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a taquicardia por reentrada nodal atrioven-
tricular (TRNAV) es una de las causas más
comunes de taquicardia supraventricular,

de hecho es la segunda en frecuencia, después
de aquéllas ocasionadas por vías accesorias tipo
Kent.1-3 Típicamente consiste en la conducción
anterógrada a través de una vía lenta y la retró-
grada por una vía rápida. Anteriormente sólo se
contaba con el tratamiento farmacológico para
el control de la TRNAV, como la única posibili-
dad terapéutica.4,5 Sabemos que este tipo de ma-
nejo tiene diversas limitaciones que incluyen el
abandono del tratamiento a largo plazo, falta de
control de la arritmia e intolerancia por efectos
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La taquicardia por reentrada nodal atrioventri-
cular, es una de las causas más frecuentes de
taquicardia supraventricular. Es generalmente
una arritmia benigna y usualmente no está aso-
ciado a cardiopatía estructural, se presenta más
frecuentemente en mujeres de media edad, pero
no es infrecuente encontrarlo en personas jóve-
nes y en ancianos. El desarrollo de la ablación
con radiofrecuencia a través de un catéter facili-
ta la cura definitiva de la arritmia y permite una
mejor compresión del sustrato anatómico elec-
trofisiológico.
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ATRIOVENTRICULAR NODAL REENTRANT

TACHYCARDIA: RADIOFREQUENCY ABLATION

Atrioventricular nodal reentrant tachycardia is the
most frequent regular supraventricular tachycar-
dia. It is generally a benign arrhythmia and usu-
ally it is no associated with heart disease. It is
more often seen in middle-aged women but it is
no infrequent in younger and older patients. The
development of radiofrequency with catheter
ablation has provided the possibility to definitely
cure the arrhythmia and moreover permit a bet-
ter comprehension of the underlying electrophys-
iologic and anatomic substrate.
(Arch Cardiol Mex 2003; 73:143-154).
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Luis Colín Lizalde,* Milton E Guevara-Valdivia*

colaterales o secundarios, por lo que han surgi-
do modalidades terapéuticas no farmacológicas
actuales.2

Con la introducción de la modificación quirúrgica
del nodo AV, surgió la posibilidad de curar perma-
nentemente a estos pacientes.6-8 Durante la última
década, las técnicas de ablación con catéter han
progresado enormemente y se han convertido en la
modalidad alternativa para alcanzar la curación
definitiva.1-3,9-26 Inicialmente se usó el choque eléc-
trico de alta energía para abolir la conducción del
haz de His y lograr un bloqueo AV (BAV) comple-
to en pacientes con diversos tipos de taquiarritmias
supraventriculares.9,27 Posteriormente se pudo me-
jorar esta técnica para poder modificar selectiva-
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mente la conducción por la vía rápida del nodo AV
y eliminar el circuito de la TRNAV con un éxito
razonablemente elevado. Sin embargo, la corriente
de radiofrecuencia (RF) ha proporcionado una for-
ma más segura y efectiva para realizar la ablación
transcatéter y ha desplazado el choque con corriente
directa de alta energía.

Ablación con radiofrecuencia
La fisiología nodal anterógrada doble, estudiada
por Moe28 y Denes29 sugiere una disociación fun-
cional y no anatómica en las vías dobles, con un
bloqueo unidireccional en una de las vías con lo
que se puede iniciar la propagación retrógrada y
dar lugar al mecanismo de reentrada de la taqui-
cardia. Esto es lo que se ha considerado el sus-
trato de la reentrada nodal AV. A pesar de la abla-
ción, hasta el 40% de los pacientes puede con-
servar la doble fisiología a pesar de haber tenido
una modificación exitosa del nodo AV y la eli-
minación de la taquicardia.

Anatomía del nodo atrioventricular
Se describen varias regiones: la porción compacta
es una estructura superficial que mide de 5 a 7
mm de longitud y de 2 a 5 mm de ancho, está
situada inmediatamente por debajo del endocar-
dio del atrio derecho delante del orificio del seno
coronario y directamente por encima de la vál-
vula septal de la tricúspide, se sitúa en el vértice
de un triángulo (triángulo de Koch) formado por
el anillo tricuspídeo, el os del seno coronario en
la base y en el lado posterior el tendón de Toda-
ro, que se origina en el cuerpo fibroso central y
pasa hacia atrás a través del tabique interatrial
para continuarse con la válvula de Eustaquio
(Fig.1). Aunque el nodo AV ha sido estudiado
por más de un siglo, los conocimientos continúan
su evolución.30-37 Durante la década de los 70, la
mayoría de los electrofisiólogos clínicos adop-
taron el modelo simple de la reentrada nodal AV
circular para explicar la anatomía y los mecanis-
mos de la TRNAV. Recientemente6,8 los datos
acumulados de la experimentación animal, car-
tografía intraoperatoria y las observaciones he-
chas a partir de las experiencias de la ablación
con catéter han cambiado nuestra idea simplista
de un nodo AV circular, para hacernos compren-
der que la unión AV es una estructura compleja
que incluye vías lentas y vías rápidas extranoda-
les. Los estudios para evaluar la anatomía del
nodo AV en pacientes con fisiología nodal dual
y TRNAV son limitados.6-8,35-37

El nodo AV está compuesto por 3 regiones: 1)
zona transicional, que está entre el miocardio
atrial y la zona compacta del nodo AV; 2) la zona
compacta del nodo AV, que consta de 3 porcio-
nes, la posterior que se encuentra en la vecindad
del seno coronario, las células transicionales pro-
fundas que conectan al atrio izquierdo con el
nodo AV compacto y la superficial que se locali-
za anterior e inferiormente al nodo AV; 3) la zona
penetrante donde la porción compacta del nodo
AV se divide y se transforma en la porción pene-
trante en el sitio donde atraviesa el cuerpo fibro-
so central.35,37 Por la composición celular de la
región del nodo AV y de acuerdo con las carac-
terísticas electrofisiológicas se divide en las re-
giones AN, NN y NH. La región AN correspon-
de al grupo de fibras transicionales de la porción
posterior del nodo AV, la región NN correspon-
de a la porción del nodo AV en el que las fibras
de transición se continúan con las del nodo y la
región NH que es aquélla anterior al haz de His,
formada por fibras nodales inferiores.36,37

Entre el 85 y el 90% de los corazones humanos
el aporte sanguíneo proviene de una rama de la
coronaria derecha, la cual se origina en la inter-
sección posterior del surco AV y el surco inter-
ventricular (cruz del corazón), en el resto esta
rama se origina de la coronaria circunfleja. La
inervación del nodo AV y del haz de His está
compuesta por numerosas fibras colinérgicas y
adrenérgicas con una densidad superior a la que
se encuentra en el miocardio ventricular. En el
nodo AV hay abundantes fibras nerviosas con
inmunorreactividad similar a la de la sustancia
P, ganglios y una red de fibras nerviosas que ahí
se distribuyen. Los nervios parasimpáticos de la
región del nodo AV llegan al corazón en la unión
entre la vena cava inferior y el atrio izquierdo,
en su parte inferior adyacente al seno coronario.
En términos generales la inervación del corazón
presenta cierta lateralización, ya que los nervios
simpáticos y vagales del lado derecho inervan el
nodo sinusal más que el nodo AV, mientras que
los nervios simpáticos y vagales del lado izquier-
do inervan el nodo AV principalmente y en me-
nor grado el nodo sinusal. La distribución de la
inervación a los nodos es compleja, debido a una
gran superposición de la inervación, a pesar de
ello hay ramas específicas de los nervios vago y
simpático que llegan a ciertas regiones de mane-
ra preferente, los nervios simpáticos o vagales
hacia el nodo sinusal se interrumpen de manera
precisa sin afectar el nodo AV, así mismo, la iner-
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vación vagal o simpática del nodo AV no afecta
el nodo sinusal.36,37

Estudio electrofisiológico diagnóstico
En nuestro laboratorio de electrofisiología, cada
paciente se somete a un estudio electrofisiológico
completo, que se lleva en condiciones de ayuno y
después de haber firmado el formato de consenti-
miento correspondiente. Toda medicación antia-
rrítmica se debe suspender por lo menos cinco
vidas medias antes del procedimiento.1-4 Para los
pacientes pediátricos38,39 se emplea sedación vigi-
lada por anestesiología; y en adultos se usa mida-
zolam en caso necesario. Mediante la técnica de
Seldinger se introducen dos electrodos tetrapola-
res, para la ablación se incluye un catéter Marinr
7 French (Medtronic CardioRhythm). Se regis-
tran los intervalos básales, se registran y estimu-
lan el atrio y el ventrículo derechos en forma pro-
gramada. Los electrocardiogramas de superficie
I, II, aVF, V

1 
y V

6
 son desplegados simultánea-

mente en un osciloscopio multicanal (CardioLa-
bPrucka Engineering, Inc) y los trazos se regis-
tran en una impresora láser. Los datos son alma-
cenados en discos ópticos para su análisis y subsi-
guiente reproducción. Para la estimulación eléc-
trica se utiliza un estimulador manual programa-
ble (Medtronic). Es importante el mapeo del seno
coronario para clasificar las diferentes formas de
reentrada nodal, el cual es muy fácil de realizar
con el catéter direccional de ablación. El protoco-
lo de estimulación se inicia con la aplicación de
estímulos S1-S1 progresivamente más cortos hasta
determinar el punto de Wenckebach retrógrado y
con extraestimulación decremental hasta el perío-
do refractario efectivo del ventrículo derecho, para
la construcción de la curva de conducción VA. El
catéter del ventrículo derecho es retirado para re-
gistrar los electrogramas A, His y V (al nivel de la
unión AV). Posteriormente se procede a la esti-
mulación del atrio derecho con estímulos S1-S1
progresivamente más cortos para alcanzar el pun-
to de Wenckebach anterógrado, seguido del pro-
tocolo de extraestimulación. Se obtienen los pa-
rámetros básales y se busca inducir la taquicardia
de manera confiable y reproducible, como con-
trol previo para saber si la ablación fue eficaz. En
los casos en los que no se logra iniciar la reentra-
da nodal AV, o ésta no se sostiene se administra
atropina o isoproterenol. Después de la ablación
se repite el protocolo también con isoproterenol.
La heparina se utiliza en los casos de riesgo de
problema trombótico venoso.

Registros eléctricos de la región del nodo AV
En estudios experimentales28-36 se ha demostra-
do mediante el empleo de electrodos extracelu-
lares, que se pueden registrar potenciales de la
región del nodo AV. Durante los estudios elec-
trofisiológicos, éstos pueden ser documentados
en la región del nodo AV. Hay diferentes tipos de
potenciales, los cuales difieren en cuanto a la
amplitud y frecuencia, es posible que muchos de
estos potenciales sean originados en varias re-
giones fisiológicas o anatómicas del nodo AV.
Los potenciales de alta frecuencia han sido refe-
ridos por Jackman,18 los cuales corresponden a
la vía lenta y se registran en la región cercana al
ostium del seno coronario o en la zona que co-
rresponde a la región posterior de las células tran-
sicionales. Los potenciales de baja frecuencia
descritos por Haissaguerre19 parecen ser más
comunes y son registrados en el borde de la zona
entre las células transicionales y la zona com-
pacta del nodo AV o en el borde de la misma
zona que se extiende posteriormente cerca del
seno coronario.

Técnica de ablación transcatéter
La ablación por medio de catéter en cualquier
tipo de arritmia, se deben tomar en cuenta tres
aspectos fundamentales: establecer el mecanis-
mo de la arritmia, localizar el área arritmogéni-
ca, y por último destruir el área focal sin dañar
el miocardio subyacente.
El éxito en un procedimiento de ablación invo-
lucra la selección de una porción crítica del cir-
cuito en la TRNAV, la energía ideal que debe
destruir un área del miocardio y dicha energía,
con un cuidado extremo, debe ser titulada de
manera controlada. Inicialmente la modificación
por medio de catéter fue realizada con energía
de corriente directa (CD) o electrofulguración.27,40

Aunque algunos éxitos han sido demostrados con
esta técnica, existe un potencial de barotrauma y
se requiere de anestesia general, además se debe
tener cuidado con la energía liberada, por lo an-
terior, la CD se ha suplido con la corriente de
RF. Estudios experimentales han evaluado el uso
de microondas, láser, ultrasonido y otras ener-
gías con las cuales se trata de crear lesiones que
puedan modificar el nodo AV.41,42

Selección del objetivo para la modificación
selectiva del nodo AV
Basadas en parte en la comprensión de la fisio-
logía nodal y de la evolución tecnológica.9,17 Se
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han usado cuatro técnicas, dos en aspectos ana-
tómicos y dos en criterios electrofisiológicos:

1) Técnica anterior (ablación de la vía rápida).14,15

2) Técnica posterior (ablación en la zona poste-
rior del nodo AV).18

3) Modificación de la vía lenta usando poten-
ciales de alta frecuencia.12

4) Modificación de la vía lenta usando poten-
ciales de baja frecuencia.19

La técnica de ablación de la vía lenta general-
mente logra eliminar la taquicardia y se preserva
la conducción atrioventricular normal.

Técnica anterior (anatómica)
Ésta se desarrolló primero, basada en hechos
anecdóticos y ostensibles durante la ablación de
haz de His. Esta técnica10,40 originalmente se usó
tanto con CD como con RF, subsecuentemente
se modificó para usarse con RF, para ello se re-
quiere la colocación del catéter de ablación en el
haz de His, el cual es retirado con giro horario
para mantenerlo en contacto con el septum in-
terventricular, (Fig. 2) el registro ideal debe mos-
trar que la amplitud de la deflexión atrial sea gran-
de y una deflexión del His pequeña (A > H). En
todos los casos, la relación A/V debe ser mayor
de 1, la deflexión del haz de His debe de ser pe-
queña antes de aplicar la RF, así la radiofrecuen-
cia es titulada desde niveles bajos de energía, a
pesar de esto hay que tener precaución, ya que
existe el riesgo de bloqueo AV con la técnica
anterior. El bloqueo generalmente es precedido
de ritmo nodal acelerado, o bien si se observan
las primeras ondas P bloqueadas, debe suspen-
derse la administración de la energía.
En los casos en que se desarrolla taquicardia de
la unión durante la ablación, debe tenerse mu-
cho cuidado en la conducción VA, con esta pre-
caución se puede modificar el nodo AV sin desa-
rrollar un BAV completo.43 La técnica tiene limi-
taciones, ya que a pesar de titular la energía, el
riesgo de BAV existe. Y actualmente práctica-
mente ha caído en el desuso.

Técnica de ablación de la vía lenta (anatómica)
La técnica es considerada como anatómica por-
que no es guiada por los registros de potenciales
de la punta del catéter de ablación. Jazayeri12 y
Wathen20 en estudios separados lo han utilizado
con lesiones desarrolladas primero cerca del os-
tium del seno coronario y desplazando el catéter

anteriormente hasta obtener una modificación del
nodo AV; múltiples sesiones son desarrolladas en
cada nivel. Otra técnica anatómica se desarrolló
a partir de la localización de la zona craneal del
ostium del seno coronario21 en la cual se ubica
una relación AV adecuada, sin la presencia del
haz de His, para poder liberar la energía de RF
(Fig. 3). Una técnica diferente ha sido desarro-
llada por Moulton y colaboradores22 basada en
que la vía lenta cursa en algún punto entre el
anillo tricuspídeo y la vena cava inferior. Ésta
consiste en colocar el catéter a través del anillo
tricuspídeo en posición caudal, se retira gradual-
mente con giro horario para mantenerlo en con-
tacto con el septum y dirigirlo hacia la vena cava
inferior. La energía es aplicada durante el retiro;
si se desarrolla un ritmo de la unión rápido, debe
pararse la aplicación de RF y recolocar el catéter
para repetir el procedimiento. Moulton y cola-
boradores han demostrado buen porcentaje de
éxito.

Técnica de la vía lenta con los po-
tenciales de alta frecuencia
Jackman y colaboradores18 desarrollaron una téc-
nica efectiva para la modificación del nodo AV,
basada en la obtención de potenciales de alta fre-
cuencia localizados en la región posteromedial
del atrio derecho. El origen de estos potenciales
que se asemejan al electrograma del haz de His,
no está claro; tal vez ellos representan la con-
ducción en el miocardio atrial justo en la unión
del atrio derecho con la vía lenta. Un estudio his-
tológico por inmunofluorescencia ha demostra-
do que los bordes entre el nodo AV y el músculo
atrial no son continuos sino que estas uniones
parecer ser interdigitales. Los potenciales de alta
frecuencia pueden ser causados por una conduc-
ción local discontinúa en el músculo atrial y pro-
ducidos por estas interdigitaciones, además, po-
drían deberse a fibras de tejido graso que sepa-
ren a los potenciales de la activación atrial.
Estos potenciales representan una guía objetiva
del sitio apropiado para realizar una ablación del
nodo AV. Descritos por Jackman,18 caracteriza-
dos por ser discretos y puntiagudos a diferencia
de los electrogramas atriales (Fig. 4) la identifi-
cación de dichos potenciales es parte del éxito
para la ablación, además, éstos han ampliado el
conocimiento de la anatomía y fisiología del nodo
AV. Se ha demostrado un marcado éxito con su
uso como sitio de ablación; sin embargo, su lo-
calización no es fácil y puede requerir mucho
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rior, pero ahora el catéter está si-
tuado a nivel del techo del os del
seno coronario, para aplicar abla-
ción con radiofrecuencia sobre la
vía lenta del nodo AV. Abreviaturas
igual que la figura anterior.

Fig. 1. Pieza anatomopatológica de un corazón en la que
se observa el triángulo de Koch con líneas continuas y
sus relaciones anatómicas. La parte transiluminada (Fle-
cha) corresponde al septum membranoso sitio donde se
localiza el nodo AV. Abreviaturas: VCS = Vena cava supe-
rior, FO = Fosa oval, TT = Tendón de Todaro, SC = Seno
coronario, VST = Valva septal tricuspídea, H = Haz de His.

Fig. 2. Pieza anatomopatológica de un corazón donde se
observa un catéter de ablación Marinr 7F (Medtronic ®) si-
tuado para ablación de la vía rápida del nodo AV (*). Abre-
viaturas, como en la figura anterior.
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tiempo. Los potenciales de alta frecuencia se
continúan con los electrogramas atriales y pue-
den representar una variedad de algún fenóme-
no electrofisiológico. Estos potenciales también
se han encontrado al nivel de la aurícula derecha
inferomedial.

Técnica de potenciales de baja amplitud
Fueron descritos por Haissaguerre,19 aunque su
composición en frecuencia absoluta no ha sido
rigurosamente comparada con los potenciales
descritos por Jackman.18 Está claro que la mag-
nitud de los potenciales de Haissaguerre y su fre-
cuencia son bajas. Estos potenciales se localizan
entre el atrio y el ventrículo, son registrados típi-
camente en la región anterior y craneal del os-
tium del seno coronario, ocasionalmente atrás y
más raramente al nivel del ostium del seno coro-
nario y pueden servir como un sitio para la mo-
dificación nodal, su origen no está claro, aunque
se cree que son debidos a zonas de conducción
lenta (Fig. 4).

������� ��� �������
La energía de la RF pasa a través del electrodo
distal del catéter, al mantenerse en contacto con
el miocardio y alcanzar temperaturas superiores
a 50ºC, se produce la necrosis tisular. Los gene-
radores de RF disponibles ahora en forma co-
mercial pueden producir una energía apropiada

para la destrucción tisular. Se ha desarrollado una
gran variedad de catéteres con electrodos de pun-
ta larga (4 mm o más) para ser usados en los pro-
cedimientos de ablación con RF.
Las características individuales de los catéteres
incluyen el diámetro interno, la longitud de pun-
ta, la amplitud de la curva distal, el tipo control
mecánico para la curva, la distancia ínter elec-
trodo y los materiales de los catéteres, ahora se
cuenta con una variedad de electro catéteres muy
amplia. También se han desarrollado introducto-
res largos, que facilitan el apoyo del catéter para
producir una lesión lineal. La selección de un
catéter particular depende en parte de la prefe-
rencia personal y también de las características
anatómicas y de la región determinada. Una de
las dificultades técnicas, durante el procedimiento
de ablación, consiste en mantener un buen con-
tacto entre la interfase catéter-tejido miocárdico
para producir una necrosis tisular adecuada. El
contacto adecuado puede ser valorado por una
variedad de métodos, en los que se incluyen es-
tabilidad latido-latido con registros de los elec-
trogramas, vista fluoroscópica, vigilancia de la
temperatura y de la impedancia durante la libe-
ración de energía.42-48 Si el catéter no está en con-
tacto con el tejido o éste no se mantiene, la le-
sión es inefectiva. El aumento de la resistencia
es generado por la formación de un coágulo en
la punta del electrodo del catéter, además de po-
der vigilar la temperatura, los equipos de RF
cuentan con una pantalla que muestra la impe-
dancia, que generalmente oscila entre 100 y 125
Ω. La resistencia se observa desde el inicio del
aporte de la energía, una disminución rápida de
la misma, precede a un incremento rápido y pue-
de ocurrir en cualquier momento.44

Las unidades comerciales mas comúnmente usa-
das tienen control de poder, tales sistemas de RF
proporcionan energía desde 1W hasta 100W y la
temperatura entre 40ºC y 95ºC, son seguros para
la aplicación de la energía sobre los sitios “blan-
cos”. La indicación de titular la energía es quizá
la técnica más adecuada para la ablación de la
vía rápida, la evidencia electrofisiológica de la
afectación del nodo AV es manifestada por la
aparición del ritmo de la unión o taquicardia no-
dal; si no se observa la taquicardia, la energía
puede incrementarse o se procede a buscar otro
sitio blanco.
Thakur y colaboradores47 caracterizaron los ti-
pos de taquicardia de la unión, que ocurre du-
rante la modificación del nodo AV: el “tipo I”

DII

A

H
VA H

V

His

ABL d

Fig. 4. Electrogramas donde se observa una derivación de superficie DII,
con dos registros intracavitarios. En el panel de la izquierda se observa los
potenciales de alta frecuencia descritos por Jackman (Flecha), y en el
panel de la derecha los potenciales de baja amplitud descrito por
Haissaguerre (Flecha). Modificado de la referencia.37 Abreviaturas: His =
Haz de His, ABL d = Catéter de ablación en su porción distal A = Actividad
auricular, H = Potencial de His, V = Actividad ventricular.
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Fig. 5. Registro de un estudio electrofisiológico donde al aplicar radiofrecuencia se observa ritmo nodal acelerado
que puede anteceder al bloqueo AV completo (Takur I). Abreviaturas: ABL d = Ablación distal, ABL p = Ablación
proximal, His = Haz de His, VD = Ventrículo derecho, resto de abreviaturas como en la figura anterior.

Fig. 6. Registro de un estudio electrofisiológico donde al aplicar radiofrecuencia (RF) se observa ritmo nodal lento
sin bloqueo AV (Takur II). Abreviaturas como en la figura anterior.



L Colín Lizalde y col.���

�������	���
��
�������������

edigraphic.com

ocurre más frecuentemente durante el abordaje
anterior de la modificación del nodo AV, tiene
una longitud de ciclo de 363 mseg y puede ser
asociado con bloqueo VA (Fig. 5) y el “tipo II”
que tiene una longitud de ciclo de 558 mseg y
usualmente no se asocia con BAV (Fig. 6).
Aunque el bloqueo cardiaco completo es poco
común durante la modificación de la vía lenta
del nodo AV, éste puede ocurrir por una posición
inadecuada del catéter o por su desplazamiento
durante la aplicación de la energía, o bien por
alguna variedad anatómica o fisiológica del nodo
AV. Para minimizar la posibilidad del bloqueo
cardiaco, el ritmo nodal debe observarse cuida-
dosamente para evidenciar la conducción VA, la
pérdida de la conducción VA, obliga a disconti-
nuar el aporte de energía. Por otro lado, durante
la modificación de la vía lenta, la evidencia de
un alargamiento del PR o un BAV de primer gra-
do debe ser una señal de alarma para suspender
la aplicación de energía, lo anterior indica que
se está afectando la vía rápida y no la lenta, fi-
nalmente el catéter debe ser observado fluoros-
cópicamente, y si el catéter se ha desplazado,
deberá interrumpirse la RF y el catéter será reco-
locado. Si se selecciona el área medioseptal para
la modificación del nodo AV, deberá de usarse la
técnica de titulación que ya se explicó con ante-
rioridad.13,24

El objetivo de la ablación de la vía rápida es la
eliminación de la taquicardia y se evidencia por
la desaparición de la conducción anterógrada y
retrógrada de la vía rápida.10 Esto se manifiesta
por un incremento en el intervalo PR, que indica
la eliminación de la conducción por la vía rápi-
da. El punto final de esta terapéutica con respec-
to a la vía lenta es: la eliminación de la taquicar-
dia, con la eliminación de la conducción a través
de la vía lenta y de los “ecos” atriales, además de
que con la estimulación programada no haya ta-
quicardia. Con la modificación selectiva de la vía
lenta, el intervalo PR no sufre alteraciones.

Ablación de la TRNAV atípica
El 90% de las TRNAV muestra la conducción
anterógrada a través de una vía anatómica o elec-
trofisiológica lenta, con conducción retrógrada
por una vía rápida. Se han descrito las TRNAV
de tipo rápida-lenta y lenta-lenta,2,49 estas taqui-
cardias pueden distinguirse por los intervalos AV
y VA y con la secuencia de activación retrógrada
durante la taquicardia. El tratamiento por medio
de catéter con RF es similar al de la vía lenta

para modificar la TRNAV.25,26 En el paciente con
múltiples vías lentas, puede requerirse la aplica-
ción de energía en distintas regiones. Además de
las técnicas descritas para abolir la conducción
durante la TRNAV típica, se puede tomar como
blanco el sitio de activación retrógrada más pre-
coz durante la taquicardia.

Resultados de la modificación selec-
tiva del nodo AV
El éxito primario oscila entre el 90% y el 99% en
un solo procedimiento y desde 95% hasta un 100%,
cuando se efectúan varios intentos. Con base en
estudios observacionales, no parece haber diferen-
cia significativa en el éxito primario dependiente
de la técnica usada para la modificación del nodo
AV. La recurrencia tardía va del 1% al 10%.
Aunque el éxito primario es del 95% en muchos
centros, la TRNAV puede ocurrir nuevamente en 1
al 10% de las veces. El mecanismo de la recurren-
cia temprana y tardía no es claro; es posible que en
algunos casos el substrato electrofisiológico de la
taquicardia esté presente y que haya modificado
temporalmente por alguna variación del estado au-
tonómico, al igual que un examen incompleto tras
la ablación. Existen datos que sugieren que el teji-
do cardiaco puede estar aturdido temporalmente
después de aplicar la energía de RF. Estudios de
electrofisiología celular e histológicos han indica-
do que las lesiones con RF son delimitadas, a dife-
rencia de las lesiones producidas por otros méto-
dos como la corriente directa, en las que los bordes
son irregulares y tienen células parcialmente des-
polarizadas y otros autores han demostrado que las
zonas aturdidas, corresponden a una región que se
calentó a menos de 40ºC. Estudios electrofisiológi-
cos, han revelado que estas zonas, de 2 a 3 mm de
profundidad, están despolarizadas parcialmente y
que es posible que algunas de las células sean las
responsables de las recurrencias.44,45,48

�����	���	���

Se pueden dividir en dos categorías: las relacio-
nadas con el procedimiento del cateterismo y
otras relacionadas con la modificación de la unión
AV. Aunque el estudio electrofisiológico gene-
ralmente es un procedimiento seguro, el catete-
rismo se puede complicar con trombosis venosa
profunda y taponamiento cardíaco. La tasa de
complicaciones por la modificación del nodo AV
es menor al 1 ó 2%.50-56

La complicación más común es la necesidad de
colocar un marcapaso permanente por el desa-
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rrollo de bloqueo AV cardiaco. En pequeñas se-
ries de modificación de la vía rápida,50-56 se re-
portó en el 46% de los casos. La frecuencia de
BAV completo es menor con la modificación de
la vía lenta oscila entre el 1% y 3% comparado
con el abordaje anterior.10-16,18,25,40,54 La amplia
diferencia en las tasas de complicaciones puede
estar relacionada con la diferencia de la técnica
empleada y con la experiencia del grupo de tra-
bajo. Otra complicación pero menor, es la pre-
sencia de taquicardia sinusal específicamente
relacionada con el procedimiento de ablación.
Hay casos anecdóticos taquicardia sinusal inapro-
piada desarrollada después del tratamiento qui-
rúrgico de diferentes arritmias supraventricula-
res. En algunos casos tiene corta duración, pero
algunos pacientes pueden requerir betabloquean-
tes a más largo plazo. El mecanismo de taquicar-
dia sinusal inapropiada, al parecer, está relacio-
nado con la técnica anterior, se ha demostrado
disminución del tono vagal del nodo sinusal en
pacientes que se habían sometido a ablación con
RF. Esto sugiere que la modificación del nodo
AV puede interferir con la salida neural de la re-
gión del nodo AV, lo que resultaría en una altera-
ción del mecanismo de retroalimentación del
nodo sinusal.52

Dos estudios no controlados han comparado las
técnicas de modificación nodal AV lenta y rápida.
Mitrani14 estudiaron 42 pacientes, a 13 de ellos se
les realizó la modificación de la vía rápida y 29 de
la vía lenta. La frecuencia de bloqueo AV com-
pleto fue de 46% en los pacientes con ablación de
la vía rápida. Jazayeri y colaboradores12 estudia-
ron 49 pacientes, 6 de los cuales se sometieron a
la ablación de la vía rápida y 33 de la vía lenta. Se
observó bloqueo AV completo en 4 de 19 pacien-
tes (20%). Ninguno de los estudios fue controla-
do y los casos de ablación fueron efectuados en la
experiencia inicial de los investigadores. La alta
tasa de bloqueo AV completo durante la ablación
de la vía rápida, en comparación con otros estu-
dios, sugiere que se tuvieron grandes limitaciones
en el desarrollo de la técnica utilizada para la abla-
ción de la vía rápida. Sin embargo, la ablación
posterior de la vía lenta fue altamente exitosa en
manos de los mismos investigadores. La preocu-
pación acerca del BAV completo, con la utiliza-
ción de la técnica anterior, ha hecho que se adopte
alguna de las diferentes técnicas de abordaje pos-
terior para la modificación del nodo AV. Investi-
gadores de la Universidad de Michigan realizaron
dos estudios prospectivos, aleatorios y controla-

dos para examinar los diferentes métodos de la
modificación nodal.52 El primer estudio comparó
las técnicas rápida y lenta de modificación nodal.
El tiempo de ablación con cada técnica se limitó a
una hora o 10 lesiones, seguido del cruce a la otra
técnica. En el estudio se incluyó un total de 50
pacientes, no hubo diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre ambas técnicas. Es interesante se-
ñalar que un paciente (2%) tuvo BAV completo
con el abordaje posterior. Diecisiete pacientes cru-
zados a la otra técnica, fueron tratados exitosa-
mente sin haberse observado bloqueo AV. Aun-
que los resultados de los abordajes anterior y pos-
terior fueron similares, los investigadores han
adoptado la técnica de la vía lenta como el méto-
do primario de terapia, debido a la mayor posibi-
lidad de bloqueo con la técnica anterior. En un
segundo estudio, los investigadores compararon
solamente las diferentes técnicas de abordaje pos-
terior para la modificación nodal y compararon la
técnica anatómica con la técnica basada en el re-
gistro de electrogramas. En la técnica anatómica,
se aplicaron las lesiones en un sitio posterior, se-
gún la técnica de Wathen y colaboradores.20 En el
abordaje por electrogramas, los investigadores
buscaron electrogramas con multicomponentes
antes del inicio de la activación ventricular. Algu-
nos de esos componentes representaron potencia-
les semejantes a los descritos como potenciales
de vía lenta de alta frecuencia, ondas lentas o elec-
trogramas atriales fraccionados. Pero los poten-
ciales inicialmente buscados en su estudio, fue-
ron los electrogramas atriales con multicompo-
nentes. No hubo diferencia significativa entre la
proporción de éxito ni los tiempos entre ambas
técnicas; sin embargo casi todos los sitios que re-
sultaron exitosos, tuvieron electrogramas atriales
multicomponentes independientemente de la téc-
nica empleada. Con base en este estudio los in-
vestigadores recomiendan un abordaje combina-
do anatómico/electrofisiológico para la modifica-
ción del nodo AV. Ellos sugirieron iniciar el pro-
cedimiento al nivel del seno coronario y rápida-
mente localizar los electrogramas atriales multi-
componentes. En los sitios en donde no se locali-
cen esos electrogramas posiblemente no tenga
ningún objeto aplicar las lesiones. Si este aborda-
je no es exitoso, los investigadores recomiendan
efectuar la búsqueda en el área posterior al seno
coronario. En nuestra experiencia1-3,38,39 de más de
250 casos de ablación de reentrada nodal AV, he-
mos observado una frecuencia de BAV completo
en el 4% del grupo. Desde el inicio del programa
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de ablación hemos utilizando esta técnica mixta,
con la combinación del abordaje anatómico ini-
cialmente, seguido de la búsqueda de electrogra-
mas apropiados.

������
	���

En la mayoría de los pacientes, la ablación con
catéter con radiofrecuencia ha probado ser se-
gura, eficaz y con excelente relación costo-be-
neficio. Es preferible realizarla como tratamien-
to de primera elección, antes de plantear un con-
trol farmacológico, que en algunos casos no evi-
ta la recurrencia, tiene el riesgo de arritmoge-
nia y el tratamiento a largo plazo resulta costo-
so, sobre todo en los pacientes jóvenes. En pa-
cientes mayores o en aquellos que no desean
ser sometidos a procedimientos invasivos, esta-
ría indicado el tratamiento antiarrítmico. La téc-
nica preferida para la modificación del nodo AV,
para curar tanto la forma típica como la atípica
de la reentrada nodal AV, es la ablación de la

vía lenta. El método más efectivo para la abla-
ción de la vía lenta parece ser la integración del
abordaje anatómico y la guía mediante la loca-
lización de los electrogramas. Cuando se usa
este abordaje integral, la energía de radiofre-
cuencia es proporcionada a lo largo del anillo
tricuspídeo al nivel del ostium del seno corona-
rio, en los sitios en los que se observan poten-
ciales adecuados de la vía lenta. Si la taquicar-
dia por reentrada nodal AV es aún inducible,
los esfuerzos son dirigidos a la región posterior
del seno coronario o a la porción proximal del
mismo, en la búsqueda de nuevos electrogra-
mas. Si es necesario, se pueden efectuar aplica-
ciones adicionales de la energía de radiofrecuen-
cia hacia sitios progresivamente más cercanos
al haz de His. Excepcionalmente se realiza la
ablación de la vía rápida, este recurso se deja-
ría como la última posibilidad en los casos muy
sintomáticos, en los que ha fallado la ablación
de la vía lenta.
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