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Resumen:

Introduccion: El encarrilamiento es una herramienta importante para el
diagnostico y localizacion de taquicardias por mecanismo de reentrada. Los
criterios clasicos descriptos por Waldo et al. tienen limitaciones significativas
debido a que el encarrilamiento puede ocurrir incluso en la ausencia de estos
criterios. Criterios de encarrilamiento propuestos: Primer criterio: Intervalo
post-estimulacion constante en respuesta al aumento en el numero de latidos
estimulados. Se observa un intervalo post-estimulacion (IPP) constante en
respuesta a trenes de impulsos con longitud de ciclo (LC) fija pero numero
variable de estimulos. Segundo criterio: Disparidad en los tiempos de conduccion
en funcién de la presencia o no de taquicardia (tiempo de conduccidn entre dos
puntos durante taquicardia y durante ritmo sinusal). Tercer criterio: Disparidad
en los tiempos de conduccion en funcién de direccion de la activacion (tiempo de
conduccion entre dos puntos en taquicardia). El objetivo de este estudio fue
demostrar la viabilidad y utilidad de nuevos criterios diagndsticos mediante su
aplicacion en estudios electrofisioldgicos de taquicardias auriculares
macroreentrantes (TAM) tipo flutter auricular.

Materiales y métodos: Protocolo primer criterio: Estimulaciéon programada a
una longitud de ciclo 20 ms menor que la LC de la taquicardia y con incremento
progresivo del numero de estimulos hasta conseguir intervalo post-estimulacion
estable. Protocolo segundo criterio: Estimulacion primero durante ritmo sinusal
y después durante taquicardia, con trenes (al menos 10 latidos, idealmente 20
latidos) desde 4 puntos de estimulacion (auricula derecha lateral baja, lateral
alta, auricula derecha septal, seno coronario y/o orejuela de auricula izquierda).
Con un ciclo 20 ms menos que el de la taquicardia, la cual previamente debe estar
clinicamente documentada. Protocolo tercer criterio: Estimulacién programada
durante taquicardia a una longitud de ciclo de 20 ms por debajo de la LC de la
taquicardia desde 4 puntos de estimulacion (auricula derecha lateral baja, lateral
alta, auricula derecha septal, seno coronario y/o orejuela de auricula izquierda).
Resultados: ler Criterio: Se incluyeron prospectivamente 21 pacientes al
principio (cohorte inicial) y posteriormente 16 pacientes (cohorte de validacion).

Dieciocho (81%) eran hombres. Edad promedio 67,7+ 9 afios. Doce pacientes



presentaron flutter atipico (57,1%) y 9 (42,9%) presentaron flutter comun. En 9
pacientes (42,9%) el estudio electrofisioldgico fue realizado bajo tratamiento con
farmacos antiarritmicos clase I. La diferencia promedio en los intervalos post-
estimulacién cuando los trenes de estimulacion producian encarrilamiento de la
taquicardia, fue sustancialmente menor que cuando no se producia
encarrilamiento (2,8 * 1,4 ms; 21,3 £ 5,6 ms; p<0,0001). Con una sensibilidad del
95% y especificidad del 98%, 19 milisegundos es el mejor punto de corte que
permite discriminar diferencias en los intervalos post-estimulacion entre pares
de trenes de estimulacion que alcanzan o no el encarrilamiento.

2do Criterio: Fueron incluidos prospectivamente 9 pacientes. El 100% eran
hombres. Edad promedio 69+ 10,2 afios. En 5 pacientes (55,6%) el estudio
electrofisiologico fue realizado bajo tratamiento con farmacos anti-arritmicos
clase I. Area de la auricula izquierda (AI): 2 pacientes con Al normal (22,2%), 3
con dilatacion leve (33,3%) 4 con dilatacion moderada (44,4%) de Al Flutter
atipico (33,3%) y flutter comun (66,7%). La LC media de las taquicardias fue de
267,7 £ 53,3 ms. La media de los maximos y minimos tiempos de conduccién
entre dos puntos fijos de estimulacion y registro, comparando taquicardia con
ritmo sinual fue estadisticamente distinta (185,1 * 88,7 ms, activacién
ortodréomica; 4,3 * 3,5 ms, activacion antidromica; p<0,0001).

3er criterio: Fueron incluidos prospectivamente 27 pacientes. Veinte (74%) eran
hombres. Edad promedio 68,5+ 9 afios. Flutter comuin 14 pacientes (51,9%)y 13
pacientes (48,1%) flutter atipico. En 12 pacientes (44,4%) el estudio
electrofisiologico fue realizado bajo tratamiento con farmacos anti-arritmicos
clase I. La LC media de las taquicardias fue de 256,7 + 38,8 ms (rango 200-380
ms). En cuanto al area de la auricula izquierda (AI), 10 pacientes presentaban Al
normal (37%), 12 pacientes dilatacion leve (44,4%) de Al y 5 pacientes dilataciéon
moderada (18,6%). Diferencias en los tiempos de conduccion segun la direcciéon
de la activacion al estimular en ritmo sinusal a frecuencias de estimulacion de
2200y <230 entre 0 y 39 ms (media 18,1 ms; 12,7-25,5 ms IC 95%), frecuencias
>230y <280 entre 2 y 18 ms (media 7,1 ms; 4,3-8,3 ms IC 95%), frecuencias >280
entre 0 y 6 ms(media 3 ms; 2-3,9 ms IC 95%). Tiempos de conduccion en
taquicardia reentrante con una LC 2200 y <230 entre 116 y 273 ms, LC >230y
<280 entre 65 y 248 ms, LC>280 entre 92 y 363 ms.



Conclusion: Los criterios que proponemos permiten detectar la presencia o
ausencia de encarrilamiento y/o reentrada con elevada fiabilidad y relativamente

pocas limitaciones.



Abstract

Introduction: Entrainment is an important tool for the diagnosis and location of
tachycardias with a reentry mechanism. The classic entrainment criteria
described by Waldo et al. have significant limitations because entrainment can
occur in the absence of these criteria. Proposed entrainment criteria: First
criteria: When pacing trains with a constant cycle length (CL) but increasing
number of beats are introduced during a macroreentrant atrial tachycardia
(MAT), the postpacing interval (PPI) is expected to increase if entrainment does
not occur but could be stable if entrainment occurs. Second criteria: Disparity of
conduction times between two fixed points during tachycardia and sinus rhythm.
Third criteria: Disparity of conduction times between fixed points due to the
presence of tachycardia. The aim of the present study was to test the feasibility
and utility of new criterions for the recognition of entrainment in macroreentrant
atrial tachycardias.

Methods: First criteria protocol: During tachycardia multiple pacing trains at a
constant pacing CL (20 ms shorter than the tachycardia CL) were delivered from
two sites. The number of paced beats was incremental (from one to 15 beats, and
20). The post-pacing interval was measured after each pacing train from the last
paced stimulus to the subsequent local electrogram at the pacing site.

Second criteria protocol: Pacing trains during sinus rhythm (at least 10 paced
beats and ideally 20) were delivered from 4 different sites (low lateral right
atrium, upper lateral right atrium, septal right atrium, coronary sinus and/or left
atrial appendage) with identical CL of the clinical tachycardia.

Third criteria protocol: During tachycardia multiple pacing trains at a constant
pacing CL (20 ms shorter than the tachycardia CL) were delivered from 4
different sites (low lateral right atrium, upper lateral right atrium, septal right
atrium, coronary sinus and/or left atrial appendage).

Results: First criteria: Twenty-one patients were prospectively included at the
beginning (initial cohort) and then 16 patients (validation cohort). Average age
67.7% 9 years. Common atrial flutter (57.1%) and atypical atrial flutter (42.9%).
Nine patients were under anti-arrhythmic drug treatment (42.9%). The mean

PPI difference for trains resulting in entrainment (2.8 + 1.4 ms) was substantially



lower than for those that did not result in entrainment (21.3 + 5.6 ms, p<0.0001).
According to the ROC curve method 19 ms of PPI difference comparing pair of
pacing trains was identified as the best cutoff value to discriminate between
entrainment and non-entrainment pacing trains (sensitivity 95%, specificity
98%).

Second criteria: Nine patients were prospectively included. Average age 69 + 10.2
years. All the patients included were men (100%). Five patients were under anti-
arrhythmic drug treatment (55.6%). The left atrial area was normal in 22.2% of
the patients, mildly dilated in 33.3% and moderately dilated in 44.4% of the
patients. Common atrial flutter (66.7%) and atypical atrial flutter (33.3%). Mean
tachycardia CL was 267.7 + 53.3 ms. The mean of the maximum and minimum
conduction time between two sites during tachycardia in comparison with sinus
rhythm was statically different (185.1 + 88.7ms, orthodromic conduction; 4.3 +
3.5ms, antidromic conduction; p<0.0001).

Third criteria: Twenty-seven patients were prospectively included. Twenty of
them were men (74%). Average age 68.5+ 9 years. Fourteen patients had
common atrial flutter (51.9%) and 13 patients had atypical atrial flutter (48.1%).
Twelve patients were under anti-arrhythmic drug treatment (44.4%). Mean
tachycardia CL was 256.7 + 38.8 ms (range 200-380 ms). The left atrial area was
normal in 37% of the patients, mildly dilated in 44.4% and moderately dilated in
18.6% of the patients. The conduction time observed between two sites in sinus
rhythm during pacing trains CL of 2200 and <230 was between 0 and 39 ms
(mean 18.1 ms; CI1 95% 12.7-25.5 ms), pacing CL >230 and <280 was between 2
and 18 ms (mean 7.1 ms; CI 95% 4.3-8.3 ms), pacing trains CL >280 ms was
between 0 and 6 ms (mean 3 ms; CI 95% 2-3.9 ms). The conduction time between
two sites during macroreentrant atrial tachycardia was when the tachycardia CL
was =200 and <230 between 116 and 273 ms, CL >230 and <280 was between 65
and 248 ms and when the tachycardia CL was >280 ms between 92 and 363 ms.
Conclusions: The proposed criteria allow us to detect the presence or absence of

entrainment and or reentry with high feasibility and relatively low limitations.
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Listado de abreviaturas:

NAV: Nodo auriculo-ventricular

TAM: Taquicardias auriculares macroreentrantes.
FLA: Flutter auricular.

RS: Ritmo sinusal.

mseg: Milisegundos.

ms: Milisegundos.

LC: Longitud de ciclo.

LCT: Longitud de ciclo de la taquicardia.
CR: Ciclo de retorno.

[PP: Intervalos post-estimulacion.

EGM: Electrogramas.

IC: Intervalo acoplamiento.

FA: Fibrilacion auricular.

TV: Taquicardia ventricular.

TSV: Taquicardia supraventricular.

S: Estimulo.

AD: Auricula derecha.

SC: Seno coronario.

FAA: Farmacos antiarritmicos.

FEVI: Fraccidon de eyeccién del ventriculo izquierdo.
VPP: Valor predictivo positivo.

VPN: Valor predictivo negativo.

IC 95%: Intervalo de confianza del 95%.

N
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Introduccion:

1. Mecanismos de las arritmias:

Los mecanismos de las arritmias suelen agruparse en tres grupos: trastornos de
la formacidn del impulso, trastornos de la conduccion del impulso y la

combinacién de ambos(1).

A) Trastornos de la formacién del impulso:
* Automatismo: Alteracion del automatismo normal y automatismo
anormal.
* Actividad desencadenada.
B) Trastornos en la conduccién del impulso:
* Bloqueo de la conduccion.
* Bloqueo unidireccional y reentrada.
C) Alteraciones del automatismo y la conduccidn:

* Parasistolia, bloqueo en fase 4.
A) Trastorno o alteraciones en la formacién del impulso:

La formacion de un impulso es el proceso por el cual un impulso eléctrico es
generado a partir de la despolarizacion de la membrana celular. Existen dos tipos
de alteraciones en la formacion del impulso: las alteraciones del automatismo
(alteraciones del automatismo normal y alteraciones del automatismo anormal) y

la actividad desencadenada (pospotenciales precoces y pospotenciales tardios).
Automatismo normal:

El automatismo es la propiedad de las células cardiacas de sufrir una
despolarizacion diastélica espontanea y generar un potencial de acciéon en
ausencia de estimulacion eléctrica externa. En condiciones fisioldgicas las células
del nodo sinusal, el nodo auriculoventricular (NAV) y el sistema de His-Purkinje,

poseen la capacidad de automatismo o de marcapasos.

En condiciones normales, las células del nodo sinusal poseen la frecuencia de

1?2



descarga mas rapida, y las células de los denominados marcapasos “subsidiarios”
(células auriculares, NAV y sistema de His-Purkinje) descargan a una frecuencia
inferior manteniendo la jerarquia normal. La frecuencia de descarga esta
determinada por la interaccién de tres factores: el potencial diastolico maximo, el
potencial umbral al que se inicia el potencial de accién y la rapidez o pendiente de
despolarizacion de la fase 4. Un cambio en cualquiera de estos factores puede
modificar la frecuencia de generacién de los impulsos. La presencia de estos
marcapasos subsidiarios garantiza el mantenimiento de la actividad cardiaca en

caso de disfuncion del automatismo del nodo sinusal(2).

Tanto el nodo sinusal como los marcapasos subsidiarios presentan una
caracteristica distintiva y propiedad esencial del automatismo normal como es la
supresion por sobreestimulacion (overdrive suppression). Este fendémeno esta
mediado por una hiperactividad de la bomba de Na*/K*, que condiciona la
hiperpolarizacion transitoria de las células con automatismo intrinseco cuando
son despolarizadas de forma repetida por estimulos externos a una frecuencia
superior a la propia. En otras palabras, la sobreestimulacion de una célula
marcapasos a una frecuencia mas rapida que su frecuencia intrinseca origina una
disminucidn de la pendiente de la fase 4. Una vez finalizada la sobreestimulacidn,
se produce un retorno gradual a la frecuencia de descarga intrinseca. Este
mecanismo desempefia un papel crucial en el mantenimiento del ritmo sinusal, al

inhibir de forma continua la actividad de las células de marcapasos subsidiarios.

Ejemplos de arritmias causadas por trastornos del automatismo normal son:
Ritmos sinusales inapropiados, ritmos ectdpicos de escape y ritmos ectopicos
acelerados. Estos ultimos pueden estar relacionados a situaciones no fisioldgicas
que producen aumento del automatismo como son la hipoxemia, hipokalemia,

isquemia o toxicidad farmacoldgica.
Automatismo anormal:

La aparicion de la actividad automatica en una célula que no posee esta capacidad
de forma intrinseca es lo que se denomina automatismo anormal. En condiciones

fisioldgicas los cardiomiocitos de trabajo, presentan durante la diastole , un
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potencial transmenbrana de reposo estable y por lo tanto no sufren de forma
espontanea despolarizacion diastélica ni generan impulsos. En condiciones
patoldgicas, una reduccidn del potencial trasmenbrana de reposo puede permitir
la activacion de las corrientes autodespolarizantes y la aparicion de actividad
automatica. La necesidad de disminucidon del potencial de reposo para que
aparezca automatismo es una caracteristica que diferencia al automatismo
anormal del normal. Ademas otra caracteristica que lo diferencia del
automatismo normal es, la menor respuesta de las células automaticas a la
supresion postestimulacion de la despolarizacidn diastodlica espontanea. En la
practica clinica este mecanismo suele observarse en ritmos idioventriculares y
taquicardias ventriculares que aparecen en la fase aguda del infarto de miocardio

principalmente durante la reperfusion(3).
Actividad desencadenada:

La actividad desencadenada consiste en la generacion de un impulso como
consecuencia de una oscilaciéon anémala del potencial de membrana durante la
repolarizacion, denominada pospotencial. Si la magnitud de este pospotencial
alcanza el potencial umbral necesario, puede activar las corrientes necesarias
para generar un nuevo potencial de accion, que se denomina potencial
desencadenado. Los potenciales desencadenados pueden generar nuevas
respuestas desencadenadas y mantener asi el mecanismo de forma auténoma.
Pero a diferencia del automatismo, la actividad desencadenada solo puede surgir
como consecuencia de un potencial de accidn previo. Los pospotenciales se
dividen en precoces si ocurren en las fases 2 o 3 del potencial de accidn, o tardios,

si ocurren después de la repolarizacion (fase 4).
Pospotenciales tardios:

Se denominan pospotenciales porque ocurren después de la repolarizaciéon
celular. Los pospotenciales tardios pueden alcanzar, o no, el potencial umbral
para generar un potencial desencadenado. A este primer potencial
desencadenado le siguen nuevos potenciales desencadenados que surgen, a su

vez; de los pospotenciales generados por el potencial de accion previo.
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Pospotenciales precoces:

Se denominan de esta manera a los potenciales que ocurren durante las fases 2 y
3 del potencial de accion. Su aparicion esta normalmente relacionada con la
alteracion de las corrientes idnicas que median la repolarizacién del miocito. De
esta manera, pueden ser consecuencia de un aumento en las corrientes de

entrada (Ina o Ica) 0 una reduccién de las corrientes de salida de potasio.
B) Trastorno en la conduccién del impulso:
Bloqueo en la conduccién:

Los retrasos y bloqueos en la conduccién se producen cuando falla la
propagacion del impulso eléctrico. Existen diversos factores que determinan la
velocidad de conduccion de un impulso y que se produzca o no de forma
satisfactoria, tales como; las propiedades tanto activas como pasivas de la
membrana, la eficacia estimuladora del impulso y la excitabilidad del tejido al que
se transmite el impulso. Las uniones gap o también desempefian un papel crucial

en la velocidad y la seguridad de la propagacién del impulso.

Lo mas frecuente es que los impulsos se bloqueen a frecuencias rapidas como
resultado de una recuperacién incompleta de su periodo refractario. Cuando un
impulso llega a un tejido que todavia se encuentra refractario, la conduccién no

se produce o se transmite como un latido aberrado.

Se ha propuesto que el bloqueo bradicardia dependiente esta causado por la
reduccion de la excitabilidad que ocurre en los intervalos diastolicos largos, que

resultan en una reduccion de la amplitud del potencial de accion.

Muchos factores pueden alterar la conduccién de un impulso, como por ejemplo;
la frecuencia cardiaca, el tono del sistema autoénomo, los farmacos o procesos

degenerativos.
Reentrada:

En condiciones normales, el frente de despolarizacion de un ciclo cardiaco se

termina cuando ha llegado a todo el tejido miocardico, que no puede volver a ser
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despolarizado hasta que finalice su periodo refractario. Si una determinada zona
de tejido tiene tiempo suficiente para recuperarse de su refractariedad, puede
volver a ser despolarizada por el mismo frente de propagacidn. Esto es lo sucede
en las taquicardias mediadas por mecanismo de reentrada, en donde el frente de
despolarizacion sigue en movimiento circular activando de forma repetida el

tejido por el que ya ha pasado.
C) Alteraciones del automatismo y la conduccion:
Parasistolia:

Se denomina asi a la interaccion entre dos marcapasos con frecuencias diferentes
de disparo que ocurre cuando el marcapasos latente, con una frecuencia menor,
queda protegido de la supresion por el otro mediante un bloqueo unidireccional
de entrada, que evita la supresion por el otro foco, mas rapido, sin impedir la
salida de su propio estimulo. El foco parasistélico suele disparar a su frecuencia
intrinseca, si bien, en determinadas circunstancias, las corrientes electroténicas
circundantes pueden modificar su comportamiento y variar la longitud de ciclo.
De forma ocasional el foco parasistélico puede presentar también bloqueo de

salida.
2. Mecanismo de reentrada:

En condiciones normales, un tinico impulso generado en el nodo sinusal activa las
auriculas y los ventriculos. El impulso se propaga generando una onda de
activacion que despolariza los tejidos adyacentes excitables y va dejando atras el
tejido inexcitable. Cuando esta onda de activacién alcanza el final del musculo y
queda rodeada de tejido inexcitable, se extingue. Sin embargo, en ciertas
circunstancias, la activacion puede persistir sin extinguirse en una zona del
corazon durante el tiempo suficiente para que el tejido vecino recupere su
excitabilidad (supere el periodo refractario), con lo que el mismo impulso vuelve
a re-excitar, parcial o totalmente, el tejido cardiaco. Ese estimulo se llama
reentrante y el mecanismo por el que se produce, reentrada. El camino que sigue
el estimulo reentrante hasta volver a re-excitar tejido previamente excitado se

denomina, circuito de reentrada.
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La reentrada ha sido clasificada en dos categorias principales: reentrada
anatomica o clasica, en la que el circuito esta determinado por estructuras
anatomicas, y reentrada funcional, que incluye a su vez diferentes mecanismos.

La reentrada funcional se caracteriza por carecer de limites anatomicos.
2.1 Tipos de reentrada:
Reentrada clasica o anatémica:

El mecanismo de reentrada clasico se basa en un obstaculo anatémico no
excitable rodeado por una via circular en la que el frente de onda puede
“reentrar” y crea circuitos de reentrada fijos y estables. Las condiciones
necesarias para que una reentrada anatomica pueda iniciarse y mantenerse son:
[) Un area central de tejido inexcitable, que implica la existencia de dos vias de
conduccion (obstaculo o circuito anatomico). II) Propiedad electrofisiologicas
diferentes en ambas vias, que permiten el bloqueo unidireccional de la
conduccion. IIT) Una relacion tal entre la longitud del circuito (con zonas de
conduccion lenta dentro del circuito), la refractariedad del mismo y la velocidad
de conduccion de la onda circundante, que permita que el tejido sea nuevamente
excitable cuando el frente de activacion vuelva a su origen. [V) Un

desencadenante(4).

Un concepto clave resulta el de la longitud de onda, que se define como el
producto de la velocidad de conduccidn y el periodo refractario. Esto representa
la longitud que recorrera la onda reentrante en el tiempo que tarda el tejido en
volver a ser excitable (periodo refractario). Para que la reentrada sea posible, la
longitud del circuito anatomico debe ser mayor que la longitud de onda del
impulso reentrante. Si se produce esta circunstancia, el frente de activacion que
recorre el circuito siempre encontrara por delante una zona de tejido excitable.
Esta zona de tejido excitable entre el frente de la onda circundante y la cola de
refractariedad que genera se denomina “gap excitable.” La presencia del gap
excitable posibilita que podamos penetrar en el circuito reentrada mediante
maniobras de estimulacion externas y explica los fendmenos de reset,

encarrilamiento e interrupcion de la taquicardia mediante estimulacion, que
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desarrollaremos mas adelante.

“Gap excitable”
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Figura 1. Gap excitable y circuito de reentrada. La flecha representa el impulso
eléctrico que avanza dentro de un circuito de reentrada. El color rojo representa
el tejido que esta totalmente refractario. La parte degradada representa el tejido

que esta parcialmente refractario o totalmente excitable.

En circunstancias patolégicas, fibras parcialmente despolarizadas pueden
conducir el impulso a una velocidad mucho mas lenta que las normales.
Introduciendo de esta manera, un concepto importante para la compresién de los
mecanismos de reentrada. En estas zonas también pueden producirse bloqueos
unidireccionales o bidireccionales de la conduccion, lo que facilitaria la reentrada.
La presencia de una zona de conduccidn lenta en un circuito facilitaria la
produccion de conduccién unidireccional y permitiria una menor longitud del

circuito.

La reentrada anatdmicamente determinada es considerada la causa de niimeros
taquicardias clinicas tales como, la taquicardia por reentrada AV mediada por

una via accesoria, la taquicardia por reentrada intranodal, el flutter auricular, la
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taquicardia ventricular post-infarto, la taquicardia ventricular rama-rama.
Reentrada funcional:

En la reentrada funcional, el circuito no esta determinado por obstaculos
anatomicos, sino que lo definen las heterogeneidades dinamicas de las
propiedades electrofisiologicas del tejido involucrado. La localizacion y el tamafio
de los circuitos de reentrada funcionales puede variar, pero generalmente son

pequefios e inestables.
Los circuitos de reentrada funcionales pueden deberse a diferentes mecanismos:

[) Reentrada de “circuito guia” (leading circle): En 1976, Allesie et al (5).
describieron un mecanismo de reentrada en el que no habia ningin limite
anatomico. Esos autores propusieron que el impulso circulaba alrededor de un
nucleo central que se mantenia en un estado refractario al ser bombardeado
constantemente por impulsos, y que se desplazaba por un tejido parcialmente
refractario. El circuito guia se definié como el circuito mas pequefio posible en
que el impulso puede continuar circulando. Este tipo de reentrada es menos
vulnerable a reset, encarrilamiento e interrupcion mediante maniobras de

estimulacidn, puesto que no existe un intervalo plenamente excitable.

II) Reentrada anisotropica: La conduccion anisotrdpica hace referencia a la
dependencia de la velocidad de propagacion del impulso con la direccion en que
lo hace en el musculo cardiaco y depende de la estructura y la organizacién de los
miocitos. Esto incluye la orientacion de las fibras y la distribuciéon no uniforme de
las uniones gap, con un mayor niumero de canales capaces de propagar el impulso
longitudinalmente que para propagarlo transversalmente. La heterogeneidad de
la velocidad de conduccion y repolarizacion del tejido anisotrépico puede dar
lugar a un bloqueo de los impulsos y una conduccion lenta que permite la

reentrada incluso en circuitos anatémicos pequeiios.

[IT) Reentrada “en ocho”: Este tipo de reentrada consiste en dos frentes de onda
concomitantes que circulan en sentido contrario (horario y antihorario)

alrededor de dos arcos funcionales o fijos de bloqueo que se fusionan en una via
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comun central.

[V) Reflejo: El reflejo es una subclase particular de reentrada que se produce en
un segmento de tejido lineal, en el que el impulso se desplaza en ambas
direcciones por la misma via, en situaciones en que la conducciéon esta muy

alterada.

V) Reentrada de onda espiral (rotor). Las ondas espirales se pueden producir en
una amplia variedad de entornos en los que existe tejido excitable. Representan
la forma bidimensional de propagacion rotatoria de una onda, que puede
producirse también de forma tridimensional. Inicialmente, el término “rotor”
hacia referencia al origen de la rotacion y la “onda espiral” definia la forma de la
onda emergente. Pero en la literatura se han mezclado los términos y también se
utilizan otros como “vortices” para describir este fenémeno. La activacion de la
onda espiral se organiza alrededor de un nucleo que se mantiene sin estimular
debido a la pronunciada curvatura de la espiral. Esta curvatura, a su vez, es la que
limita la velocidad de propagacion de la espiral, causa conduccién lenta y
bloqueo. A diferencia del modelo de circuito guia, en este tipo de reentrada si que
existe un intervalo plenamente excitable. La punta de la onda se desplaza a lo
largo de una trayectoria compleja y puede irradiar ondas hacia el medio
circundante (lo que se denomina “rotura” —break-up— de la onda madre). Las
espirales pueden tener una dinamica completamente diferente y circular con
diferentes patrones, pasar de uno a otro, hacerse estacionarias o desplazarse o
migrar continuamente. Estas caracteristicas dan lugar a que puedan derivar en
patrones tanto monomorficos como polimérficos. Ejemplos clinicos: FA, FVy TV

polimdrfica(6).

3. Respuestas de una taquicardia a la estimulacion:

En general las respuestas a la estimulacion programada en taquicardias tanto
ventriculares (TV)como supraventriculares (TSV), debe ser estudiada en
taquicardias regulares con estabilidad hemodinamica; debido a que la
irregularidad y el colapso hemodinamico puede presentar una respuesta

impredecible a la estimulacién. Varias respuestas a la estimulacion programados
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en taquicardia pueden ser observadas, incluidas las siguientes: A) Ausencia de
efecto sobre la taquicardia; B) Reset de la taquicardia con extraestimulos tinicos,
dobles, multiples o el reset continuo de la taquicardia por trenes de estimulacion
(encarrilamiento); C) Supresion por sobreestimulacién; D) Aceleracion por

sobreestimulacion con o sin terminacion de la taquicardia; E) Terminacion.

Los ritmos automaticos no suelen iniciarse ni terminar con estimulacion
programada, aunque con un unico extraestimulo se puede lograr reset y también
se pueden suprimir por sobreestimulacién(7). La supresion por
sobreestimulacion es principalmente observada en células con potencial de
reposo normal (automatismo normal), mientras que la ausencia de supresién por
sobreestimulacion o la aceleraciéon por sobreestimulacion solo se observa en
ritmos con menor potencial de membrana de reposo (automatismo anormal)(7).
Se ha observado reset de ritmos tanto con automatismo normal como anormal,

con una curva de respuesta plana.

La actividad gatillada que es debido a post-potenciales tardios (particularmente
la cual es causada por el incremento de catecolaminas), consistentemente
presenta aceleracidn a la sobreestimulacidn en respuesta a la estimulacion
rapida. Una vez acelerados, estos ritmos pueden gradualmente volver a su
longitud de ciclo (LC) original o pueden enlentecerse y terminarse. La respuesta
de la actividad gatillada mediada por potenciales tardios a la estimulacion
programada es variable; puede demostrarse un patrén plano de reset con un CR
de 100% o 110% de la LC original de la actividad gatillada (mas el tiempo ida 'y
vuelta desde el punto de estimulacion hasta el sitio de la actividad gatillada), un
acortamiento del CR como respuesta extraestimulos cada vez mas precoces (una

relacién directa con el intervalo de acoplamiento) o terminacion.

En las taquicardias macrorreentrantes se deberia evaluar en respuesta a la
estimulacién programada lo siguiente: A) Si se produce reset con extraestimulos
unicos o dobles; B) Patrones de Reset; C) Reset continuo (Encarrilamiento),

aceleracion, supresion, en respuesta a la estimulacidn continua rapida; D) El
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patron de terminacion; E) Localizar el sitio especifico de origen de la taquicardia,

a traves de la estimulacion(8).

4. Reset:

El reset de un ritmo sostenido ocurre cuando un estimulo prematuro produce
una pausa no compensadora, antes de la restitucion del ritmo original. Ademas se
requiere que el primer complejo de la taquicardia restablecida, tenga la misma
morfologia y la misma LC previa a la liberacidn del extraestimulo(8). Para que se
produzca reset, el impulso debe ser capaz de alcanzar el sitio de origen de la
taquicardia y encontrarlo excitable, en otras palabras debe haber una interaccion
entre el frente de onda generado y el frente de onda de la taquicardia (9). En el
caso de taquicardias reentrantes, un gap excitable temporal y espacial debe
existir para que se perpette la taquicardia. El gap excitable temporal es el
intervalo de excitabilidad, en milisegundos (mseg), entre la cabeza de activacién

de un impulso y la cola de refractariedad del impulso previo(8). Figura 1.

Ocurre reset cuando un extraestimulo, que es liberado en un sitio adecuado con
un acoplamiento también adecuado; penetra en el gap excitable de un circuito
reentrante. De esta forma se genera dos frentes de activacion, uno ortodrémico y
otro antidrémico. El frente antidromico esta necesariamente destinado a
colisionar con el frente de onda de la taquicardia y ambos frentes extinguirse.
Mientras que el frente ortodrémico se mantiene avanzando por el circuito. El
resultado final es que cuando la activacion dentro del circuito esta en el sitio X, en
realidad esta en el sitio Y, la activacion ha “saltado” una cierta distancia dentro
del circuito. Figura 2. Con lo cual, le llevara menos tiempo al frente de onda para
alcanzar la salida del circuito. El reset de la taquicardia sera solo un latido, si el
circuito no ha cambiado; el préximo latido sera el de la taquicardia por lo que
tendra idéntica morfologia y misma LC que previo a la libracion del

extraestimulo(9).
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Figura 2. Se representa un circuito de reentrada donde el diagrama ilustra el
mecanismo de reset. El area negra interior representa el tejido inexcitable,
mientras que dentro del circuito eléctrico se esta produciendo la activaciéon
(representada por la flecha roja). Un extraestimulo ha sido liberado lejos del
circuito, el correspondiente frente de onda generado alcanza el circuito de
reentrada cuando el tejido es excitable (flecha pequena azul). Dentro del circuito
durante taquicardia se generan frentes de onda en dos direcciones, un frente
ortodromico (flecha azul) y un frente antidrémico (flecha amarrilla). El frente de
onda antidromico colisiona con la activacion del frente de onda de la taquicardia,
el resultado final es que la activacion “salta” de X a Y (frente ortodrémico);

produciendo un acortamiento en el circuito.

En un circuito de reentrada, el rango de intervalos de acoplamiento sobre los
cuales se produce reset pueden ser considerados una medida de la duracion del
gap excitable temporal existente. El intervalo de reset o zona de reset, es la zona
de intervalos de acoplamiento donde el reset ocurre; reflejando el tamafio del gap
excitable. Las zonas de reset en respuesta a un unico extraestimulo, usualmente
ocupan del 10% al 20% de la LC de la taquicardia. Esto se incrementa a un 25%
aproximadamente en respuesta a dobles extraestimulos pero, ocasionalmente;

puede exceder el 30% aun en respuesta a un unico extraestimulo(10). En
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pacientes en los cuales extraestimulos tnicos o dobles producen reset de la

taquicardia, el ciclo de retorno mas corto en ambos casos es igual(11).

Para documentar reset, el intervalo entre el estimulo y el primer electrograma de
la taquicardia, en el canal de estimulacion; debe ser al menos -20 mseg mas
precoz que la pausa compensadora esperada. En el caso de dobles
extraestimulos debe ser al menos 20 mseg menor que tres veces la LC de la

taquicardia(12).

4.1. Patrones de Reset:

Las curvas de reset o los patrones de reset puede representarse graficamente,
con el intervalos de acoplamiento (IA) en el eje de las abscisas y el ciclo de
retorno en el eje de las ordenadas. Hay 4 posibles patrones de respuesta: Plano,

Creciente, Mixta, Decreciente(11). Figura3.

CR CR
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Figura 3. CR: Ciclo de retorno. IA: Intervalo de acoplamiento. Se representan los
patrones o curvas de reset. En el en el eje de las abscisas se representan los

intervalos de acoplamiento y en el eje de las ordenadas los ciclos de retorno.

Patron Plano:

La respuesta plana es definida por la presencia de un CR constante (menos de 10
mseg de diferencia) sobre > de 30 mseg de rango de intervalos de acoplamiento.
Aunque un patrén de respuesta plano podria ser visto en ritmos automaticos,
actividad gatillada o reentradas; la respuesta en taquicardias de seres humanos
es mas compatible con reentradas. Se excluyen los ritmos automaticos por el
hecho de la induccién con estimulacion programada, asi como también la
actividad gatillada porque se registran CR mayores o iguales que la LC de la

taquicardia.

Asumiendo que se trata de una arritmia con mecanismo de reentrada, una
respuesta de reset demostrando un curva plana indica que; no hay conduccién
decremental del impulso generado en el circuito de la taquicardia en un amplio
rango de [A. Las caracteristicas de un circuito de reentrada en el cual un patrén
plano de reset es observado sugiere lo siguiente: a) La duracidn total del gap
excitable deberia exceder el rango de IA, lo que lleva a producir reset con una
curva plana. b) Sitios fijos de entrada y de salida desde el circuito. Por definicion
la morfologia del QRS del primer latido de la taquicardia luego del reset es igual a
la morfologia previa al extraestimulo, esto sugiere un sitio fijo de salida desde el
circuito de la taquicardia. La curva plana de CR sugiere un tiempo de conduccion
fijo desde el sitio del estimulo a través del circuito de reentrada sobre un amplio
rango de [A. Si asumimos que el tiempo desde el sitio de estimulacion al circuito
no cambia, debemos concluir que hay un intervalo fijo desde el sitio de entrada y

el sitio de salida del circuito.

Si un Unico extraestimulo produce reset con una curva plana, la respuesta con
dobles extraestimulos también sera plana(10). Sin embargo, el uso de doble
extraestimulos permite que se penetre el circuito de reentrada con relativos

largos intervalos de acoplamiento y con relativa mayor precocidad. La habilidad
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de penetrar en el circuito mas prematuramente, permite una curva de reset mas
amplia (10). Por el contrario también se ha descripto que, los dobles
extraestimulos pueden producir una curva plana y luego creciente porque

permiten que los impulsos alcancen el circuito tempranamente(11).

Patron Creciente:

Puede observarse un patrdén de respuesta de reset creciente en un circuito de
taquicardia cuando hay invasion del extraestimulo en tejido que esta
parcialmente refractario. En este caso la progresiva prematuridad del estimulo se
encuentra con algin grado de refractariedad del tejido, produciendo retrasos en
la conduccion y mayores CR con acortamiento de los IA. Este intervalo
dependiente de los retrasos de conduccion puede ademas ser debido a invasién
en fase 3 del potencial de accién o causado por una no uniforme conduccion
anisotropica. Los incrementos en la curva son debido a propiedades del circuito
de reentrada mismo y lo mas probable es que este relacionado a invasién de la

refractariedad en la direccion ortrodromica(13).

Patron Mixto:

En una curva de respuesta mixta los intervalos iniciales de acoplamiento
demuestran, una porcién plana de la curva de duracion variable; seguido de una
zona durante la cual los CR se incrementan. En algunos casos puede verse una
curva plana con extraestimulos unicos y solo usando dobles extraestimulos se

puede observar el componente creciente de la curva(10).

Patron Decreciente:
El patrén de respuesta decreciente en el que el CR disminuye a medida que se
reduce el intervalo de acoplamiento del extraestimulo, no se ha descripto en

taquicardias reentrantes(8).

Ocasionalmente, cuando un patrdn de respuesta no puede ser caracterizado por
extraestimulos Uinicos porque el reset ocurre en un rango muy estrecho de [A o
porque hay variabilidad en los CR. En esta circunstancia, se puede utilizar dobles

extraestimulos para caracterizar la taquicardia. Los dobles extraestimulos
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producen reset con un amplio rango de A, esto permite caracterizar

completamente el gap excitable(11).

4.2. Reset con Fusion:

La fusion es un fendmeno que refleja, "la activacidon simultanea de las auriculas o
ventriculos por dos, o raramente mas, impulsos originados en la misma o, en
diferentes camaras del corazén". Un ejemplo clasico de fusién es el que sucede en
la preexcitacion ventricular, donde un solo impulso (un latido sinusal) da como
resultado dos frentes de onda separados, que llegan a los ventriculos en un
tiempo similar, por lo que cada QRS resulta de la activacion por la via accesoria y
el sistema de conduccion normal. La fusidn es tan frecuente que incluso el QRS
normal es, en cierta medida, una fusiéon entre la activacion debida a la rama
derecha e izquierda, pero como esta es una situacion normal, normalmente no se

considera bajo el encabezado de latidos fusionados(9).

Lo que se considera especifico de la fusién como resultado de la estimulacion en
el seno de reset, es que se genera un segundo frente de onda. Esto implica que el
segundo frente de onda es un frente de onda que sale del circuito de taquicardia y
que colisiona con el frente de onda estimulado. Figura 4. La habilidad para
reconocer fusion en el ECG requiere que una significativa masa de miocardio sea
despolarizada por la colisién generada por los frentes de onda(8). La fusion de un
impulso estimulado puede ser observado en el electrocardiograma (ECG) si el
impulso estimulado tiene una morfologia intermedia entre un complejo
puramente estimulado y el QRS/P de la taquicardia; o si, el reset se produce por
un extraestimulo que ha sido liberado luego del inicio de la onda P o QRS de la
taquicardia(14). Si un extraestimulo es liberado luego del inicio del QRS u onda P,
entra en el circuito de la taquicardia y produce reset; siempre se va a demostrar

que hay fusion local(14).
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Figura 4. Se representa un circuito de reentrada donde el diagrama ilustra el
mecanismo de reset y fusion. El area negra interior representa el tejido
inexcitable. Mediante la liberacion de un extraestimulo fuera del circuito de la
taquicardia, se generan frentes de onda en dos direcciones. Un frente
ortodromico (flecha azul) y un frente antidrémico (flecha amarrilla). El frente de
onda antidromico colisiona con la activacion del frente de onda de la taquicardia,

generando un latido de fusion (ondas verdes).

Existen determinantes de la presencia visible de fusién tanto en el ECG de
superficie como en los electrogramas (EGM) intracavitarios. Se ha propuesto que
la presencia o ausencia de fusion durante reset/encarrilamiento, esta relacionada
a lalocalizacién de la estimulacion proximal o distal al area de conduccion
lenta(15). También otros factores han sido propuestos, el grupo de Mark
Josepshon publico trabajos en TV donde demuestran que para poder observar
Reset con fusidn es necesaria una amplia separacion entre la entrada y la salida
del circuito(16). Si la salida del circuito es invadida antidrdmicamente antes que
la activacion del frente de onda la taquicardia haya salido del istmo protegido, no
se observara fusion en el ECG(16). Otros determinantes de la fusion son la
frecuencia de estimulacion y los retrasos en la conduccion dentro del circuito(8).
Menor fusion puede observarse con el incremento de la frecuencia de

estimulacion. Esto es porque la conduccidn del frente de onda ortodrémico se
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ralentiza en relacion con la frecuencia de estimulacién, esto determina que se
produzca mayor invasion del frente antidromico consecuentemente menor
fusion. Este fendmeno ha sido reflejado por Waldo en su segundo criterio de
encarrilamiento y es lo que se denomina “fusion progresiva”(17). Vale aclarar
que la conduccion ralentizada en sentido ortodrémico no es como consecuencia
de “conduccion decremental” como ocurre en el nodo auriculo-ventricular (NAV)

sino de retrasos en la conduccion dentro del circuito(8).

5. Encarrilamiento:

En un circuito de reentrada, luego de que se genere un frente de onda con un
extraestimulo fuera del circuito de la taquicardia y este penetre
ortodroémicamente en el circuito produciendo reset; si se estimula con un
segundo extraestimulo en el mismo lugar de estimulacidn con la misma LC (un
poco mas rapido que la LC de la taquicardia), se producira nuevamente el mismo
fendmeno de reset. Si continuamos estimulando desde el mismo sitio con una LC
constante, cada frente de onda generado podra penetrar en el circuito antes que
el frente de onda propio de la taquicardia(9). Podemos definir entonces al
encarrilamiento con el reset continuo del circuito que previamente fue reseteado.
En otras palabras se produce encarrilamiento cuando dos estimulos consecutivos
conducen ortodromicamente a traveés de el circuito (con igual tiempo de
conduccion), mientras colisionan antidromicamente con el frente de onda
generado anteriormente (n-1). Es necesario que quede claro que el fendémeno del
encarrilamiento no es la aceleracion de la taquicardia a la LC de la estimulacion,
sino el reset continuo del circuito(8). Es por esto que decimos que a pesar de que
la velocidad de conduccion no esta incrementada en ninguna parte del circuito, la
camara se activa con mayor frecuencia por minuto. La explicacién a esto esta
dada porque parte del tejido esta ocupado espacialmente de diferente forma
durante la taquicardia que durante el encarrilamiento y reset(9). Figura 2. Solo el
primer latido que interactta con la taquicardia produce reset, todos los
subsecuentes estimulos producen colisién antidrémica con el impulso previo
estimulado mientras simultaneamente se conducen en direccion ortodrémica. El

impulso antidromico del altimo estimulo introducido, colisiona con el impulso

20



ortodrémico del estimulo precedente (n-1). Mientras que el impulso ortodrémico
del ultimo extraestimulo introducido se propaga a través del circuito y se

convierte en el primer latido de la taquicardia restablecida(8).

Los componentes esenciales del encarrilamiento son: 1) interaccion latido a
latido entre la taquicardia y el frente de onda generado por la estimulacidn. 2)
Activacion a la frecuencia de estimulacion, de todo el tejido en la camara donde el
circuito esta localizado. 3) “Persistencia” de la taquicardia durante la
estimulacién. Esto ultimo significa que la taquicardia permanece en cierto modo
“viva” dentro del circuito, por lo que cuando se suspende la estimulacion; la

taquicardia debe restablecerse inalterada.

Durante encarrilamiento, si medimos el intervalo entre el estimulo al primer
latido de la taquicardia restablecida y acortamos progresivamente la LC del tren
de estimulacién, podemos caracterizar las “curvas de respuesta al
encarrilamiento” o “curvas de patrones de encarrilamiento”. Esto es analogo a las
curvas de patrones de reset con extraestimulos Unicos, pero que no es igual. Los
CR dependen criticamente del numero de extraestimulos liberados que producen
reset, porque luego del primer extraestimulo que produce reset el resto de
estimulos son relativamente mas prematuros y pueden presentar diferentes
ciclos de retorno. Dado que los trenes de estimulacion rapida pueden influenciar
algunas de las caracteristicas de un circuito de reentrada y que multiples
extraestimulos pueden acoplarse al circuito de la taquicardia con diferente
prematuridad, las curvas de respuesta durante encarrilamiento difieren de
aquellas con extraestimulos unicos(8). Estas diferencias estan basadas en el
hecho de que el reset describe las caracteristicas de un circuito de reentrada,
mientras que las respuestas al encarrilamiento reflejan la influencia de multiples
extraestimulos en un circuito “reseteado” con diferentes caracteristicas
electrofisiologicas que el circuito de la taquicardia mismo(18). Esto ha sido mejor
estudiado en TV y se ha observado que los CR durante encarrilamiento pueden
exceder los CR durante reset(18). Es por esto el fendémeno de reset describe

mejor las caracteristicas de un circuito de reentrada, especialmente TV(8).
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5.1. Encarrilamiento con fusion:

Es frecuente observar reset en pacientes portadores de marcapasos o incluso
conseguir reset de una taquicardia auricular con mecanismo automatico a través
de la liberacion de extraestimulos. Asi como también no es infrecuente observar
latidos de fusion en pacientes portadores de marcapasos. Sin embargo, la
presencia de fusion durante el encarrilamiento implica un fendmeno tnico.
Durante el encarrilamiento un frente onda emerge del circuito de la taquicardia,
colisionando con el frente de onda generado por la estimulacién; al mismo
tiempo que ingresa en el circuito en sentido ortodrémico otro frente de onda.
Esto solo puede explicarse en un mecanismo donde la entrada y la salida del
circuito se encuentren anatdmicamente separadas, esto quiere decir que la fusion
durante reset o encarrilamiento solo puede observarse en mecanismos de
reentrada(19). La fusion durante el encarrilamiento de una taquicardia, puede
reconocerse en el ECG de superficie; si los complejos QRS u onda P estimulados
tiene una morfologia intermedia entre un complejo puramente estimulado y el
QRS/P de la taquicardia.

Waldo et al. observaron que la estimulacion continua durante taquicardias con
mecanismos reentrantes, se asociaba en muchas ocasiones a fusién constante, la
cual podia ser reconocida en el ECG de superficie. A partir de esta observacion

seminal formularon “los criterios de reconocimiento de encarrilamiento” (19,20).

5.2. Criterios de encarrilamiento:

La historia del encarrilamiento empieza en los afios 1970 y justamente con
taquicardias auriculares tipo flutter. Inicialmente los estudios consistieron en una
serie de trenes de estimulacion auricular rapida en pacientes con flutter
auricular. Los primeros autores decidieron acufiar el termino de “encarrilamiento
transitorio de una taquicardia”, pero la definicién que consistia en el incremento
de la frecuencia de la taquicardia a la frecuencia de estimulacidn con reiniciacion
de la taquicardia sin cambio en su frecuencia y morfologia luego del cese de la
estimulacidon; era meramente descriptiva del fenémeno(21). En los afios

sucesivos se continuaron los estudios con otros tipos de sustrato principalmente
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TV, lo que permiti6 finalmente entender en que consiste el fenémeno y formular

los 4 criterios clasicos de encarrilamiento (19,20,22).

12 criterio:

En un circuito de reentrada si se estimula a una frecuencia mas rapida que la
frecuencia de la taquicardia, el frente de onda generado desde el sitio de
estimulacién es capaz de penetrar el gap excitable y viajar en sentido antidromico
y ortodrémico. Antidromicamente colisiona con el frente de onda ortodrémico
del latido previo (n-1) creando un latido de fusion (que se puede observar en el
ECG). Ortodrémicamente penetra en el circuito precozmente y produce reset de
la taquicardia a la frecuencia de estimulacion. Debido a que el frente ortodrémico
no se bloquea es que puede “viajar” a través del circuito reentrante y colisionar
con el frente antidrémico del proximo latido. Durante estimulacion, toda la
camara se activa simultaneamente a la frecuencia de estimulacién. Ademas se
produce una fusion constante en la morfologia del complejo QRS/onda P del ECG
de superficie; excepto por el ultimo latido estimulado, que en su salida final se
puede considerar encarrilado pero no presenta fusion. Esto se debe, a que el
frente de onda ortodrémico del altimo latido estimulado, en su salida final tras
haber recorrido el circuito, no choca con ningun frente antidrémico, con lo cual
este latido no presenta fusién. Es importante remarcar que en este primer
criterio se observa fusion constante en el ECG a la frecuencia de estimulacién, es

por esto que este criterio se denomina fusion constante. Figura 5.
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Figura 5. Representacion grafica ilustrando el primer criterio de encarrilamiento
segun la figura original de Waldo (17). Tren de estimulacion auricular que
encarrila taquicardia ventricular. Panel superior izquierdo: El frente de onda
del ultimo impulso estimulado penetra en el gap excitable de la reentrada,

conduciéndose ortodrémicamente y antidromicamente. El frente de onda

antidrémico xn(a), colisiona con el frente de onda ortodrémico xn-1, causando

latidos de fusion. El frente de onda ortodrémico xn(o) del tltimo latido estimulado
continua la taquicardia, produciendo reset a la frecuencia de estimulaciéon. Panel
superior derecho: El frente de onda ortodromico del ultimo latido estimulado
no recibe oposicion del frente de onda antidrémico, porque no hay un
subsecuente impulso estimulado. Con lo cual no se observa fusion, a pesar de la

presencia de encarrilamiento. El tltimo latido encarrilado continua la taquicardia
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(linea de puntos), a la frecuencia previa espontanea. Panel inferior: Durante el
tren de estimulacidn se observa que la taquicardia presenta QRS angosto (fusion),
luego de suspender la estimulacidn se observa continuacidn de taquicardia de
QRS ancho, este fenémeno es demostrativo de encarrilamiento. Extraido de
Waldo AL. From bedside to bench: Entrainment and other stories. Heart Rhythm
(2004) 1, 94-106.

22 criterio:

Durante taquicardia, cuando se estimula a dos o0 mas frecuencias constantes que
son mas rapidas que la frecuencia de la taquicardia. Se demuestra fusion
constante en cada latido del ECG a cada frecuencia de estimulacion, pero con
diferentes grados de fusidén constante para cada frecuencia. A medida que la LC
del ciclo de estimulacion se hace cada vez mas corto, el frente de onda
antidromico de cada impulso estimulado penetra en el gap excitable mas
precozmente; esto quiere decir, es capaz de penetrar “mas lejos” dentro del
circuito reentrante. De esta manera colisiona con el frente de onda ortodrémico
del latido previo en diferentes lugares del circuito. Esto explica que se observe
fusion constante en cada frecuencia de estimulacion, pero diferentes grados de
fusion para cada frecuencia. Vale aclarar que las diferentes frecuencias de
estimulacidn, no interrumpen la taquicardia. Este criterio se denomina fusion

progresiva. Figura 6.
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Spontaneous 150 bpm

Figura 6. Representacion grafica ilustrando el segundo criterio de
encarrilamiento segun figura original de Waldo (17). Taquicardia ventricular
encarrilada con trenes de estimulacidn auricular a distintas frecuencias (150 Ipm,
155 1pm y 160 lpm). Panel superior: Esquema que representa el frente de onda
antidromico de cada impulso estimulado xn(a), colisionando con el frente de onda
ortodrémico del latido previo xs-1. A medida que la frecuencia de estimulacion se
acelera; el frente de onda antidromico penetra con mayor grado el circuito de
reentrada, ocasionando diferentes grados de fusion. Panel inferior:
Derivaciones simultaneas DI y V1 del ECG de superficie, recogidas durante TV. Se
observa fusidn constante a cada frecuencia de estimulacion, pero con diferentes
grados de fusion para cada frecuencia. Extraido de Waldo AL. From bedside to

bench: Entrainment and other stories. Heart Rhythm (2004) 1, 94-106.

32 criterio:

Cuando se estimula a una frecuencia constante que es mas rapida que la
frecuencia de la taquicardia y se interrumpe la taquicardia. Si se demuestra
bloqueo localizado de la conduccién a un punto de registro, el préximo latido

estimulado tendra una direccidn diferente con un tiempo de conduccidon mas
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corto a ese mismo sitio. Este fendmeno es demostrativo de reentrada y de

encarrilamiento, dando lugar al tercer criterio.

Como se ha mencionado anteriormente, en un circuito de reentrada si se estimula
a una frecuencia mas rapida que la frecuencia de la taquicardia; se genera un
frente de onda que es capaz de penetrar el gap excitable viajando en sentido
antidromico y ortodréomico. El frente de onda antidrémico colisiona con el frente
de onda ortodromico del latido previo (n-1), generando un latido de fusion. Sin
embargo, cuando el frente ortodrémico se bloquea (en el area de conduccion
lenta) el latido siguiente estimulado (que sera a la misma frecuencia y desde el
mismo sitio) debido a que la taquicardia fue interrumpida previamente, tendra
una secuencia de activacion diferente. Tendra la secuencia de activacién que uno
esperaria estimulando durante ritmo sinusal. Con lo cual, la activacién del
electrograma que registra diferira de la activacidon durante encarrilamiento
(porque el area de conduccion lenta no se encuentra funcionalmente presente),
es por esto que el tiempo del estimulo al electrograma sera mas corto(20). Figura

7.

A



VO VO YO O s W
e CT RS

Y

A~
A A

364 364 364 354 364

Stim. ~———1 sec ———;
N w‘_
364 | 364 , 364 ' 364 | 364 | 364
| Ye= 364 | 364 | /[305] 364 | 364 | 364 |
‘F—-—_\ ' ,F—M, r—q |
SIS IS I\ A1 425
A Pace 165 640|640 640 %
Pace Atria Pace Atria

165

s

1
]
I
4

P X2
{ TN
X+1@) ] H '
—_— ] N ’
4 s‘ [ /
/A| S R \\~_' g
[ ] [ ]
VEG VEG

Figura 7. [lustracidn del tercer criterio de encarrilamiento segun figura original
de Waldo (17). Derivaciones simultaneas DI y V1 del ECG con extraestimulos
auriculares (s) y electrograma unipolar ventricular (VEG), durante tren de
estimulacion auricular a una frecuencia de 165 latidos por minuto (364 ms
longitud de ciclo) que interrumpe taquicardia ventricular. Panel superior: El
asterisco denota el cambio brusco en la configuracion del complejo QRS en el
ECG y del VEG. Antes del cambio en la configuracion del QRS, el intervalo entre el
S-VEG es 640 ms. Luego, después del bloqueo localizado en el sitio que registra el
VEG el intervalo se convierte en 305 ms. Ademas esta asociado con un incremento
en la longitud de ciclo del latido a latido en el sitio de registro del VEG (de 364 ms
a 425 msy luego 364 ms nuevamente). En la derivacion D], la flecha punteada
representa el frente antidrémico y la flecha completa representa el frente
ortodromico desde el 5% y el 6% latido estimulado. Luego del bloqueo de ambos
frentes en el 6% latido estimulado, los ventriculos ya no se activan en TV en el 7m°
impulso estimulado; sino que se activan como los trenes de estimulacion

auricular en ritmo sinusal. Panel inferior izquierdo: Las flechas indica los
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frentes de onda generados por un tren de estimulacién a 165 latidos/minutos,
conducidos en sentido antidromico X+1)y en sentido ortodrémico x+1o). El
latido ortodrémico se bloquea (en el area de conduccion lenta), pero el VEG
todavia se activa ortodromicamente por el latido estimulado previo (x). Panel
inferior derecho: La linea de puntos representa el frente antidromico cuando la
reentrada estaba activa. Debido a que la taquicardia fue interrumpida por el
impulso estimulado previo (x+1), la secuencia de activacion ventricular del
siguiente impulso estimulado (x+2) tiene una direccidn diferente, igual a la que se
esperaria en ritmo sinusal. Extraido de Waldo AL. From bedside to bench:

Entrainment and other stories. Heart Rhythm (2004) 1, 94-106.
42 criterio:

Si se estimula a dos frecuencias constantes que son mas rapidas que la frecuencia
espontanea de la taquicardia y no se interrumpe la misma. La demostracion de
cambios en el tiempo de conduccion y morfologia de electrogramas en un sitio

fijo de registro, demuestra la presencia de reentrada.

Cuando se estimula a una frecuencia constante mas rapida que la frecuencia de la
taquicardia, el frente de onda generado penetra tanto en sentido ortodromico
como antidrémico el gap excitable del circuito de reentrada. Cada frente de onda
antidromico que colisiona con el frente ortodrémico del latido previo, genera un
latido de fusion en el ECG y activa cada punto de registro intracardiaco de una
manera concreta. Si la frecuencia constante de estimulacion se incrementa, se
produce una penetracion mayor del frente antidromico en el circuito. Cuando
esto ocurre esta asociado a cambios tanto en el tiempo de conduccién como en la
morfologia de los EGM, que registra un sitio fijo. Asi como también a diferentes
grados de fusion constante en el complejo QRS/onda P del electrocardiograma.
Esto se explica debido a que la activacion (captura) de los EGM de un punto de

registro puede tener diferente orientacion a cada frecuencia de estimulacidn.

Durante estimulacion rapida durante una taquicardia, desde el mismo sitio pero
con dos frecuencias constantes mas rapidas que la frecuencia de la taquicardia, si

un punto de registro se activa desde dos direcciones durante dos diferentes
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frecuencias y el tiempo de conduccion desde el punto de estimulacion al mismo
punto de registro es mas corto con frecuencias mas rapidas, esto es indicativo de

reentrada constituyendo el 4% criterio de encarrilamiento(22). Figura 8.
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Figura 8. Esquema grafico que representa el 49criterio de encarrilamiento segiin

figura original de Waldo (17). Las flechas indican la direccion del impulso. La caja
representa el area de conduccion lenta. La linea de puntos representa el gap
excitable. EG1 y EG2 representa los electrogramas bipolares que registran desde
un sitio cercano o en el doble arco del circuito de reentrada. Panel central:
Estimulacién con una longitud de ciclo de 300 ms, el frente de onda penetra en el
circuito de reentrada a través del gap excitable, en sentido ortodrémico y
antidromico. El frente antidromico(x+1) colisiona con el frente ortodrémico (x)
del latido previo, ocasionando latidos de fusidn en el electrocardiograma.
Durante la estimulacion el EG1 se activa antidrémicamente pero el EG2 se activa
ortodrémicamente, con lo cual con esta frecuencia, la morfologia del
electrograma EG2 no presenta cambios con respecto a la taquicardia espontanea.
El tiempo de conduccion desde el artefacto de estimulacién al EG2 sera
relativamente largo, debido a que tiene que viajar por la zona de conduccién
lenta. En cambio, porque el EG1 se activa por el frente antidromico de
estimulacion, el registro tendra siempre una morfologia diferente que en
taquicardia. El tiempo de conduccion desde el estimulo al EG1 sera relativamente
corto. Panel derecho: Encarrilamiento durante un tren de estimulacion con

longitud de ciclo de 250 ms. Con un tren mas rapido, el frente de onda
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antidromico (x+1) penetra mas lejos en el circuito de reentrada. Por lo que ahora
el EG2 se captura antidromicamente, resultando en un cambio de morfologia.
Ademas porque el frente de activacion no atraviesa la zona de conduccion lenta,
el tiempo de conduccion desde el sitio de estimulacién al EG2 es mas corto que
durante la estimulacion a 300 ms. Extraido de Henthorn RW. A fourth criterion
for transient entrainment: the electrogram equivalent of progressive fusion.

Circulation. 1988;77:1003-1012.

Conceptualmente deberiamos poder demostrar los criterios de encarrilamiento
en la mayoria de las taquicardias macrorrentrantes que presentan gap excitable.
Sin embargo, en la practica clinica esto no es siempre posible. Hay casos en los
que no es posible demostrar fusion a pesar de haber encarrilado la taquicardia,

esto es lo que se conoce como encarrilamiento sin fusidn.

5.3. Encarrilamiento sin fusion:

Una taquicardia puede ser transitoriamente encarrilada o incluso interrumpida
sin demostracion ninguna de los 4 criterios de encarrilamiento. Hay dos tipos de

situaciones descriptas donde se puede producir encarrilamiento sin fusion.

1) Si estimulamos desde “dentro del circuito” (istmo de conduccion lenta o istmo
protegido) a una frecuencia un poco mas rapida que la frecuencia espontanea de
la taquicardia, es posible encarrilar a pesar de la ausencia de demostracion de los
criterios (encarrilamiento sin fusion). El frente de onda ortodrémico generado
por la estimulacion captura el circuito y produce reset, pero el frente antidrémico
colisiona con el ortodrémico en el istmo protegido. No se aprecia fusion en el ECG
porque virtualmente todos los sitios se activan de la misma forma que en
taquicardia, excepto por una muy pequefia porcidn que se activa
antidromicamente pero esta confinada al istmo protegido que no tiene
representacion electrocardiografica. Debido a que la taquicardia es encarrilada
pero no hay evidencia en el ECG de este fendmeno, siendo el ECG estimulado igual
que el de la taquicardia, es que se denomina “encarrilamiento oculto”. Incluso con

la interrupcion de la taquicardia no hay posibilidad de demostracion de
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cualquiera de los criterios. Cuando la morfologia del ECG durante estimulacion es
idéntica a la morfologia durante taquicardia y observamos un tiempo largo entre
el artefacto de estimulacion (S)-inicio del QRS u onda P (indicativo de conduccion
lenta), suponemos que hemos encarrilado la taquicardia sin fusion(9) aunque
nunca podemos afirmarlo con certeza al carecer de criterios. Si ademas el CR o
intervalo post-estimulacion (IPP) es igual a la LC de la taquicardia o < 30 ms de
diferencia, solemos concluir que también estamos en la zona de conduccién
lenta(23). Es importante mencionar, aunque se desarrollara mas adelante, que el
mismo fenémeno de encarrilamiento sin fusidn se puede observar en un area que
no es parte del circuito de reentrada pero esta protegida y conectada con el area

protegida del circuito; el “Bystander”.

2) Hay otra forma de encarrilamiento oculto que ha sido descripta(15,16,24).
Esto ocurre cuando se estimula desde un punto relativamente mas préximo al
punto de salida de impulsos del circuito que al punto de entrada de los mismos
hacia el circuito. Entonces cada impulso penetra el gap excitable del circuito de
reentrada a nivel del punto de salida. Si la salida del circuito es invadida
antidromicamente antes que la activacidn del frente de onda haya salido del area
de conduccion lenta, no se podra observar fusion en el ECG ya que ésta habra
quedado confinadaal istmo protegido (15,16). Figura 9. Pero obsérvese que aqui,
a diferencia del caso anterior, la morfologia del QRS/P es distinta a la taquicardia
y similar a la de estimulacion fuera de taquicardia. El ejemplo clasico lo
constituye la taquicardia por reentrada intranodal (TIN) en la cual la salida del
circuito es el Haz de His. Si estimulamos desde el ventriculo para intentar
encarrilar en taquicardia, la salida y la entrada al circuito sera a través del Haz de
His; con lo cual es esperable que no se observe fusion en el ECG(16). En cuanto al

frente generado por la estimulacion, este si produce reset de la taquicardia.
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Figura 9. Se representa un circuito de reentrada donde el diagrama ilustra el
mecanismo de encarrilamiento sin fusidn. El area negra interior representa el
tejido inexcitable. Dentro del circuito reentrante se esta produciendo la
activacion (representada por la flecha roja). Un extraestimulo ha sido liberado
fuera del circuito, el correspondiente frente de onda generado alcanza el circuito
de reentrada cuando el tejido es excitable (Flecha verde). Dentro del circuito
durante taquicardia se generan frentes de onda en dos direcciones, un frente
ortodromico (flecha azul) y un frente antidrémico (flecha amarrilla). La salida
del circuito de la taquicardia se encuentra invadida antidromicamente antes de
que el frente de activacidn salga del area protegida, por lo que no se observara

fusion en el electrocardiograma.

Cuando cesa la estimulacidn, el frente de onda ortodrémico del altimo latido
estimulado continda la taquicardia. Pero el ultimo latido capturado tendra la
misma morfologia que durante el periodo de estimulacidn, con lo cual el primer
criterio de encarrilamiento no se cumplira. Tampoco se observara fusion
progresiva durante la estimulacidn, debido a que a pesar de que se estimule cada
vez mas rapido el frente de onda antidrémico siempre colisionara en el istmo
protegido. Por lo tanto se deduce que el segundo criterio tampoco se cumplira. Al
aumentar la frecuencia de estimulacidn solo aumenta la penetracion antidréomica

en el istmo protegido por lo que es muy improbable que se observe el criterio 4.
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Si se interrumpe la taquicardia, el frente de onda ortodrémico se bloqueara
presumiblemente en el area de conduccion lenta por lo que los cambios en
tiempos de conduccion solo se observaran en el istmo protegido y por lo tanto es
también improbable observar el criterio 3. Figura 10. Como no se observa fusiéon
en el ECG, la tinica forma de saber si la taquicardia ha terminado es dejando de

estimular.
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Figura 10. Representacion grafica de una reentrada en ocho donde se observa

terminacion del encarrilamiento sin fusion.

5.4. Mapa de encarrilamiento:

Como se ha desarrollado anteriormente, el encarrilamiento oculto es un
fendmeno donde no hay manifestacion electrocardiografica del encarrilamiento.
La estimulacidn realizada desde el area protegida que esta directamente
conectada con la salida del circuito presenta la misma direccidon que en
taquicardia, mientras que el frente antidrémico colisiona en el area protegida,
por lo que no se observara fusion en el ECG. La principal limitaciéon de esta
maniobra a la hora de la ablacién es que hay sitios que no pertenecen al circuito
pero estan conectados con él, también presentan encarrilamiento sin fusion,
obviamente su ablacién no permite revertir la taquicardia, estos sitios se

denominan testigos inocentes o “bystander”. Figura 11.
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Figura 11. CP: Camino comun (Common Pathway). Representacion esquematica
de un circuito de reentrada en ocho. Las flechas indican la propagacidon del frente
en el circuito. Sitio del 1 al 10 es el bucle interno (Inner loop). Sitio 10 al 20 es el
camino comun (Common pathway). Sitio 21 a 30 es el bucle externo (Outer loop).
El inicio del QRS se produce cuando el frente de onda abandona la escara. El sitio
C es un bystander comunicado con el camino comun. El sitio E es otro bystander
localizado entre la salida del circuito y el inicio del QRS. El sitio H es un bystander
en el bucle interno. Extraido de Stevenson WG. Identification of reentry circuit
sites during catheter mapping and radiofrequency ablation of ventricular

tachycardia late after myocardial infarction. Circulation. 1993;88:1647-1670.

Para superar esta limitacion se utilizan otros parametros que intentan aportar
precision a la hora de la localizacién del istmo de conduccién lenta en un circuito
de reentrada. Una de las herramientas centrales es el denominado mapa de
encarrilamiento, este consiste principalmente, en la mediciéon de IPP en
diferentes sitios de una camara cardiaca ademas de otras observaciones
electrocardiograficas. Este método fue propuesto para localizar circuitos de
reentrada y guiar al catéter de ablacidon(23). Su aplicacion incluye tanto
taquicardias auriculares como ventriculares, siempre que se presuma un

mecanismo reentrante.
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Conceptualmente el IPP o CR es el tiempo transcurrido desde el ultimo latido
estimulado de un tren de estimulacion que produce encarrilamiento o
extraestimulos que producen reset de una taquicardia, hasta el primer latido de
la taquicardia restablecida medido siempre desde el sitio de estimulacion. Si el
sitio de estimulacion esta localizado en el circuito reentrante durante taquicardia,
el frente de onda ortodromico creado por la estimulacion atravesara el ciclo
entero de la taquicardia antes de alcanzar el punto de estimulacién de nuevo. Con
lo cual el intervalo entre el ultimo latido estimulado y el proximo latido de la
taquicardia restablecida, sera igual a la LC de la taquicardia. Si la estimulacion es
realizada distante del circuito, el tiempo que toma el frente de onda en alcanzar el
circuito mas el tiempo que le toma al frente ortodromico salir del circuito y
regresar al sitio de estimulacién también contribuiran al CR. Este tiempo debe ser
agregado a la LC de la taquicardia y por lo tanto CR>LCT (25). En coherencia con
este concepto, cuando el IPP excede en < 30 ms la LC de la taquicardia la eficacia

de la ablacion tiene tasas de éxito mas alta(23).

Sin embargo aun siendo suficientemente exacto el analisis del IPP para establecer
el sitio donde esta localizado el circuito reentrante, necesitamos complementarlo
con otras herramientas para determinar el istmo de conduccidn lenta. Fontaine
et al. sugirieron que estimulando desde el area de conduccion lenta y logrando
encarrilamiento sin fusidn, el intervalo S-QRS debia ser igual al intervalo EGM-
QRS durante taquicardia y que si estimulamos desde un bystander el intervlo S-
QRS deberia ser mas largo que el intervalo EGM-QRS(26). Para contrastar esto
Stevenson et al. realizaron un extenso trabajo donde observaron que los
predictores de éxito a la hora de la ablacién son la combinacion de
encarrilamiento sin fusidn, un (IPP-LC taquicardia) < 30 ms, un intervalo S-QRS >
de 60 ms y menos de el 70% de la LC de la taquicardia. Ademas de el
encarrilamiento sin fusidn y un IPP favorable, los potenciales diastolicos aislados
y/o la actividad eléctrica continua fueron asociados a la mas alta probabilidad de
éxito. Por el contrario, la ausencia de estas caracteristicas tenian la mas baja
probabilidad de éxito en la ablacién. También observaron que cuando el intervalo
S-QRS era similar al intervalo EGM-QRS (durante encarrilamiento oculto) y el

[PP-LC taquicardia era <30 ms, estos parametros sugerian que se estaba dentro
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del circuito. Sin embargo, en casi la mitad de los sitios (49%) donde se observaba
encarrilamiento oculto, el intervalo S-QRS y el intervalo EGM-QRS eran dispares.
Pero si el IPP eraigual a la LC de la taquicardia; en estos sitios la radiofrecuencia
también terminaba la taquicardia. De esta forma sugirieron que la discordancia
entre en el intervalo S-QRS y el intervalo EGM-QRS no indicaba de manera
confiable que se estaba en un bystander. Finalmente concluyen que una de las
herramientas mas fiables, a pesar de sus limitaciones, para identificar si estamos
dentro del circuito o en un bystander es el ciclo de retorno (IPP-LC taquicardia)

(23).

Podemos decir entonces que si estamos ante una taquicardia donde logramos
obtener encarrilamiento sin fusion, un CR < de 30 ms nos siguiere que estamos
dentro del istmo de conduccion lenta y si el CR es > a 30 ms estamos dentro de un

bystander.

5.5 Justificacion de la presente tesis:

A pesar de su gran utilidad el analisis del IPP tiene varias limitaciones bien

reconocidas (25):

1) Velocidad de conduccidn relacionada con la frecuencia de estimulacion:
Las maniobras de estimulacidon pueden acelerar la frecuencia de la
taquicardia. A medida que se acelera la frecuencia se puede deprimir la
conduccion, con lo cual se incrementan los tiempos en el circuito y
consecuentemente el IPP. Esto lleva a sobreestimacion del IPP. Para
minimizar esta potencial fuente de inexactitud debemos estimular
levemente mas rapido que la LC de la taquicardia, lo habitual es 20 ms mas

rapido.

2) Dificultad en la medicion de las sefiales en el sitio de estimulacion: Debido
al artefacto de estimulacion, desplazamiento de la linea de base y
saturacion de la sefial. Esto en algunas ocasiones produce dificultad de

medir el IPP.
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3)

4)

5)

6)

7)

8)

Latencia: En areas de tejido con bajo voltaje o escaras, se puede observar
una significativa latencia local entre el artefacto de estimulacion y la sefial
del EGM local. En estos casos se recomienda un pequefio movimiento del

catéter, reposicionando el mismo.

Dificultad en saber cual componente del electrograma ha sido capturado:
Cuando la sefial local tiene multiples componentes o tiene duracién
prolongada, puede ser dificil saber que sefial medir. Es necesario en estos

casos identificar y excluir sefial de campo lejano.

Alto umbral: En areas de tejido no sano es frecuente registrar umbrales

altos de estimulacion para conseguir captura local. Por lo que la salida de
estimulacién suele incrementarse, lo que conlleva incremento del ruido y
saturacidn de la sefial. Con la consecuente dificultad en la medicion de las

senales.

Irregularidad en la longitud de ciclo de la taquicardia: Si la taquicardia es
francamente irregular el analisis del IPP no debe aplicarse. Pero si tiene
pequefias irregularidades podemos repetir el encarrilamiento o intentar

maniobras para obtener reset.

Cambios permanentes o transitorios de la taquicardia original: Para evitar

esto debemos estimular solo 20 ms mas rapido que la LC de la taquicardia.

Pero con toda probabilidad, la mayor limitacion es que para el buen uso
del IPP se requiere plena seguridad de que ha habido encarrilamiento. El
reconocimiento de los criterios de encarrilamiento tiene importante
limitaciones por las siguientes razones: A) El criterio 3 requiere
terminacion de la taquicardia lo que no es deseable en un contexto de
cartografia de taquicardia. B) El criterio 4 es infrecuente de observar (9).
C) La fusion puede ser dificil de detectar (27). D) Puede que haya

encarrilamiento sin fusidn si estimulamos cerca de la salida. E) Mencionar
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que en TV presumiblemente reentrantes solo se observo encarrilamiento
demostrado en el 76% de las mismas (28). F) En auricula es mas dificil

detectar la fusion en la onda P de lo que lo es en el ventriculo con el QRS.

Asi como la medicion del IPP tiene sus limitaciones, las maniobras de
encarrilamiento tienen sus propias. En taquicardias con circuito de reentrada
pequefio los criterios clasicos de encarrilamiento pueden ser dificiles de
demostrar, o incluso; aunque el circuito sea grande si el catéter de mapeo no esta
ubicado en un sitio adecuado de registro puede ser dificil registrar sobretodo el
3ery 4t criterio. Pero también los dos primeros criterios en algunas ocasiones
pueden ser dificiles de demostrar, ya que la fusion en el electrocardiograma de
superficie depende de que suficiente masa de tejido miocardico este siendo
despolarizada tanto por el frente de estimulacién como por el frente de onda de
la taquicardia. Con lo cual los circuitos confinados a pequenas areas tampoco
presentan fusion en el electrocardiograma. También se ha mencionado
previamente que cuando se estimula desde un punto geométricamente mas
proximo a la salida del circuito que a la entrada a éste, la salida es invadida
antidromicamente antes que la activacidn del frente de onda haya salido del area
de conduccion lenta, con lo cual tampoco se puede observar ninguno de los
criterios clasicos. Esta situacion puede ser frecuentemente observada en las salas
de electrofisiologia en las que muchas veces es dificil diferenciar durante un tren
de estimulacidn, entre una respuesta de encarrilamiento y la terminacion-
reiniciacion de la taquicardia(9). Para intentar solucionar este ultimo problema
Almendral et al. propusieron que este fend6meno sea estudiado cuidadosamente y
que metodolégicamente se deberian liberar un numero creciente de
extraestimulos con varias LC, para de esta manera se pueda observar la captura
local latido a latido y el intervalo estimulo-QRS (S-QRS) o estimulo-P (S-onda P)
(25,29).

Por todas las razones anteriormente mencionadas seria deseable contar con
nuevos criterios adicionales que permitan ayudarnos a demostrar la presencia de
encarrilamiento/reset y el probable mecanismo de la taquicardia, cuando los

criterios clasicos son insuficientes o dudosos.
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A continuacidn se detallan los criterios propuestos:

1) Constancia del IPP en respuesta al aumento en el n? de latidos estimulados. Se
observa un IPP constante en respuesta a trenes de impulsos con LC fija pero
numero variable de estimulos. Aunque esta maniobra ha sido descrita
previamente en TV por algunos autores (29), ha sido caracterizada pero sin
utilizacién ni estudiada en arritmias auriculares. En un protocolo de
estimulacién con trenes progresivamente mas largos las respuesta esperada
en una taquicardia reentrante es que, inicialmente cuando el namero de
estimulos es pequefio e insuficiente para conseguir encarrilamiento el IPP
deber ser inferior al IPP cuando la taquicardia esta encarrilada. Segun se
incrementa en numero de estimulos el IPP seria progresivamente mayor
hasta alcanzar un PPI constante cuando se alcanza el encarrilamiento. Figura
12 A-B. Es necesario remarcar que al tratarse de una medida de IPP este
criterio no precisa de la demostracion de fusion, ademas si se realiza de forma
protocolizada incrementando progresivamente el nimero de impulsos
demostrando la relacion 1:1 entre los trenes y la taquicardia es posible
descartar la presencia de terminacidn-reinicio de la arritmia. También es
necesario resaltar que este criterio por si solo no confirma el mecanismo
reentrante de la taquicardia ya que tedricamente una taquicardia focal podria

responder de la misma forma.
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Figura 12 A. 1¢rCriterio: Respuesta constante de IPP. Taquicardia auricular

regular con longitud de ciclo de 250 ms, se emite un tren de impulsos de 7 latidos
desde el seno coronario a 230 ms. Se obtiene un intervalo post-encarrilamiento

de 252 ms.
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Figura 12 B. 1¢rCriterio: Respuesta constante de IPP. Misma taquicardia regular
que en el panel A. En esta ocasion se emite un tren de impulsos de 8 latidos y se
obtiene un intervalo post encarrilamiento de 256 ms (similar al tren con 7

impulsos).

2) Disparidad en los tiempos de conduccién en funcién de la presencia de
taquicardia (tiempo de conduccién entre dos puntos con y sin
taquicardia). Durante la estimulacion programada en la camara de la
taquicardia la distribucion del impulso eléctrico se ve influida por la
presencia de la reentrada, de tal forma que impide el avance del frente de
activacion en el brazo antidrémico del circuito permitiendo la conduccion
en el sentido ortodrémico. Figura 13A. Durante la estimulacién en ritmo
sinusal, al no estar activa la reentrada, la propagacion del impulso
eléctrico no se ve alterada por el circuito permitiendo el avance
homogéneo del frente de activacién (por brazo anterégrado y retrégrado).
Figura 13B. De esta forma el tiempo hasta un punto concreto del circuito
sera mayor cuando so6lo es posible utilizar la via anterégrada (en
taquicardia) que cuando es posible una activacion simultanea por los dos
brazos (durante ritmo sinusal). Este criterio en cierta manera se asemeja
al tercero y al cuarto criterio clasico, aunque con ciertas diferencias
(19,22). A diferencia del tercero no precisa de un estimulacién rapida para
conseguir terminar la taquicardia, evitandose de ese modo la
degeneracion de un ritmo organizado en un ritmo caoético fibrilatorio.
Ademas ofrece una zona mas amplia para su demostracién ya que los
cambios en la secuencia de activacién y los tiempos de conduccién podria
encontrarse en cualquiera de las areas de conduccion ortodrémica
durante el encarrilamiento. No ocurre esto en cambio con el cuarto

criterio que solo en zonas muy limitadas es posible su demostracion.
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Figura 13 A. Tiempo de conduccién entre dos puntos en taquicardia. Se emite un
tren de impulsos desde auricula lateral baja en taquicardia. Se miden los tiempos
de conduccion a la auricula derecha lateral alta (Halo 19-20), seno coronario
distal (Halo 1-2) y proximal (Halo 5-6). La taquicardia tiene una longitud de ciclo
de 390 ms y el tren de impulsos tiene una longitud de ciclo de 360 ms. Se puede
observar en flechas rojas el tiempo de conduccion entre el estimulo y el tltimo
electrograma encarrilado (ultimo electrograma que tiene la misma longitud de

ciclo que el ciclo de estimulacion).
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Figura 13 B. Tiempo de conduccién entre dos puntos sin taquicardia. Se emite un
tren de impulsos desde auricula lateral baja en ritmo sinusal. Se miden los
tiempos de conduccion a la auricula derecha lateral alta (Halo 19-20), seno
coronario distal (Halo 1-2) y proximal (Halo 5-6). Puede observarse que los
tiempos de conduccion son mas cortos cuando la reentrada no esta activa y no

hay conduccion ortodrdémica.

3) Disparidad en los tiempos de conduccién en funcion de direccién de la
activacion (tiempo de conduccion entre dos puntos en taquicardia). La
conduccion durante estimulacién programada en lugares distantes de la
camara cardiaca deberia ser en ambos sentidos parecida, a menos que la
distribucién del impulso eléctrico se vea influida por la presencia de una
taquicardia con circuito de reentrada. De tal forma que se impide el
avance del frente de activacion del impulso eléctrico en el brazo
antidromico del circuito, permitiendo la conduccién en el sentido
ortodrémico. Con lo cual los tiempos de conduccién seran distintos en un

sentido y en otro si nos encontramos frente a un circuito de reentrada.
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Figura 14 A. Tiempo de conduccién entre dos puntos en taquicardia. Se emite un
tren de impulsos desde auricula lateral (Halo 13-14) y se miden los tiempos de

conduccion al seno coronario proximal (Halo 5-6).
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Figura 14 B. Tiempo de conduccién entre dos puntos en taquicardia. Se emite un
tren de impulsos desde seno coronario proximal (Halo 5-6) y se miden los
tiempos de conduccion a la auricula lateral (Halo 13-14). Puede observarse que
los tiempos de conduccion en la figura 14 Ay 14 B son distintos en un sentido y
en otro, lo que nos lleva a la conclusion de que nos encontramos frente a un

circuito de reentrada.

En el presente proyecto nos proponemos estudiar estos nuevos criterios
propuestos de encarrilamiento en pacientes con taquicardias auriculares

macrorrentrantes tipo flutter auricular.
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Hipotesis:
La hipdtesis del presente trabajo es que los tres nuevos criterios de
encarrilamiento que proponemos son factibles, fiables y diagndsticos en
pacientes con taquicardias auriculares macroreentrantes tipo flutter

auricular.
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Objetivos primarios:

* Evaluar la capacidad diagnostica de los nuevos criterios de
encarrilamiento que proponemos mediante su aplicacion en estudios
electrofisiologicos de taquicardias auriculares macroreentrantes (Flutter

dependientes de istmo cavotricuspideo y flutteres atipicos).

* Evaluar la viabilidad de los nuevos criterios de encarrilamiento que
proponemos mediante su aplicacion en estudios electrofisiologicos de
taquicardias auriculares macroreentrantes (Flutter dependientes de istmo

cavotricuspideo y flutteres atipicos).

Objetivos secundarios:

* Analizar la respuesta de las taquicardias auriculares macrorrentrantes a

las maniobras de estimulacion y encarrilamiento.

EQ



MATERIALES Y METODOS

e}



1. Poblacion de estudio:

Se trata de un estudio observacional donde se han incluido prospectivamente de
forma consecutiva, todos los pacientes que acudieron a la unidad de
electrofisiologia y arritmias del Hospital universitario Monteprincipe o del
Hospital de Burgos, para la realizacion de un estudio electrofisiolégico por la
sospecha a una taquicardia auricular probablemente macrorreentrante (flutter

auricular).

2. Estudio electrofisiologico

El procedimiento fue realizado bajo sedacién profunda o anestesia general. Si se
sospechaba flutter comun, un catéter duodecapolar (distancia interelectrodo 2-8-
2 mm; Livewire 7F Abbott) fue emplazado a lo largo del anillo tricuspideo y un
catéter cuadripolar (Torqr, Medtronic 5F, o MarinR, Medtronic 7F) en el seno
coronario (SC). Si se sospechaba flutter atipico se utilizaba ademas sistema de
navegacion (NavX Velocity o NavX Precision, Abbott, o Rhythmia, Boston
Scientific). Si el origen en auricula izquierda era demostrado o sospechado, se
utilizaba un catéter duodecapolar que tiene 60 mm entre el polo distal y el
proximal (distancia interelectrodo 2-8-2-60-2-8-2 mm, Livewire 7F, Abbott), con
lo cual los polos distales eran posicionados en el SC. En este caso, la puncién
transeptal se realizé utilizando la técnica modificada de Brockenbrough
introduciendo una vaina de 8 french en la auricula izquierda. Las sefiales fueron
analizadas utilizando un poligrafo convencional (EP Bard, Boston Scientific). Cada
posicion de catéteres fue grabada en fluoroscopia para referencia, tanto en la

proyeccién oblicua anterior izquierda como oblicua anterior derecha.

3. Estudio del primer criterio
(Constancia en el IPP en repuesta a un aumento en el n? de latidos

estimulados)

Criterios de inclusion:

1. Pacientes con flutter que inicien el estudio en flutter y que el ritmo
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permanezca estable durante el procedimiento en cuanto a secuencia de
activacion y LC.

2. Paciente con flutter que inicien el estudio en ritmo sinusal pero en los que
sea posible inducir de forma reproducible el flutter, sostenido y con
estabilidad de LC y secuencia de activacion.

3. Firma del consentimiento informado.
Criterios de exclusion:

1. Flutter con irregularidad de la LC.
2. Flutter no sostenido o que se interrumpen de forma repetida con la

estimulacién programada.
Protocolo de actuacion:

1. Induccidn del flutter si se inicia el estudio en ritmo sinusal.

2. Estimulacién programada a una longitud de ciclo 20 mseg menor que la LC
de la taquicardia y con incremento progresivo del nimero de estimulos
hasta conseguir IPP estable. El numero de estimulos sera: 1, 2, 3,4, 5, 6, 7,
8,9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 20, repitiendo cada numero de impulsos dos
veces si es posible. Es fundamental que la sincronizacion de los trenes de
impulsos sea adecuada. Esta estimulacion programada debe ser realizada
desde dos puntos lo mas distantes posible del circuito: el seno coronario lo
mas progresado posible y auricula derecha lateral baja. Si durante los
trenes de estimulacién la taquicardia se interrumpiese sera valida la
reinduccidon siempre y cuando se reproduzca la misma taquicardia con
igual LC y secuencia de activacion. Se tomaran las siguientes medidas.

* LCbasal de la taquicardia y del tren de estimulos en mseg
* Numero de estimulos del tren hasta conseguir IPP constante.
* Todos IPP independientemente de si lograba o no el

encarrilamiento, desde los dos puntos de estimulacion.

3. Realizar ablacién de sustrato segun el protocolo habitual de la sala de
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electrofisiologia.

Analisis del [PP:

Con el proposito de evaluar los cambios en el IPP en respuesta al incremento en
el numero de latidos estimulados, se mediran los IPP luego de cada tren de
estimulacion. Los trenes de estimulacion seran agrupados en pares que diferian
en solo un latido de estimulacion. Calcularemos la diferencia en los IPP (AIPP)
para cada par consecutivo de trenes de estimulacion desde 1 a 15 latidos.
Ejemplo: Se valorara el par 1-3, 2-4,3-5 y asi sucesivamente. Los pares de IPP
seran agrupados segun si la taquicardia ha sido encarrilada o no ha sido
encarrilada como resultado de ambos trenes de estimulacidon, de esta manera se
intentara evaluar la capacidad de el AIPP para discriminar entre trenes que
producen o no encarrilamiento. Si en cualquier par de trenes de estimulacion un
tren produce encarrilamiento y el otro no, el AIPP de ese par no sera analizado en
la primer fase del estudio debido a que puede dar un valor intermedio. Por el
contrario, si ambos trenes producen encarrilamiento o ambos no producen
encarrilamiento ese par sera considerado para el analisis. De esta manera se
obtendra un valor promedio del AIPP por paciente, por punto de estimulacidn;
durante encarrilamiento y cuando no se produzca encarrilamiento. Ademas se
calculara un valor promedio de AIPP por cada paciente segun la taquicardia sea o
no encarrilada, promediando los valores de ambos sitios de estimulacion. La
influencia en el AIPP de varios factores tales como: Tipo de TAM (comun vs
atipica), LC de la taquicardia, sitio de estimulacidn, tratamiento con FAA, IPP-LCT;

también sera analizada.

En una segunda fase del estudio todos los trenes de estimulaciéon seran
analizados, se considerara que el peor escenario es que un tren de estimulacion
produzca encarrilamiento de la taquicardia y que otro no. Esto se traduciria en un
valor intermedio de AIPP. Para minimizar cualquier error, los valores de corte
para el AIPP seran calculados comparando cada tren de estimulacion con el tren

con dos latidos menos (dos pares de trenes de estimulacion juntos, 2AIPP).

Finalmente, los valores de corte obtenidos para 2AIPP seran validados por dos
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investigadores ciegos que analizaran los trazados en una nueva cohorte de

pacientes (cohorte de validacién).

4. Estudio del segundo criterio

(Variacion en los tiempos de conduccion en estimulacion a diferentes

puntos del circuito con y sin taquicardia)

Criterios de inclusion:

1)

2)

3)

Pacientes con arritmias auriculares posiblemente macrorrentrantes que
inicien el estudio en taquicardia, pero que se pueda terminar y reiniciar
con estabilidad de LC y secuencia de activacion.

Paciente con arritmias auriculares posiblemente macrorrentrantes que
inicien el estudio en ritmo sinusal pero en los que sea posible inducir la
taquicardia de forma reproducible y sostenida, con estabilidad de LC y
secuencia de activacion.

Firma del consentimiento informado.

Criterios de exclusion:

1)
2)

3)

Taquicardias auriculares con irregularidad de la LC.

Paciente en el que la estimulacién durante taquicardia provoca un cambio
en su morfologia y/o ciclo.

Taquicardias auriculares no sostenidas o que se interrumpen de forma

repetida con la estimulacién programada.

Protocolo de actuacion

1)

Colocacion estratégica y estable de catéteres (ver figura 15A mas abajo
que representa el anillo tricispide y la desembocadura de vena cava

inferior y seno coronario):

A



Figura 15A. Colocacién estratégica de catéteres cuando se sospecha
flutter comun.

A, B, C, D: Puntos de registro y estimulacion.

Si se sospecha flutter izquierdo (ver figura mas abajo que representa el
anillo tricuspide y la desembocadura de vena cava inferior y seno

coronario, afiadiendo la auricula izquierda):

B

Figura 15B. Colocacion estratégica de catéteres si se sospecha flutter

izquierdo.

2) Estimulacidon en ritmo sinusal con trenes (al menos 10 latidos, idealmente
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20 latidos) con ciclo 20 ms menor que el de la taquicardia clinicamente
documentada desde cada uno de los 4 puntos de estimulacion (A, B, Cy D).
En prevision de que la taquicardia inducida pueda tener una LC algo
diferente de la documentada clinicamente seria bueno repetir idéntico
protocolo de estimulacion (trenes desde A, B, C y D) con un ciclo idéntico
al de la taquicardia clinica, y si es posible con un ciclo 40 ms menor que el

de la taquicardia clinica.

3) Induccidn de la taquicardia clinica si se inicia el estudio en ritmo sinusal.

4) Estimulacién durante taquicardia con trenes (al menos 10 latidos,
idealmente 20 latidos) con ciclo 20 ms menor que el de la taquicardia
presente en ese momento, desde cada uno de los 4 puntos de estimulacién

(A, B,CyD).
5) Si el paciente inicia el estudio en taquicardia serda preciso una vez
identificado el circuito, interrumpir la taquicardia para realizar el estudio

en ritmo sinusal antes de realizar la ablacion.

6) Datos a recoger

&

Tipo de flutter.

b. LC basal de la taquicardia y del tren de estimulos en mseg.

c. Durante cada tren de impulsos medir el tiempo de conducciéon
desde cada punto de estimulacion a los 3 restantes.

d. Comparar los tiempos de estimulacion durante el paso 2 (en ritmo

sinusal) y durante el paso 4 (durante taquicardia).

5. Estudio del tercer criterio.
(Variacion en los tiempos de conduccion en estimulacion a diferentes

puntos del circuito en taquicardia)
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Criterios de inclusion:

1) Pacientes con arritmias auriculares posiblemente macrorrentrantes que

inicien el estudio en taquicardia, pero que ésta se pueda terminar y reiniciar

con estabilidad de LC y secuencia de activacion.

2)

3)

Paciente con arritmias auriculares posiblemente macrorrentrantes que
inicien el estudio en ritmo sinusal pero en los que sea posible inducir la
taquicardia de forma reproducible y sostenida, con estabilidad de LC y
secuencia de activacion.

Firma del consentimiento informado.

Criterios de exclusion:

1)
2)

3)

Taquicardias auriculares con irregularidad de la LC.

Paciente en el que la estimulacion durante taquicardia provoca un cambio
en su morfologia y/o ciclo.

Taquicardias auriculares no sostenidas o que se interrumpen de forma

repetida con la estimulacién programada.

Protocolo de actuacion:

1.

Colocacion estratégica y estable de catéteres (ver figura 15A y 15B).
Induccioén de la taquicardia clinica si se inicia el estudio en ritmo sinusal.
Estimulacién durante taquicardia con trenes (al menos 10 latidos,
idealmente 20 latidos) con ciclo 20 ms menor que el de la taquicardia
presente en ese momento, desde cada uno de los 4 puntos de estimulacién
(A, B,CyD).

Datos a recoger

a. LCbasal de la taquicardia y del tren de estimulos en mseg.

b. Durante cada tren de impulsos medir el tiempo de conduccion
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desde cada punto de estimulacion a los 3 restantes.

c. Comparar los tiempos de conduccién en taquicardia.

6. Definicion de encarrilamiento

Se considerara que el encarrilamiento ha ocurrido (gold standard), si alguna de

las siguientes condiciones esta presente:

1) Cuando se registren los criterios clasicos de encarrilamiento.

2) Cuando el IPP luego de la estimulacion sea menor que una pausa
completamente compensadora (taquicardia reset).

3) Cuando todos los sitios de registro sean acelerados a la LC del tren de

estimulaciéon y el mapa de activacion demuestre un mecanismo reentrante.

7. Consideraciones de orden ético

Se trata de un estudio fisiopatolégico en pacientes con indicacidn clinica de
realizacion de estudio electrofisiolégico con vistas a ablacidn de arritmia. Tanto el
numero y tipo de catéteres como las maniobras de estimulacién son algo habitual
el electrofisiologia clinica, y la determinacion del mecanismo de la arritmia
(reentrante versus no reentrante) es una parte consustancial al estudio
electrofisiologico. Lo afladido en el presente estudio es la realizacidn sistematica
de estas maniobras asi como la colocacién sistematica de la posicion de los
catéteres, lo que quiza podria incrementar la duracion del procedimiento en unos
5-10 minutos (la duracion estimada de estos procedimientos es de entre 3y 6
horas). Asi pues, no se considera que la realizacion del presente estudio
incremente los riesgos de un procedimiento de estas caracteristicas. El analisis de
los resultados se realizara “off-line” por lo que no incrementara la duracién del
procedimiento.

El protocolo ha sido aprobado por comités independientes de bioética

pertenecientes a ambos hospitales.
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8. Analisis estadistico

Las variables categoricas se expresaron numéricamente y en porcentajes. Para
comparar las variables categoricas se emple6 la prueba de Chi-cuadrado, salvo en
los casos en los que los valores esperados fueron inferiores a 5 en cuyo caso se
uso la prueba exacta de Fisher. Las variables numéricas continuas se expresaron
como media, desviacion tipica y si se ajustaban a una distribucién normal se
analizaron con la prueba estadistica de la T de Student. Para las variables que no
se ajustaban a una distribucion normal se utiliz6 la prueba de U de Mann-

Whitney en el caso de la comparacion entre dos grupos.

Se realizo el método de curvas ROC para establecer el mejor punto de corte
diagnostico entre pares de trenes de estimulacion que producian o no
encarrilamiento (2AIPP). Se calculo la sensibilidad, especificidad, valor predictivo

positivo y valor predictivo negativo, del punto de corte diagndstico establecido.

Los resultados fueron analizados utilizando un nivel de significaciéon estadistica
de p < 0,05. Para el analisis se utilizé el programa SPSS 12.00 for Windows (SPSS
Inc, Chicago, Illinois, USA, 2003).
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Resultados:

1. Primer criterio:

Desde Agosto del 2016 a Diciembre del 2018, se incluyeron prospectivamente 23
pacientes referidos para estudio electrofisioldgico y ablacion de taquicardias
macrorrentrantes tipo flutter auricular (FLA). En 2 pacientes el protocolo no
pudo completarse debido a que la MAT degenero en FA. Los 21 pacientes
restantes constituyeron la cohorte inicial. Una vez completado el analisis de la
cohorte inicial se ensayo el protocolo en una cohorte de validacion de 16
pacientes. En la cohorte inicial del total de pacientes, 18 (81%) eran hombres con
un promedio de edad de 67,6+ 9 afos. Doce pacientes presentaron flutter atipico
(57,1%) y 9 pacientes (42,9%) presentaron flutter comun. En 9 pacientes
(42,9%) el estudio electrofisioldgico fue realizado bajo tratamiento con farmacos
antiarritmicos (FAA) clase . La longitud de ciclo media de las taquicardias fue de
252,1 + 41,3 ms. Las caracteristicas clinicas y electrofisioldgicas de ambas

cohortes se describen en la tabla 1y 2, respectivamente.

Cohorte inicial | Cohorte validacion

(n=21) (n=16)
Edad, afios, media, + DS 67,6 +£9.3 73,2+11,3
Sexo, masculino, numero, (%) 17 (81) 14 (87)
Antiarritmicos clase |, numero, 9 (42,9) 4 (25)
(%)
Sin enfermedad estructural, 11 (52,4) 14 (87)
numero, (%)
Cardiopatia hipertensiva, n, (%) 4 (19) 1(6,2)
Enfermedad valvular mitral, 3 (14,3) -
numero, (%)
Cardiopatia isquémica, n, (%) 2(9,5) 1(6,2)
Miocardiopatia dilatada, n, (%) 1(4,8) -
Fraccion de eyeccion VI, 56,3 £ 9,1 56,3 +4,7
media, + DS
Flutter auricular comun, n, (%) 9 (42,9) 11 (68,7)
Longitud de ciclo media de 2521+413 262,6 + 52,8
flutter auricular, + DS
Procedimiento previo de 4 (19) 3(18)
aislamiento de venas
pulmonares, n, (%)

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes.
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Paciente Tipo de FAA Longitud | Encarrilamiento No Encarrilamiento | Encarrilamiento No No Numero de Numero
N2 flutter clase | de ciclo | AIPP promedio | encarrilamiento | A IPP promedio | A IPP promedio | encarrilamiento | encarrilamiento latidos de latidos
auricular flutter por paciente A IPP promedio p/ paciente p/ paciente A IPP promedio | AIPP promedio | necesarios | necesarios
auricular enms por paciente desde AD desde SC p/ paciente p/ paciente para para
enms enms enms desde AD en ms | desde AD enms | encarrilar encarrilar
desde AD desde SC
1 Comun No 220 ms 4.3 14 4 4.7 14 2 4
2 Atipico Si 210 ms 2.5 21.7 2.5 217 2 15
3 Atipico No 250ms | 4.4 1355 4 4 15 12 4 4
4 Comun Si 300ms |4.1 21 5.8 2.4 21 2 4
5 Atipico No 210 ms 5.5 26 3:3 8.1 26 2 5
6 Comun No 240 ms 2.9 18 3.5 2.1 18 2 4
7 Comun No 220 ms 21 22 15 2.8 27 14 5 4
8 Comun Si 220 ms 2 14 2.8 1.2 14 2 5
9 Atipico No 290ms | 1.5 1 2 2 2
10 Comun Si 260 ms 4.4 30 5.1 3.2 30 2 4
11 Atipico No 270ms | 2.6 27 3.6 1.8 27 - 4 2
12 Atipico No 250 ms 1.7 19.3 - 1.7 16 52 15 3
13 Atipico Si 380ms |24 29.5 3.2 2 29.5 8 X
14 Atipico No 230ms |49 332 5.3 2.8 34.5 28 9 3
15 Atipico No 212 ms 2 15.1 1.2 2.3 15.1 10 2
16 Comun Si 220ms |11 16 1.2 1 - 16 2 4
17 Atipico Si 300ms |4 19.3 6 2 19.3 - 8 2
18 Comdn Si 274ms |1 213 1.5 0.5 213 2 7
19 Atipico Si 270ms |4 22.8 4 4 235 22 6 5
20 Comun No 240 ms 0.7 24 0.6 0.8 24 2 9
21 Atipico No 230 ms 1 20 1 1 20 2 3

Tabla 2. Caracteristicas electrofisiologicas. FAA: Farmacos anti-arritmicos. A:

Delta promedio. IPP: Intervalo post-estimulacion. AD: Auricula derecha. SC: Seno

coronario. MS: Milisegundos.

La diferencia promedio en los AIPP cuando los trenes de estimulacién producian

encarrilamiento de la taquicardia (2,8 + 1,4 ms) fue sustancialmente menor que

cuando no se producia encarrilamiento (21,3 + 5,6 ms, p<0,0001). Ademas cuando

el encarrilamiento fue alcanzado, la diferencia entre cada uno de los AIPP

promedio fue menor de 10 ms. Sin embargo, cuando no se alcanz6 a lograr el

encarrilamiento la diferencia entre los AIPP promedio fue mayor a 10 ms.

Figura 16.
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Figura 16. Delta IPP promedio por paciente ilustrado en un diagrama de
cajas. Cuando se produce encarrilamiento de la taquicardia, las diferencias
entre los [PP promedio de los pacientes son menores a 10 ms.

Mientras que cuando no se encarrila la taquicardia, estas diferencias

entre los promedios son mayores a 10 ms. [PP: Intervalo post-estimulacién.

A: Delta promedio.

Otro dato interesante observado fue que, cuando los pacientes tenian flutter
comun y se lograba encarrilamiento de la taquicardia el promedio de los AIPP
(2,5 £ 1,4 ms) era significativamente menor que cuando el encarrilamiento no se
producia (20 £ 5,1 ms, p<0,0001). Este mismo fen6meno fue observado en los
pacientes con flutter atipico, ya que las diferencias en los AIPP promedio cuando
el encarrilamiento se alcanz6 (3 + 1,4 ms) fueron también sustanciales
comparadas cuando no se alcanzé (22 + 5,9 ms, p<0,0001). Sin embargo, las
diferencias en los AIPP promedios entre los pacientes con flutter tipico y atipico
cuando el encarrilamiento se produjo, no fueron estadisticamente significativas

(p=0,46). Figura 17.

77



40
p<0.0001-y
—— p<0.0001 ]
304
K-
S
W
E
2 20
[« %
a
[
Q B
10
p=046 V¥
v / ~
Oq s e=y

T T T T
Encarrilamiento flutter Encarrilamiento flutter No encarrilamiento No encarrilamiento
comin (n=9) atipico (n=12) flutter comdn (n=9) flutter atipico (n=11)

Figura 17. Diagrama de cajas donde se visualiza el delta IPP promedio por
paciente en FTA comunes y atipicos segun si se produce o no

encarrilamiento. [PP: Intervalo post-estimulacion. FTA: Flutter auricular.

A: Delta promedio.

Para cada sitio de estimulacion, los trenes de estimulacion en los cuales el
encarrilamiento se produjo tenian una diferencia promedio en los AIPP (3 + 1,7
msy 2,5+ 1,7 para AD y SC respectivamente) que era significativamente menor
que cuando no se alcanzaba el encarrilamiento (22,9 + 7 msy 22,1 + 9,5 ms para
AD y SC respectivamente, p<0,0001). Por el contrario, no se observaron
diferencias estadisticamente significativas (p=0,25) en los AIPP promedio entre
los trenes emitidos desde AD y SC si se producia encarrilamiento de la

taquicardia. Figura 18.
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Figura 18. Diagrama de caja ilustrando el delta [PP promedio de cada
paciente tanto cuando se producia encarrilamiento como cuando no, en
los trenes liberados desde AD y SC. IPP: Intervalo post-estimulacion.

AD: Auricula derecha. SC: Seno coronario. A: Delta promedio.

En 9 pacientes (42,8%) en los cuales el procedimiento se realiz6 bajo tratamiento
con farmacos antiarritmicos clase I, el promedio de los AIPP en los trenes que
resultaron en encarrilamiento (2,8 + 1,3 ms) fue significativamente diferente de
aquellos en los que no se logro el encarrilamiento (21,7 + 5,3 ms, p<0,0001). Por
otro lado, cuando se produjo encarrilamiento el AIPP promedio en los pacientes
con o sin tratamiento antiarritmico no fue estadisticamente diferente (p=0,95).

Figura 19.
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Figura 19. Diagrama de cajas ilustrando el delta IPP promedio
en pacientes con o sin tratamiento antiarritmico con FAA clase I y en los
cuales se produce o no encarrilamiento. IPP: Intervalo post-estimulacion.

FAA: Farmacos antiarritmicos. A: Delta promedio.

En orden de poder evaluar si la longitud de ciclo de la taquicardia tenia influencia
en la respuesta al encarrilamiento se subdividi6 arbitrariamente a los pacientes
en dos grupos, aquellos con flutter relativamente lento (LC = 260 ms) de aquellos
con flutter rapido (LC <260 ms). Sin importar si el flutter era lento o rapido,
cuando se produjo encarrilamiento de los mismos, las diferencias en los AIPP
promedios no fueron estadisticamente significativas ( 2,7 ms * 1,5 ms flutteres

lentos, 3 + 1,3 ms flutteres rapidos, p=0,75). Figura 20.

7R



i p<0.0001

T

p<0.0001 1

204 J_

A IPP promedio
T

==
10

v

p=0.75 v

5 A =
= o

L

0-4
T T T T
Encarrilamiento Encarrilamiento No encarrilamiento No encarrilamiento
FLA rapido (n=13) FLA lento (n=8) FLA rapido (n=12) FLA lento (n=8)

Figura 20. Grafico que ilustra el delta IPP promedio en pacientes con flutter
auricular relativamente rapido y lento, segin se produce o no encarrilamiento
de la taquicardia. IPP: Intervalo post-estimulacidn. FLA: Flutter auricular. A: Delta

promedio.

Se analizo un subgrupo de pacientes, comparando aquellos con trenes de
estimulacion con un IPP-LCT<30ms versus aquellos con IPP-LCT>30ms (estos
parametros, como se ha mencionado en la introduccién, son comiinmente
utilizados para determinar si el sitio de estimulacidn es lejano, cercano o dentro
del circuito de la taquicardia). No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en el AIPP promedio para cada categoria cuando se produjo

encarrilamiento (2,4 + 1 msy 3,2 + 1,9 ms; p= 0,17, Figura 21).
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Figura 21. Grafico que ilustra el A [PP promedio en pacientes con IPP-LCT<30ms
y aquellos con IPP-LCT>30ms, segliin se produce o no encarrilamiento de la
taquicardia. [PP: Intervalo post-estimulacion. LCT: Longitud de ciclo de

taquicardia. A: Delta promedio.

Para valorar cual era el mejor punto de corte diagnostico para diferenciar entre
encarrilamiento y no encarrilamiento se realizo un analisis de curva ROC. Acorde
con el método de curva ROC 19 milisegundos (area bajo la curva 99%, p<0,0001)
fue el mejor punto de corte que permite discriminar las diferencias en el 2AIPP
entre pares de trenes de estimulacion que alcanzan o no encarrilamiento con una

sensibilidad del 95% y especificidad del 98%. Figura 22.

Este punto de corte de 19 ms fue subsecuentemente analizado en una cohorte de
validacion de 16 pacientes. En este nuevo grupo se obtuvo una sensibilidad y
especificidad de 90 % y 94%, valor predictivo positivo (VPP) 98%, valor
predictivo negativo (VPN) 75%.
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Figura 22. Curva ROC para valorar la diferencia en los 2ZAIPP que

predice encarrilamiento. IPP: Intervalo post-estimulacion.

2. Segundo criterio:

Desde Agosto del 2016 a Diciembre del 2018, fueron incluidos prospectivamente
13 pacientes referidos para estudio electrofisioldgico y ablacion de taquicardias
macrorrentrantes tipo flutter auricular (FLA). Del total de pacientes el 100% eran
hombres con un promedio de edad de 70,1+ 10,2 afios. En 5 pacientes (38,4%) el
estudio electrofisiologico fue realizado bajo tratamiento con farmacos
antiarritmicos (FAA) clase I. En cuanto al area de la auricula izquierda (Al), 4
pacientes presentaban Al normal (30,8%), 5 pacientes dilatacion leve (38,5%) de
Al 'y 4 pacientes dilatacion moderada (30,8%) de Al. La mayoria de los pacientes
(11, que representan un 84,6% del total), no presentaban cardiopatia estructural.
Mientras que dos pacientes presentaron, cardiopatia isquémica y dilatada

respectivamente , representando el 15,6% del total.

Cuatro pacientes presentaron flutter atipico (30,8%) y 9 pacientes (69,2%)

presentaron flutter comun. La longitud de ciclo media de las taquicardias fue de
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272,3 £ 61,6 ms. Se realizaron maniobras de estimulacién y se midieron las
diferencias en los tiempos de conduccion entre dos puntos fijos de registro en
ritmo sinusal comparado con taquicardia (puntos descriptos en la secciéon de
materiales y métodos). Se obtuvo una media de las maximos diferencias en los
tiempos de conduccion entre dos puntos fijos de registro para cada paciente de
177,6 £ 75 ms (rango 90-363 ms). También se obtuvo la media de los minimos
tiempos de conduccion para cada paciente entre dos puntos fijos de registro
siendo el promedio de 3,3 * 3,3 ms (1,6-5,1 IC 95%, rango 0-9 ). La media de los
maximos y minimos tiempos de conduccién entre dos puntos fijos de registro en
ritmo sinusal y en taquicardia mostro una diferencia estadisticamente

significativa (P<0,0001).

Las caracteristicas electrofisiologicas se describen en la tabla 3.

Paciente | Tipo de LCen Diferencias Diferencias
Ne FLA ms maximas minimas
(ms) (ms)
i Comun 280 249 2
2 Comun 220 165 9
3 Comun 220 96 2
4 Comun 260 237 5
5 Atipico 380 363 0
6 Comun 320 208 0
7 Comun 220 142 9
8 Atipico 260 90 6
9 Atipico 250 116 6
10 Atipico 230 148 2
11 Comun 410 208 0
12 Comun 260 143 2
13 Comun 230 145 0

Tabla 3. Caracteristicas electrofisiologicas.
FLA: Flutter auricular. LC: Longitud de ciclo.

MS: Milisegundos.

3. Tercer criterio:
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Desde Agosto del 2016 a Diciembre del 2018, fueron incluidos prospectivamente
27 pacientes referidos para estudio electrofisiologico y ablacién de taquicardias
macrorrentrantes tipo FLA. Del total de pacientes, 20 (74%) eran hombres con
un promedio de edad de 68,5+ 9 afos. Catorce pacientes presentaron
presentaron flutter comun (51,9%) y 13 pacientes (48,1%) presentaron flutter
atipico. En 12 pacientes (44,4%) el estudio electrofisiologico fue realizado bajo
tratamiento con farmacos antiarritmicos (FAA) clase I. La longitud de ciclo media
de las taquicardias fue de 256,7 *+ 38,8 ms (rango 200-380 ms). En cuanto al area
de la auricula izquierda (Al), 10 pacientes presentaban Al normal (37%), 12
pacientes dilatacion leve (44,4%) de Al y 5 pacientes dilatacién moderada

(18,6%) de Al Las caracteristicas clinicas se describen en la tabla 4.

Edad (A) 68,5+ 9
Sexo Hombres (74%)
FEVI (%) 54,3 £ 9,6 (Rango 25-65)
FAA Clase | Si (44,4%)
No (55,6%)
Cardiopatia No cardiopatia (59,2%)
estructural Cardiopatia Hipertensiva (14,8%)

Enfermedad valvular mitral (11,1%)
Cardiopatia isquémica (7,5%)
Miocardiopatia dilatada (7,4%)

Flutter auricular | No (88,9%)

post AVP Si (11,1%)
Auricula Normal (37%)
izquierda Dilatacion leve (44,4%)

Dilatacion moderada (18,6%)

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de los pacientes. (A): Afios.
FEVI: Fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo.
FAA: Farmacos antiarritmicos.

AVP: Aislamiento de venas pulmonares.

Ante la presencia de una taquicardia auricular focal (o ritmo sinusal) la

conduccion durante estimulacion programada en lugares distantes de la cAmara
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cardiaca deberia ser en ambos sentidos similar, por el contrario los tiempos de
conduccion podrian ser distintos en un sentido y en otro si nos encontramos
frente a un circuito de reentrada (esto es debido a el avance del frente de
activacion del impulso eléctrico en el sentido ortodrémico). Aunque como
hipdtesis suponemos que los tiempos de conduccion estimulando durante RS
entre dos puntos seran similares en la direccion A-B que en la direccion B-A, es
bien conocido que la conduccion cardiaca es compleja sobretodo a maximas
frecuencias, por lo que hemos analizado también la conduccién en ausencia de
taquicardia en otro grupo de pacientes. Se analizaron las diferencias maximas en
los tiempos de conduccion entre los puntos propuestos y descriptos en la secciéon
de materiales y métodos, tanto para taquicardias auriculares macrorrentrantes
como en ritmo sinusal (RS). Se incluyeron y analizaron no solo los 27 pacientes
con FLA, sino también 26 pacientes con antecedente de FLA pero en RS. Sabiendo
cuales son las diferencias maximas entre dos puntos de estimulacion en RS
podemos establecer por encima de que punto de corte para cada frecuencia de

estimulacidn es imperativo considerar que existe una reentrada.
Finalmente se observo que en RS los tiempos de conduccién en lugares distantes

de la auricula pueden variar segtn la longitud de ciclo de estimulacién. Para cada

frecuencia de estimulacion las diferencias observadas se resumen en la tabla 5.
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LC (ms) Ne de Promedio Desvio Rango de N2 RS por Promedio Desvié Rango de
pacientes | diferencias estandar diferencias frecuencia | diferencias | estdndar diferencias
en FLA | maximas en | diferencias en FLA de maximas | diferencias en RS
por LC FLA (ms) | maximas en (ms) estimulacion | en RS (ms) | maximas (ms)
FLA (ms) en RS (ms)
200 1 162 - - 3 31 8,5 22-39
210 1 161 - - 3 21 11 14-34
220 3 144,6 21,7 125-168 6 15 131 2-34
230 3 199 78,8 116-273 5 12,4 8,8 0-22
240 3 131 54,7 68-167 4 6,7 1,8 4-8
250 2 194 28,2 174-214 3 6,2 5,4 2-14
260 2 148 14,1 138-158 3 13,3 8 4-18
270 5 144,2 61,4 65-224 3 5 2,5 2-8
280 1 248 - - 4 6 5,4 2-14
290 1 300 - - 3 4 2 2-6
300 2 199 41 170-228 3 3 2,6 0-6
>300 3 227,5 191,6 92-363 9 2,8 15 0-5

Tabla 5. Diferencias observadas en tiempos de conduccion entre dos puntos de
estimulacion tanto en flutter auricular como en ritmo sinusal. LC: Longitud de
ciclo. MS: Milisegundos. FLA: Flutter auricular. RS: Ritmo sinusal. N2: Numero de
pacientes analizados en ritmo sinusal segun frecuencia de estimulacion o

longitud de ciclo del flutter auricular.

Podemos agrupar las longitudes de ciclo en 3 grupos:

1)LC: 2200-<230, 2)LC: >230-<280, 3) LC: >280. Se observo que a frecuencias
>200-<230 ms las diferencias en los tiempos de conduccién entre dos puntos en
RS pueden llegar hasta 40 ms (media 18,1 ms; 12,7-25,5 ms IC 95%). A
frecuencias de estimulacion entre >230-<280 ms las diferencias se encuentran
entre 0 y 10 ms (media 7,1 ms; 4,3-8,3 ms IC 95%). Mientras que a frecuencias de
estimulacion superiores a 280 ms las diferencias son ain menores (media 3 ms;
2-3,9 ms IC 95%). Comparando FLA con RS se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre los promedios de los tiempos de conducciéon

en los 3 grupos. Las diferencias observadas se resumen en la tabla 6.
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LC Ne de Promedio Desvio Rangode | N2 pacientes | Promedio Desvio Rango de 1C95% Valor P
(ms) | pacientes | diferencias | estandar | diferencias | enRSpor | diferencias | estandar | diferenciasen | delas | diferencias
en FLA maximas | diferencias | en FLA frecuencia | maximasen | diferencias RS diferencias |  entre
en FLA maximas (ms) estimulacion RS (ms) maximas en (ms) enRS | promedios
(ms) en FLA (ms) RS (ms)
2200- 8 169,2 50,6 116-273 17 18,1 12 0-39 12,7-25,5 | p<0,001
<230
>230- 13 157,3 54,8 65-248 17 71 51 2-18 43-83 p<0,001
<280
>280 6 230,6 106,3 92-363 15 3 18 0-6 2-39 p<0,001

Tabla 6. Diferencias en tiempos de conduccion entre dos puntos de estimulacion

en ritmo sinusal y en flutter auricular. LC: Longitud de ciclo. MS: Milisegundos.

FLA: Flutter auricular. RS: Ritmo sinusal. N2: Numero de pacientes analizados en

ritmo sinusal segun frecuencia de estimulacion o longitud de ciclo del flutter

auricular.
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DISCUSION
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Discusion:

1. Principales hallazgos:

El concepto de encarrilamiento implica la interaccion latido a latido entre el
frente de onda de la taquicardia y el frente de estimulacion, tanto como para que
se produzca reset continuo de la taquicardia durante el tren como para que luego
de cesar la estimulacion la taquicardia continte inalterada (30,31). Sin embargo
el reconocimiento del encarrilamiento no es nada sencillo, Waldo et al (17,19-
22,24) describieron criterios para su reconocimiento que incluyen 1) Fusion
constante en el electrocardiograma de superficie (QRS u onda P) excepto por el
ultimo latido capturado que esta encarrilado pero no fusionado. 2) Fusion
constante en cada latido a cada frecuencia de estimulacion pero con diferentes
grados de fusion a distintas frecuencias (fusion progresiva). 3) Bloqueo
localizado de la conducciéon del EGM local, seguido de captura del EGM en el
proximo ciclo de estimulacion con diferente morfologia y tiempo de conducciéon
mas corto en ese sitio. 4) Cambios en el tiempo de conduccion o morfologia de
EGM en un sitio fijo de registro cuando se incrementa la frecuencia del tren de
estimulacidn. A pesar de que los criterios descriptos son utiles, una taquicardia
puede ser transitoriamente encarrilada o incluso interrumpida sin demostracion
ninguna de los criterios de encarrilamiento. Hay dos situaciones donde se puede

producir encarrilamiento sin fusién o encarrilamiento oculto.

1) Si estimulamos desde “dentro del circuito” (istmo de conduccion lenta o
istmo protegido) a una frecuencia un poco mas rapida que la frecuencia
espontanea de la taquicardia, es posible encarrilar a pesar de la ausencia
de demostracion de los criterios (encarrilamiento sin fusion). El frente de
onda ortodromico generado por la estimulacion captura el circuito y
produce reset, pero el frente antidrémico se bloquea o colisiona con el
ortodromico. El frente de onda antidromico colisiona en el istmo
protegido, quiza en el area de conduccion lenta; con lo cual el frente de
onda antidrémico realmente o no existe o supone una minima penetracion
antidromica. No se aprecia fusion en el ECG porque virtualmente todos los
sitios se activan de la misma forma que en taquicardia, excepto por una

muy pequefia porcidn que se activa antidrémicamente. Debido a que la
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taquicardia es encarrilada pero no hay evidencia en el ECG de este
fendmeno, es que se denomina “encarrilamiento oculto”. Incluso con la
interrupcion de la taquicardia no hay posibilidad de demostracion de

cualquiera de los criterios.

2) Hay otra forma de encarrilamiento sin fusiéon que ha sido
descripta(15,16,24). Esto ocurre cuando se estimula desde un punto mas
proximo al punto de salida de impulsos del circuito que al punto de
entrada de los mismos. Si la salida del circuito es invadida
antidromicamente antes que la activacion del frente de onda haya salido
del area de conduccidn lenta, no se podra observar fusién en el ECG. La
localizacion donde se realiza la estimulacion (préxima a la entrada o

salida) en el circuito de reentrada determina la fusién en el ECG(15,16).

Por todo lo anteriormente dicho crefamos que era necesario el desarrollo y
validacidn de criterios de encarrilamiento adicionales en el seno de las
taquicardias auriculares macrorrentrantes (TAM). Los principales hallazgos de
este estudio son que constituyen criterios de encarrilamiento de una TAM: 1) Un
AIPP relativamente constante como respuesta a trenes de impulsos con LC fija
pero numero variable de estimulos. 2) Tiempos de conduccion dispares entre un
punto de estimulacién y otro de registro, ambos fijos, y a la misma frecuencia de
estimulaciéon medidos en presencia o en ausencia de una TAM. 3) Tiempos de
conduccion dispares entre dos puntos fijos durante TAM, segtn la direccion de la

activacion.

Los principales hallazgos respecto al primer criterio son: Cuando sincronizamos
un tren de estimulacion auricular con una LC de 20 ms por debajo de la LC de la
taquicardia durante una TAM (ritmo regular encarrilable): 1) El AIPP de dos
trenes de estimulacion que difieren en un latido estimulado son
considerablemente y consistentemente diferentes cuando ambos trenes
encarrilan la TAM que cuando no la encarrilan. 2) Este comportamiento ocurre
sin importar sila TAM es comun o flutter atipico, si el paciente esta o no bajo

tratamiento con FAA, si el sitio de estimulacién es el SC o 1a AD, sila LC de la TAM

QA



esta por encima o por debajo de 260 ms o si el IPP-LCT es <0 >a 30ms. 3) Una
diferencia <de 19 ms sobre dos trenes de estimulacion que difieren en dos latidos
estimulados (2AIPP) predice que el tren con mayor numero de latidos ha

encarrilado la taquicardia con una sensibilidad y especificidad >90%.

Quiza valga la pena explicar de manera detallada porque podemos observar
observar un AIPP relativamente constante durante el encarrilamiento. Cuando
una serie de trenes de impulsos con LC fija pero con trenes progresivamente mas
largos son introducidos en una taquicardia regular, si no hay interaccion entre el
frente de onda de estimulacion y la taquicardia, es esperable que el IPP se
incremente con el numero de latidos estimulados (Figura 23, panel Ay B). Si el
numero de latidos en el tren de estimulacion se incrementa uno a uno, es
esperable que el incremento del IPP sea igual a la diferencia entre la LC de la
taquicardia y la LC de estimulacion. Cuando el tren de estimulacion alcanza X
numero de latidos, el ultimo latido estimulado va a interaccionar por primera vez
con la taquicardia y se producira reset de la misma (Figura 23, panel C).
Cualquier tren de estimulacién con un numero de latidos que exceda X, resultara
en un reset continuo de la taquicardia y la taquicardia sera encarrilada (Figura
23, panel D). En esta situacion el IPP dependera exclusivamente de la distancia y
propiedades de conduccion del tejido, entre el sitio de estimulacion, el circuito y

el tejido en el circuito mismo.

Dada la usual estabilidad del fenémeno de encarrilamiento, nosotros

hipotetizamos que la diferencia en el AIPP por cada nuevo latido agregado al tren
de estimulacién seria menor cuando la TAM esta encarrilada que cuando no. Esto
fue analizado en nuestra primera fase del estudio comparando pares de trenes de

estimulacion que diferian en un latido.

Sin embargo, en una serie de trenes de estimulacidon con incremento en el
numero de latidos estimulados siempre habra un par de trenes que el mas corto
no interaccione con la TAM mientras que el mas largo si lo haga (porque solo el
ultimo latido estimulado interactuara con la TAM produciendo reset). En este
caso el AIPP es impredecible. Es mas probable que sea un valor intermedio entre

el AIPP cuando ambos trenes de estimulacidn encarrilan la taquicardia y ninguno
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de los trenes la encarrila, pero el valor preciso no se puede ser predicho debido a
que la prematuridad con que el ultimo latido estimulado alcanza el circuito es
desconocida. Por esta razon, en la segunda fase de nuestro analisis nosotros
intentamos establecer un valor de corte para el AIPP que puede identificar el
encarrilamiento de una TAM, nosotros evaluamos 2AIPP. Comparamos la
respuesta a los trenes de estimulacidon que difieren en dos latidos estimulados,

entonces al menos un AIPP puede ser predecible.

Circuito
Tejido intermediando IPP-noE
Sitio de estimulacion IPP

St St

Circuito
Tejido intermediando IPP-noE
Sitio de estimulacién B PP 1

St St St

Circuito
Tejido intermediando IPP-E(1)
Sitio de estimulacion IPP-E

St St St St

Circuito

Tejido intermediando

Sitio de estimulacion || IPP-E
St St St St St

Figura 23. Esquema representando la interaccidn entre el tren de estimulacion,

IPP-E(n)

el tejido y el circuito de la taquicardia segun el incremento de latidos
estimulados. St: Tren estimulacion. [PP: Intervalo post-estimulacion. E:

Encarrilamiento. NoE: No encarrilamiento.

Respecto al segundo criterio, se realizaron maniobras de estimulacion
programada desde sitios fijos de estimulacidn/registro, y se analizaron las
diferencias en los tiempos de conduccion entre dos puntos fijos de estimulacién y
registro en ritmo sinusal comparado con taquicardia. Se observo que en todos los
pacientes habria pares de puntos con tiempos de conduccién muy parecidos

durante RS y TAM, con diferencia minima entre 0 y 9 ms en todos los pacientes

QQ



(media de diferencia minima 3,3 *+ 3,3 ms). Esto se explica por captura
antidromica durante TAM, que l6gicamente va a seguir la misma ruta y tiempo de
activacion durante TAM. Por el contrario, en todos los pacientes hubo pares de
puntos entre los cuales el tiempo de activacion fue mucho mayor cuando habia
una TAM, que en ausencia de esta. Esto se explica porque la presencia de un
circuito activo obliga al frente de activacién a sufrir un “desvio” al ser obligado a
seguir la ruta “lenta” del circuito en su misma direccién (conduccién
ortodréomica) en virtud del encarrilamiento. Esto no sucede durante RS por lo que
el tiempo de activacion entre los mismos dos puntos es mucho menor. Por todo
ello las diferencias entre los valores maximo y minimo de las diferencias

observadas en cada paciente son altamente significativas (p<0,0001).

En el caso del tercer criterio nuestra hipotesis era que durante TAM los tiempos
de conduccion entre algunos pares de puntos deberian ser distintos en un sentido
y en otro. Esta diferencia esperable en los tiempos de conduccion es debido a que
durante una taquicardia con mecanismo reentrante la activacion del impulso
eléctrico se produce tanto en sentido ortodréomico como antidrémico. A pesar de
que eran esperables estas diferencias en los tiempos de conduccion en un sentido
y en otro, durante TAM, también podria haber diferencias durante RS
(conduccion no homogénea). Por ello se establecieron las diferencias maximas
entre dos puntos de estimulacion en RS. Se emitieron trenes de estimulacion en
RS desde 380 ms hasta 200 ms de LC, observando que los tiempos de conducciéon
podian variar segun las frecuencias de estimulacion. Se observo que estimulando
en RS a LC 2200-<230 ms, las diferencias en los tiempos de conduccion entre dos
puntos podian legar hasta 40 ms (media 18,1 ms; 12,7-25,5 ms IC 95%). Mientras
que a frecuencias de estimulacion superiores a 280 ms las diferencias eran en
promedio menores a 10 ms. Por su parte en FLA los tiempos de conduccidn a esas
frecuencias de estimulaciéon podian llegar hasta 273 y 363 ms respectivamente,
siendo ademas en promedio significativamente mayores. Con lo cual si la
taquicardia tiene una LC entre 2200 y <230 ms el diagnoéstico de reentrada es
certero si se encuentran diferencias en los tiempos de conduccién entre dos
puntos mayores o iguales a 40 ms. Si la LC de la taquicardia es >230 y <280 ms el

diagnostico es certero si se encuentran diferencias mayores a 20 ms. Mientras

QQ



que si la taquicardia presenta una LC mayor a 280 ms el diagndstico es certero si

las diferencias son mayores a 10 ms.

Como ya hemos mencionado anteriormente las grandes diferencias en los
tiempos de conduccion en taquicardia se deben precisamente a la presencia de
reentrada. Resulta mas dificil explicar porque se pueden encontrar diferencias de
hasta 40 ms en los tiempos de conduccidn entre dos puntos en RS a frecuencias
rapidas. Quiza esto se deba principalmente a retrasos propios en los tiempos de
conduccion de tejidos de pacientes con fibrosis auricular (32). También sabemos
que los pacientes con antecedente de fibrilacion auricular y flutter auricular,
tienen una mayor tendencia a desarrollar conduccion lenta atrial asi como

también acortamiento de los periodos refractarios efectivos auriculares (33).

2. Implicaciones de los resultados del estudio:

Almendral et al. estudiaron hace tiempo los patrones de reset en el contexto de
taquicardias ventriculares (TV) macrorrentrantes (11). Estos demostraron que
en contexto de TV macrorrentrantes se observa una respuesta plana en el 70% de
las TV, pero que también era posible observar una respuesta mixta o creciente.
Sin embargo, ningiin patrén de reset o encarrilamiento ha sido descripto en TAM
hasta la fecha. Nuestro protocolo de estimulacion del primer criterio consistia en
la emisién de trenes de impulsos con LC fija pero numero variable de estimulos,
esto nos permitio observar los patrones de encarrilamiento de las TAM. Como
hemos mencionado anteriormente, hemos observado un IPP relativamente
constante cuando se producia encarrilamiento de una TAM. Esto significa que si
bien el patrdn era casi plano no podria catalogarse como tal debido a que habia
una pequefia tendencia creciente en los IPP. Complementando lo demostrado por
Callans et al. (18) acerca de que las respuestas al encarrilamiento no reflejan las
caracteristicas electrofisioldgicas del circuito mas bien reflejan el circuito de una
taquicardia que previamente fue reseteada, nuestro hallazgo tiene una
implicancia clinica importante y es que los trenes de estimulacidon durante el
encarrilamiento necesitan ser ajustados para no producir una sobreestimaciéon
del IPP. A medida que agregamos extraestimulos al tren de estimulacién

corremos el riesgo de ir prolongando el ciclo de retorno. Con lo cual seria muy
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importante poder predecir el numero necesario de trenes de estimulacion para
encarrilar una TAM. Esto fue valorado en pacientes con FLA y otros tipos de
sustratos por Kaiser et al (34). Este grupo de trabajo calculo una formula para
predecir encarrilamiento, la formula utiliza entre otros parametros el IPP. Su
trabajo se centro principalmente en el encarrilamiento durante el tren de
estimulacidn, nuestra investigacion a diferencia se centro en la respuesta luego
del tren de estimulacion y por eso hemos utilizado el IPP como parametro para
indicar encarrilamiento. Otro concepto que fue analizado pero de una forma
distinta a la nuestra es la posibilidad de encontrar IPP prolongados y falsos
cuando estimulamos desde el istmo cavotricuspideo en FLA comunes. En este
estudio Vollmann et al. (35), plantean la posibilidad de encontrar ciclos de
retorno excesivamente prolongados y atribuyen esto a causas como latencia,
recuperacion incompleta de la excitabilidad y conduccidn lenta frecuencia
dependiente. Si bien este hallazgo es importante de tener en cuenta, nuestro
trabajo a diferencia analiza la diferencia entre los IPP, lo que nosotros
denominamos “AIPP”, no analiza el CR o el valor numérico en si del IPP, lo que

nosotros valoramos es la relacidn entre los trenes de estimulacién y los IPP.

El uso practico del AIPP consiste basicamente en que nos dice si un tren
particular de estimulacidn ha encarrilado o no la TAM; a pesar de la localizacion
del catéter en AD o Al, los tiempos de conduccion (y distancia) desde el sitio de
estimulacién y el circuito de la taquicardia, asi como también la presencia o

ausencia de fusion manifiesta.

En cuanto a nuestro segundo y tercer criterio encontramos diferencias claras con
los criterios descriptos elegantemente por Waldo et al. La observacion esencial
de Waldo consistié en la presencia de fusion (19,21) en el ECG para el diagnostico
de reentrada. Sabemos las dificultades que presenta detectar la fusion del QRS en
el ECG de superficie(27). Sin embargo en nuestro caso al medir tiempos de
conduccion entre puntos de estimulaciéon no es necesaria la presencia de fusion
para arribar al diagnostico de reentrada. Nuestros criterios propuestos son
similares al tercer y cuatro criterio de Waldo pero no iguales. En el caso del

cuarto criterio clasico de encarrilamiento (22) fue descripto que si se estimula a
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dos frecuencias constantes que son mas rapidas que la frecuencia espontanea de
la taquicardia y no se interrumpe la misma. La demostracion de cambios en el
tiempo de conduccién o morfologia de electrogramas en un sitio fijo de registro,
pueden demostrar la presencia de reentrada. La gran diferencia entre este
criterio clasico y nuestro segundo criterio es que nosotros demostramos y
comparamos cambios en los tiempos de conduccion entre ritmo sinusal y
taquicardia en un sitio fijo de registro. En nuestro caso nosotros también
realizamos maniobras de estimulacidn en RS, sin tener que observar cambios en
la morfologia de los electrogramas. Por otra parte si recordamos el tercer criterio
de Waldo et al. (17), cuando estimulamos a una frecuencia constante que es mas
rapida que la frecuencia de la taquicardia y se interrumpe la taquicardia. Si se
demuestra bloqueo localizado de la conduccién en un sitio, el préximo latido
estimulado tendra una direccién diferente con un tiempo de conducciéon mas
corto en ese sitio. En el caso del criterio descripto por Waldo et al. es necesaria la
terminacion de la taquicardia para observar cambios en los tiempos de
conduccion (cosa que no es deseable durante el mapeo para realizar la ablacién
de una MAT); por nuestra parte en nuestro tercer criterio los cambios en los
tiempos de conduccidn los observamos mediante estimulacion programada (a
una LC de 20 ms menor que la LC de la taquicardia) en taquicardia no durante la

terminacion.
3. Limitaciones del estudio:

La principal limitacidn de este estudio ha sido que se trata de un estudio con
limitada inclusion de pacientes, en el cual ademas quedaron excluidas del analisis
taquicardias con irregularidades en la LC. Aunque esto ultimo ha sido una
limitacion de nuestros criterios es importante mencionar que esta limitacion es

una limitacion compartida por todas las maniobras de encarrilamiento.

4. Limitaciones de los nuevos criterios propuestos de encarrilamiento:
Si bien en general nuestros criterios propuestos resultan sencillos de aplicar en el
laboratorio de electrofisiologia, estos presentan limitaciones especificas para

cada criterio.
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Una limitacién de nuestro primer criterio es que no necesariamente implica que
el mecanismo de la taquicardia es reentrante. Al menos tedéricamente un
mecanismo focal podria comportarse de manera similar. Nuestro estudio fue
limitado a TAM “encarrilables” y el criterio tiene la intencidn de indicar si un tren
particular ha encarrilado o no ha encarrilado 1a MAT. Nuestro criterio no fue

analizado en ritmos focales.

En cuanto a limitaciones especificas del segundo criterio, este cuenta con dos
principales: 1) Si los puntos de registro y estimulacion se encuentran fuera del
circuito de la taquicardia, dependiendo de su disposicién geométrica en relacion
al circuito, es posible que no encontremos diferencias en los tiempos de
conduccion entre taquicardia y RS, con lo cual el mecanismo de la taquicardia
impresionaria de focal. Por ello, en nuestro protocolo hemos estimulado desde
puntos dispares de ambas auriculas, y en ninguin paciente ha ocurrido que no se
hayan encontrado diferencias. 2) Si el paciente ingresa a la sala de
electrofisiologia en FLA, el mecanismo de la taquicardia y el diagnostico certero
de encarrilamiento de la misma solo podra hacerse retrospectivamente cuando el

paciente revierta a RS.

En el caso del tercer criterio la principal limitacion es: Si los puntos de
estimulacidn y registro se encuentran lejos del circuito de la taquicardia es
posible que, no encontraremos diferencias en los tiempos de conduccion entre
dos puntos en un sentido y en otro debido a que solo registraremos frentes de
activacion antidromicos. De ahi la importancia, como en el caso anterior, de

disponer de multiples puntos de estimulacion y registro bien separados.

En general los criterios propuestos requieren de estimulacion con trenes
sincronizados y con el menor voltaje que capture. Si bien esto es un
requerimiento general para cualquier maniobra de estimulacion para producir
reset y encarrilamieto durante taquicardia, es particularmente critico para los
criterios propuestos. Esto es debido a la posibilidad de que las maniobras de

estimulacion induzcan otros ritmos como, fibrilacién auricular. De hecho, dos
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pacientes fueron excluidos del estudio por esta razon a pesar de estimular de

forma sincronizada y controlando la salida de estimulacion.

Los resultados no son extrapolables a otras macroreentradas como por ejemplo

taquicardias ventriculares.
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Conclusiones:

1. Entaquicardias auriculares macrorrentrantes clinicas, la diferencia
promedio en los intervalos post-estimulacion de trenes de estimulacion a
frecuencia constante que producian encarrilamiento de la taquicardia, fue
sustancialmente menor que cuando no se producia encarrilamiento (2,8 *

1,4 ms; 21,3 £ 5,6 ms; p<0,0001).

2. Entaquicardias auriculares macrorrentrantes clinicas, se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en la media de los intervalos
post-estimulacion en cada uno de distintos subgrupos de pacientes (FLA
lento, FLA rapido, bajo tratamiento con farmacos, sin tratamiento con
farmacos, sitio de estimulacion seno coronario o auricula derecha, IPP-
LCT<30ms o IPP-LCT>30ms), cuando se producia encarrilamiento de la

taquicardia en comparacién cuando no se producia encarrilamiento.

3. Entaquicardias auriculares macrorrentrantes clinicas, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en la media de los intervalos
post-estimulacion al comparar distintos subgrupos de pacientes (FLA
lento vs FLA rapido, bajo tratamiento con farmacos vs sin tratamiento con
farmacos, sitio de estimulacion seno coronario o auricula derecha, IPP-
LCT<30ms o IPP-LCT>30ms) cuando se alcanzé el encarrilamiento de la

taquicardia.

4. Con una sensibilidad del 95% y especificidad del 98%, 19 milisegundos es
el mejor punto de corte que permite discriminar diferencias en los
intervalos post-estimulacion entre pares de trenes de estimulacion que

alcanzan o no el encarrilamiento.

5. Entaquicardias auriculares macrorrentrantes clinicas, los tiempos de
conduccion entre dos puntos fijos de estimulacidn y registro, comparando
estimulacién en presencia de taquicardia o durante ritmo sinual mostro

valores muy similares en algunos puntos y muy diferentes en otros (177,6
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+ 75 ms; 3,3 + 3,3 ms; p<0,0001). Esta gran diferencia en los tiempos de
conduccion entre dos puntos solo puede ser explicada en una taquicardia
con mecanismo macrorreentrante por lo que la presencia de marcadas

diferencias es indicativo de mecanismo macrorrentrante.

Cuando se estudian 4 puntos fijos de estimulacion y registro en
taquicardias auriculares macrorrentrantes clinicas, los tiempos de
conduccion entre dos puntos durante taquicardia pueden ser muy
distintos en un sentido y en otro. En pacientes similares en ausencia de
taquicardia concluimos que si la taquicardia presenta un longitud de ciclo
>200 y <230 ms el diagndstico de reentrada es certero si se encuentran
diferencias mayores o iguales a 40 ms (media 18,1 ms; 12,7-25,5 ms IC
95%). En cambio taquicardias mas lentas con uns longitud de ciclo >280
ms, el diagnostico de reentrada es certero si las diferencias son mayores a

10 ms (media 3 ms; 2-3,9 ms IC 95%).
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

Nuevos criterios de encarrilamiento en taquicardias auriculares
(flutter) posiblemente macrorrentrantes

‘ Protocolo 1er criterio:

» Catéteres: Decapolar (Halo) a lo largo del anillo triciispide, cuadripolar en
seno coronario y ablacion.

* Estimulacién programada a una longitud de ciclo 20 mseg menor que la L.C
de la taquicardia y con incremento progresivo del nimero de estimulos
hasta conseguir PPI estable.

* Elntmero de estimulos sera: 1, 2, 3, 4,5, 6,7, 8,9, 10, 15, 20, repitiendo
cada numero de impulsos dos veces si es posible.

* Esta estimulacion programada debe ser realizada desde dos puntos lo mas
distantes posible del circuito.

Datos a recoger:

PUNTO 1:

LC basal de la taquicardia:

LC del tren de estimulos en mseg
Numero de estimulos del tren hasta conseguir PPI constante:
PPI desde el punto encarrilado:
PPI 1:

PPI 2:

PPI 3:

PPI 4:

PPI 5:

PPI 6:

PP1 7:

PPI 8:

PPI 9:

PPI10:

PPI 15:

PPI 20:

PUNTO 2:

Numero de estimulos del tren hasta conseguir PPI constante:
PPI desde el punto encarrilado:

PPI 1:

PPI 2:

PPI 3:

PPI 4:

PPI 5:

PPI 6:
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PPI 7:
PPI 8:
PPI 9:
PPI10:
PPI 15:
PPI 20:

Protocolo 2do criterio :

* Estimulacidén en ritmo sinusal con trenes (al menos 10 latidos, idealmente
20 latidos) desde cada uno de los 4 puntos de estimulacion (A, B, C y D).
Con un ciclo idéntico al de la taquicardia, la cual tiene previamente que
estar clinica clinicamente documentada.

Flutter istmico o macroreentrada derecha:

* Las posiciones pared lateral baja de AD y pared lateral alta, se pueden
conseguir con 1 catéter Halo

* La posicion septal con el catéter de ablacion

* Laposicion del ostium del SC con un catéter tetrapolar.

C

Flutter izquierdo:

* Las posiciones A, Cy D se pueden conseguir con 1 catéter duodecapolar
con 6 cm de separacion entre cada 10 electrodos
* Laposicion B con el de ablacidn o circular en Al
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Sinusal:

Punto A-B:
Punto A-C
Punto A-D

Punto B-A
Punto B-C:
Punto B-D:

Punto C-A:
Punto C-B:
Punto C-D:

Punto D-A:
Punto D-B:
Punto D-C:

Protocolo 3er criterio :

* Estimulacién programada a una longitud de ciclo 20 mseg menor que la LC
de la taquicardia

Flutter istmico o macroreentrada derecha:

* Las posiciones Ay B se pueden conseguir con 1 catéter Halo
* Laposicion C con el de ablacion
* Laposicion D con catéter en SC
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Flutter izquierdo:

* Las posiciones A, Cy D se pueden conseguir con 1 catéter duodecapolar
con 6 cm de separacion entre cada 10 electrodos
* Laposicion B con el de ablacidn o circular en Al

B

Datos a recoger:

* Tipo de flutter:

* LCbasal de la taquicardia y del tren de estimulos en mseg:.

* Durante cada tren de impulsos medir el tiempo de conduccién
desde cada punto de estimulacion a los 3 restantes.
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FTA comun:
Punto A-B:

Punto A-C
Punto A-D

Punto B-A

Punto B-C:

Punto B-D

Punto C-A
Punto C-B
Punto C-D

Punto D-A
Punto D-B
Punto D-C
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FTA no comun:

Punto A-B:
Punto A-C
Punto A-D

Punto B-A
Punto B-C:
Punto B-D

Punto C-A
Punto C-B
Punto C-D

Punto D-A
Punto D-B
Punto D-C



