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Se presenta el caso de un paciente de sexo
masculino, de 53 años de edad, tabaquista,
con antecedentes de dislipemia, sin eviden-
cias de cardiopatía estructural. Consulta por
presentar episodios frecuentes de taquicardia
regular de QRS angosto, sintomática por pal-
pitaciones, con criterios electrocardiográficos
de reentrada nodal: PR > RP, RP de menos de
60 mseg, seudoonda R´ en V1, ausencia de p
bloqueadas y fenómenos de calentamiento,
electrocardiograma (ECG) en ritmo sinusal
sin preexcitación. En tratamiento farmacoló-
gico con atenolol 50 mg/día.

El paciente es derivado para estudio elec-
trofisiológico y posterior ablación por catéter.

Utilizamos rutinariamente un protocolo
simplificado de estudio para evaluar doble fi-
siología nodal y arritmias supraventricula-
res, con un catéter cuadripolar 6F (Cordis,
Biosense Webster) para registros y estimula-
ción, ubicándolo en aurícula derecha en una
posición estable, a través del cual se realiza
la introducción de dos extraestímulos auri-
culares (S2 y S3) sobre el ritmo sinusal de ba-
se. El intervalo de acoplamiento S2-S3 se va
acortando gradualmente en 10 ms y se mide
la distancia en ms entre el S3-QRS (cuya pro-
longación traduce la conducción decremen-

tal AV). Se define la presencia de doble fisio-
logía nodal cuando se registra una prolonga-
ción de más de 50 ms del S3-QRS respecto al
precedente y se genera eco auricular e induc-
ción de la taquicardia. Luego de demostrada
la doble fisiología nodal y la inducción de ta-
quicardia se posiciona un segundo catéter,
de ablación, 6F cuadripolar con punta dirigi-
ble de 4 mm (Cordis, Biosense Webster), ini-
cialmente en la región con mayor actividad
hisiana, considerando esta como el vértice
del triángulo de Koch, para posteriormente
posicionarlo en un punto intermedio entre la
zona posteroseptal y medioseptal, por delan-
te del ostium del seno coronario, con una re-
lación AV inferior a 1, región por donde dis-
curre la vía lenta nodal, realizando aplicacio-
nes de radiofrecuencia con control de tempe-
ratura programado a 60°C, y 50 vatios de po-
tencia utilizando un equipo Stockert 100 EP-
Shuttle (Biosense Webster). Para los regis-
tros del ECG de superficie y los canales in-
tracavitarios se utilizó un polígrafo multica-
nal, Phisiology III (Exxer, Buenos Aires,
Argentina).

En la figura 1 se observa el salto de vía a
nivel del nodo AV, pasando de un S3-QRS de
296 ms a S3-QRS de 411 ms, evidenciándose
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un eco a nivel del nodo AV (*1) con posterior
inicio de taquicardia por reentrada intrano-
dal con bloqueo AV 2:1 (*2).

Debido al protocolo utilizado por nuestro
servicio de sólo dos catéteres para disminuir
el riesgo de lesiones traumáticas, no se utiliza
de rutina un catéter en el haz de His durante
la inducción de la taquiarritmia, por lo que no
se puede determinar con exactitud el nivel del
bloqueo 2:1.

La forma de inducción de la taquicardia
supraventricular, con la primera actividad
auricular de la taquicardia posterior al QRS,
prácticamente descarta que la misma sea una
taquicardia auricular (1,2). La presencia de ac-
tivación auricular posterior al QRS con una
distancia entre onda A-QRS menor a 60 ms, y
la presencia de bloqueo 2:1 descarta la pre-
sencia de vía accesoria AV como mecanismo
de esta arritmia (1,2).

En la figura 2 se observa, durante el proce-
dimiento de ablación, la aparición de dos ex-
trasístoles mecánicas a nivel auricular dere-
cho bajo (*3) que reinicia la taquicardia con
bloqueo 2:1(*4), luego del sexto latido auricu-

lar de la taquicardia se produce una extrasís-
tole ventricular de origen mecánico, que cap-
tura la aurícula (acortamiento del intervalo
AA que contiene a la extrasístole), con poste-
rior continuación de la taquicardia por reen-
trada nodal con conducción AV 1:1 (*5).

En la figura 3 se representa, a través del
diagrama de Lewis, lo que podría correspon-
der a una doble respuesta ventricular, carac-
terística de la doble fisiología nodal, y que po-
dría ser el mecanismo de inicio de la taquicar-
dia en este caso. La segunda extrasístole auri-
cular baja (*6) conduce primero por la vía rá-
pida (*7) y luego por la vía lenta (*8), inician-
do la taquicardia por reentrada nodal común
lenta-rápida. Este fenómeno se conoce con la
expresión de una P dos QRS.

Al paciente se le realizó en forma exitosa la
ablación de la vía lenta, demostrándose la de-
saparición de la doble fisiología nodal y la im-
posibilidad de inducción de taquicardia, en
condiciones basales y con la infusión con iso-
proterenol. Hasta la fecha de este reporte el
paciente permanece sin medicación y no ha
presentado recurrencia de la taquicardia.
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FIGURA 1. Se observa la introducción de dos extraestímulos S2 y S3 a nivel de la auricular derecha (canal IN1,) el interva-
lo S2-S3 se va acortando progresivamente 10 ms y se mide la demora de conducción auriculoventricular a través de la
distancia S3-QRS. Se observa el salto de vía por la prolongación de más de 50 ms del S3-QRS respecto al precedente (de
295 a 411 ms), seguido de un ECO auricular (*1) y la inducción de una taquicardia supraventricular con conducción 2:1
(*2)
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FIGURA 2. Durante la ablación se producen dos extrasístoles auriculares bajas (*3) que inducen la taquicardia supraven-
tricular con bloqueo auriculoventricular (AV) 2:1 (*4), luego del sexto latido auricular de la taquicardia se observa una
extrasístole ventricular que captura la aurícula (acortamiento del intervalo AA), con posterior continuación de la ta-
quicardia con conducción AV 1:1 (*5).

FIGURA 3. Se muestra mediante diagrama de Lewis el fenómeno de una P dos QRS propio de la doble fisiología nodal. (Ver
texto).



DISCUSIÓN

La presencia de bloqueo 2:1 durante la taqui-
cardia por reentrada nodal es un fenómeno
poco frecuente de ver y estaría dado en la ma-
yoría de los casos por un bloqueo funcional in-
frahisiano, cuyo mecanismo propuesto sería
una secuencia intervalo largo-corto durante
la inducción de la taquicardia (1). Una limita-
ción de este caso es no poder determinar el ni-
vel de bloqueo AV por no contar con un catéter
de registro en la zona del His.

Los extraestímulos ventriculares durante
la taquicardia, cuando el His está despolari-
zado, habitualmente no capturan la aurícula;
esto es utilizado para evaluar la presencia de
vías accesorias, ya que la introducción de una
extrasístole ventricular con His refractario y
captura auricular durante la taquicardia es
una evidencia de la presencia de vías anóma-
las (1,2). En nuestro caso se produce una extra-
sístole ventricular mecánica que captura la
aurícula. Más allá que no podemos determi-
nar la relación de esta extrasístole con la acti-
vación del His, Miles y colaboradores descri-
bieron una serie de casos de reentrada nodal,
demostrando en alguno de ellos que es posible
que un extraestímulo ventricular puede cap-
turar la aurícula si la onda de despolarización
asciende por la vía rápida no refractaria en el

momento que la activación está descendiendo
por la vía lenta (3). En el caso que presentamos
luego del extraestímulo ventricular con cap-
tura auricular, la conducción por el sistema
de conducción pasa de 2:1 a 1:1. Una hipótesis
que podría explicar esto es el llamado compor-
tamiento direccional de la longitud del ciclo
sobre el período refractario del sistema His-
Purkinje (1,4,8).

Según esta hipótesis, si el sistema His-
Purkinje es sometido a un ciclo corto-largo el
potencial de acción del sistema de conducción
sufre una prolongación con el correspondien-
te bloqueo funcional de los impulsos supra-
ventriculares; por el contrario, si el ciclo es
largo-corto el potencial de acción se acorta y
con éste el período refractario, permitiendo la
conducción AV 1:1.

En el inicio de la taquicardia por dos ex-
traestímulos supraventriculares se produce
un intervalo corto-largo, esto llevaría a una
prolongación del potencial de acción del sis-
tema His-Purkinje y por ende de su período
refractario, produciendo un bloqueo funcio-
nal 2:1 durante la parte inicial de la taqui-
cardia.

Con la introducción de un extraestímulo
ventricular con captura auricular (con retro
conducción por el sistema His-Purkinje y no-
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FIGURA 4. Se representa la duración de los potenciales de acción del sistema His-Purkinje y la variación de los mismos en
relación con la duración de la longitud de ciclo de los impulsos auriculares. Un intervalo de ciclo auricular corto-largo
prolonga la duración del potencial de acción del sistema His-Purkinje, lo inverso sucede con un ciclo corto-largo.



do AV) se produciría un fenómeno inverso de
ciclo largo-ciclo corto, que acortaría la dura-
ción del potencial de acción y el período re-
fractario del sistema de conducción, posibili-
tando la conducción 1:1 en forma anterógrada
(figura 4).
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