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1. RESUMEN

Introduccidén: Las arritmias cardiacas son patologias prevalentes entre la poblacidon general
afectando a todo grupo de edades. En este trabajo nos centraremos en las taquicardias
supraventriculares cuyo origen se da por encima de la bifurcacién del haz de His y en el que
participan estructuras como la auricula y el nodo auriculoventricular (1). Los principales
mecanismos que generan estas arritmias son las alteraciones en el automatismo, la actividad
desencadenada y la reentrada (2). Aparecen sobretodo en corazones sin ninguna patologia
estructural de base y aunque se dan por igual en ambos sexos, algunas como la taquicardia por
reentrada intranodal tienen mayor prevalencia en las mujeres con un pico de incidencia a los 48
afios. Por el contrario, la taquicardia por reentrada auriculoventricular mediada por vias
accesorias aparecen con mayor frecuencia en varones en torno a los 25 aios (3). El sintoma mas
frecuente de presentacién son las palpitaciones, aunque también pueden provocar disnea,
sintomas de bajo gasto cardiaco, sincope e incluso derivar en una taquimiocardiopatia (4).
Objetivos: Realizar una revisién de los mecanismos electrofisioldgicos implicados en las
taquicardias supraventriculares mas importantes para conocer el sustrato arritmogénico de
cada una de ellas. Asi como, proporcionar informacidon sobre la clinica, diagndstico
electrocardiografico y abordaje terapéutico de cada una de ellas y los ultimos avances que se
han logrado en este campo.

Materiales y métodos: Se ha realizado una revision bibliografica consultando revistas cientificas
en bases de datos, paginas web, Guias de Practica Clinica y libros.

Resultados y discusién: El mecanismo con mayor frecuencia implicado en la génesis de estas
arritmias es la reentrada siendo responsable de la taquicardia por reentrada intranodal y la
taquicardia por reentrada auriculoventricular mediada por vias accesorias (2). El tratamiento de
estas arritmias puede ser farmacoldgico aunque dada la eficacia y seguridad alcanzada mediante
las técnicas de ablacidon en los ultimos afios, con frecuencia se prefiere esta estrategia
terapéutica (5). Los sistemas de navegacion intracardiaca han permitido reducir la exposicion a
la radiacion ionizante eliminando sus efectos perjudiciales tanto en el profesional sanitario como

a los pacientes.

Palabras claves: Taquicardia supraventricular, taquicardia auricular, taquicardia por reentrada
del nodo auriculoventricular, sindrome de preexcitacién, via accesoria, ablacién por catéter,

radiofrecuencia, crioablacion.



2. ABSTRACT

Introduction: Cardiac arrhythmias are a prevalent pathology among general population
affecting all groups of ages. This work will focus on supraventricular tachycardias which originate
and are sustained in atrial or atrioventricular node tissue above the bundle of His (1). The main
mechanisms that generate these arrhythmias are alteration in automatism, trigger activity and
reentry, being this last one the most frequently involved (2). They mostly occur in patients with
structurally normal hearts and although they appear in both genders, the prevalence of
atrioventricular nodal reentrant tachycardia in woman is bigger than in men with a mean age of
occurrence around 48 years. On the other hand, atrioventricular reciprocating tachycardia
mediated by accessory pathways appear most often in men around the age of 25 (3). The most
common presenting symptom are palpitations, although they can also cause dyspnea,
symptoms of low cardiac output, syncope and even lead to cardiomyopathy (4).

Objectives: Carry out a review of the electrophysiological mechanisms involved in the most
important supraventricular tachycardias in order to know the arrhythmogenic substrate of each
one of them. As well as providing information about the symptoms, electrocardiographic
diagnosis and therapeutic approach of each one of them and latest advances that have been
achieved in this field.

Methods: It has been carried out a bibliographic review consulting scientific journals in
databases, web pages, clinical practice guides and books.

Results and discussion: The mechanism most frequently involved in the genesis of these
arrhythmias is reentry, which is responsible for the atrioventricular reentrant tachycardia and
atrioventricular reentrant tachycardia mediated by accessory pathways (2). We can use
antiarrhythmics to treat this pathology, although given the efficacy and safety achieved in recent
years by ablation, it is often preferred this technique (5). Intracardiac navigation systems have
made it possible to reduce ionizing radiation, eliminating its harmful effects on both healthcare

professionals and patients.

Key words: Supraventricular tachycardia, atrial tachycardia, atrioventricular nodal reentrant
tachycardia, preexcitation syndrome, accessory pathway, catheter ablation, radiofrequency,

cryoablation.



3. INTRODUCCION

3.1 BASES DE LA ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA

Durante el ciclo cardiaco los cambios electrocardiograficos preceden a los mecanicos. Esta
actividad eléctrica del corazén se puede observar colocando unos electrodos en la piel del
paciente que mediran la despolarizacién y repolarizacion del miocardio. A este registro se le
denomina electrocardiograma (ECG) (6).

Histoldgicamente el corazén estd formado por tres capas de tejidos: epicardio, miocardio y
endocardio. El epicardio, capa mas externa, es la lamina visceral del pericardio. Aqui se
encuentran los vasos y nervios que vascularizan e inervan el corazon. Esta capa se refleja con el
pericardio parietal formando un saco que envuelve al corazén relleno de un liquido seroso que
evita la friccién durante las contracciones cardiacas. El miocardio, supone la capa mas gruesa de
las tres y es en la que centraremos este trabajo. Esta formado por células musculares cardiacas
o miocardiocitos que ejecutan las contracciones del corazdn. Por ultimo, el endocardio es la capa
mas interna del corazdn formado por células epiteliales que se encuentran en contacto con las
camaras cardiacas (7).

Debido a que la génesis de las arritmias va mas alla de los tejidos es importante comprender lo
gue ocurre a nivel celular. Hay que diferenciar dos tipos de células: las células cardiacas o
miocardiocitos y las células marcapasos, ambas con caracteristicas diferentes.

Las células marcapasos presentan automaticidad, es decir, la capacidad de generar un impulso
eléctrico sin necesidad de un estimulo previo. Este potencial de accion espontaneo se propaga
a través de los miocitos adyacentes que son células excitables, encargadas de conducir la sefial
eléctrica para que se produzca la contraccién cardiaca (8). La correcta propagacion del impulso
cardiaco a través del sistema de conduccién se debe a la existencia de unas uniones gap,
formadas por proteinas transmembranas que conforman canales idnicos que permiten la
comunicacién intercelular (9). En situacion de reposo estos canales estan cerrados. Su activacion
depende de estimulos como un cambio de voltaje durante el cual permaneceran abiertos
durante un tiempo hasta que se cierren (periodo refractario), momento en el que la célula ya
no puede despolarizarse de nuevo.

Los flujos idnicos son los responsables de que ciertas estructuras como las fibras de His-Purkinje
tengan una velocidad de conduccién alta porque la despolarizacion estd mediada por sodio
(Na*), en cambio, estructuras como las células marcapasos del nodo sinusal y nodo

auriculoventricular (AV) es baja porque estan mediadas por el ion calcio (Ca%').



La velocidad de conduccidn entre las células cardiacas es inversamente proporcional al nimero
de uniones intercelulares o “gap junction”. De este modo, la propagacién del impulso es mas
rapida cuando las fibras cardiacas se disponen de manera longitudinal porque hay menos
uniones que si se disponen de forma transversal. La diferente disposicion de las fibras cardiacas
gue median la velocidad de conduccidn se conoce con el nombre de anisotropia (10).

El impulso eléctrico nace del marcapasos natural del corazén, el nodo sinusal (con capacidad de
automatismo) ubicado en la region anterosuperior de la auricula derecha, junto a la
desembocadura de la vena cava superior. Este impulso, se conduce rapidamente hacia la
auricula izquierda por el Haz de Bachmann (ejemplo de anisotropia) (figura 1) de forma que la
contraccion de ambas auriculas se produce simultaneamente (11).

La despolarizacién de las auriculas produce la onda P del ECG (12) (figura 2). Al mismo tiempo,
la sefial de despolarizacidn es conducida también en sentido inferior por la cresta terminal para
llegar al nodo AV, estructura situada en la porcién inferior del surco interauricular, en el vértice
superior del tridangulo de Koch (espacio entre el ostium del seno coronario, la valva septal de la
tricuspide y el tenddn de Todaro) (13). Para pasar a los ventriculos, el impulso debe atravesar el
anillo fibroso AV a través del nodo AV-haz de His donde sufre un retraso fisioldgico que
proporciona tiempo para el llenado ventricular apropiado. Esto se traduce en una linea
isoeléctrica que corresponde al intervalo PR del ECG, normal entre 120-200 mseg (12) (figura 3).
A continuacidn, la sefial eléctrica viajard por el sistema His-Purkinje a gran velocidad
dividiéndose en dos ramas, derecha e izquierda, hacia los ventriculos. Este sistema es otro
ejemplo de anisotropia debido a su disposicidn longitudinal y rodeado de tejido conectivo que
mantiene las células aisladas del resto del miocardio (14). La despolarizacién de los ventriculos
coincide con el complejo QRS, normal si es menor a 120mseg. Mientras los ventriculos estan
despolarizados no existe una diferencia de voltaje por lo que en el ECG aparece una linea
isoeléctrica. La repolarizaciéon de los ventriculos coincide con la onda T que suele tener el mismo
signo que el QRS (12) (figura 3).

En condiciones normales el nodo sinusal, al contener las células marcapasos mas rapidas, es el
gue dirige el ritmo de despolarizacién del resto del corazén también llamado ritmo sinusal, que
en reposo en un adulto normal es de unos 60 a 100 latidos por minuto (lpm). Pero en el nodo
AV y en la red His-Purkinje también hay células marcapasos, que en situaciones como
bradicardia o bloqueo AV tomaran el mando y apareceran ritmos de escape (marcapasos

subsidiarios) encargados de mantener el ritmo cardiaco. (Figura 1) (14).
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Figura 3. Electrocardiograma normal (Guyton AC, Hall JE. Tratado de fisiologia médica.
129 Ed. Madrid:Elsevier;2011).

3.2 CICLO CARDIACO

El potencial de membrana en reposo de las células cardiacas es de -90 milivoltios (mV). Este
potencial se mantiene gracias a la bomba Na*/K* ATPasa que saca 3 iones Na*e introduce 2 iones
K* manteniendo el interior de la célula mas electronegativo (figura 4). Al recibir el impulso
eléctrico a través de las células adyacentes, el potencial de membrana se hace menos negativo
y si alcanza el umbral de despolarizaciéon (-65 mV) se abren los canales de Na* voltaje-
dependientes (Ina*) permitiendo la entrada rapida de este ion y tiene lugar la fase 0 o
despolarizacion rapida (ver anexo tabla 1).

A continuacidn, estos canales se inactivan y durante la fase 1 tiene lugar una corriente transitoria
de salida breve de K* que inicia una repolarizacion parcial a través de los canales de K* (Ii). La

fase 0y 1 corresponde con el complejo QRS del ECG.



La membrana no se repolariza totalmente porque tiene lugar la fase 2 o de meseta en la que se
produce una corriente lenta de entrada de Ca?* por los canales de Ca?* dependientes de voltaje
(IcaL) que se encargan de la contraccién del miocito. Para ello, el Ca** que entra estimula los
receptores de rianodina localizados en la superficie del reticulo sarcoplasmico y a su vez el
incremento del Ca%* intracelular inactiva los canales de Ca?* para impedir una entrada excesiva.
Se produce también una entrada de corriente lenta de Na* a través de canales dependientes de
voltaje (Inal) Y una corriente rectificadora tardia de salida de K* de activacion ultrarrapida (lxur).
La fase 2 corresponde con el periodo isoeléctrico tras el complejo QRS en el que todo el
ventriculo esta despolarizado y por tanto los electrodos del ECG no registran actividad eléctrica
(ver anexo tabla 1).

La fase 3 o de repolarizacidén se caracteriza por una corriente rectificadora tardia de salida de K*
de activacion rapida y lenta respectivamente (I, Is) y la inactivacion de los canales de Ca?*y
Na*, de este modo el potencial de membrana vuelve a hacerse negativo hasta los valores
iniciales de reposo (-90 mV) y el miocito se relaja. Esta fase corresponde con la onda T del ECG.
En la fase 4, la célula recupera el equilibrio idnico gracias a la bomba Na*/K* ATP-dependiente.
Esta fase coincide con la didstole durante el cual el potencial de membrana permanece estable
hasta que es despolarizada de nuevo. Se trata de un periodo isoeléctrico.

Las células marcapasos del nodo sinusal presentan unas caracteristicas particulares (figura 5).
En estado de reposo tienen un potencial de membrana de -60 mV. La fase de despolarizacion
lenta del potencial de acciéon (PA) es llevada a cabo por la corriente I¢ (entrada lenta de cationes,
fundamentalmente de Na*y Ca?*) que desempefia el principal determinante del automatismo
ya que eleva el potencial de membrana hasta -40 mV (fase 0). Posteriormente se inactivan estos
canales y se abren los canales de salida de K* (fase3). Durante la ultima fase se produce una
entrada de Ca* y Na*' que crea una positivizacidon progresiva espontdnea del potencial de

membrana llevada a cabo por la corriente marcapasos s (fase 4) (2).



=
=
3
=3 0 3
-]
g
E Phase 4 B
=
g ) oummm— el
=2
g N lear
w |
= ' Cal
A
E > Inex
A
Ikvl Iks
— ~— |y

“— IKATP
Figura 4. Potencial de accién de una célula cardiaca.

Manual MSD [Internet]. [actualizado enero 2021; citado Figura 5. P oten cial d‘e GCC"'é” de una Cé/‘{ la
28 marzo 2022]. Disponible en: marcapasos. Aziz Q, Li Y, Tinker A. Potassium
https://www.msdmanuals.com/es- channels in the sinoatrial node and their role in
es/professional/trastornos-cardiovasculares/arritmias-y- heart rate control. Channels. 2018;12(1):356-66.

trastornos-de-la-conducci%C3%B3n-
card%C3%ADaca/revisi%C3%B3n-de-las-
arritmias ?query=arritmias%20card%C3%ADacas

Esta ultima fase estda muy influenciada por el sistema nervioso auténomo (SNA), de manera que
el sistema nervioso simpatico (SNS) por accién de las catecolaminas (noradrenalina) potencia la
corriente Ir aumentando la frecuencia de despolarizacidon automatica asi como la velocidad de
conduccién del impulso a través del nodo AV. En cambio, el sistema nervioso parasimpatico
(SNPS) por accién de la acetilcolina disminuye la pendiente de la fase 4 produciendo el efecto
contrario. La modulacién de la corriente I+ es un mecanismo fisiolégico que regula el ritmo

cardiaco (15) y dada la importancia de estos canales, constituyen una diana farmacoldgica

importante.

3.3 ARRITMIAS CARDIACAS

3.3.1 Concepto

Una arritmia es cualquier trastorno del ritmo del corazdn, ya sea debido a una alteracidon en el
origen, la frecuencia, la conduccidn del impulso eléctrico o una combinacidn de estos factores
(16). Tal y como se explicd previamente, el corazén normal inicia su despolarizacién en el nodo

sinusal y el impulso es transmitido por el sistema de conduccién como se explicéd previamente.

3.3.2 Clasificacion

Formas de clasificar las arritmias (17):

e Segun su origen: pueden ser supraventriculares (se originan en auriculas o nodo AV) o

ventriculares (con origen en las masas ventriculares o ramas del haz de His o subramas).



e Segun su frecuencia cardiaca: se llaman taquicardias si presentan un ritmo mas rapido
gue el normal (mayor de 100 Ipm para un adulto en reposo) o bradicardia si el ritmo es
menor de 60 lpm).

e Por la morfologia del QRS: estrecho con <120 milisegundos (mseg) se identificarian con
taquicardias supraventriculares o ancho si es >120 mseg con taquicardias ventriculares.

e Por su mecanismo de produccion:

-Trastornos en la formacién del impulso:
o Por defecto: bradicardia.
o Por exceso:
-Automatismo: normal alterado o automatismo anormal.
-Actividad desencadenada: pospotenciales precoces o tardios.
-Trastornos en la conduccién del impulso:
-Bloqueos en la conduccion: bloqueo de rama, bloqueo AV.
-Vias andmalas: reentrada anatémica o funcional.
-Mixtos.
En este trabajo nos centraremos en las taquicardias, particularmente las de origen

supraventriculares.

3.3.3 Principales mecanismos electrofisiologicos de las taquiarritmias

3.3.3.1 Automatismo

El automatismo normal o capacidad del corazén de latir por si mismo es una caracteristica propia

de las células marcapasos del corazén, como el nodo sinusal (marcapasos principal) y de los
marcapasos subsidiarios (el tejido de la unién y la red Purkinje). La supresién o potenciacién del
automatismo normal puede desembocar en arritmias cardiacas. El nodo sinusal al tener una
frecuencia de descarga mas rapida que los marcapasos subsidiarios inhibe al resto de células
marcapasos (supresion por sobreestimulacion) debido a un aumento de la actividad de la bomba
Na*/K* que disminuye la pendiente de la fase 4. Este mecanismo es fundamental para mantener
el ritmo sinusal (18).

Como se dijo previamente, la actividad marcapasos puede ser controlada fisiolégicamente por
el SNA que a su vez, puede estar influenciado por farmacos, sustancias metabdlicas, entre otros
factores.

En las taquicardias debidas a un aumento del automatismo, maniobras vagales como el masaje
del seno carotideo pueden disminuir transitoriamente la frecuencia porque activan al SNPS. La

acetilcolina se une a los receptores muscarinicos produciendo una hiperpolarizacién de las



células del nodo sinusal y del nodo AV porque aumenta la conductancia de los canales de K*.
Con esta maniobra también se reduce la actividad de los canales lentos de Ca?*y la corriente I,
lo que disminuye aiin mas la frecuencia cardiaca.

En cambio, situaciones que aumenten la actividad del SNS, como por ejemplo un estado de
estrés, hipoxia o hipopotasemia, aumentaran la frecuencia cardiaca por accién de las
catecolaminas que incrementan la permeabilidad de los canales lentos de Ca?*. Esto produce la
entrada de este cation en la célula despolarizandola. También potencian la corriente I¢
aumentando la pendiente de repolarizacion de la fase 4 de las células marcapasos. Estas
alteraciones metabdlicas ademas inhiben la bomba Na*/K* encargada de recuperar el equilibrio
ionico en las células cardiacas (19).

Cuando una arritmia se origina por un aumento del automatismo, se presenta un fendémeno
conocido como calentamiento o aumento progresivo de la frecuencia cardiaca. Tras finalizar la
arritmia, se observa un enfriamiento o disminucidn progresiva de la frecuencia cardiaca.

Un ejemplo de este tipo de arritmia es la taquicardia auricular focal (2).

El automatismo anormal tiene lugar en células que no tienen propiedades de marcapasos, como

pueden ser las células de la auricula y del ventriculo. Esta situacidon se produce cuando el
potencial diastélico maximo se eleva hasta alcanzar el potencial umbral debido a un pH
intracelular bajo, por hiperpotasemia o por un exceso de catecolaminas en sangre (20). Una
caracteristica distintiva es la escasa respuesta a la supresién por sobreestimulacion. Estas células
no se inhiben por sobreestimulacidon de una célula marcapasos con una frecuencia superior
como ocurre en el automatismo normal. También hay escasa respuesta a los farmacos
antiarritmicos que actlan sobre los canales de Na*, ya que la actividad automatica ocurre a
niveles superiores de despolarizacién cuando los canales de Na* alin se encuentran inactivos. En
cambio, responden muy bien a los antiarritmicos bloqueadores de los canales de Ca%, que son
los principales canales responsables de la generacién del PA en este tipo de arritmia.

Un ejemplo es la taquicardia ventricular que ocurre en la fase aguda del un infarto de miocardio.
La isquemia de la zona del miocardio afectado provoca acidosis e hipercalcemia que

desencadenan la arritmia (19).

3.3.3.2 Actividad desencadenada

Cuando la actividad marcapasos no se produce por el mecanismo automatico, sino por
oscilaciones despolarizantes en el voltaje de la membrana inducidas por un impulso o una serie
de impulsos previos, se debe a la accidn de pospotenciales. Estos ocurren durante o después de
un PA que desencadena la arritmia (21). En funcidon del momento del ciclo cardiaco en el que se

producen se diferencian en: pospotenciales precoces (PPP) y pospotenciales tardios (PPT). Los



PPP ocurren antes de la repolarizacién completa de la fibra, durante la fase 2 o meseta (de tipo
1), o al comenzar la repolarizacion o fase 3 (de tipo Il) del PA cardiaco. Los PPT se producen tras
la fase 4, cuando la fibra ya se ha repolarizado completamente.

La actividad desencadenada por PPT se debe a situaciones que aumentan el Ca?* intracelular
diastélico, lo que despolariza la célula pudiendo alcanzar el umbral de estimulacién. Conforme
se reduce la duracién del ciclo cardiaco, la amplitud y frecuencia de los PPT aumentan, por lo
gue este tipo de arritmias se inducen con el aumento de la frecuencia cardiaca, ya sea de forma
espontanea o por sobreestimulacion (22). Un ejemplo son las arritmias causadas por
intoxicacién por digitalicos que inhiben la bomba Na*/k* y aumentan la liberacién de Ca?* por el
reticulo sarcoplasmico.

Los PPP se producen por un aumento en la duracidn del PA por cambios en la despolarizacion y
repolarizacion de la membrana durante la fase de meseta. Esto se refleja en el ECG con un
aumento del intervalo QT como ocurre con farmacos antiarritmicos de clase IA y Ill que tienen
efectos proarritmicos al alargar el PA (2).

Es posible que las posdespolarizaciones no alcancen el umbral para disparar un PA, pero si lo

hacen, pueden desencadenar otra posdespolarizacidn y asi autoperpetuarse.

3.3.3.3 Reentrada

Durante la actividad eléctrica normal, el ciclo cardiaco se inicia en el nodo sinusal y se propaga
a todo el corazdn, tras lo cual las fibras entran en fase refractaria y el impulso se extingue. Pero
si un grupo de fibras no se excitaron, pueden activarse antes de que el impulso se extinga y
actuar como marcapasos volviendo a excitar zonas que se han repolarizado. Este es el
mecanismo mas frecuentemente implicado en la génesis de las arritmias cardiacas.

La reentrada puede ser anatdmica, mediada por una estructura no excitable rodeada de tejido
excitable alrededor del cual puede circular un frente de onda (figura 6). Cuando el impulso
encuentra este obstaculo, la onda lo rodea hasta el punto del bloqueo. El circuito se perpetua
ya que por esta via hay una conduccidn lenta que permite la recuperacién de la excitabilidad de
ese punto (23). Algunos ejemplos son las taquicardias por reentrada intranodal y las
taquicardias por reentrada auriculoventricular mediada por vias accesorias.

La reentrada por via funcional esta determinada por diferencias en las propiedades
electrofisioldgicas de las fibras cardiacas. Un ejemplo es la llamada reentrada anisotrdpica
causada por la heterogeneidad de la velocidad de conduccidon causada por la diferente
orientacidn de las fibras cardiacas. La repolarizacién del tejido anisotrdpico, por ejemplo tras un
infarto de miocardio, puede dar lugar a un blogueo de los impulsos y una conduccién lenta que

permita la reentrada (10).
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Figura 6. Reentrada anatomica. Dos vias abocan a un mismo punto (2). La via A tiene una conduccion
mads lenta y un periodo refractario mds corto. La via B conduce normalmente y tiene un periodo
refractario mds largo. Un impulso llega al punto 1y se dirige tanto a la via A como a la via B.

II: Un impulso prematuro (extrasistole) encuentra a la ruta B en estado refractario por lo que el estimulo
se conduce por la via A al tener un periodo refractario mds corto.

1lI: Si la via A conduce muy lentamente, la via B podrd salir del periodo refractario lo que hace posible el
mecanismo de reentrada.

Manual MSD [internet]. [actualizado enero 2021; citado 28 marzo 2022]. Disponible en:
https://www.msdmanuals.com/es-es/professional/trastornos-cardiovasculares/arritmias-y-trastornos-
de-la-conducci%C3%B3n-card%C3%ADaca/revisi%C3%B3n-de-las-
arritmias?query=arritmias%20card%C3%ADacas

4. JUSTIFICACION DEL TRABAJO Y OBJETIVOS

Como se refleja en el marco tedrico las TSV son una patologia con una prevalencia que no
podemos ignorar y con un gran impacto en la salud y en la calidad de vida de los pacientes. Sin
embargo, su diagndstico a dia de hoy, por las caracteristicas propias de esta patologia, supone
un reto para el profesional. Es fundamental entender los principales mecanismos
electrofisioldgicos de este tipo de arritmias para conseguir un mejor diagndstico y ofrecer un
mejor tratamiento al paciente. Por ello con este trabajo se pretende:

e Caracterizar cada tipo de TSV con su mecanismo electrofisioldgico, su presentacion
clinicay rasgos diferenciales, diagndstico electrocardiografico y abordaje terapéutico de
cada una de ellas.

e Integrar lainformacidn clinica y electrocardiografica del paciente para asi conseguir una
aproximacion del tipo de arritmia aunque se requieran métodos invasivos para el
diagndstico de certeza.

e Recopilar y proporcionar de forma detallada y precisa informacién mas actualizada
sobre los mecanismos fisiopatoldgicos, opciones terapéuticas y ultimos avances que se

han logrado en este campo, asi como el prondstico de esta patologia.
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5. MATERIALES Y METODOS

Para realizar este trabajo se ha llevado a cabo una busqueda bibliografica utilizando buscadores
como Pubmed, Google académico y Alcorze. En primer lugar, se emplearon los términos MeSH
(“Medical Subject Headings”): “Electrophysiology”, “Arrhythmia”, “Supraventricular
Tachycardia”. Tras seleccionar las entradas mas importantes, se procedid a buscar informacion
sobre cada uno de los tipos de TSV por separado utilizando los términos MESH “Tachycardia,
Ectopic Atrial”, “Tachycardia, Atrioventricular Nodal Reentry”, “Pre-excitation Syndromes”,
“Catheter Ablation”. Se utilizaron filtros de busqueda que incluyeran articulos en inglés y
espanol. Se dio prioridad a aquellos articulos con menos de 10 afios de antigliedad, sin excluir
los articulos originales que trataran sobre estos temas. Ademas, se escogieron los articulos de
libre acceso. También se consultaron paginas web del Manual MSD para profesionales y Guias
de Practica Clinica de la Sociedad Espafiola de Cardiologia y de la Sociedad Europea de
Cardiologia. Asi como libros como El Manual de Medicina Interna Farreras Rozman y el Manual
de Patologia General de Sisinio de Castro. También se consultd a un especialista, el Dr. Revilla,

cardidlogo del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.

6. RESULTADOS

6.1 TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
6.1.1 Concepto
Se considera taquicardia supraventricular (TSV) a ritmos rapidos y regulares, con frecuencias
gue oscilan entre 150-220 Ipm (aunque pueden darse a frecuencias menores) originados por
encima de la bifurcacion del haz de His y que son mantenidos por estructuras como las auriculas
y el nodo AV. Debido a que el impulso baja de las auriculas a los ventriculos a través del sistema
normal de conduccidn, la mayoria de las TSV presentan un QRS estrecho (<120 mseg). Existen
tres excepciones en las que se observa un QRS ancho:
e Cuando el paciente tiene un bloqueo de rama del haz de His.
e Cuando por aumento de la frecuencia cardiaca, los impulsos en su recorrido por el haz
de His encuentran estructuras todavia en periodo refractario (fenémeno de Ashman).
Esto sucede especialmente en la rama derecha del haz de His ya que tiene un periodo
refractario mas largo. Asi, el impulso al encontrarse con este obstaculo bajara por la
rama izquierda dando una morfologia en el ECG de bloqueo de rama derecha.
e Siocurre preexcitacion o conduccion anterdgrada por vias accesorias. El estimulo bajaria

por la via accesoria (antidrémica) y subiria a la auricula por el nodo AV (1).
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Aparecen con mayor frecuencia en corazones sin ninguna patologia estructural. Pueden
presentarse de manera incesante si aparecen durante mas del 50% del dia o paroxistica (forma
de presentacidon mas frecuente) con un inicio y fin bruscos (24).

En este concepto se excluyen la fibrilacion auricular (FA) y el flutter auricular. Estos, aunque
también se originan por encima del haz del His, presentan unas caracteristicas
electrocardiograficas especiales y un tratamiento clinico diferente. Por ello no se incluyen en

este trabajo.

6.1.2 Clasificacion
Se clasifican en:
e Arritmias auriculares:
- taquicardia sinusal por reentrada
- taquicardia auricular focal
- taquicardia auricular multifocal
e Taquicardia por reentrada del nodo AV (TRIN):
- Comun
-No comun
e Taquicardia por reentrada AV mediada por vias accesorias:
- Antidrémica

- Ortodrémica: taquicardia incesante de la unién (TIU) o de Coumel (24).

6.1.3 Epidemiologia

Hay pocos estudios epidemiolégicos acerca de la poblacidn con TSV. En un estudio realizado en
Wisconsin (EE.UU), entre los afios 1991-1993, se observé una prevalencia de 2,25 por cada 1.000
habitantes, con una incidencia del 35% por cada 100.000 personas/afio, excluyendo la FA, el
flatter y la taquicardia auricular multifocal (25). Otro estudio de cohortes realizado en Taiwan
(China) en la poblacidn pediatrica nacida entre 2000-2008 se la siguio hasta el afio 2014 (un total
de 1.967.911 nifios). Se identificaron 2.021 pacientes con TSV, lo cual supone una incidencia
total de 1,3% cada 1.000 nifios (26). En Europa, la epidemiologia de las TSV se publicé en la guia
de 2019 de la Sociedad Europea de Cardiologia donde se observa una prevalencia de 2,25/1.000
personas y una incidencia de 35/100.000 personas/afio (27).

Las TSV pueden aparecer en cualquier etapa de la vida. Si bien es cierto que su presentacién en
jovenes suele asociarse a taquicardias mediadas por vias accesorias. En cuanto a su distribucién

por géneros, las taquicardias por reentrada intranodal se observan con mayor frecuencia en
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mujeres y aquellas debidas a vias accesorias en hombres (3). La taquicardia mas frecuente es la

taquicardia por reentrada intranodal comun.

6.1.4 Presentacion clinica

El sintoma mas frecuente son las palpitaciones. Si tienen un inicio y fin brusco se asocian a un
mecanismo de reentrada, en cambio aquellas que empiezan y acaban de manera progresiva se
asocian a un mecanismo automatico. Las palpitaciones en el cuello (signo de la rana) o las que
se aprecian a través de la ropa apuntarian a una taquicardia por reentrada del nodo AV (28). La
repercusion hemodinamica y su efecto sobre el gasto cardiaco de estas arritmias dependeran
de la frecuencia, duracion del episodio y del estado del corazén, aunque no debemos olvidar
gue estas taquicardias suelen aparecer habitualmente en personas con un corazén normal. El
mareo es un sintoma muy frecuente debido a la hipoperfusién cerebral, que puede llegar a
presincope o sincope, especialmente en pacientes mayores con alguna cardiopatia estructural
de base (miocardiopatia dilatada, hipertréfica o enfermedad valvular) (29). En los pacientes en
los que el gasto cardiaco se ve comprometido, estas arritmias provocaran sintomas de
insuficiencia cardiaca, como dolor precordial (por insuficiencia coronaria que no indica
enfermedad coronaria), disnea, hipotension arterial y signos correspondientes a la insuficiencia
cardiaca (edemas, ingurgitacion yugular). Ciertas formas incesantes pueden desencadenar el
desarrollo de una taquimiocardiopatia con una dilatacion y disminucion de la contractilidad
ventricular (4). Aunque es algo infrecuente, en algunas ocasiones se presenta poliuria junto con

estos episodios debido a una liberacidn del péptido natriurético atrial (30).

6.1.5 Evaluacion inicial

El diagndstico de esta patologia supone un reto para el profesional porque el paciente acude al
médico cuando el episodio ya ha finalizado. Ademds, como la mayoria de pacientes solo
presentan palpitaciones como Unico sintoma, puede conducir a un diagnédstico erréneo, como
de crisis de ansiedad o ataque de panico (31).

Es fundamental realizar una buena historia clinica y exploracidn fisica para poder evaluar la
repercusion que tiene en el paciente. También hay que solicitar un hemograma y pruebas
bioquimicas basicas con funcidn tiroidea, para conocer si existen alteraciones
hidroelectroliticas, anemia o hipertiroidismo. Las caracteristicas de las palpitaciones, su inicio y
finalizacidn, también permiten orientar al profesional. La exploracidn fisica no suele revelar
hallazgos significativos, salvo una frecuencia cardiaca de entre 150 y 220 latidos/minuto aunque

puede ser menor.
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El diagndstico de las arritmias es fundamentalmente electrocardiografico, con identificacion de
una taquicardia regular. Un ECG en ritmo sinusal podria dar alguna pista del mecanismo de la
arritmia. Un paciente con antecedentes de palpitaciones y preexcitacion indicaria un mecanismo
de reentrada por via accesoria, aunque la ausencia de preexcitacion tampoco lo descarta, ya que
podria tratarse de una via oculta. La mejor opcidn seria poder realizar un ECG en el momento
de la taquicardia. Debido a que la forma de presentacion mas frecuente es paroxistica, podria
ser necesaria realizar una monitorizacion de la frecuencia cardiaca mediante un holter durante
24 horas (32) o incluso mediante dispositivos portatiles validados si se presenta de forma mas
esporadica (33). Si se sospecha que el paciente tiene una cardiopatia estructural subyacente,
hay que hacer un ecocardiograma ya que el tratamiento y prondstico dependerd mas de la

presencia de dicha cardiopatia que de la arritmia en si misma (29).

6.1.6 Diagndstico y tratamiento

Ciertas maniobras vagotdnicas son muy eficaces para el diagndstico y como tratamiento inicial
ya que pueden detener la taquicardia porque bloquean temporalmente el nodo AV (34). Una de
ellas es el masaje del seno carotideo unilateral, debajo del angulo de la mandibula que estimula
los barorreceptores del arco adrtico y activan el SNPS, haciendo efecto sobre el nodo AV
temporalmente. Se recomienda realizarlo con el paciente monitorizado y esta contraindicada si
el paciente tiene estenosis carotidea por placa de ateroma, antecedente de ictus o si se ausculta
un soplo en ese nivel. Otras maniobras vagotdnicas son la maniobra de Valsalva e inmersion
facial en agua helada, que algunos pacientes emplean de forma ambulatoria.

Si estas medidas fracasan y el complejo QRS es estrecho, para interrumpir el ciclo de reentrada,
se deberia bloguear la conduccidn administrando farmacos bloqueadores del nodo AV como la
adenosina que es de accidn ultrarrapida y ultracorta. Su uso esta contraindicado si el paciente
tiene antecedentes de broncoespasmo (asma), descompensacion de insuficiencia cardiaca,
bloqueo AV de segundo y tercer grado (salvo portadores de marcapasos) o si la taquicardia esta
mediada por una via accesoria antidromica. La adenosina deberda administrarse con
monitorizacion del ECG teniendo especial precaucion en pacientes con enfermedad coronaria
por la hipotensidn que produce como efecto secundario.

Este farmaco hara que las taquicardias que tienen su origen por un circuito de reentrada
terminen de forma brusca, como por ejemplo la TRIN y la taquicardia por reentrada AV. En
cambio, aquellas taquicardias que se originan en las auriculas (taquicardia auricular focal), se
observara un enlentecimiento de la taquicardia pero no su interrupcién (1).

El estudio electrofisiolégico dara el diagndstico definitivo del tipo de arritmia y su mecanismo,

aunque al ser un método invasivo, se reserva para aquellos casos que van a someterse a
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ablacién. Este procedimiento consiste en que con el paciente en ayunas se introducen unos
catéteres (cables finos, largos y flexibles) a través de la vena o arteria femoral, segun el caso, y
se guian hasta el corazdon mediante rayos X o sistemas de navegacion no fluoroscépicos.
Mediante estimulacidn eléctrica programada se induce la arritmia permitiendo localizar el foco
para la ablacion. Los estudios mediante electrofisiologia han permitido conocer los mecanismos
fisiopatologicos de las TSV. Debido a que cada arritmia tiene un sustrato arritmogénico, si se
destruye este foco, se curara definitivamente al paciente (35). Hasta hace unos afios solo existia
el tratamiento cronico farmacoldgico con antiarritmicos, muchas veces ineficaces en ciertas
formas de TSV (5), por lo que la ablacidon endocardica con catéter constituye a dia de hoy el
tratamiento de eleccidn para la mayoria de las TSV. El gran desarrollo en los ultimos afios de
este campo, ha convertido esta técnica en una muy segura y eficaz, con tasas de curacién que
superan el 95% y menos del 1% de complicaciones.. A continuacion explicaremos las distintas

técnicas que existen.

La ablacion mediante radiofrecuencia (RF) consiste en aplicar una corriente de 300-750
kilohercio (KHz) que origina calor al contactar con el tejido cardiaco provocando su destruccion
(36) (figura 7). Las lesiones que se producen son pequefias, unos 5-6 milimetros (mm) de
diametro y 2-3 mm de profundidad, aunque varia segun el calibre del catéter que se utilice (37).
Se caracterizan por tratarse de una zona de necrosis coagulativa central rodeada de una zona
de inflamacién y hemorragia (38). Para que estas lesiones sean irreversibles se tiene que
alcanzar una temperatura de 50 grados Celsius (°C). Si la punta del catéter alcanza los 100 °C se
formarda un codgulo que impedira la liberacion de energia y favorecerda los fendémenos

tromboembdlicos (39).
Radiofrecuencia

Parche
Generador de Punta de dispersor
radiofrecuencia catéter

Corrientes AC
alta-frecuencia

Dario directo por
calentamiento resistivo

Dano indirecto por
calentamiento conductivo

Figura 7. Representacion de la lesion por radiofrecuencia. Gonzalez J, Levinstein M, Brugada P.
Crioablacién: aplicaciones clinicas en la electrofisiologia cardiaca a partir de sus bases biofisicas. Arch
Cardiol Mex. 2016,86(1):41-50.
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Otra alternativa es la crioablacion (figura 8), en la que la lesidon se produce contrariamente a la
radiofrecuencia, por formacion de hielo. Este proceso tiene tres fases: la primera, al llegar a una
temperatura de -40 °C se forma hielo en el espacio intracelular dafiando el nucleo y los
componentes del citoplasma, siendo las mitocondrias las primeras en sufrir (40). En el espacio
extracelular también se forma hielo, lo que provoca un medio hipertdnico intracelular que
favorece el paso de agua hacia el exterior para mantener el equilibrio osmético, dafiando la
membrana celular. En la segunda fase, se detiene la aplicacién de frio, por lo que tiene lugar la
descongelacidn, fusionandose los cristales de hielo del medio intracelular y extracelular, lo cual
provoca la desorganizacién de la arquitectura celular (41). Ademas, el flujo de sangre se
reestablece creando un mayor edema en las células endoteliales y fendmenos de estasis de la
microcirculacién, con la consiguiente necrosis isquémica. En comparacion con la RF, la
crioablacion produce lesiones mejor delimitadas y una menor activacion de la cascada de
coagulacioén, por lo que habra un menor riesgo de originar fendmenos tromboembdlicos (42,
43). Una de las grandes ventajas de esta técnica es la llamada supresion reversible. Esto significa
que, si se aplican temperaturas en el rango de -10 a -25 °C durante un periodo corto de tiempo,
las lesiones producidas por la formacidn de los cristales de hielo extracelulares son reversibles
(44). Lo cual permite valorar la eficacia y seguridad del sustrato donde se esta trabajando. Esto
se conoce como cryomapping, muy eficaz cuando se deben tratar zonas de alto riesgo como son
el nodo AV o haz de His. Sin embargo, temperaturas de -50 °C producen lesiones irreversibles

de forma instantanea (45).

Para poder generar la lesion, tanto en la RF como en la crioablacidn, la punta del catéter tiene
que estar en contacto directo con el tejido a la temperatura correcta, durante un tiempo
determinado, por lo que la estabilidad de la punta es fundamental. La crioterapia presenta esta
ventaja sobre la RF. Durante la crioterapia se forma una capa de hielo en la punta del catéter
gue favorece su adherencia al endotelio, fendmeno llamado crioadherencia, (46) permitiendo
realizar lesiones mas precisas y circunscritas. Ademas, los pacientes manifiestan sufrir menor
incomodidad y/o dolor que con la RF, aunque este factor se puede contrarrestar con el uso de

analgesia y sedacion (47).
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Figura 8. Representacion de la lesion por criotermia. Gonzalez J, Levinstein M, Brugada P.
Crioablacién: aplicaciones clinicas en la electrofisiologia cardiaca a partir de sus bases biofisicas.
Arch Cardiol Mex. 2016,86(1):41-50.

6.2 TIPOS DE ARRITMIAS AURICULARES

6.2.1 Taquicardia sinusal por reentrada

Mecanismo: se trata de una arritmia poco frecuente en el que el mecanismo de reentrada se
localiza entre el nodo sinusal y el tejido perisinusal (48).

Presentacidn: se presenta como episodios paroxisticos de taquicardia (49).

Diagndstico: puede sospecharse en el ECG. Las ondas p durante la taquicardia son iguales que
las ondas p en ritmo sinusal (50).

Tratamiento: el verapamilo y la amiodarona han demostrado un control efectivo de esta
taquicardia, en cambio los betabloqueantes no. Se podra tratar de manera segura y definitiva

mediante ablacién (51).

6.2.2 Taquicardia auricular focal

Mecanismo: su origen es un foco ectépico que descarga impulsos a una frecuencia superior al
nodo sinusal, producido por un aumento del automatismo. El foco ectépico se sitia con mayor
frecuencia en la auricula derecha (80%), preferentemente en la cresta terminal, el anillo
tricuspideo o el drea parahisiana. Si se sitla en la auricula izquierda, el origen suele estar en la

desembocadura de las venas pulmonares (52).
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Presentacién: dos formas de presentacion.

- Paroxistica en un 75% de los casos.

- Incesante en el restante 25% de los casos. Este caracter hace que evolucionen
hacia una taquimiocardiopatia con disfuncidn ventricular, que revierte con el tratamiento (53).
Diagndstico: al tratarse de un mecanismo por alteracién en el automatismo, se puede observar

un aumento progresivo de la frecuencia en el inicio de la

\?I/“I/\N'j/\-——l‘./\"‘lv—ﬁ
taquicardia. Lo que se traduce en un acortamiento del
intervalo RR, fendmeno conocido como calentamiento y un

cese paulatino o enfriamiento. Ademas, se suele observar una

ol
I

onda p de diferente morfologia que la onda p sinusal, ya que S
se origina en otro sitio de la auricula. Una onda p negativa en aVR
las derivaciones inferiores sefialaria un origen inferior en la roob
auricula (figura 9) y una onda p positiva en estas derivaciones, A
corresponderia a un origen superior. Las que se originan en el L

. , e, . ‘\”‘.‘\",”\\f‘.”‘\"‘ﬁ“
septo auricular mostrarian una onda p bifasica (54) f
Tratamiento: en el episodio agudo se debe valorar el estado  Figura 9. Taquicardia auricular focal

L . . L. , originada en zona inferoseptal. Ondas
hemodinamico del paciente. Si esta inestable se optard por p negativas en derivaciones inferiores:

. . A . . I, 11l 'y aVF (4).
hacer una cardioversion eléctrica, pero si estd estable se

podran administrar betabloqueantes o antagonistas del calcio, como verapamilo o diltiazem
(55). Como tratamiento definitivo, la ablacién es de eleccidn especialmente en las formas
incesantes ya que se controlan mal con los farmacos antiarritmicos (56). Si el paciente no desea

someterse a esta intervencidn, se usaran betabloqueantes, antagonistas del calcio, propafenona

o flecainida como tratamiento crénico (ver anexo figura 1).

6.2.3 Taquicardia auricular multifocal

Mecanismo: tiene su origen en 2 o mas focos auriculares por un aumento del automatismo (57).
Presentacidn: se presenta como una excepcion a todo lo explicado anteriormente, ya que suele
aparecer en pacientes con broncopatia reagudizada o insuficiencia cardiaca ya establecida
convirtiéndose en un marcador de gravedad de su patologia de base. Este tipo de arritmia se
presenta ante una descompensacion de la enfermedad subyacente, facilitada ante situaciones
de hipoxia, hipopotasemia, hipocalcemia e hipomagnesemia. También aparece bajo tratamiento
con teofilina y betabloqueantes. Clinicamente puede quedar enmascarada por una insuficiencia
cardiaca, aunque puede empeorar el grado de disnea y afiadir palpitaciones. Esta arritmia puede

degenerar en una fibrilacion auricular (57).
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Diagndstico: en el ECG aparecen al menos 3 ondas p de distinta morfologia en una misma
derivacion, ya que su origen se encuentra en diferentes focos. Este registro podria llevar a
confundirla con una fibrilacidn auricular, pero el diagndstico diferencial se realiza observando
los periodos isoeléctricos entre ondas p adyacentes (58).

Tratamiento: En primer lugar se debe corregir la patologia de base, tratando la hipoxia e
hipercapnia con oxigeno, broncodilatadores y corticoides. Ademas de ajustar el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca con diuréticos, vasodilatadores e inotrdpicos positivos. Hay que prestar
especial atencién a los valores de teofilinas en sangre, retirar los betabloqueantes si los tiene
prescriptos y corregir el equilibrio electrolitico. En un estudio realizado por McCord y Borzark
(59), se demostrd que la administracion de magnesio intravenoso revierte el ritmo a sinusal en
el 77% de los pacientes. Como segunda linea de tratamiento se pueden administrar
antiarritmicos, aunque su eficacia sea muy limitada (60), entre ellos destacan el verapamilo y el
metoprolol que aunque presentan una eficacia superior (61), también tienen muchas
limitaciones. El verapamilo podria agravar la hipoxemia y el metoprolol esta contraindicado en
casos de broncopatia o insuficiencia cardiaca severa. Hay que recalcar que este tipo de arritmia
no responde a la cardioversidn eléctrica. En casos de cronicidad y resistencia al tratamiento
farmacoldgico, la ablacion del nodo AV e implantacion de un marcapasos podria ser una opcion

eficaz (62).

6.3 TAQUICARDIA POR REENTRADA DEL NODO AV (TRIN)

Es la forma mas frecuente de taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV). Se observa con
mayor frecuencia en mujeres (63), y aunque suelen aparecer a edades medias de la vida, no es
infrecuente observar su aparicion en edades extremas (64).

Mecanismo: se debe a la conduccién del estimulo por una via doble nodal: alfa o via lenta y beta

o via rapida, estableciéndose un mecanismo de reentrada (65 y 66) (figural0).

Taquicardia por reentrada intranodal
Auriculas

Nodo AV Via répida

Via lenta

Figura 10. Circuito de la taquicardia intranodal (23).
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Presentacidén: hay dos formas: comuin y no comun.

La TRIN comun también llamada tipica o lenta-rapida es la que se da con mayor frecuencia. Un
extraestimulo auricular durante el periodo de tiempo refractario de la via rapida, hace que el
impulso sea conducido hacia el ventriculo por la via lenta que tiene un periodo refractario mas
corto, observandose en el ECG como un PR largo. Luego el estimulo sube por la via rapida, que
ya ha salido del periodo refractario, viéndose en el ECG como un RP corto (PR>RP) (67).

En la TRIN no comun, atipica o rapida-lenta ocurre lo contrario. El impulso baja hacia el
ventriculo por la via rapida (PR corto) y luego sube por la via lenta (RP largo) (PR<RP) (68).
Diagndstico: es dificil de distinguir con un ECG de la TSV por reentrada AV mediada por via
accesoria, por lo que para realizar el diagndstico diferencial, es necesario realizar un estudio
electrofisioldgico.

En la TRIN comun observaremos la onda p inmediatamente detras del complejo QRS dando una
morfologia pseudo-r’ en V1 al final del QRS o pseudo-s” en las derivaciones inferiores Il, Il y aVF
y el patrdn PR largo (figura 11).

En la TRIN no comun la onda p aparece retrasada por delante del complejo QRS, dando un RP
largo (figura 12).

Ademas del cuadro clinico caracteristico de palpitaciones, en este tipo de arritmias se suele ver
con mucha frecuencia el signo de la rana, por la contraccion simultanea de auricula y ventriculos

creando una onda a cafién en el pulso yugular (28).
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Figura 11. TRIN comun: ondas p al final del QRS dando una morfologia pseudo-r” en V1 (flecha
verde) o pseudo-s’en las derivaciones Il, lll y aVF (flecha roja). (4). Se comprueba que estas
deflexiones no pertenecen al complejo QRS ya que no aparecen en ritmo sinusal (asteriscos).

21



I A

avR

Figura 12. TRIN no comtin con bloqueo AV de 22 grado. Las flechas indican la
p retrégrada negativa en derivaciones 1, Ill, aVF, RP largo (4).

Tratamiento: en el tratamiento agudo del episodio se pueden realizar maniobras vagales o
administrar adenosina que finalizaran la taquicardia. Este fdrmaco esta contraindicado en
pacientes asmaticos o en aquellos con enfermedad coronaria (69). Si el paciente no responde,
se podran usar antiarritmicos como el verapamilo, diltiazem o betabloqueantes (70). Si hay
inestabilidad hemodinamica se prefiere la cardioversién eléctrica.

Sin embargo, el tratamiento de eleccion es la ablacidon. En un ensayo clinico aleatorizado se
comparo el beneficio de tratar este tipo de arritmia con ablacidn con catéter vs antiarritmicos
(71).

La ablaciéon de la TRIN se describié por primera vez en 1989, (72) donde abordaban la via rapida
pero se vio que producia muchos bloqueos AV iatrogénicos (73). Posteriormente se probd la
ablacidén de la via lenta con la que se produjeron menos bloqueos AV completos (74).

En aquellos pacientes que prefieren un tratamiento farmacoldgico para el control crénico se

pueden usar los antiarritmicos descritos previamente (ver anexo figura 2).

6.4 TAQUICARDIA POR REENTRADA DEL NODO AV MEDIADA POR VIAS ACCESORIAS

Es la segunda forma mas frecuente de TPSV (75). Aparece con mayor frecuencia en varones
jovenes.

Mecanismo: en un corazéon normal, el impulso es transmitido de auricula a ventriculo
atravesando el cuerpo fibroso del nodo AV. Estas arritmias utilizan 2 ramas: el nodo AV y una
via accesoria. Las vias accesorias son bandas de miocitos que cruzan el sistema normal de

conduccidn, uniendo la auricula con el ventriculo. Esto se debe a un desarrollo embrioldgico
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incompleto que no separa la auricula y el ventriculo (76). Esta via accesoria tiene la capacidad
de conducir el estimulo de forma anterdgrada (de auricula a ventriculo) o de forma retréograda
(de ventriculo a auricula).

Presentacién: se distinguen la taquicardia ortodrémica y la antidromica (figura 13). En la
taquicardia ortodrémica, que es la mas frecuente, el impulso baja por el nodo AV y sube por la
via accesoria. En este caso el ECG serd normal (QRS estrecho).

En la taquicardia antidrémica ocurre lo contrario, el impulso baja por la via accesoria y sube por
el nodo AV dando un QRS ancho.

Por tanto, aquellas vias que tengan conduccidon anterégrada producirdn taquicardias
antidréomicas y aquellas con conduccidn retrograda, produciran taquicardias ortodromicas. Estas

ultimas al no manifestarse en el ECG se las denomina “vias ocultas”.

taquicardia ortodrémica taquicardia antidromica

- —
1

I I VAcc
R Q o @

Figura 13. Mecanismos de las taquicardias por reentrada AV mediada por vias accesorias. Asso A, Calvo N, Oldriz
T, Chabbar M, Molina I, Calvo I. Taquicardias por vias accesorias auriculoventriculares. En: Ballesteros F.
Cuadernos de estimulacion cardiaca. Madrid: Medtronic Ibérica S.A; 2015. p. 75-94.

El sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) hace referencia a la combinacién de preexcitacién
y TPSV (77). Estos pacientes pueden presentar tanto taquicardias ortodrémicas (de forma mas

frecuente) como antidrémicas. A esta via accesoria de conduccién se le conoce como haz de

Kent (78). Los pacientes con WPW pueden diagnosticarse mediante un ECG en ritmo sinusal ya

Antidromic AVRT

gue apareceran caracteristicas electrocardiograficas de
preexcitacion: PR corto (<120 mseg), onda delta, QRS ancho

y alteracion de la repolarizacién (onda T invertida). La

mayorl'a de estos pacientes tienen corazones normales, pero
Atrial fibrillation with WPW
. , , . . ATt TRen ettt it itg t g et bhes : Rrrret
existe una anomalia congenita que se asocia con mayor SR & e

24
i E § EE fﬁ??
frecuencia, es la enfermedad de Ebstein (anomalia congénita S 2 R | }

en la vélvula tricuspide) (79). Estos pacientes tienen mayor

predisposicion a presentar FA, que al ser conducido por la
Figura 14. Comparacion entre taquicardia
via accesoria (FA preexcitada), (figura 14) presentan un  antidrémica (QRS ancho) y FA preexcitada en
. o, . paciente con WPW. Véase la irregularidad
riesgo muy alto de degenerar en fibrilacion ventricular  c,1re jos complejos QRS en la FA preexcitada.
Link M. Evaluation and initial treatment of
(80). ; ;
supraventricular tachycardia. N Engl J Med.
2012;367:1438-48.
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Una forma muy poco frecuente de via accesoria oculta (conduccion ortodréomica) es la
taquicardia incesante de la unién o taquicardia de Coumel (81). En esta, la activacion de las
auriculas se da por la via accesoria con una propiedad de conduccion decremental y lenta, dando
lugar a un RP largo que se parece al de la TRIN no comun. El caracter incesante puede provocar
una taquimiocardiopatia que se resuelve mediante ablacidn con catéter (82). Anatémicamente
esta via suele tener una localizacidn posteroseptal.

Diagndstico: la preexcitacion se basa en la triada de PR corto, onda delta y QRS ancho. También
es tipica una onda T opuesta al QRS como alteracidon de la repolarizacion (figura 15). Las
taquicardias ortodrémicas tendran un QRS estrecho y una onda p mas separada del complejo
QRS en comparacidn con la TRIN comun. Las taquicardias antidrdmicas tendran un QRS ancho.
La taquicardia de Coumel ademads tendrd un RP largo y ondas p negativas en derivaciones

inferiores (figura 16).
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Figura 15. Preexcitacion ventricular. Se observa un intervalo PR corto, onda delta y QRS
ancho. JA Hermida, JS Herndndez, RS Sobenes. Aspectos histdricos, epidemioldgicos,
diagndsticos, clinicos y terapéuticos del sindrome de Wolf-Parkinson-White. Med Gen y
Fam. 2013,;2(7):201-212.
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Figura 16. Taquicardia de Coumel. Se observa un intervalo RP largo y ondas p negativas
en derivaciones inferiores (ll, Ill y aVF) (18).
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Tratamiento: si el paciente presenta una taquicardia ortodrdmica como primer paso se intentara
el masaje del seno carotideo, si no cede, se usaran bloqueadores del nodo AV como adenosina,
verapamilo o diltiazem. En cambio, si se trata de una taquicardia antidrdmica no se pueden
administrar estos bloqueantes, por lo que se usaran farmacos que actlien en la via accesoria
como procainamida, propafenona o flecainida (83 y 84). En caso de inestabilidad hemodinamica
o FA preexcitada, siempre se optara por una cardioversion eléctrica urgente. Se ha visto que en
la FA preexcitada, la amiodarona no es tan segura, por lo que se debe restringir su uso (85).

El tratamiento de eleccion es la ablacién con catéter, especialmente en casos sintomaticos y
recurrentes (29). En casos de preexcitacidon asintomatica, se podra hacer una estratificacion
prondstica del periodo refractario de la via accesoria mediante un estudio electrofisiolégico
(EEF) o pruebas de esfuerzo. A deportistas de competicién o profesionales como pilotos se
recomienda realizar un EEF. Un riesgo alto serian aquellos casos con un periodo refractario corto
(<250 mseg) porque el estimulo pasa muy rapido por la via accesoria, lo que conlleva un peligro
de desarrollar fibrilacidn ventricular. También implica un riesgo alto si durante una ergometria,
la via accesoria sigue conduciendo a frecuencias altas (la onda delta se mantendria visible). En
estos casos estaria indicada la ablacion. En aquellos casos de bajo riesgo, podria hacerse también
ablacidén con catéter en centros especializados o si el paciente lo prefiere, llevar un tratamiento
cronico con antiarritmicos de la clase Ic (flecainida y propafenona) (27).

En la taquicardiaincesante de la unién AV, los antiarritmicos tienen poca eficacia y se suele optar
por la ablacién, ademas este tratamiento permite una recuperacion de la funcidn ventricular en
aquellos pacientes que hayan desarrollado una taquimiocardiopatia (86). (Ver anexos figura 3-

6).

6.5 AVANCES TERAPEUTICOS EN LA ABLACION CON CATETER

Como se ha explicado, la TRIN tiene 2 vias implicadas en su génesis: la via rapida localizada en la
region anterosuperior del tridngulo de Koch y la via lenta en la zona posteroinferior cercana al
ostium del seno coronario. Diversos estudios han demostrado que la ablacidn de la via lenta
tiene menos riesgo de complicaciones como el bloqueo AV completo, por lo que se prefiere
abordar esta via alcanzando la auricula derecha a través de la vena femoral (87 y 88) (figura 17).
En el caso de las taquicardias mediadas por vias accesorias, si estan localizadas en cavidades
izquierdas (situacion mas frecuente) el abordaje puede ser via retrégrada, mediante la puncién
de la arteria femoral y recorrer la arteria aorta hasta la auricula izquierda o a través la vena
femoral y al llegar a la auricula derecha pasar a la auricula izquierda puncionando el septo

interatrial (89).
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Figura 17. Sitio de ablacidn de la via lenta en comparacion con la via rdpida. Fijese en la
separacion de la via lenta con el nodo AV (18).

Hay diversos estudios que comparan la ablacién de la TRIN usando tanto la RF como la
crioablacion. En ambas se observa un porcentaje de éxito similar, pero con una mayor
recurrencia al utilizar la crioterapia. En estos estudios, la incidencia de bloqueo AV no fue
estadisticamente significativa entre ambas técnicas, sin embargo, hay que sefialar que con la

crioterapia no se produjo ninguin caso reafirmando la seguridad de esta técnica (90 y 91).

El uso de la RF o la crioterapia es decision del electrofisiélogo que tendrd en cuenta las
caracteristicas de la arritmia y la experiencia de su centro. Durante el procedimiento de estas
técnicas, es habitual que el paciente note palpitaciones provocadas por los catéteres o por la
infusién de isoprotenerol. En cuanto a las complicaciones, la mayoria experimentarad una
molestia en la zona de puncidén o aparicidon de un hematoma que se resuelve espontaneamente.
Otras complicaciones poco frecuentes son la flebitis, trombosis venosa o arterial, hemorragias,
perforacion cardiaca con taponamiento, embolia pulmonar o sistémica o bloqueo AV, que

requerira la colocacion de un marcapasos. El riesgo de muerte es excepcional (92 y 93).

El desarrollo de los sistemas de navegacién intracardiaca han supuesto un logro para los
laboratorios de electrofisiologia. Estos sistemas de navegacion permiten localizar el punto de
actividad intracardiaca y construir un mapa tridimensional del corazén, ademds de la
movilizacién de los catéteres sin el uso de la fluoroscopia (94). La exposicién a radiacion
ionizante tiene efectos perjudiciales para el paciente y el profesional como el desarrollo de
lesiones en la piel (95 y 96) o carcinomas, especialmente en pacientes jovenes, ya que estos
tumores tienen un periodo de latencia largo (97). Ademads, los delantales plomados de
proteccién pueden producir lesiones vertebrales (98) debido a su peso. Hay varios estudios que
comparan el uso de fluoroscopia con el de minima (99) o cero escopia (100 y 101) mostrando
resultados de igual eficacia y seguridad y menor tiempo de intervencion, pudiendo aplicarse

tanto en adultos como en nifios (102) (ver anexo tabla 2).
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7. DISCUSION

Las taquicardias supraventriculares son una patologia prevalente entre la poblacién. Aunque en
general no es una enfermedad que ponga en peligro la vida del paciente, presenta ciertas
comorbilidades debido a que los episodios paroxisticos pueden ser mal tolerados y el paciente
tiene que acudir a urgencias. Debido a la frecuencia de presentacidn, estos episodios pueden
llegar a repercutir en la actividad sociolaboral del paciente. Los estudios sobre la epidemiologia
de las TSV son escasos, especialmente a nivel nacional. Los datos epidemiolégicos pueden estar
infraestimados por el hecho que, debido a los sintomas que presentan los pacientes, muchos
son diagnosticados de forma erronea como crisis de ansiedad o ataques de panico. Por lo que
es importante que el personal sanitario, especialmente el médico de urgencias, esté informado
y entrenado para reconocer y realizar un diagndstico de esta enfermedad.

Muchos de los farmacos antiarritmicos utilizados de forma crdnica pueden tener efecto
proarritmico. Por ello, si la ablacidn es la técnica de eleccion segun el perfil clinico del paciente,
se debe explicar de forma clara y precisa al paciente en qué consiste la técnica y despejar todas
las dudas que se le presenten.

Las nuevas tecnologias han permitido un gran desarrollo en el campo de la electrofisiologia y
con ello, se han podido conocer los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en la generacion
de las TSV, siendo la reentrada el sustrato arritmogénico mas frecuente. La lesidn de estos focos
productores de las alteraciones del ritmo del corazdn mediante RF o crioablacion eliminaran
dichas arritmias y sus consecuencias perjudiciales.

Los estudios realizados sobre los procedimientos de ablacidn que comparan el uso de sistemas
de navegacion intracardiaca no fluoroscépicos con los convencionales, han mostrado resultados
muy prometedores. Se ha reducido o eliminado totalmente la exposicion del paciente y del
personal sanitario a la radiacion ionizante, hecho fundamental para evitar efectos secundarios

en grupos susceptibles como la poblacién pediatrica y mujeres embarazadas.

8. CONCLUSIONES

Este trabajo ha recopilado informacién completa y actualizada acerca de las TSV cumpliendo
los objetivos propuestos. La Unica limitacidn encontrada es la poca informacidén acerca de la
epidemiologia de esta patologia en la poblacidn general. Los mensajes clave acerca de este

trabajo son los siguientes:
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Las TSV presentan ritmos rapidos cuyo origen se encuentra por encima de la bifurcacion
del haz de His. Su frecuencia suele oscilar entre 150-220 Ipm aunque se pueden
encontrar TSV a frecuencias menores.

Tienen una prevalencia considerable en la poblacidn general con un impacto importante
en edades medias de la vida y corazones estructuralmente normales.

Los mecanismos electrofisiolégicos son diversos aunque la reentrada es el que esta
implicado con mayor frecuencia.

La repercusion clinica es muy variable, desde formas oligosintomaticas hasta un colapso
circulatorio dependiendo de la frecuencia, duracién del episodio y estado del corazén.
La principal herramienta diagndstica es el electrocardiograma de superficie, pero debido
a que la alta frecuencia de presentacidén es paroxistica, muchas veces es necesaria la
implantacion de un Holter para llegar al diagnéstico.

El tratamiento dependerd de la situacion hemodindmica del paciente. En pacientes
inestables se realizara una cardioversion eléctrica. Aquellos que permanezcan estables,
se tratardn con maniobras vagales y farmacos, que a su vez pueden ser fuente de
informacién importante para llegar al diagnéstico.

La decision de someter al paciente a un estudio electrofisoldgico se realizard de manera
individualizada atendiendo a la recurrencia de los episodios, la severidad de los
sintomas, la resistencia al tratamiento farmacolégico y a las preferencias del paciente.
Se recomienda en aquellos con preexcitacion asintomatica que desempefien una
profesidon de riesgo o deportistas de competicion. Se procedera a su ablacién en
aquellos con vias accesorias de alto riesgo.

Los nuevos avances en las técnicas de ablacidon permiten realizar estos procedimientos
con un riesgo bajo de bloqueo AV iatrogénico. Ademas, permiten revertir la
miocardiopatia secundaria a estas arritmias. Por ello, a dia de hoy se considera la técnica
de eleccion.

El empleo de sistemas de navegacion intracardiaca han reducido la exposicién a

radiacion ionizante eliminando sus efectos perjudiciales.
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ANEXOS

Cuadro de abreviaturas:

AV Auriculoventricular

°C Grados Celsius

EEF Estudio electrofisiologico
ECG Electrocardiograma

FA Fibrilacién auricular

Khz Kilohercio

Ipm Latidos por minuto

mm Milimetros
mseg Milisegundos

mV Milivoltios

PA Potencial de accidén

PPP Pospotenciales precoces
PPT Pospotenciales tardios

RF Radiofrecuencia

SNA Sistema nervioso auténomo
SNPS Sistema nervioso parasimpatico
SNS Sistema nervioso simpatico
TPSV Taquicardia paroxistica supraventricular
TRIN Taquicardia por reentrada intranodal
TSV Taquicardia supraventricular
WPW Wolf-Parkinson-White




Tabla 1. Principales corrientes idnicas implicadas en el potencial de accién (1).

Ina+ Corriente rapida de Na* a través de canales de sodio voltaje dependientes.
Determina la fase 0 o despolarizacidn rapida.

lto Corriente transitoria de salida de K*. Determina la repolarizacion parcial durante la
fase 1.

lcaL Corriente de entrada lenta de Ca?* a través de canales de Ca?* dependiente de
voltaje. Encargada de la fase 2 o de meseta del potencial de accién.

INaL Corriente de entrada lenta de Na* a través de canales de Na* dependientes de
voltaje.

lkur Corriente rectificadora tardia de salida de K* de activacion ultrarrapida.

lkr Corriente rectificadora tardia de salida de K* de activacion rapida. Encargada de la
repolarizacidn o fase 3.

ks Corriente rectificadora tardia de salida de K* de activacion lenta. Encargada de la
repolarizacidn o fase 3.

Ina/k Corriente generada por la bomba Na*/K* ATP-asa que saca 3 Na* e introduce 2 K*.
Encargada de mantener el potencial de membrana en reposo durante la fase 4.

I¢ Corriente funny de entrada lenta de cationes, fundamentalmente Na*y Ca?'.

Principal determinante del automatismo de las células marcapasos.

Figura 1. Algoritmo de tratamiento agudo (izquierda) y crénico (derecha) de la taquicardia

auricular focal (26).
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento urgente (izquierda) y crénico (derecha) de la TRIN (26).
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento urgente de la taquicardia por reentrada AV mediada por
vias accesorias. (26).
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento de las taquicardias AV por reentrada sintomaticos y
recurrentes. (26).
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Figura 5. Algoritmo de tratamiento de las taquicardias AV por reentrada asintomaticas. (26).
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Tabla 2. Resumen de las TSV. (Fuente: elaboracion propia).

No comdn, atipica o
rapida-lenta

RP largo

MECANISMO PRESENTACION DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

Taquicardia Reentrada Episodios Ondas p durante la Verapamiloy

por entre el nodo paroxisticos taquicardia iguales al ritmo amiodarona.

reentrada sinusal y tejido sinusal

sinusal perisinusal Ablacién

Taquicardia Aumento del Paroxistica: 75% Durante la taquicardia Inestable HD: CVE

auricular automatismo fenémeno de

focal en foco en Incesante: 25% calentamiento/enfriamiento. Estable HD: BB,
auricula puede desarrollar Onda p de diferente verapamilo, diltizem,
derecha taquimiocardiopatia morfologia que laonda p propafenona,

sinusal flecainida
Ablacién en formas
incesantes

Taquicardia Aumento del Pacientes con Al menos 3 ondas p de 12 Corregir la

auricular automatismo broncopatia diferente morfologia patologia de base:

multifocal en dos 0 mas agudizada o IC. Ante 0,,
focos situaciones de broncodilatadores,
auriculares hipoxia, hipoK*, corticoides,

hipoMg?*, hipoCa?+, equilibrio

en tratamiento con hidroelectrolitico.

BB o teofilinas Retirar BB, controlar
teofilinemia.
22 Mg?*i.v, uso de
verapamilo o
diltiazem y
metoprolol con
precaucion.
Responde mal a
CVE.

TRIN Doble via Comun, tipica o Onda p retrégrada Episodio agudo:
nodal, lenta-rapida “empastada” en el QRS. maniobras vagales
mecanismo de Pseudo-r'en V1y pseudo-S’en | cortanla
reentrada cara inferior. RP corto taquicardia. Si no

respuesta o
contraindicacion:
verapamilo o
diltiazem

Inestabilidad HD:
CVE

Ablacién via lenta

Taquicaridia
por
reentrada
nodo AV
(vias
accesorias)

Via accesoria

Ortodrdémica

QRS estrecho, onda p mas
alejada del QRS en
comparacion con la TRIN

Antidrémica

QRS ancho.

WPW: preexcitacion
+TPSV

Preexcitacion en ritmo sinusal:

PR corto, onda delta, QRS
ancho

Inestabilidad HD o
FA preexcitada: CVE

Taquicardia
ortodrémica: masaje
seno carotideo
enlentece la
taquicardia.
Verapamilo o
diltizem si no hay
respuesta

Vi



TIU o de Coumel: RP largo Taquicardia

antidromica:
procainamida,
propafenona,
flecainida

Ablacién via
accesoria

HD: hemodindmicamente. CVE: cardioversion eléctrica. BB: betabloqueantes

Figura 6. Diagnéstico diferencial de las taquicardias de complejo QRS estrecho (26).

Taquicardia de complejo
QRS estrecho (<120 ms)

l

é¢Taquicardia regular?

-

Si

¢La frecuencia ventricular es

Largo (RP>PR)

'

Taquicardia auricular focal
TRIN no comun
TIU
Taquicardia auriculoventricular

FA é¢Ondas p visibles?
Taquicardia auricular
multifocal i Si
éla frecuencia auricular
es mayor que la
frecuencia ventricular?
No
v
mayor que la auricular?
l No
/ Considere el intervalo RP
Corto (RP<PR) Corto (RP<PR)
RP<90 ms RP>90 ms
TRIN comun Taquicardia
auriculoventricular por
reentrada

por reentrada

Vil



