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INTRODUCCION:

Wellens sugirié el mecanismo de reentrada por las ramas del Haz de His (HH) como explicacién de
un grupo de taquicardias ventriculares que se presentan en pacientes con cardiomiopatia dilatada
(1, 2).

Las taquicardias ventriculares de reentrada por las ramas del HH también han sido descritas como
una alteracion funcional en la conduccion eléctrica del sistema His Purkinje (HP) en sujetos con
corazon estructuralmente normal (3).

La taquicardia interfascicular o reentrada entre fasciculos de la rama izquierda del HH es un
subgrupo de estas taquicardias. Igualmente, se presentan en pacientes con corazones dilatados de
etiologia isquemica o idiopatica.(4).

CASO CLINICO:

Se trata de una paciente con Enfermedad de Changas, de sexo femenino, 54 afios de edad, quien
se presento con una taquicardia ventricular incesante asociada a una cardiomiopatia dilatada. La
paciente tenia palpitaciones persistentes, disnea de pequefos esfuerzos con deterioro de su clase
funcional en los ultimos 6 meses, dolor toracico y episodios presincopales. En los ultimos tres afios
habia presentado sincope. Tenia clara historia de contacto con triatomas y procedia de una region
endémica.

Otros antecedentes eran: historia de cardiopatia dilatada diagnosticada 6 afios antes, HTA,
hipotiroidismo y estrabismo; no presentaba diabetes, dislipidemia o enfermedad coronaria. No
habia historia de muerte subita familiar.

El examen fisico mostraba una paciente en regulares condiciones fisicas, enflaquecida, con
pulsaciones yugulares visibles, rapidas, ortopneica, con disnea CF Ill, escasos agregados
pulmonares crepitantes en las bases, ruidos cardiacos taquicardicos, frecuencia de 146 por minuto,
ritmicos, con pausas esporadicas. Los pulsos periféricos y la tension arterial se encontraba en el
limite inferior de la normalidad. No habia evidencia de dafio neuroldgico. El nivel de escolaridad era
pobre.

El electrocardiograma de base mostraba una taquicardia de complejo ancho con morfologia de
bloqueo de rama derecha y eje derecho, RR regular (figura 1). Un intento de suprimir la arritmia con
Lidocaina solo detuvo la taquicardia por minutos con recurrencia de la misma. Amiodarona y
betabloqueo en dosis crecientes hasta tope farmacolégico detuvo la arritmia por minutos con brotes
recurrentes y posterior taquicardia incesante. El estudio ecocardiografico mostré dilatacion del
ventriculo izquierdo especialmente en su pared anterior con mala fraccion de eyeccion 0,20. Se



identificaron trombos atrial y ventricular, este ultimo no calcificado y contenido en un gran
aneurisma anterior. La cinética segmentaria estaba alterada.

Un estudio angiografico reveld unas arterias coronarias sanas y corroboro la presencia de un gran
aneurisma anterior. En una junta medico quirdrgica se decidié llevar la paciente a cirugia de
correcciéon de aneurisma con remodelacion ventricular y un intento de aislar el foco arritmogenico.
En el periodo posquirirgico la paciente presentd tres episodios de taquicardia idéntica a la
prequirurgica y tuvo bloqueo AV completo paroxistico por lo que requirié estimulacion transitoria por
48 horas.

Después de salir de la unidad de cuidado intensivo la paciente presento un episodio de fibrilacion
auricular que la comprometio hemodinamicamente requiriendo cardioversion eléctrica. El
ecocardiograma postoperatorio muestro una FE del 0,35 con disfuncion diastélica y disminucion de
la insuficiencia mitral a grado I. Quince dias después de la cirugia, una estimulacion ventricular con
los electrodos epicardicos induce facilmente la misma taquicardia clinica que de nuevo se torna
incesante.

La paciente es llevada entonces a un estudio electrofisioldgico, mapeo e intento de ablacién de una
taquicardia ventricular de etiologia chagasica.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO:

El electrocardiograma basal mostré un bloqueo de rama derecha y trastorno de conduccién por el
hemifasciculo antero superior izquierdo sin reunir todos los criterios para un verdadero hemibloqueo
(figura 2). El PR se encontré en el limite de la normalidad y el QT estaba prolongado a 480 mseg.
En otros ECG se encontraron ectopias ventriculares con morfologia idéntica a la taquicardia clinica.

Se procedié a pasar por via femoral derecha dos catéteres cuadripolares y se posicionaron en la
auricula derecha y Haz de His. Se realizaron medidas basales de superficie y endocavitarias asi:

PR= 160 mseg
QRS= 137 mseg
QT= 462 mseg
PA= 33 mseg
AH= 86 mseg
HV= 45 mseg

Solo fue posible evaluar los tiempos de recuperacion del nodo sinusal a 700 mseg de S1S1 porque
la estimulacion atrial a intervalos mas cortos (S1S1 de 600 mseg) indujo facilmente y de manera
repetitiva taquicardia ventricular con morfologia de bloqueo de rama derecha y eje derecho, con
longitud de ciclo de 442 mseg e idéntica a la taquicardia clinica (figuras 3 y 4). El intervalo HV basal
estaba en el limite superior normal y bajo estimulacion decremental dicho valor se prolongo solo
discretamente. Algunos fendmenos electrofisiolégicos observados sugirieron un mecanismo
reentrante por los fasciculos de la rama izquierda:

1. Morfologia de la taquicardia: Patron de bloqueo de rama derecha, eje derecho. Sugeria
taquicardia reentrante tipo B o C, esto es interfascicular o rama a rama esta ultima con un brazo
retrogrado por la rama derecha (4).

2. Induccién de la taquicardia por estimulacion atrial.

3. Terminacion de la taquicardia cuando ocurria captura del His, sugiriendo participacion de éste en
un tiempo critico del circuito de la taquicardia.

Con la sospecha de una taquicardia ventricular interfascicular de caracter incesante, bien tolerada
por la paciente y facilmente inducible por estimulacion atrial, se paso un electrocatéter de
radiofrecuencia al ventriculo izquierdo y se mapeo el area del hemifasciculo anterior. Durante
taquicardia se busco el potencial del hemifasciculo antero superior (HFAS) el cual debia estar
precediendo la despolarizacién del His. En el punto donde dicho potencial precedio la activacion del



His en 58msg ( figuras 5 y 6), una sola aplicacion de radiofrecuencia termino con la taquicardia casi
inmediatamente (figura 7).

Repetidos intentos de reinduccién por estimulacion atrial y ventricular sin y bajo el efecto de
isoproterenol no indujeron nuevamente la taquiarritmia.

EVOLUCION:

Tras seis meses de seguimiento la paciente mejoré su clase funcional de IlI-1V a I-ll, con ausencia
clinica de palpitaciones y dos monitoreos de Holter sin evidencia de taquicardia ventricular o
actividad ventricular repetitiva. El objetivo de remodelar el ventriculo se logro parcialmente y la FE
en un ecocardiograma de control mejoré a 0,35.

DISCUSION:

Las taquicardias reentrantes por las ramas del HH corresponden a un grupo de taquicardias
ventriculares frecuentes especialmente en el paciente con cardiomiopatia dilatada idiopatica; se ha
estimado que entre el 30 y 50 porciento de todas las taquicardias que suceden en este grupo de
pacientes tienen un mecanismo reentrante por las ramas del HH (4,5,6,7) . También los pacientes
con cardiomiopatia dilatada de origen isquemico presentan hasta en un 10 % taquicardias de este
tipo.

En relacién con los paciente que padecen de cardiomiopatia chagasica, no se conoce que
porcentaje de los que presentan taquicardia ventricular tienen una taquicardia reentrante por las
ramas de HH( 6,7,8). Sin embargo, basados en el hecho de que la Enfermedad de Chagas es una
endemia en nuestro Pais y en Latinoamérica, es presumible que existan numerosos casos de este
tipo. Se sabe que la cardiomiopatia chagasica desarrolla focos inflamatorios y dafio tisular que
produce el substrato histopatolégico y funcional para la presencia de taquicardia ventricular, en un
modelo que se ha asimilado a la reentrada de etiologia isquemica.

A pesar de la alta incidencia, este grupo de taquicardias es subestimada en la practica clinica y
frecuentemente confundida o inadecuadamente tratada. La importancia fundamental del correcto
diagnostico de estas taquicardias radica en la alta posibilidad de curacion definitiva mediante la
técnica del mapeo y la ablacién con radiofrecuencia (8,9,10).

Por otra parte, las taquicardias que se presentan de manera incesante, esto es, mas del 50
porciento de las 24 horas, conducen a un cuadro de taquicardiomiopatia con dilataciéon de los
ventriculos y perdida de la capacidad contractil. La taquicardia se convierte al mismo tiempo en la
causa y consecuencia de la enfermedad. Un tratamiento curativo de la arritmia en estos casos
tienen una singular importancia en la evolucion final.

El caracter incesante de las taquicardias ha sido descrito para las taquicardias supraventriculares
como la taquicardia de Coumel y la reentrada del nodo AV variedad no comun. En estas
taquicardias se presenta un fendmeno de macro reentrada en la que el brazo retrogrado de la
taquicardia tiene una propiedad de conduccién muy lenta. La perpetuacion y recurrencia de la
arritmia se asocia a esta caracteristica. En las taquicardia por reentrada entre las ramas del Has de
His la perpetuacion o caracter incesante se debe a la conduccién anterograda lenta en el sistema
His Purkinje.

Este caso clinico tiene algunos hecho que deben ser enfatizados:

1. Caracteristicas clinicas: La mas relevante es el caracter incesante de la taquicardia la cual
condujo o fue causa fundamental en el desarrollo de los sintomas y de la dilatacién ventricular. El
caracter incesante a pesar de la medicacion con antiarritmicos sugiere un mecanismo reentrante
por las ramas de HH.



2. Substrato electrofisiolégico: La enfermedad de Chagas produce un dafio estructural que modifica
las propiedades de conduccién eléctrica del tejido especializado y de la célula muscular cardiaca.
Esgrimiendo que es una reentrada por las ramas del HH, el brazo anterogrado (hemifasciculo
antero superior) debe tener propiedades de conduccion muy lentas. Como ha sido previamente
descrito, el comun denominador de las taquicardias reentrantes por las ramas es la conduccién
lenta entre el sistema His\Purkinje. En este caso la conduccion anterograda muy lenta ocurre por el
hemifasciculo antero superior al producirse bloqueo anterogrado de la conduccién por el
hemifasciculo posteroinferior (figura 6).

3. ECG de base: El ECG basal en sinusal se presenta con bloqueo de rama derecha y trastorno de
conduccién por el hemifasciculo antero superior izquierdo indicando que la despolarizacion
ventricular anterograda se realiza lentamente por el hemifasciculo lesionado y mayormente por el
hemifasciculo posteroinferior izquierdo.

4. ECG durante taquicardia: La presencia de una taquicardia complejo QRS ancho con morfologia
de bloqueo de rama derecha y eje derecho indica el origen de la taquicardia en el ventriculo
izquierdo pared anterolateral. Las taquicardias reentrantes por las ramas de HH que pueden
satisfacer la morfologia de bloqueo de rama derecha son las del tipo B o C (figura 8) (9). En el tipo
B, la reentrada ocurre entre los hemifasciculos (reentrada interfascicular) conduciendo en este caso
anterogradamente por el antero superior y retrogradamente por el posteroinferior, o visceversa. En
el tipo C la taquicardia usa la rama izquierda anterogradamente y la derecha retrégradamente. Este
ultimo tipo de taquicardia reentrante por las ramas del HH es muy infrecuente debido a las malas
propiedades de conduccion retrograda de la rama derecha. En este caso solo el tipo B reune los
criterios morfolégicos porque la tipo C aunque produce morfologia de bloqueo de rama derecha el
eje se encuentra desviado a la izquierda.

5. Caracteristicas electrofisioldgicas de la induccion de la taquicardia: La induccion de taquicardia
ventricular durante estimulacién atrial es un fendmeno que se ha asociado a las taquicardia que
utilizan las ramas del HH para sostenerse o a las taquicardias ventriculares idiopaticas izquierdas.
En estos casos la taquicardia también puede aparecer espontaneamente desde el ritmo sinusal o
por ectopias atriales (11).

6. Técnica de Ablacion: Las taquicardias interfasciculares (tipo B de las reentradas por las ramas de
HH) pueden ser susceptibles de ablacion por radiofrecuencia a nivel de los hemifasciculos a
diferencia de las taquicardias de este tipo que utilizan la rama derecha (tipos A y C). En estos
ultimos la ablacion se realiza en la rama derecha. En las taquicardias interfasciculares la rama
derecha es “testigo” pasivo de la arritmia la cual ocurre casi exclusivamente en el ventriculo
izquierdo a nivel de los hemifasciculos (12).

7. Caracteristicas electrofisiolégicas del registro endocavitario durante taquicardia (diagnostico
diferencial): El marcador mas importante para determinar si es o no una taquicardia reentrante por
las ramas del HH es la relacién de dependencia de la activacion ventricular con respecto al registro
del potencial del His. Es caracteristico que el potencial endocavitario del His preceda o esté
siempre ligado a la activaciéon ventricular. Cuando la reentrada es interfascicular el potencial del
hemifasciculo antero superior (en este caso) precede la activacion del His pues es la via final
comun del circuito reentrante (ver figura 5). En las reentradas por las ramas del HH que utilizan la
rama derecha el potencial eléctrico de esta rama precede la activacion del His y
caracteristicamente el intervalo HV de la taquicardia es mas largo que el HV en sinusal.
Contrariamente, en las reentradas interfasciculares el HV de la taquicardia es mas corto que el HV
en sinusal (figura 6).

La disociacion VA demostrada en esta paciente es requisito primordial para descartar una
taquicardia supraventricular de complejos anchos ( producidos por aberrancia de la conduccion)
(figuras 4,5 y 6). Sin embargo, algunas taquicardias supraventriculares de complejo ancho se
presentan con disociacion VA y deben ser diferenciadas de las taquicardias ventriculares por
reentrada observando la secuencia de activacion del His en relacion a la rama derecha o al registro
de los potenciales de los hemifasciculos. Si la taquicardia es supraventricular con disociacién AV



los impulsos disociados tendran una secuencia de activacion donde el His precede cualquier
activacién de las ramas. Lo contrario ocurrira si se trata de una taquicardia ventricular reentrante.

8. Maniobra de “concealed entrainment” o encarrilamiento: La estimulacion a una frecuencia mas
rapida desde el punto de entrada en el circuito de una taquicardia reproduce una imagen
electrocardiografica idéntica o casi idéntica a la taquicardia clinica.

CONCLUSIONES:

Se presenta el caso clinico de una taquicardia incesante y reentrante por los hemifasciculos de la
rama izquierda del HH o taquicardia interfascicular en una paciente con cardiomiopatia Chagasica
quien fue curada de su arritmia mediante ablacién por radiofrecuencia. Se enfatiza que las arritmias
incesantes cualquiera que sea su origen pueden llevar a taquicardiomiopatia agravando o
produciendo dilatacion ventricular y perdida de la fuerza contractil.

Se rescata el estudio electrofisiolégico y algunas caracteristicas clinicas y electrocardiograficas
como marcadoras de las taquicardias reentrantes por las ramas del HH. La ablacion por
radiofrecuencia es el método curativo de primera eleccién en este tipo de arritmias Se deja
planteada la situacion de la incidencia desconocida de este tipo de taquicardias ventriculares en
pacientes con enfermedad de Chagas.
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FIGURA 1: Taquicardia de complejo QRS ancho, 160 mseg de duraciéon de QRS, morfologia de
bloqueo de rama derecha, eje derecho, a una frecuencia de aproximadamente 150 por minuto.
La duracion en V3 y la morfologia del complejo QRS en V1 y V2 sugieren una taquicardia
ventricular. No es clara la presencia de disociacion VA. La taquicardia debe originarse en el
ventriculo izquierdo cerca al hemifasciculo antero superior para tener estos rasgos.
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FIGURA 2: Se aprecia un ECG con bloqueo de rama derecha y eje con discreta desviacién a la
izquierda. No existen criterios completos para diagnostico de hemibloqueo antero superior
izquierdo sin embargo, hay un trastorno de conduccién anterogrado por el hemifasciculo en
cuestién. La conduccién lenta anterograda por el sistema His Purkinje es condicion para el
desarrollo de taquicardias reentrantes por las ramas de Haz de His.
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FIGURA 3: La estimulacion atrial derecha a 600 mseg de S1S1 (100 latidos por minuto) en la
mitad izquierda de la figura muestra captura atrial seguida de onda P y subito inicio de la
taquicardia ventricular clinica. El fendmeno electrofisioldgico sugiere la participacion del sistema
His Purkinje en la génesis de la taquicardia. Obsérvese algunas capturas de la estimulacion
atrial en medio de la taquicardia ventricular.
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FIGURA 4: El fendbmeno de la inducciéon de la taquicardia ventricular partiendo de la
estimulacién atrial derecha es observado de manera reiterativa y en este trazo con registro
endocavitario puede comprobarse la clara disociacion VA. HRA es Auricula derecha, His px es
His proximal, His Md es His Medio, His Ds es His distal. El registro se obtuvo a 50 mm\seg.






