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RESUMEN

La administracion de adenosina durante taquicardia auricular suele
producir laterminacion de lamisma o aumentar el grado de bloqueo AV
facilitando su diagndstico. Presentamos un caso de induccion de fibrila-
cion auricular (FA) transitoria por adenosina en una paciente con tagui-
cardia auricular. La transicién entre ambos ritmos fue continua, persis-
tiendo la taquicardia original a finalizar la FA. Este efecto proarritmico
se cree debido a acortamiento de los peridodos refractarios auriculares
inducido por la adenosina, disminuyendo la longitud de onda de los cir-
cuitos de reentrada y facilitando de este modo la coexistencia simultanea
de varios frentes de activacion en las auriculas como ocurre en la FA.
Aunque es un fenémeno poco comun, su reconocimiento es importante
para evitar la administracion repetida de dosis crecientes de adenosina,
gue podriallevar alainduccion de FA sostenida.
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ABSTRACT

The administration of adenosine during atrial tachycardia usually
terminates the arrhythmia or induces AV block and makes the diagnosis
clear. We present a patient with atrial tachycardia in which the adminis -
tration of adenosine induced a transient atrial fibrillation (AF). A conti -
nuous transition between both arrhtymias was observed and the original
tachycardia persisted after the termination of the AF. This proarrhyth -
mic effect may be due to the adenosinemediated shortening of the atrial
refractory periods, which produces a decreased wavelength of the
reentry circuits and the potential coexistence of several wavefrontsin the
atria, favoring the development of AF. The recognition of this uncommon
effect isimportant, since the repeated administration of increasing doses
of adenosine may induce sustained AF.
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INTRODUCCION

La adenosina se considera el farmaco de eleccion para €
tratamiento agudo de las crisis de taquicardia paroxistica
supraventricular. Administrada en bolo intravenoso presenta
un efecto inmediato, una elevada eficaciay un buen perfil de
seguridad derivado de la rapidez con que desaparecen sus
acciones (1). En pacientes con taquicardia auricular, la admi-
nistraciéon de adenosina puede terminar la taquicardia o
aumentar €l grado de blogueo auriculo-ventricular, 1o que
pone de manifiesto la actividad auricular en € ECG y facilita
el diagndstico de la arritmia (2). Una tercera posibilidad,
mucho mas rara, es lainduccién de fibrilacion auricular (FA)
tras la administracion del farmaco. Presentamos un caso en el
gue la administracién de 12 mg. de adenosina IV a una
paciente con taquicardia auricular indujo una FA transitoria
de unos segundos de duracion con persistencia de la taquicar-
diaauricular al ceder lafibrilacion.

Trabajo aceptado: 13 de diciembre de 2000

CASO APORTADO

Se trata de una paciente de 48 afios que acudio a servicio de
urgencias por presentar pal pitaciones rapidas. Tenia antecedentes de
estenosis pulmonar valvular e infundibular, por lo que se le practico
comisurotomia pulmonar y ampliacion del tracto de salida ventricu-
lar derecho 14 afios antes, encontrandose en buena situacion funcio-
nal. Referia episodios frecuentes de palpitaciones autolimitadas de
carécter paroxistico en los dias previos, con buena tolerancia. Con-
sult6 por presentar un cuadro de palpitaciones de inicio stbito simi-
lar alos descritos, acompafiado de nallseas y malestar general. En la
exploracion destacaba un pulso irregular a 160 |.p.m. con buen esta-
do general y sin signos de insuficiencia cardiaca ni bajo gasto. El
ECG a su llegada a urgencias se muestra en la figura 1. Se puede
observar una taquicardia irregular de QRS estrecho, con actividad
auricular ritmica a unos 190 I.p.m. aternando periodos de conduc-
cién 1:1 a ventriculo con otros de bloqueo variable. La frecuencia
auricular baj6 progresivamente en los minutos siguientes, quedando
con unalongitud de ciclo estable de unos 420 ms. y manteniendo con
este ciclo conduccion 1:1 a ventriculo. En ese momento se adminis-
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Fig. 1. ECG de 12 derivaciones mostrando la taquicardia auricular
con conduccion AV variable. En la derivacién D2 las flechas sefialan
ondas P’ de activacion auricular.

traron 12 mg de adenosina en bolo IV. El efecto del farmaco se pre-
senta en la figura 2. En latira A, a inicio de la administracion, se
observa la taquicardia regular descrita. Pocos segundos después €l
ritmo ventricular se enlentece y se hace irregular, coincidiendo con
una actividad auricular mas répida y desorganizada (sefialada con
puntas de flechaen lafigura) propiadelaFA. A partir del latido 9 de
latiraC el ritmo se hace de nuevo regular con pequefias oscilaciones,
aparece un complejo ancho y prematuro sugestivo de extrasistole
ventricular y €l trazado se mantiene regular y estable con una longi-
tud de ciclo similar ala previa ala administracion de adenosina. La
paciente recibié tratamiento con amiodarona en perfusion y digital,
manteniendo taquicardia auricular con frecuencia ventricular contro-
laday pasando en las horas siguientes afibrilacién auricular estable.
Un ecocardiograma mostré importante dilatacion del tronco pulmo-
nar y tracto de salida del ventriculo derecho, sin hipertension pulmo-
nar y con dilatacion de ambas auriculas. La paciente rechazé lareali-
zacion de un estudio electrofisiologico.

DISCUSION

Lainduccion de FA es un efecto proarritmico bien conoci-
do de la adenosina (3-7). Ocurriria entre € 1y 12% de los
pacientes con taguicardia supraventricular (6,8) y se ha suge-
rido que podria depender de la dosis y via de administracion
(6). Laincidencia también parece depender del tipo de taqui-
cardia, siendo en la serie de Glatter (7) del 0% cuando se
administra en taquicardias intranodales y del 15% en las
taqui cardias mediadas por via accesoria. Por €l contrario otros
autores no encuentran diferencias significativas en este aspec-
to (6). En pacientes con taquicardia auricular la induccién de
FA tras administracion de adenosina se ha descrito en 2 de 8
casos en unaserie (6) y en € 11% de 53 pacientes en otramas
amplia (7). El mecanismo deinicio delaFA inducida por ade-
nosina ha sido solo parcialmente analizado. En todos los
pacientes descritos por Strickberger (6) la FA se produce des-
pués de la terminacion de la taquicardia supraventricular por
la adenosina, apareciendo el primer extrasistole que inicia la
FA sobre ritmo sinusal en e 92% de los casos. En e Unico
estudio publicado con un nimero elevado de taquicardias
auriculares no se analiza el mecanismo de comienzo de laFA,
aungue si se describe el modo de terminacién de lataquicardia
auricular y en ninguin caso fue debido a desarrollo de fibrila-
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cion (7). De los datos publicados parece, por tanto, deducirse
gue la FA aparece generamente después de haber finalizado
|a taguicardia supraventricular, por lo que unatransicién con-
tinua entre ambos ritmos como la representada en la figura 2
seriapoco comun. Con respecto aladuracion de laFA induci-
da, es muy variable (desde unos segundos hasta més de 20
minutos), pudiendo ser persistente (5,6,9). En el presente caso
la duracién es de unos 25 sgs. segun €l trazado de lafigura 2.
Se han invocado varios mecanismos €l ectrofisiol6gicos para
explicar la induccién de FA por adenosina. Se sabe que este
farmaco disminuye laduracion del potencia de accion auricu-
lar y con ello del periodo refractario (10), por lo que acortaria
la longitud de onda de los circuitos de reentrada auriculares.
Este efecto permitiria la presencia smulténea de varios fren-
tes de onda facilitando de este modo lafibrilacion (11,12). En
nuestro caso la despolarizacién organizada de las auriculas a
partir del foco o circuito de la taquicardia auricular podria
haberse fragmentado, generando la activacion de varios cir-
cuitos independientes y simultaneos como consecuencia del
acortamiento de los periodos refractarios por la adenosina. La
persistencia de la taquicardia auricular podria producir un
efecto parecido como consecuencia del remodelado eléctrico
(13), y este hecho a su vez explicariala degeneraci 6n esponté-
nea en FA que se observo después de varias horas. También
se han sugerido otros mecanismos en la induccion de FA por
adenosina, como la dispersion de periodos refractarios secun-
dariaalaaparicion de extrasistoles que generan secuencias de
activacion con ciclo largocorto (6). El hecho de que la FA se
inicie a menudo después de la terminacion de la taquicardia
supraventricular con adenosina, con el paciente ya en ritmo
sinusal y precedida de un extrasistole auricular apoyaria este
mecanismo. En nuestro caso, sin embargo, este efecto parece
poco relevante, ya que existe una transicion directa entre la
taquicardia y la fibrilacién auricular, sin ciclos largos entre
ambos ritmos. Por Ultimo, la activacion simpética refleja que
se producetras e efecto directo de la adenosina sobre el cora-
zon (14) tampoco parece tener relevancia en el caso descrito,
ya que el momento de inicio de la FA coincide con la accién
directa de la adenosina sobre el nodo auriculo-ventricular,
resultando en una frecuencia ventricular relativamente lenta
durante lafibrilacion.
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Fig. 2. Induccion de fibrilacion auricular transitoria por la adminis-
tracion de adenosina durante taquicardia auricular (registro conti-
nuo). Los nameros representan las longitudes de ciclo de los RR

correspondientes. Las puntas de flecha en la tira B sefialan la activi-
dad auricular caracteristica de la fibrilacion.
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Implicaciones clinicas: La adenosina se utiliza con fines
diagnésticos y terapedticos en las taquicardias supraventri-
culares. Desde el punto de vista diagnéstico, la induccion
de FA autolimitada con persistencia ulterior de la arritmia
previa no debe ser especifica de taquicardia auricular, ya
gue, al menos tedricamente, seria posible tanto en la taqui-
cardia por reentrada intranodal como en las taquicardias
mediadas por vias accesorias. En ambos casos, el mecanis-
mo de reentrada que perpetla la taquicardiafinalizaria al
iniciarse la FA, pero los Ultimos frentes de activacién de la
fibrilacién podrian penetrar de forma adecuada en €l circui-
to y reinducir lataquicardia existiendo de esta forma una
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