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INTRODUCCIÓN

Una de las posibilidades de curación de la fi b ri l a-
ción auricular (FA) paroxística es la eliminación de un
s u s t rato arrítmico que pueda actuar como pre c i p i t a n t e.
R e c i e n t e m e n t e, H a i s ag u i rre et al1 han comunicado la
o c u rrencia de FA debida a taquicardia auricular rápida
focal que dege n e ra en FA , y cómo la ablación del fo c o
o focos de taquicardia mediante la aplicación de ra d i o-
f recuencia puede eliminar la FA. Aunque cl á s i c a m e n t e
se ha reconocido la presencia de una vía accesori a2 ( e s-
pecialmente asociada a una taquicardia ort o d r ó m i c a )
como factor predisponente para tener una FA , ex i s t e n
pocos datos en la literat u ra respecto de la taquicard i a
i n t ranodal (TIN)3 , 4 como precipitante habitual de FA .

Describimos a continuación el caso de un varón de
43 años con antecedentes de palpitaciones paroxísticas
de larga evolución y cuya única arritmia documentada

electrocardiográficamente era FA. El estudio electrofi-
siológico (EEF) demostró la presencia de TIN típica
con rápida degeneración en FA. La ablación de la «vía
lenta nodal» hizo desaparecer la clínica de palpitacio-
nes y los episodios de FA en el seguimiento.

CASO CLÍNICO

Varón de 43 años con antecedentes de tabaquismo,
que fue a la consulta ambulatoria de cardiología tras
documentarse por primera vez un episodio de FA pa-
roxística (fig. 1) que revierte a ritmo sinusal en urgen-
cias después de control con digoxina intravenosa. En
esta primera consulta,el paciente contaba una historia
larga de palpitaciones paroxísticas de corta duración
(generalmente unos 20 s),la mayoría de ellas autoyu-
guladas por maniobras vagales. Sin embargo, en algu-
no de los episodios refería típicamente un patrón rítmi-
co de las palpitaciones al inicio, para pasar a un patrón
irregular en menos de un minuto si no lograba contro-
larlas. Nunca había recibido atención médica por esta
sintomatología. El examen físico fue normal,sin pre-
excitación en el ECG de base y el perfil tiroideo era
normal. El ecocardiograma no demostró datos de car-
diopatía estructural. No se indicó medicación alguna. 
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Presentamos el caso de un varón de 43 años con his-
toria de palpitaciones paroxísticas de larga evolución au-
toyuguladas con maniobras vagales, donde la única arrit-
mia documentada era fibrilación auricular. El estudio
electrofisológico demostró la presencia de una taquicar-
dia intranodal típica, que en segundos degeneraba en fi-
brilación auricular, reproduciendo la sintomatología arrít-
mica del paciente. Después de ablación mediante
radiofrecuencia de la «vía lenta», el paciente quedó sin
taquicardia inducible y sin eventos arrítmicos posteriores
durante un seguimiento de 20 meses. En pacientes se-
leccionados, el estudio electrofisiológico podría revelar
causas curables de fibrilación auricular paroxística.
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Atrioventricular Nodal Reentrant Tachycardia 
as a Trigger for Atrial Fibrillation

We report the case of a 43 year-old male with a long
history of paroxysmal palpitations aborted by vagal mano-
euvres, where atrial fibrillation was the only documented
arrhythmia. During the electrophysiological study an AV
nodal reentrant tachycardia was demonstrated with rapid
degeneration into atrial fibrillation. After slow pathway
ablation, nodal tachycardia became non-inducible. No
palpitations were reported and no arrhythmic event was
recorded after a follow-up of 20 months. In selected ca-
ses, the electrophysiological study could reveal potentially
curable causes of atrial fibrillation.
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En una segunda ocasión,acudió a urgencias de nue-
vo por episodio de larga duración, donde se documen-
tó FA, que fue revertida con 600 mg de propafenona
oral. Bajo tratamiento antiarrítmico con propafenona,
continuó con múltiples crisis de palpitaciones,aunque
no se volvió a documentar FA. Ante esta situación,se
planteó la realización de EEF, con objeto de buscar
sustratos arrítmicos específicos que pudieran actuar
como desencadenantes. 

En el EEF, y durante la manipulación de catéteres,
se desencadenó taquicardia regular de QRS estrecho.
La actividad auricular registrada en la orejuela de la
aurícula derecha coincidía con el complejo QRS, sugi-
riendo la posibilidad de TIN típica. La taquicardia de-

generó espontáneamente a los 50 s en FA sostenida
(fig. 2), sin revertir a ritmo sinusal después de 500 mg
de procainamida intravenosa, precisando cardioversión
eléctrica para su finalización. Después de la cardiover-
sión y con protocolo de estimulación auricular progra-
mada,se demostró una doble vía nodal anterógrada
con inducción reproducible de TIN típica (fig. 3),sin
que degenerase de nuevo en FA. Se realizó ablación
mediante radiofrecuencia de la «vía lenta»,quedando
después de una aplicación sin taquicardia inducible. El
paciente fue dado de alta sin medicación,y durante un
seguimiento medio de 20 meses no ha vuelto a referir
episodios de palpitaciones ni ha tenido arritmias docu-
mentadas. 

Fig. 1. ECG de 12 derivaciones donde
se observa uno de los episodios de
arritmia documentados en el paciente 
y que corresponde a una fibrilación au-
r i c u l a r .

Fig. 2. ECG de 6 derivaciones durante
el estudio electrofisiológico, junto con
dos registros intracavitarios de aurícula
derecha (OAD). Obsérvese la presencia
de una taquicardia regular de QRS es-
trecho (parte izquierda de la figura) in-
ducida con la introducción de catéteres
con un ciclo de 370 ms y una actividad
auricular rítmica, organizada y coinci-
dente con el complejo QRS, que espon-
táneamente degenera en una taquicardia
irregular de QRS estrecho (parte dere-
cha) con actividad auricular fragmenta-
da e irregular, característica de la fibrila-
ción auricular (flechas).
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DISCUSIÓN

La presencia de un ritmo auricular rápido puede ac-
tuar como precipitante de FA. Esta asociación ha sido
observada con relativa frecuencia en pacientes con
vías accesorias y taquicardia ortodrómica durante un
EEF5 o durante otras arritmias auriculares. Sin embar-
go, existen pocos datos clínicos donde un sustrato de
TIN pueda actuar como precipitante de FA. En este
sentido,Brugada et al4 describen cuatro pacientes con
FA como única arritmia documentada clínicamente e
inducción de TIN que rápidamente degeneraba en FA
sostenida. Después de ablación mediante radiofrecuen-
cia de la TIN, no se detectaron nuevas recurrencias de
FA. De manera similar, Delise6 aporta evidencias indi-
rectas de dicha relación al comunicar que un 70% de
sus pacientes con TIN y episodios de FA recurrentes
quedaron sin nuevos episodios de FA después de abla-
ción eficaz de la «vía lenta nodal». El perfil clínico,
así como la evolución arrítmica de nuestro paciente
después de la ablación,estaría en consonancia con es-
tos estudios,aportando nuevos datos sobre la capaci-
dad de una TIN para actuar como precipitante de FA.

Probablemente,y al igual que en las vías accesorias,
el factor frecuencia auricular, aunque importante para
la iniciación de FA,quizá no sea suficiente para el
mantenimiento de la arritmia. La presencia de factores
anatómicos o alteraciones en la hemodinámica auricu-
lar7 al inicio de la taquicardia que condicionen cam-
bios electrofisiológicos,acortando los períodos refrac-

tarios auriculares o alargando el tiempo de conducción
interauricular,podrían actuar como el sustrato para
sostener la FA,sin olvidar la eventual influencia del
sistema nervioso autónomo al inicio de la taquicardia. 

Aunque en nuestro estudio la presencia de una arrit-
mia reentrante al inicio de los episodios hubiera podi-
do ser sospechada por la historia clínica,la transición
rápida (10-30 s) entre la percepción de un ritmo regu-
lar e irregular hacía difícil poder definir clínicamente
el sustrato a pesar de los síntomas y la capacidad del
paciente para yugular algunas crisis de taquicardia con
maniobras vagales. De cualquier modo, el caso pone
de manifiesto la importancia de realizar una cuidadosa
historia clínica,y cómo en ocasiones la depuración de
un síntoma tan general como las «palpitaciones» pue-
de aportar datos de valor en el manejo del paciente.

Se puede postular como limitación de nu e s t ro estudio el
que la arritmia regular inicial que degeneró en FA re s u l t ó
de la manipulación de cat é t e re s ,con una activación de la
aurícula dere cha alta simultáneamente con el complejo
QRS (lo cual sugi e re como posibilidad una T I N ) , y no de
una inducción típica de TIN con demostración de dobl e
vía nodal AV al comienzo de la arritmia. Pa ra interru m p i r
la FA se empleó una infusión de 500 mg de pro c a i n a m i d a ,
al final de la cual se realizó card i ove rsión eléctrica. Po s t e-
ri o rm e n t e, se indujo de fo rma rep ro d u c i ble una T I N, c o n
salto anterógrado típico,p e ro que no dege n e raba en FA ,
p o s i blemente debido al efecto estabilizador de la pro c a i-
namida sobre la aurícula. Después de ablación mediante
ra d i o f recuencia de la «vía lenta nodal», el paciente quedó

Fig. 3. Demostración de doble vía nodal
anterógrada e inducción de taquicardia
por reentrada intranodal típica mediante
la introducción de extraestímulos auri-
culares durante el estudio electrofisioló-
gico realizado al paciente. En ambos pa-
neles se muestran derivación I y II, así
como los registros intracavitarios de His
proxim al (HISp), His distal (HISd) y os-
tium del seno coronario (SCos). A: la in-
troducción de un extraestímulo auricu-
lar de 330 ms sobre un tren básico de
500 ms produce un intervalo AH de 120
ms. B: la introducción de un extrestímu-
lo auricular de 320 ms produce un «sal-
to» anterógrado (intervalo AH de 240
ms) en la conducción nodal AV e induce
taquicardia intranodal típica.
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sin inducibilidad de T I N, y durante un seguimiento de 20
m e s e s ,sin nu evos eventos arr í t m i c o s ,ap oyando defi n i t i-
vamente en nu e s t ro caso la relación entre ambas arri t m i a s .

En conclusión, la TIN puede actuar como precipi-
tante de FA,situación cuya incidencia es desconocida.
El reconocimiento de esta asociación puede ser de
gran importancia,puesto que permitiría un tratamiento
curativo y eficaz para un paciente con episodios clíni-
cos de «FA paroxística aislada idiopática». 
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