His-Purkinje en direccion anterégrada normal para activar el miocardio ventricular y
regresa a la auricula a través de la coneccion accesoria. El complejo QRS suele ser de morfologia normal
(flecha) [ver figura 4 y adelante]. Esta arritmia suele iniciarse por un latido auricular o ventricular
prematuro, que se bloquea en una de las vias de conduccién auriculoventriculares pero puede conducirse
a través de la otra.

Figura 4

Sindrome de Wolff-Parkinson-
White

En ocasiones un bloqueo de rama puede dar al complejo QRS una morfologia tipica de bloqueo de rama,
lo que puede ser util para identificar la localizacion de la via accesoria. La via mas corta para que el
impulso se propague del haz de His hasta la via accesoria de la pared libre es a través de un haz
ipsilateral; cuando ocurre bloqueo de este haz el impulso es forzado a conducir hacia el ventriculo a
través del haz contralateral y la propagacion a la via accesoria se retrasa por una activacion mas tardia
del ventriculo ipsilateral. La prolongacion de la via de reentrada puede prolongar el ciclo de la
taquicardia.

Un tipo menos comun de arritmia observado con el sindrome de WPW es la taquicardia antidrémica, en
la que los impulsos auriculares se conducen en direccidon anterograda por la via accesoria para activar a
los ventriculos en forma excéntrica desde el sitio anular en donde la via conecta con el ventriculo.
Después el impulso viaja en direccidn retrograda a la auricula por el nodo AV o, en ocasiones, por otra
via accesoria. Debido a que los ventriculos se activan en forma estricta desde la periferia por una via
accesoria, el complejo tiene apariencia ensanchada y bizarra, no tipica de morfologia de bloqueo de rama.
Con base en los criterios ECG, estas arritmias pueden ser dificiles de distinguir de la taquicardia

ventricular.

La fibrilacién y el aleteo auriculares son de especial interés en el sindrome de WPW, produciendo en
ocasiones taquicardia rapida de complejos QRS anchos que puede causar un sincope o muerte cardiaca
subita.

Otros tipos de taquicardia supraventricular pueden en ocasiones usar una via accesoria para activar el
ventriculo. Estos incluyen taquicardias auriculares y taquicardias nodales auriculoventriculares. En estos



casos la via no participa en forma directa para mantener la taquicardia, pero proporciona apoyo a la
propagacion del impulso hacia el ventriculo.

TRATAMIENTO

No es claro si los pacientes asintomaticos con pre-excitacion ventricular en el ECG de superficie deben
ser evaluados y tratados. Las opiniones difieren respecto al riesgo de muerte stibita como sintoma inicial
en estos pacientes.3%3” Es claro que ha ocurrido muerte stibita en ausencia de otros signos o sintomas,
pero no se ha determinado si el riesgo es suficiente como para recomendar la evaluacion de las
caracteristicas de conduccion de las vias accesorias en todos los pacientes asintomaticos con sindrome de
WPW. Los atletas de alto rendimiento y los pilotos pueden tener mayor riesgo por la magnitud de
activacion del tono simpético asociada a sus actividades. Ademas, los pilotos tienen una responsabilidad
de seguridad ptblica. En estos pacientes puede requerirse la evaluacion electrofisioldgica de la
conduccién de las vias accesorias y se necesitara ablacion si es posible que se presente respuesta
ventricular rapida durante la fibrilacion auricular.

Tratamiento agudo

El tratamiento agudo de un episodio de taquicardia depende de las caracteristicas de su presentacion. La
forma mas comun de taquicardia, la taquicardia ortodréomica de reentrada, suele manifestarse como una
taquicardia de QRS angosto, aunque la prsencia de bloqueo de rama funcional o patolégico puede
ensanchar el complejo QRS. Siempre que sea posible debe obtenerse un ECG de 12 derivaciones. En
ocasiones el complejo QRS puede verse angosto en una sola derivacion del ECG pero estar obviamente
ensanchado en otras.

El tratamiento de la taquicardia ortodromica debe comenzar con maniobras vagales, que suelen terminar
la arritmia. Cuando éstas no son suficientes, deben administrarse medicamentos intravenosos. La
adenosina es el medicamento de eleccién.'® Su principal efecto terapéutico es el bloquear la conducciéon
nodal auriculoventricular, pero también puede deprimir la funcién del nodo sinusal. La adenosina suele
eliminar la taquicardia. En los raros casos en que no, puede administrarse verapamil.

El tratamiento de la taquicardia con complejos QRS anchos debe dirigirse a bloquear la conduccién a
través de la via accesoria. La identificacion del mecanismo de la arritmia suele ser dificil. Aunque la
adenosina suele terminar una taquicardia antidréomica, suele no tener efecto sobre la fibrilacion, aleteo
auriculares o taquicardia auricular ectopica que se conducen con rapidez a través de la via accesoria. Sin
embargo, la adenosina tiene vida media corta, por lo que es muy poco probable de que cause dificultades
si no es util para terminar con la taquicardia.

No debe administrarse verapamil en pacientes con taquicardia de complejos anchos. El efecto hipotensor
del verapamil junto con su incapacidad para bloquear la conduccion a través de una via accesoria puede

empeorar la situacién e incluso contribuir al inicio de la fibrilacién auricular.3®



Los pacientes cuya presion arterial sist6lica esta por arriba de 90 mm Hg en posicién supina pueden
recibir procainamida intravenosa, administrada en una dosis de impregnaciéon de 10 mg/kg infundidos a
una velocidad no mayor de 50 mg/min. La presion arterial del paciente debe vigilarse cada minuto,
disminuyendo la velocidad de la infusion si la presion sistélica cae a menos de 90 mm Hg. Como con
todos los medicamentos antiarritmicos clase IA y IC, la procainamida deprime la conduccion a través de
las vias accesorias. Este efecto puede disminuir la respuesta ventricular y estabilizar al paciente. La
procainamida puede terminar también con la taquicardia de complejos QRS anchos.

Siempre que se administre tratamiento para una taquicardia de complejos QRS anchos, debe contarse
con equipo disponible para la cardioversion con CD, de preferencia al lado de la cama del paciente. Si el
paciente presenta inestabilidad hemodinamica durante el tratamiento farmacologico intravenoso se
realizara cardioversion con CD de inmediato. Si el tratamiento farmacologico no tiene éxito la
cardioversion debe ser el tratamiento de eleccion.

Tratamiento a largo plazo

El tratamiento exitoso de un episodio agudo de taquicardia en un paciente con sindrome de WPW debe
ser seguido de tratamiento antiarritmico prolongado. Todos los pacientes con taquicardias
auriculoventriculares ortrodromicas de reentrada deben aprender a realizarse maniobras vagotonicas.
Para los pacientes con episodios sintomaticos frecuentes que interfieren con las actividades de la vida
diaria, debe considerarse la intervencion farmacologica o curativa. Aunque los betabloqueadores o los
bloqueadores de los canales del calcio pueden controlar en forma adecuada los episodios clinicos, su uso
esta limitado por los efectos adversos no placenteros. De los otros medicamentos antiarritmicos, la
flecainida puede ser el de eleccion para los pacientes cin enfermedad coronaria o cardiomiopatia. Suele
ser bien tolerada, puede tomarse en un esquema dos veces al dia y es muy util para suprimir las
taquicardias auriculoventriculares de reentrada del sindrome de WPW.3°

Tratamiento no farmacolégico

Los pacientes que no toleran medicamentos o en los que estos son ineficaces deben ser considerados
candidatos para ablacién con catéter . El uso de la ablacion con catéter de radiofrecuencia como
tratamiento de primera linea puede ser una opcién adecuada y debe elegirse en forma individual para
cada paciente.

VARIANTES DEL SINDROME DE VIA ACCESORIA

Aunque la via accesoria tipica tiene caracteristicas de conduccion rapida semejantes a la propagacion de
impulsos a través de las fibras del miocardio, algunas variantes demuestran conduccion mas lenta con
propiedades de decremento semejantes a las asociadas con la conduccion anterégrada a través del nodo
auriculoventricular. Dos de estas variaciones estan bien descritas desde el punto de vista clinico.



La primera, que se asocia con la taquicardia llamada forma permanente de taquicardia de union de
reentrada, se localiza en forma tipica en la porcién posterior del septum y conduce solo en direcciéon
retrograda. Debido a que muestra propiedades de decremento semejantes a las del nodo
auriculoventricular, la distincion del impulso de conduccién sobre esta via de la conduccion retrograda a
través del nodo auriculoventricular verdadero en ocasiones es dificil. Estas propiedades de decremento
proporcionan un medio electrofisioldgico que facilita el inicio de la taquicardia por, en ocasiones, solo
una aceleracion leve a modeada de la frecuencia sinusal [ver figura 5]. El circuito de reentrada incluye la
conduccién anterograda hacia el nodo auriculoventricular y la conduccion retrograda a través de la via

accesoria.

Figura 5

Taquicardia de reentrada de
unién

Este tipo de via accesoria se asocia con taquicardia casi incesante (taquicardia de unién reciproca
permanente [TURP]), que puede causar una cardiomiopatia. El tratamiento de eleccion es la ablacion
con catéter de la via accesoria. En forma alternativa, pueden intentarse medicamentos que bloquean la
conduccién del nodo auriculoventricular, aunque el control farmacolbgico de esta taquicardia suele ser
dificil.

Otra coneccidn variante con conduccién en decremento es la via accesoria auriculofascicular,**4* en
ocasiones conocida como vias o fibras accesorias de Mahaim. Este sindrome de pre-excitacion
originalmente se pensaba que era causado por conduccion por fibras nodoventriculares que conectaban
el nodo auriculoventricular distal al septum ventricular basal.#* Estudios electrofisiologicos més
recientes y reportes de ablacion con catéter indican que estas vias accesorias son principalmente
auriculofasciculares y se localizan en las porciones anterior derecha o anterolateral del anillo tricuspideo.
Conducen solo en direccion anterégrada.3 El circuito de taquicardia incluye conduccién anterograda
hacia la via accesoria y retrograda via el nodo auriculoventricular. El extremo ventricular de la via suele
conectar con el haz derecho o el lado derecho de la red de Purkinje. Por lo tanto, la propagacion
anterégrada del impulso a través de la via accesoria activa el ventriculo derecho en una forma semejante
a como los impulsos conducen hacia el haz derecho. El complejo QRS muestra morfologia tipica de un
bloqueo de rama izquierda como resultado de la activacion ventricular a través del haz derecho [ver

figura 6].



Figura 6

Taquicardia supraventricular por
via accesoria

El tratamiento de eleccion, ablacion de la via accesoria, implica un reto especial para el electrofisidlogo.
Debido a que la via no tiene conduccion retrograda, el mapeo de activacion auricular no permite
identificar su sitio auricular. Ademaés, debido a que la insercion ventricular se encuentra en el lado
derecho del sistema His-Purkinje, puede no ocurrir activaciéon ventricular méas temprana en la
localizacion de la via alrededor del anillo tricuspideo. La energia de radiofrecuencia se aplica a lo largo
del anillo tricuspideo en los sitios en los que se registra un potencial de via acesoria. Sin embargo, en
manos de un electrofisiélogo con experiencia, la ablacion exitosa de esta entidad alcanza el 100
porciento.

Los medicamentos que bloquean la conduccion del nodo auriculoventricular pueden ser ttiles. Sin
embargo, representan un tratamiento de segunda eleccion, que se usa solo en pacientes que no son
candidatos para procedimientos ablativos.

Taquicardias auriculares

Ademas de la fibrilacién y el aleteo auriculares, otros dos tipos de taquicardia se originan en la auricula:
la taquicardia intrauricular de reentrada y la taquicardia auricular automatica.

ANATOMIA'Y FISIOLOGIA
Taquicardia intrauricular de reentrada

El desarrollo de la reentrada auricular depende de la presencia de un circuito con bloqueo unidireccional
y una zona de conduccion lenta.

Puede detectarse cardiopatia estructural en alrededor del 50 porciento de los pacientes con reentrada
intrarticular.?’ Esta taquicardia es especialmente comun en pacientes que han sido sometidos a cirugia
por cardiopatia congénita. La reetrada ocurre alrededor de barreras estructurales obvias, como las lineas
de sutura. En los pacientes sin cardiopatia obvia, cambios mas sutiles, como cicatrices y fibrosis,
proporcionan el sustrato para la reentrada.

Taquicardia auricular automatica
La taquicardia auricular automatica se origina de fuentes focales con automatismo anormal y no requiere

de la presencia de un circuito de reentrada. Los pacientes jovenes con taquicardia auricular automatica
pueden tener corazones estructuralmente sanos. Si la taquicardia se vuelve incesante (frecuencias



mayores de 120 latidos/min durante més del 75 porciento del tiempo), puede ocurrir cardiomiopatia.4
En pacientes mayores los trastornos estructurales y metabolicos pueden contribuir al desarrollo de
taquicardias auriculares automaéticas.

DIAGNOSTICO
Presentacién clinica

Las taquicardias auriculares son relativamente raras y ocasionan alrededor del ocho porciento de los
casos de taquicardia supraventricular paroxistica.*® La distincién entre la taquicardia auricular
automatica y la taquicardia intrarticular de reentrada puede ser dificil. Las arritmias auriculares de
reentrada sostenidas tienden a ser paroxisticas, mientras que las formas automaticas con mas frecuencia
con incesantes.3" Las taquicardias automaticas pueden demostrar aceleracion gradual (fenémeno de

calentamiento) y sensibilidad exquisita al isoproterenol o la atropina.**

Suele presentarse alguna forma de enfermedad auricular cuando ocurre reentrada. Aunque puede existir
taquicardia auricular automaética sin cardiopatia estructural o precipitantes obvios, esta alteracion se
asocia también con enfermedad pulmonar crénica, neumonia, infarto al miocardio (auricular) e
intoxicacién alcoholica aguda. El abuso de anfetamina o cocaina puede precipitar estas arritmias.

Datos electrocardiograficos

Tanto las taquicardias intrauriculares de reentrada como las auriculares automaticas tienen frecuencias
auriculares menores de 200 latidos/min (rango de 120 a 240 latidos/min).3° La presencia de bloqueo
auriculoventricular durante la taquicardia excluye la participacion de una via accesoria en la taquicardia.
También hace poco probable la presencia de una TNAVR y proporciona evidencia intensa de que la
taquicardia es auricular.

La morfologia y el eje de la onda P también son datos diagnosticos ttiles. Una onda P con eje inferior,
con onda P negativa en la derivacion I es diagndstico de taquicardia de la auricula izquierda. En forma
semejante, una onda P con eje inferior, onda P positiva en la derivacion I y morfologia de la onda que es

diferente a la del ritmo sinusal es secundaria a una taquicardia auricular.3

La presencia de ondas P negativas en las derivaciones II, III y aVF (eje superior) no son tutiles para
distinguir las taquicardias auriculares, nodal AV y AV de reentrada. Las taquicardias que se originan
cerca de la vena pulmonar superior izquierda caracteristicamente tienen ondas P negativas en las
derivaciones I, aVL y V6.4° En nifios con corazén normal, las taquicardias auriculares automaticas
demuestran ondas P caracteristicas con intervalos PR normales, mientras que los nifios con taquicardia
intrauricular de reentrada pueden tener ondas P pequenas indistintas con un intervalo PR

prolongado.3-46:47



En los adultos el intervalo PR suele estar determinado por la frecuencia auricular y las propiedades de
conduccién anterograda del nodo AV y del sistema His-Purkinje. Un intervalo PP constante con intervalo
PR variable sugiere en forma intensa taquicardia auricular. Cuando existe conduccion anterograda 1:1 el
intervalo PR es mas corto que el intervalo RP en el 50 porciento de las veces.3"*® Se muestra un ECG de

un paciente con taquicardia de la auricula izquierda [ver figura 7].4°

Figura 7

Taquicardia auricular con
bloqueo auriculoventricular

TRATAMIENTO
Tratamiento farmacolégico

Taquicardia auricular automatica La taquicardia auricular automatica es dificil de tratar con
medicamentos. Los betabloqueadores pueden disminuir la frecuencia auricular pero rara vez producen
ritmo sinusal. La adenosina puede restablecer el ritmo sinusal, pero la taquicardia suele volver en cuanto
el medicamento se metaboliza.°® Las maniobras vagales pueden producir bloqueo AV pero no terminan

con estas arritmias.3°

El mayor éxito clinico ocurre con los agentes clase IC, como la flecainida y el antiarritmico amiodarona.
No debe usarse flecainida después de un infarto del miocardio,>>* y debe evitarse en todos los pacientes
con enfermedad coronaria sospechosa o confirmada. La flecainida debe prescribirse con precaucion, en
todo caso, en los pacientes con disfuncion importante del ventriculo izquierdo. Debido a su perfil de

efectos adversos, la amiodarona es una eleccién atractiva para el manejo a largo plazo.53>4

Taquicardia intrauricular de reentrada La taquicardia intrauricular de reentrada puede tratarse
en forma semejante al aleteo o fibrilacion auriculares. La digoxina, los betabloqueadores o los
bloqueadores de los canales del calcio (i.e., verapamil o diltiacem) pueden emplearse para bloquear el
nodo AV y controlar la frecuencia ventricular. Los agentes de clase IA y IC, el sotalol (betabloqueador y
agente con actividad de clase III) y la amiodarona, pueden controlar en forma eficaz la alteracion del
ritmo. Se ha reportado que el 25 porciento de las taquicardias intrauriculares de rentrada desaparecen

con maniobras vagales.*' La adenosina no es eficaz.>®
La toxicidad por digital puede precibir una taquicardia auricular (la llamada TAP con bloqueo). Esta
taquicardia suele manejarse suspendiendo la digoxina y administrando potasio. También pueden usarse

lidocaina, fenitoina, propranolol y anticuerpos contra fragmentos de digoxina.

Tratamiento no farmacolégico



Taquicardia auricular automatica La taquicardia auricular automatica no es inducible con
estimulacion programada. Aunque puede demostrar supresion al superar su frecuencia, no termina con
las técnicas de marcapaso ni responde a la cardioversiéon con CD.

Taquicardia intrauricular de reentrada La taquicardia intrauricular de reentrada es inducible con
estimulacion programada, termina al usar un marcapaso y puede tratarse también con cardioversion con
CD (50 joules 0 menos). Aunque el marcapaso antitaquicardia es una opcion terapéutica, rara vez se
emplea por la eficacia de la ablacion por radiofrecuencia (ver adelante).

La ablacion con catéter de radiofrecuencia es ttil para eliminar casi el 90 porciento de las taquicardias
auriculares.55%° La tasa de recurrencia (hasta 20 porciento) es mayor que para otras formas de
taquicardia supraventricular paroxistica. Puede ocurir taquicardia recurrente en sitios diferentes de los
tratados con ablacion. La tasa de éxito inmediato de la ablacion con catéter de radiofrecuencia después
de la cirugia para cardiopatia congénita es buena (83 porciento). Se ha logrado curacion a largo plazo en
solo el 50 porciento de los pacientes, lo que no es sorprendente considerando la severidad de la

enfermedad auricular.”
Taquicardia auricular multifocal

La taquicardia auricular multifocal, considerada generalmente como de origen automatico, se caracteriza
por frecuencias auriculares de 100 a 130 latidos/min, tres o mas ondas P morfologicamente distintas (no
sinusales) y conducciéon AV variable. Se asocia con frecuencia con enfermedad respiratoria e insuficiencia
cardiaca congestiva. La hipoxemia es un dato frecuente. La arritmia puede exacerbarse por exceso de
digital, toxicidad por teofilina o hipocalemia.

El tratamiento de la taquicardia auricular multifocal suele dirigirse a los precipitantes subyacentes. El
metoprolol (empleado con cuidado en pacientes con broncoespasmo) o el verapamil pueden disminuir la
frecuencia auricular y ventricular y, en ocasiones, restablecer el ritmo sinusal.>®*®° Los suplementos de
potasio y magnesio pueden ayudar a suprimir la arritmia.®* La amiodarona también es util para

restablecer el ritmo sinusal.29-0-6

Taquicardia sinusal

La taquicardia sinusal suele ser una respuesta refleja normal a cambios en estimulos fisiologicos,
farmacolégicos o fisiopatologicos, como ejercicio, emocion (v.gr., ansiedad, enojo), fiebre, compromiso
hemodinamico o respiratorio, anemia, tirotoxicosis, mala condicion fisica, agentes simpaticomiméticos o
vagoliticos y hemoglobinas anormales.®? La frecuencia cardiaca durante la taquicardia sinusal no excede
los 180 latidos/min, excepto quiza en pacientes jévenes que alcanzan frecuencias sinusales mayores de

200 latidos/min durante el ejercicio vigoroso.®°



Cuando la taquicardia sinusal es una respuesta refleja a un estado fisiol6gico alterado, el aumento
resultante en el gasto cardiaco suele ser benéfico. La taquicardia se resuelve cuando las condiciones
regresan a lo normal.

ANATOMIA'Y FISIOLOGIA DEL NODO SINUSAL

El nodo sinusal se localiza en la porcion lateral alta de la auricula derecha en la union de la vena cava
superior y la cresta terminal. Sigue un curso superoinferior hacia la vena cava inferior en la mayoria de
los pacientes. Sin embargo, en alrededor del 10 porciento el nodo permanece mas superior y su cabeza se
extiende a través de la cresta hacia el apéndice auricular detro del surco interauricular, para crear una
estructura en forma de herradura alrededor de la vena cava superior.

El nodo sinusal tiene forma de huso, 1 a 2 cm de largo, 2 a 3 mm de ancho, tendiendo a ser mas angosto
hacia la vena cava inferior. Contiene tres tipos de células: células P (que se piensa son el origen de la
formacion del impulso normal), células transicionales y células auriculares, que se extienden como
peninsulas hacia los limites nodales. Es poco probable que un solo tipo celular sirva como marcapaso.
Las células nodales funcionan como osciladores acoplados eléctricamente, descargando en forma
sincrénica debido a una influencia mutua. En otras palabras, las células que descargan méas rapido son
detenidas por las que descargan mas lento y las mas lentas son aceleradas, de modo que ocurre una
descarga con frecuencia sincrénica.®®%4 Las células de marcapaso mas rapidas tienden a colocarse mas

alto, mientras que las mas lentas se localizan mas abajo dentro del complejo de marcapaso.®

El nodo sinusal esta inervado en forma muy abundante con fibras simpaticas y parasimpaticas. El control
autonomico de la frecuencia sinusal se caracteriza por un antagonismo predominante con predominio

parasimpatico.®3%°

Taquicardia de reentrada del nodo sinusal

La taquicardia sinusal también puede ser secundaria a reentrada dentro del nodo sinusal, el tejido
auricular perinodal o ambos. La reentrada en el nodo sinusal parece causar el tres porciento de los casos

de taquicardia paroxistica supraventricular.*
DIAGNOSTICO
Presentacion clinica

La taquicardia de reentrada del nodo sinusal tiene inicio y terminacion stbitos (una taquicardia sinusal
fisiologica comienza y termina en forma gradual). Desde el punto de vista del autor, la taquicardia de
reentrada en el nodo sinusal rara vez se presenta como taquicardia supraventricular, un concepto
apoyado por el trabajo de Sanders y colaboradores.®” En su serie de 343 pacientes consecutivos referidos
para evaluacion electrofisioldgica, la incidencia de reentrada del nodo sinusal fue de 3.2 porciento. Sin



embargo, la arritmia acompané a otra taquicardia supraventricular en nueve de 11 pacientes. La mayoria
de los pacientes con este tipo de taquicardia no tienen cardiopatia estructural.

Datos electrocardiograficos

Durante la taquicardia de reentrada del nodo sinusal la frecuencia cardiaca varia entre 80 y 120
latidos/min (promedio 130 a 140 latidos/min). La reentrada del nodo sinusal es dificil de probar
clinicamente. La mayoria de los investigadores estan de acuerdo en que la onda P puede ser casi idéntica
a la que se observa durante el ritmo sinusal, lo que sugiere que el punto de salida del latido de reentrada
puede diferir un poco de los latidos del marcapaso sinusal espontaneos. La via exacta de reentrada no se
ha definido del todo. (No es objetivo de este capitulo realizar un analisis integral de los criterios
electrofisiologicos usados para identificar a la reentrada del nodo sinusal.)

TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico

La reentrada del nodo sinusal puede ser un dato incidental en el laboratorio de electrofisiologia. Estos
ritmos suelen no ser sostenidos, ser subclinicos y no requerir tratamiento. La reentrada del nodo sinusal
puede responder a maniobras vagales. La adenosina, propranolol, verapamil y digital pueden terminar
también con los episodios sintomaticos. Los betabloqueadores, los bloqueadores de los canales del calcio
(en especial el verapamil) y la digoxina son ttiles para prevenir las recurrencias de taquicardia.
Tratamiento no farmacolégico

La ablacién con catéteres de radiofrecuencia es eficaz para eliminar la reentrada del nodo sinusal.
Taquicardia sinusal inapropiada

Un problema poco frecuente pero molesto es la taquicardia sinusal inapropiada (TSI), que parece ser un

verdadero sindrome con componentes cardiaco, neurologico y psiquiatrico. Afecta a las mujeres méas que

a los hombres, y por lo general no se asocia con cardiopatia estructural. En una serie de 475 pacientes, la

TSI fue la indicacién de ablacién en el 2.3 porciento de los casos.®®

DIAGNOSTICO
Presentacion clinica
Esta taquicardia puede ser persistente o episddica. Suele ser precipitada al levantarse de una posiciéon en

dectbito o sentado (taquicardia postural ortostatica).® El ejercicio minimo causa frecuencias muy
rapidas (> 170 latidos/min).



La taquicardia se acompana con frecuencia de sintomas de mareo, casi sincope o sincope; también puede
existir fatiga y dolor toracico atipico. En estos pacientes pueden encontrarse datos autonémicos y
hemodin&dmicos peculiares pero no consistentes.” Esto sugiere que el sindrome no tiene una etiologia
uniforme.

Datos electrocardiograficos

Debido a que la taquicardia puede originarse de un foco mas alto, las ondas P observadas durante la TSI
pueden diferir un poco de las observadas en reposo.

TRATAMIENTO
Tratamiento farmacolégico

Pueden usarse betabloqueadores y bloqueadores de los canales del calcio (i.e., verapamil o diltiacem)
para aliviar la taquicardia en la TSI. Por desgracia, estos medicamentos con frecuencia no son eficaces y
tienden a exacerbar los sintomas inespecificos que acompanan al sindrome. En algunos pacientes
seleccionados pueden intentarse agentes que alteran el automatismo del nodo sinusal, el tono

autondmico o ambos, como la flecainida, la propafenona y la amiodarona.”
Tratamiento no farmacolégico

También se ha usado la ablaciéon con radiofrecuencia para terminar la arritmia o modificar el nodo
sinusal en la TSI. Por lo general se requieren catéteres de punta larga (8 a 10 mm) para crear lesiones de
tamano sufciente. Se han usado tanto electrocardiogramas intracardiacos como ultrasonido
intracardiaco para dirigir la lesion, con lo que se logra una modificacion o ablacién exitosa en el 73 a 100
porciento de los pacientes. La modificaciéon del nodo sinusal se asocia con un riesgo del 10 a 27 porciento

de dafio al nodo sinusal que amerita marcapaso permanente.®®7273

El uso del ultrasonido intracardiaco permite detectar las porciones mas rapidas del nodo sinusal al
destruir la parte superior a la cresta terminal. Este método parece requerir menos aplicaciones de
radiofrecuencia que el enfoque guiado por electrocardiograma. También puede reducir la necesidad de
marcapaso permanente.

El seguimiento a largo plazo después de la modificaciéon con radiofrecuencia ha sido menos alentador.
Las tasas de recurrencia son altas. Puede requerirse ablacion hasta un grado que requiera de marcapaso
permanente para lograr un éxito duradero.” Por lo tanto, los pacientes requieren vigilancia cuidadosa
para detectar taquicardias recurrentes o disfunciéon progresiva del nodo sinusal. El aislamiento
quirurgico del nodo sinusal como tratamiento para la TSI también se ha asociado con taquicardia

recurrente en un nuevo foco.”®



Todas las aplicaciones de radiofrecuencia en la region del nodo sinusal deben ser precedidas por un
marcapaso a 10 a 20 miliamperes. Si se observa estimulacion diafragmatica puede ocurrir dafio al nervio
frénico ipsilateral.

Se ha usado también el etanol intracoronario para eliminar la TSI.”® Debido a que el reflujo de etanol
causa un grado significativo de infarto, esta técnica debe practicarse con gran precaucion.
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Figuras

Figura 1a Mecanismos de taquicardia Durante el ritmo sinusal ocurre conducciéon anterégrada a
través tanto de la via rapida como de la via lenta. Sin embargo, predomina la conduccién de la via
rapida y el tiempo de conduccién auriculoventricular es corto. Si un latido auricular prematuro
bloguea la via rapida anterégrada, la conduccidn auriculoventricular (AV) se realiza a través de la via
lenta. Entonces, si la via rapida se recupera con suficiente rapidez para permitir la conduccion
retrograda, ocurren ecos auriculares o una taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada
(TNAVR) tipica lenta-rapida. ( a ) Este diagrama simplificado demuestra solo un método de induccién
de taquicardia e implica que el circuito de taquicardia esta confinado al nodo AV compacto. (b ) Una
version modernizada del circuito de taquicardia revela la participacion del nodo AV compacto, de sus
vias anterior (rapida) y posterior (lenta) y del tejido auricular perinodal.
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Figura 1b Mecanismos de taquicardia Durante el ritmo sinusal ocurre conducciéon anterégrada a
través tanto de la via rapida como de la via lenta. Sin embargo, predomina la conduccién de la via
rapida y el tiempo de conduccién auriculoventricular es corto. Si un latido auricular prematuro
bloquea la via rapida anterégrada, la conduccion auriculoventricular (AV) se realiza a través de la via
lenta. Entonces, si la via rapida se recupera con suficiente rapidez para permitir la conduccion
retrograda, ocurren ecos auriculares o una taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada
(TNAVR) tipica lenta-rapida. ( a ) Este diagrama simplificado demuestra solo un método de induccién
de taquicardia e implica que el circuito de taquicardia esta confinado al nodo AV compacto. (b ) Una
version modernizada del circuito de taquicardia revela la participacion del nodo AV compacto, de sus
vias anterior (rapida) y posterior (lenta) y del tejido auricular perinodal.
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Figura 2 Taquicardia nodal auriculoventricular de reentrada Durante la TNAVR, la actividad auricular,
observada primero en el registro del haz de His, ocurre en forma simultdnea con la actividad
ventricular y es ocultada dentro del complejo QRS en el trazo de superficie. 14 (I, aVF, V1-
derivaciones del ECG de superficie, ADA- auricula derecha alta, EHH- electrograma del haz de His,
VD- ventriculo derecho, A, H, V- registro intracardiaco de la auricula, haz de His y ventriculo
derecho, respectivamente)
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Figura 3 Vias accesorias de conduccion miocardica (a) La activacion del miocardio ventricular a
través de una via accesoria con frecuencia precede a la activacion ventricular mas temprana a
través del sistema His-Purkinje y causa una onda en el inicio del QRS denominada onda delta, que
se observa con facilidad en las derivaciones |, lll, aVR, aVL, aVF y V2 a V6. ( b ) Se produce una
onda delta més sutil cuando existe pre-excitacion minima, como se muestra en este ejemplo de una
via accesoria en la pared libre izquierda. Estas pequefias ondas delta pueden pasar inadvertidas
durante el examen de rutina del ECG de 12 derivaciones. Las ondas delta pueden confundirse con
ondas Q de infarto. Por ejemplo, una via accesoria posteroseptal produce una onda delta que simula
un infarto al miocardio inferior (a). Las grandes ondas seudo-Q presentes en las derivaciones Il y
aVF son en realidad parte de la onda delta. El area posteroseptal de los ventriculos es la porcidon
mas caudal del miocardio ventricular, de modo que la despolarizacion de esa area genera un vector
superior, que se registra en las derivaciones inferiores del ECG como una onda Q. ( b ) Los cambios
ECG relacionados con la activacién temprana en la base de la pared libre del ventriculo izquierdo
incluyen la onda delta negativa en la derivacién aVL y la gran onda R en V1, que puede confundirse
con un infarto al miocardio de la pared posterolateral.
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Figura 4 Sindrome de Wolff-Parkinson-White Electrocardiograma tomado durante los episodios de
taquicardia de reentrada en un paciente con sindrome de Wolff-Parkinson-White que revela
taquicarritmias tanto antidromicas como ortodromicas. (a) Durante un episodio antidromico el
complejo QRS es ancho, recordando la morfologia observada en la taquicardia ventricular. La
activacion del ventriculo ocurre a través de una via accesoria en la pared libre izquierda. El impulso
viaja en forma retrograda hacia el nodo auriculoventricular hasta la auricula antes de reentrar al
ventriculo por medio de la via accesoria. (b) En la taquicardia de reentrada ortodromica el complejo
QRS es angosto en todas las derivaciones. El ventriculo es activado a través del nodo
auriculoventricular y el haz de His-Purkinje, seguido de propagacion retrégrada del impulso a través
de la via accesoria hasta la auricula.
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Figura 5 Taquicardia de reentrada de unién La forma permanente de la taquicardia de reentrada de
unién se asocia con una via accesoria posterolateral, que conduce solo en forma retrograda del
ventriculo a la auricula pero que tiene propiedades de decremento en la conduccién semejantes a
las del nodo auriculoventricular. Esta arritmia con frecuencia inicia en forma espontanea durante el
ritmo sinusal y se mantiene, en especial con la estimulacién simpatica. La onda P negativa durante
la taquicardia indica que la auricula esta siendo activada desde el area posteroseptal.
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Figura 6 Taquicardia supraventricular por via accesoria La taquicardia supraventricular demostrada
en este trazo se facilita por una via accesoria con conduccién en decremento localizada en la
porcion anterolateral del anillo tricuspideo. La via accesoria auriculofascicular se conecta en un sitio
distal a la rama derecha del haz de His o a la red de Purkinje derecha. Por lo tanto, la activacion
ventricular causa un patréon en el QRS que recuerda el bloqueo de rama del haz izquierdo. Durante
la taquicardia de reentrada ocurre conduccion retrégrada sobre las ramas, el haz de His y el nodo
auriculoventricular para activar a la auricula.
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Figura 7 Taquicardia auricular con bloqueo auriculoventricular En este ECG de 12 derivaciones
tomado durante una taquicardia auricular izquierda con bloqueo auriculoventricular ocasional, la
presencia de ondas P negativas en las derivaciones |, Il, lll y aVF sugiere un foco en la porcion
lateral baja de la auricula izquierda.



