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La taquicardia por reentrada nodal es probablemente
la taquicardia supraventricular más frecuente, tras la
fibrilación y el aleteo auricular, y la que más habitual-
mente se trata mediante ablación con catéter. De he-
cho, en la actualidad representa el sustrato arrítmico o
la arritmia ablacionada en cerca de un tercio del total
de procedimientos realizados en nuestro país1-3.

El mecanismo de esta arritmia, aunque no se conoce
por completo, se encuentra razonablemente caracteri-
zado4,5. Así, hoy día se acepta que el nodo auriculo-
ventricular es una estructura más extensa de lo que se
creía previamente, situada en el triángulo de Koch y
que, desde el punto de vista funcional, consta de al
menos 2 conexiones con el miocardio auricular circun-
dante (fig. 1)6. La primera de ellas, en una posición
más craneal, es conocida como vía nodal rápida y pre-
senta una velocidad de conducción rápida y un período
refractario prolongado, lo que condiciona que, a fre-
cuencias auriculares lentas, el impulso cardiaco eléc-
trico se conduzca por ella en un tiempo breve, mien-
tras que a frecuencias rápidas no es capaz de atravesar
esta estructura. La segunda conexión, de localización
más caudal y conocida como vía nodal lenta, presenta
una velocidad de conducción lenta y un período re-
fractario breve, lo que condiciona que, a frecuencias
auriculares rápidas, cuando no hay conducción por la
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vía nodal rápida, el impulso eléctrico se conduce a su
través y alcanza los ventrículos en un tiempo más pro-
longado. Esto se produce a pesar de que a menudo no
se observe un intervalo PR prolongado por efecto de
las catecolaminas circulantes, habitualmente presentes
en situaciones que conllevan frecuencias auriculares
elevadas. En algunos individuos es posible poner de
manifiesto en el laboratorio de electrofisiología la pre-
sencia bien diferenciada de estas dos vías mediante ex-
traestímulos eléctricos auriculares introducidos pro-
gresivamente de forma cada vez más precoz hasta que
se bloquea la conducción por la vía nodal rápida, mo-
mento en el que se observa un incremento brusco y
significativo (> 50 ms) en el intervalo de conducción
auriculohisiano (intervalo AH). Este fenómeno se co-
noce como fisiología de doble vía nodal y el momento
del incremento significativo, como salto del intervalo
AH. Estas características diferenciadas de las dos vías
nodales condicionan, además, que ante una extrasísto-
le auricular con acoplamiento corto, el impulso eléctri-
co pueda encontrar a la vía nodal rápida en su período
refractario, conduciéndose de forma muy lenta a través
de la vía nodal lenta. La conducción lenta a través de
esta última vía puede condicionar, a su vez, que la vía
nodal rápida tenga tiempo de recuperar su capacidad
de conducción en el momento en que el impulso al-
canza el extremo distal de la vía nodal lenta, en su in-
serción común con la vía nodal rápida sobre el haz de
His. En esta situación, el impulso se conducirá, ade-
más de anterógradamente a través del haz de His hacia
los ventrículos, de manera retrógrada a través de la vía
nodal rápida hacia las aurículas, desde donde puede
reentrar en la vía nodal lenta, perpetuar esta secuencia
y dar lugar a la denominada taquicardia por reentrada
intranodal (TIN) de tipo común. Esta secuencia tam-
bién se puede producir en sentido inverso, desencade-
nada generalmente por extrasistolia ventricular y que
da lugar a la denominada TIN de tipo no común o rá-
pida-lenta, con una incidencia aproximada 10 veces
menor que la anterior. Un aspecto controvertido de es-
tas taquicardias es el de la denominación «reentrada
intranodal», que indica que la reentrada está confinada
en el nodo AV y que entre el circuito arrítmico y las
aurículas, por un lado, y entre el circuito y el haz de
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His, por otro, habría tejido nodal interpuesto7. Esto po-
dría ser la causa de que la TIN pudiera presentarse con
diferentes relaciones AV, bien por el bloqueo de la
conducción hacia las aurículas (vía nodal proximal co-
mún) o por el bloqueo de la conducción hacia el haz
de His (vía nodal terminal común). Sin embargo, en la
actualidad, prácticamente la mayoría de autores recha-
zan la existencia de las vías nodales proximal y termi-
nal común en la mayoría de pacientes con TIN
común8.

La ablación de la TIN se describió en 19899,10. Ini-
cialmente se abordaba la vía nodal rápida, pero esto
conllevaba la frecuente prolongación del intervalo PR
basal y una incidencia de bloqueo AV completo iatro-
génico no despreciable. La prolongación del intervalo
PR podía ser tan exagerada que algunos pacientes de-
sarrollaban un síndrome similar al síndrome de marca-
pasos11. Posteriormente se propuso la ablación de la
vía nodal lenta, sin que se observara una prolongación
significativa del intervalo PR y con una incidencia muy
baja de bloqueo AV completo12,13. Aunque inicialmente
el procedimiento sobre la vía nodal lenta se dirigía a su
ablación, con posterioridad se observó que en lugar de
la supresión completa de su conducción, la modifica-
ción o modulación significativa de sus propiedades de
conducción era suficiente para que la taquicardia no se
sostuviera más allá de un latido y para que el paciente
no volviera a presentar recurrencias. En la actualidad,
este procedimiento se realiza con éxito en más del 98%
de los pacientes con apenas un 1,2% de complicacio-
nes3. De esta forma, las guías de práctica clínica de la
American Heart Association, el American College of
Cardiology y la Sociedad Europea de Cardiología14

consideran la ablación de la taquicardia por reentrada
nodal como una indicación de clase I, al mismo nivel
que los fármacos bloqueadores beta o antagonistas del
calcio, y que se debe ofrecer desde el principio como
alternativa a éstos incluso en pacientes ancianos, po-
blación en la que también se han obtenido unos exce-
lentes resultados con esta técnica15.

Sin embargo, y a pesar de los conocimientos actua-
les sobre su mecanismo fisiopatológico y de los buenos
resultados obtenidos con la ablación con catéter, uno
de los problemas frecuentes que se observan en el la-
boratorio de electrofisiología es que no sea posible in-
ducir la taquicardia, a pesar de emplear diversos proto-
colos de estimulación eléctrica o infusión de fármacos
como el isoproterenol. Cuando se dispone de docu-
mentación electrocardiográfica de una taquicardia que
sugiere ser por reentrada nodal y, además, hay datos
indirectos de este mecanismo, como la demostración
electrofisiológica de fisiología de doble vía nodal, se
ha propuesto la ablación empírica de la vía nodal lenta,
con abolición completa de su conducción16,17. Sin em-
bargo, este abordaje presenta diversos problemas. El
primero de ellos es que requiere la abolición completa
de la vía lenta nodal, con una mayor agresividad del
procedimiento y, por tanto, un mayor riesgo potencial
de complicaciones. Si bien los autores de estos estu-
dios no encontraron una mayor tasa de complicaciones
que con el abordaje convencional, hay que remarcar
que estas dos series incluyeron un número limitado de
pacientes (7 y 27 pacientes) y que sus resultados no
han sido confirmados por otros estudios18. En segundo
lugar, no siempre se dispone de un registro electrocar-
diográfico obtenido durante un episodio de palpitacio-
nes. Por eso, aunque la sintomatología del paciente su-
giera la presencia de una taquicardia por reentrada
nodal, la decisión de realizar la ablación de la vía lenta
nodal –y asumir su bajo pero no inexistente riesgo de
complicaciones– se debe tomar con los únicos datos
objetivos de no haberse demostrado otros mecanismos
de taquicardia y de que haya una fisiología de doble
vía lenta nodal, fisiología que está presente hasta en el
20% de la población general19. Finalmente, en ocasio-
nes tampoco es posible la demostración de fisiología
de doble vía nodal, a pesar de que el paciente tenga ta-
quicardias documentadas, por lo que, por un lado, hay
incertidumbres sobre su mecanismo y, por otro, no es
posible guiar el procedimiento de ablación por la su-
presión de la fisiología de doble vía nodal.

En este número de la Revista, Martínez-Sánchez et
al20 evalúan la potencial utilidad de la estimulación auri-
cular progresiva en la valoración de la taquicardia por re-
entrada nodal tras la aplicación de radiofrecuencia. Los
autores encuentran una sensibilidad y una especificidad
relativamente altas de la obtención de un intervalo PR
que no supere el RR durante estimulación auricular con-
tinua como predictor de la supresión de la taquicardia
nodal tras la ablación de la taquicardia por reentrada no-
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Fig. 1. Esquema anatómico en proyección oblicua anterior derecha del
triángulo de las cavidades cardiacas derechas y del nodo auricular en
el triángulo de Koch con sus 2 conexiones con el miocardio auricular,
la vía nodal rápida (VR) y la vía nodal lenta (VL).
AD: aurícula derecha; OSC: ostium del seno coronario; Todaro: tendón
de Todaro; VCI: vena cava inferior; VCS: vena cava superior; VD: ven-
trículo derecho.
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dal. Este trabajo, adecuadamente diseñado y realizado,
no es original dado que, como ya comentan los propios
autores, Baker et al21 publicaron un estudio similar hace
10 años. Sin embargo, presenta el interés de incluir un
número de pacientes casi 3 veces mayor y, sobre todo,
de aportar información adicional sobre este predictor uti-
lizando un criterio de ablación de la taquicardia nodal
más «suave» (ablación de la TIN mediante ablación o
modulación de la vía lenta nodal) y más de acuerdo con
la práctica clínica habitual que el del artículo de dichos
autores (ablación de la vía lenta nodal). Este criterio po-
dría ser útil en aquellos pacientes en los que no es posi-
ble demostrar una fisiología de doble vía nodal ni indu-
cir taquicardias, dado que la positividad de este criterio
la encontraron en menos del 7% de los pacientes con es-
tas características libres de taquicardias nodales. A pesar
de todo, la verdadera utilidad de dicho criterio en esta úl-
tima población es incierta, dado que en el trabajo se ex-
cluyó a los pacientes con taquicardias espontáneas en los
que en el estudio no fue posible inducir la taquicardia.
Esto último no resta valor a este predictor que, por su fa-
cilidad y rapidez de estudio, en nuestra opinión debería
implementarse sistemáticamente en el protocolo de abla-
ción del paciente con sospecha de TIN.
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