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Caso Clinico

Taquicardia auricular focal y taquicardiomiopatia
Focal atrial tachycardia and tachycardiomyopathy
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Se presenta el caso de una mujer joven, oligosintomatica, con taquicardia auricular focal ince-
sante, taquicardiomiopatia incipiente, fracaso a antiarritmicos, con control finalmente de la arritmia
y reversion de la miocardiopatfa al realizar ablacién por radiofrecuencia.
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The case of a young woman with oligosymptomatic persistent focal atrial tachycardia, who
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developed tachy-cardiomyopathy is presented. After failure with antiarrhythmics, radiofrequency
ablation therapy reverted all the process.

INTRODUCCION

La taquicardia auricular focal representa el 5-17% de
las taquicardias supraventriculares'. En 2001, un grupo de
trabajo conjunto de expertos establecié el consenso actual
para la clasificacion de la taquicardia auricular, de acuerdo
con el mecanismo electrofisiolégico subyacente. En esta
clasificacién, la taquicardia auricular focal se definié como
la activacién auricular que se origina en un foco discre-
to, definido arbitrariamente como <2 cm de didmetro, con
irradiacién centrifuga®.

CASO CLINICO.

Se presenta el caso clinico de una mujer de 20 afios, es-
tudiante, sin antecedentes personales patolégicos ni téxi-
cos quien consulté por mareos ortostaticos de grado leve.
Refirié, aunque no relatado como motivo de consulta,
ligera sensacién de palpitaciones rdpidas y regulares, de
algunos meses de evolucién aunque de imprecisa cuantia.
Al examen fisico, se constaté una frecuencia cardiaca de
150 latidos por minuto (Ipm), con examen fisico por de-
mads normal sin nada por destacar.

El electrocardiograma evidencié taquicardia regular de

QRS estrecho, a 150 lpm, con onda P visible, positiva en
DI y derivaciones inferiores, negativa en aVr, isoeléctrica
en aVl, negativa en V1 y V2, y positiva de V3 a V6. Con-
duccién A-V 1 a 1, alternando por momentos con bloqueo
auriculo ventricular (BAV) tipo Wenckebach. Figura 1.

El ecocardiograma Doppler evidenci6 ligero agranda-
miento de auricula izquierda (AI): volumen fin didstole en
4 cdmaras = 54 ml, ventriculo izquierdo (VI) de didmetros
normales, con funcién sistélica moderada a severamente
deprimida: fraccién de eyeccién (FE) = 35-40% y Strain
longitudinal global deprimido = -9%.

La sospecha clinica inicial fue taquicardia auricular
(TAu) incesante e incipiente taquicardiomiopatia, por lo
que se inici6 tratamiento con bisoprolol. El Holter, bajo tra-
tamiento, mostré persistencia diurna de TAu que alterna
con bradicardia sinusal nocturna, por lo que se indic6 fle-
cainida. Un nuevo Holter evidenci6 persistencia de la TAu,
con una frecuencia mds lenta (100 lpm). Previa suspensién
de los farmacos, se realiz6 estudio electrofisiol6gico con
mapeo electro-fisiolégico convencional mediante radios-
copia. Se confirma el diagnostico TAu focal, con origen en
auricula derecha (AD), pared lateral, entre tercio superior y
medio, por delante de Cresta Terminalis. Figura 2.
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Se realiz6 aplicacion de radiofrecuencia (Rf) con catéter
de 4 mm, primeramente, no irrigado, y frente a la persis-
tencia de la taquicardia, con catéter irrigado. Finalmente
se logré abolir la taquicardia, pero recidivé a los pocos
minutos de haber finalizado el procedimiento. Interesante
fue la respuesta de la TAu a una dosis de adenosina, ad-
ministrada al solo efecto de valorar su efecto sobre dicha
arritmia. La enlentecié por un breve periodo de tiempo,
antes de suprimirla. Al cesar el efecto de la adenosina, re-
cidivé la taquicardia. Como opcién terapéutica farmaco-
l6gica durante tiempo de espera para un segundo intento
ablativo, se inici6 tratamiento con propafenona via oral, la
que logré suprimir la taquicardia, aunque tuvo que sus-
penderse su administracién por intolerancia.

Se llevé a cabo estudio electrofisiolégico con mapeo
electro-anatémico tridimensional (Ensite, St Jude), que
confirmé la presencia de la misma TAu: casi incesante, con
frecuencia de 136/min, con aislados ciclos sinusales entre
prolongados periodos de taquicardia. Presentaba conduc-
cién A-V variable, mayormente 1 a 1, con momentos de
BAV tipo Wenckebach.

El mapa de activacién se crea colocando el catéter de
mapeo en diversos puntos de la cdmara cardfaca en cues-
tién, AD en este caso. El sistema pone en evidencia el or-
den temporal de activacién, mostrando con distintos colo-
res dicha secuencia. El mapa de activacion mostré un drea
precoz en cara lateral, zona media de AD por delante de la
Cresta Terminalis, en sitio muy similar a lo registrado en
el estudio previo, a juicio de los mismos operadores que
realizaron ambos procedimientos. Figura 3.

Se requiriéron numerosas emisiones de radiofrecuen-
cia, llegando a 40 wattios con catéter irrigado de 4 mm en
dicha drea, hasta la obtencién de ausencia total y perma-
nente de la taquicardia.

4 FIGURA 1.

ECG a la consulta clinica. Taquicardia
auricular.

Las flechas indican onda P. Conduccién
A-V 1 a1y un momento de BAV tipo
Wenckebach (flechas rojas).

El seguimiento, durante los siguientes 60 dfas, sin me-
dicacién alguna, salvo aspirina 100 mg por un mes, mos-
tré a la paciente asintomadtica, con ECG seriados y Holter
que evidenciaron ausencia de la TAu. Un nuevo ecocar-
diograma Doppler mostré normalizacién del volumen de
AI (32 ml en 4 Cdmaras), de la funcién del VI (FE = 58%,
Strain Longitudinal Global = -18%).

DISCUSION.

Es de relevancia fundamental, en ocasién de tener que
requerir una ablacién por radiofrecuencia como método
terapéutico, el andlisis de la morfologfa de la onda P en el
electrocardiograma de 12 derivaciones durante taquicar-
dia, ya que es ttil para determinar la ubicacién anatémica
del foco.

Las derivaciones aVl y V1 son las mads dtiles para
distinguir entre origen izquierdo y derecho®. Una onda
P positiva o bifdsica en aVl predice un origen auricular
derecho con una sensibilidad de 88% y una especificidad
de 79%. En V1, una onda negativa o bifdsica con porcién
negativa terminal demostré una especificidad del 100%
para un foco auricular derecho y una positiva o bifdsica
con porcién terminal positiva demostré una sensibilidad
del 100% para un foco auricular izquierdo*.

Ademds, las derivaciones II, III y aVf pueden ayudar
a diferenciar un foco superior (onda P positiva) de uno
inferior (onda P negativa).

Una P negativa en aVr sugiere una localizacién lateral
derecha, especificamente en cresta terminal, con una sen-
sibilidad del 100% y una especificidad del 93%>°.

En la paciente presentada, la onda P era positiva en DI,
isodifdsica en aVl, negativa en V1 y V2, y positiva de V3
a V6 lo cual hace sospechar en un origen derecho. Al ser
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FIGURA 2.

Mapeo electro-radiolégico.
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Taquicardia Auricular Sinusal

A) Vista radioldgica, en oblicua anterior izquierda, de catéter “halo” para registro en 10 canales bipolares abarcando septum, cara superior
y lateral de auricula derecha (flechas amarillas). Catéter para mapeo y emision de radiofrecuencia, flecha azul. Catéter para registro en 5

canales bipolares en Seno Coronario (SC), flecha roja.

B) Secuencia de activacion de tltimo latido de un momento de TAu y de un latido sinusal. Obsérvese la diferente secuencia de activacién

de AD de ambos latidos.
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FIGURA 3.
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A)Mapa de activacion electroanatémico en vista lateral derecha. Origen de la TAu: drea blanca. La secuencia de activacion: blanco lo mds
precoz, luego rojo, amarillo, verde, azul y violeta. VCS: Vena Cava Superior. VCI: Vena Cava Inferior.

B) Mapa eléctrico: electrogramas. Secuencia de activacién de un latido sinusal (lera onda P y correspondientes electrogramas endocavita-
rios) y de 2 latidos iniciales de un tren de TAu (2da y 3era onda P y correspondientes electrogramas). Notar la diferencia en activacién. El
catéter halo se encuentra, (en posicién diferente a la posicién en figura 2 y con espaciamiento interelectrodo también diferente), sobre cara
lateral de AD: el bipolo proximal (p) en posicién superior, cerca de VCS, y el bipolo distal (d) cerca de VCI. La TAu se origina en situacién

mads inferior que el complejo sinusal.

positiva en derivaciones inferiores, orienté en el mapeo, a
la busqueda de un origen mds bien superior. La derivacién
aVr era negativa, lo cual sugeria su localizacién en la cres-
ta terminal o cercana a ella.

El comportamiento electrofisiolégico de la taquicardia
de esta paciente mostré aspectos a tener presente: calenta-
miento, despolarizacién auricular centrifuga sin cubrir la
totalidad de la longitud del ciclo auricular, no se indujo con
estimulacién, se vio facilitada por estimulacién adrenérgi-

ca (isoproterenol), respondié a la adenosina con supresion
transitoria de la taquicardia y tuvo respuesta parcial a los
B-bloqueantes. Por estos hallazgos, el mecanismo focal con
automatismo anormal seria el responsable en esta paciente®.

En referencia a opciones terapéuticas farmacolégicas en
el tratamiento de las TAu focales, los B-bloqueantes’ y los
antagonistas de los canales de calcio son de primera elec-
cién, parcialmente efectivos. En esta paciente en particular,
no fueron eficaces.
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Una segunda opcién farmacolégico son los antiarrit-
micos del grupo I-C (Propafenona y Flecainida). Optar
por Amiodarona, queda relegado dada su potencialidad
téxica, mas adn teniendo en cuenta el elevado porcentaje
de éxito con la terapéutica ablativa por radiofrecuencia.
Al presentar clinicamente un proceso compatible con ta-
quicardiomiopatia se consideré imprescindible suprimir
dicha taquicardia.

Esta entidad, la taquicardiomiopatia consiste en la dis-
funcién miocardica sistélica y diastélica, con diversos gra-
dos de dilatacién, con o sin manifestaciones clinicas de IC,
causada por taquiarritmias supraventriculares o ventricu-
lares sostenidas, o iterativas e incluso también por extra-
sistolia frecuente con elevada incidencia diaria®.

La reversibilidad clinica del proceso, al suprimir la
arritmia o controlar su frecuencia, es lo que confirma su
diagnéstico de manera retrospectiva® 1 1.

En el caso presentado la sintomatologia fue bastante
inespecifica, sin sintomas claros de taquicardia incesante y
menos atin sintomas de insuficiencia cardiaca. La taquicar-
diomiopatia que presentaba la joven paciente era de grado
leve y su diagnéstico se confirmé al normalizarse los para-
metros ecocardiograficos, luego de abolir la taquiarritmia
con la ablacion por radiofrecuencia. El método de mapeo
eléctroanatémico y la emisién de radiofrecuencai con un
catéter irrigado ayudaron al éxito del procedimiento.

La ablacién con catéter de la taquicardia auricular focal,
mediante navegacién magnética remota es una opcién se-
gura y efectiva, con baja exposicién fluoroscopica'.
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