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INTRODUCCIÓN

En estas guías de práctica clínica hemos revisado las
opciones terapéuticas que existen en la actualidad para el
tratamiento de los pacientes con arritmias. La metodolo-
gía ha consistido en una extensa revisión bibliográfica ba-
sada en una estrategia de búsqueda inteligente utilizando
Medline y posterior discusión y consenso, entre los exper-
tos, de los niveles de evidencia y de las indicaciones tera-
péuticas. Los niveles de evidencia se han clasificado en
tres grados, de acuerdo con las propuestas de Yusuf et al1:

Grado A: evidencia basada en grandes estudios alea-
torios controlados y revisiones sistemáticas, incluyen-
do metaanálisis.

Grado B: evidencia basada en estudios de alta cali-
dad, no aleatorios, en estudios de casos y controles o
en series de casos.

Grado C: opiniones de expertos no basadas en nin-
guna de las evidencias anteriores.

Cuando ha sido posible, las indicaciones terapéuti-
cas se han hecho siguiendo la clasificación del Ameri-
can College of Cardiology y American Heart Associa-
tion (ACC/AHA)2 en:

Clase I: existe evidencia y acuerdo general en que
un determinado procedimiento diagnóstico o trata-
miento es útil y efectivo.

Clase II: no existe clara evidencia y además hay di-
vergencias de opinión acerca de la validez y eficacia
del procedimiento diagnóstico o del tratamiento.

Clase IIa: la mayoría de la evidencia y las opiniones
están a favor de la validez y eficacia.
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Se presentan las conclusiones consensuadas de un panel
de arritmólogos, convocados por la Sociedad Española de
Cardiología, acerca del enfoque terapéutico de las arritmias
cardíacas. El manuscrito se ha dividido en 7 secciones, que
representan áreas de afinidad en cuanto a terapéutica:

1. Taquicardias supraventriculares no asociadas al sín-
drome de Wolff-Parkinson-White.
2. Síndromes de preexcitación.
3. Flúter auricular.
4. Fibrilación auricular.
5. Arritmias ventriculares no sostenidas.
6. Taquicardias ventriculares sostenidas (en ausencia
de síndrome de parada cardíaca).
7. Síndrome de parada cardíaca por taquiarritmia ven-
tricular.

En cada una de las secciones se emiten recomendacio-
nes en cuanto a las distintas opciones terapéuticas, farma-
cológicas y no farmacológicas, así como en cuanto a los
subgrupos de pacientes subsidiarios de cada una de ellas.
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Guidelines of the Spanish Society of Cardiology 
on Cardiac Arrhytmias

We present the conclusions of a panel of arrhythmolo-
gists joint by the Spanish Society of Cardiology to achie-
ve a consensus regarding the current approach to the-
rapy of cardiac arrhythmias. The manuscript has been
divided into 7 sections, selected by therapeutic affinity:

1. Supraventricular tachyarrhythmias not associated
with the Wolff-Parkinson-White syndrome.
2. Preexcitation syndromes.
3. Atrial flutter.
4. Atrial fibrillation.
5. Non sustained ventricular arrhythmias.
6. Sustained ventricular tachycardia (in the absence of
cardiac arrest).
7. Syndrome of cardiac arrest due to ventricular tachy-
arrhythmia.

On each section, recommendations regarding pharma-
cologic and/or non pharmacologic therapeutic options are
generated; in addition, we describe patient subgroups
candidates to each form of therapy.
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tachycardia. Preexcitation syndrome. Ventricular tachy-
cardia. Cardiac arrest.
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Clase IIb: la eficacia y validación del procedimiento
diagnóstico o del tratamiento están menos establecidas.

Clase III: existe evidencia o acuerdo de opinión en
que determinado procedimiento diagnóstico o terapéu-
tica no es válido ni eficaz y, en ocasiones, puede ser
peligroso.

1. TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
NO ASOCIADAS AL SÍNDROME DE WOLFF-
PARKINSON-WHITE

INTRODUCCIÓN

Dentro del grupo de taquicardias supraventriculares
no asociadas al síndrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW) se engloban la taquicardia auricular (multifo-
cal y unifocal), las taquicardias regulares paroxísticas
(dentro de las cuales se incluyen la taquicardia intra-
nodal y la taquicardia mediada por una vía accesoria
oculta con propiedades de conducción rápida tipo haz
de Kent) y las taquicardias incesantes de la unión auri-
culoventricular (AV), mediadas por una vía accesoria
oculta de conducción lenta y decremental (taquicardia
de Coumel).

Todas estas formas de taquicardia tienen en común
que presentan una activación auricular organizada y
una morfología de QRS durante la taquicardia similar
a la del ritmo sinusal, que en general es un QRS estre-

cho (< 0,08 s), excepto en los casos en que se produce
bloqueo funcional de una rama del haz de His. No
obstante, son diferentes en cuestiones tan importantes
como el sustrato y mecanismo arritmogénico, lo cual
determina su forma de presentación clínica y la res-
puesta a las diferentes opciones terapéuticas3-5.

El diagnóstico diferencial entre estas entidades se pue-
de abordar mediante el análisis del ECG de superficie
durante la taquicardia, realizado en condiciones basales
y/o tras maniobras que modifiquen la conducción AV,
como el masaje del seno carotídeo (MSC) o la adminis-
tración de adenosina. Este análisis se basa en evaluar la
relación entre la frecuencia auricular y la ventricular, y la
morfología y localización de la onda P respecto al QRS
(intervalo P-R/R-P)5. No obstante, este método no siem-
pre permite definir con certeza el mecanismo.

El estudio electrofisiológico (EEF) permite comple-
tar la evaluación diagnóstica pero, por ser una prueba
invasiva, sólo está indicado en los casos en que se
plantea realizar tratamiento mediante ablación por ra-
diofrecuencia.

A excepción de las taquicardias auriculares multifo-
cales, la gran mayoría de estas taquicardias no se aso-
cian a una cardiopatía orgánica. No obstante, en casos
aislados se aprecia una asociación con cardiopatías
congénitas como la enfermedad de Ebstein, el prolap-
so mitral o la miocardiopatía hipertrófica, etc., que
pueden estar no diagnosticadas, por lo que debemos
mantener la recomendación general de realizar un eco-
cardiograma de control a todos estos pacientes, espe-
cialmente a los niños y jóvenes.

Se trata de arritmias que no son peligrosas para la
vida. Su importancia radica en su morbilidad y en sus
repercusiones sociolaborales6-8: a) los episodios de ta-
quicardia paroxística suelen ser clínicamente mal tole-
rados y con frecuencia precisan asistencia médica; 
b) las formas de taquicardia incesante pueden desarro-
llar taquicardiomiopatía; c) los pacientes que precisan
tratamiento crónico con fármacos antiarrítmicos están
sometidos a los consiguientes riesgos de proarritmia, y
d) cuando los episodios de taquicardia son frecuentes,
el paciente se puede ver incapacitado para el desarro-
llo de una actividad sociolaboral normal.

En Estados Unidos la prevalencia de las taquicardias
supraventriculares (se incluyen también las del síndro-
me de WPW) es de 2,25/1.000 personas, y la inciden-
cia, de 35/100.000 personas-año9.

En este documento analizaremos las opciones tera-
péuticas actuales de cada una de estas entidades.

TAQUICARDIA AURICULAR

Definición

Son taquicardias que se originan en el músculo auri-
cular y no precisan de la unión AV ni del ventrículo
para su inicio y mantenimiento.
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ABREVIATURAS

ACVA: accidente cerebrovascular agudo.
AI: aurícula izquierda.
AV: auriculoventricular.
AVNS: arritmias ventriculares no sostenidas.
CV: cardioversión.
DAI: desfibrilador automático implantable.
EEF: estudio electrofisiológico.
ETE: ecocardiograma transesofágico.
EV: extrasístoles ventriculares.
FA: fibrilación auricular.
FAA: fármacos antiarrítmicos.
FC: frecuencia cardíaca.
FE: fracción de eyección.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
FV: fibrilación ventricular.
MSC: masaje del seno carotídeo.
TIA: accidente isquémico transitorio.
TVNS: taquicardia ventricular no sostenida.
TPSV: taquicardia paroxística supraventricular.
TV: taquicardia ventricular.
VI: ventrículo izquierdo.
WPW: Wolff-Parkinson-White.



Desde el punto de vista del ECG se caracterizan por
la presencia de ondas P bien definidas, a una frecuen-
cia que oscila entre 100 y 240 por min. Desde el punto
de vista morfológico la onda P suele ser diferente en
amplitud y eje eléctrico de la onda P sinusal.

La conducción a los ventrículos puede ser 1:1 o pre-
sentar un grado variable de bloqueo nodal 2:1, 3:1, etc.
Mediante MSC o maniobras de Valsalva se puede di-
sociar la actividad auricular y ventricular (produciendo
bloqueo 2:1, 3:1, etc.) sin interrumpir la taquicardia.
El intervalo PR es inferior al intervalo RP, y puede ser
igual, superior o inferior al intervalo PR en ritmo sinu-
sal, dependiendo del punto de origen de la taquicardia
y de su frecuencia. El QRS presenta una morfología
similar a la del ritmo sinusal, aunque en las taquicar-
dias con respuesta ventricular rápida puede presentar
aberrancia tipo bloqueo de rama.

Son poco frecuentes; representan entre el 10 y el
15% los pacientes atendidos en una unidad de arrit-
mias.

Clasificación

Para sistematizar las opciones terapéuticas estable-
cemos dos tipos de taquicardias auriculares de acuerdo
con su expresión ECG. Ambas clases comportan dife-
rencias etiopatogénicas, clínicas y pronósticas:

1. Taquicardias auriculares multifocales.
2. Taquicardias auriculares monomórficas o unifo-

cales.

Taquicardia auricular multifocal

Son las taquicardias auriculares en las que se identi-
fican al menos tres morfologías de onda P diferentes
(sin contar la onda P sinusal). Su frecuencia es superior
a 100 por min. Los intervalos P-P suelen ser irregula-
res. La respuesta ventricular suele ser variable: 1:1, 2:1,
3:1, etc., y los intervalos PR y RR también lo son10.

Desde el punto de vista etiopatogénico, más del
95% de las taquicardias auriculares multifocales se
asocian a broncopatía crónica descompensada y/o in-
suficiencia cardíaca, y su presencia es un marcador de
severidad de la enfermedad subyacente.

Se presentan en forma de episodios que duran va-
rios días, y con frecuencia alternan con crisis de fi-
brilación auricular y flúter auricular paroxístico. El
factor precipitante es una descompensación de la pa-
tología de base, y se facilita con la hipoxia, valores
altos de teofilinemia y betaestimulantes, y con la
presencia de hipopotasemia, hipomagnesemia o hi-
pocalcemia10.

Clínicamente suelen quedar enmascaradas por los
síntomas de la insuficiencia respiratoria y/o cardíaca,
aunque su presencia suele agravar la disnea y puede
añadir sensación de palpitaciones.

Tratamiento (tabla 1)

Es importante destacar en primer lugar que este tipo
de taquicardias no responde a la cardioversión eléctrica.

La primera línea de tratamiento debe estar orientada
a corregir la hipoxia y la hipercapnia (oxígeno, bron-
codilatadores, corticoides, etc.), compensar la insufi-
ciencia cardíaca (diuréticos, vasodilatadores, inotró-
picos, etc.) y tratar los factores precipitantes de la
descompensación respiratoria y/o cardíaca. Junto con
estas medidas se debe prestar atención a los factores
que pueden prolongar o agravar la taquicardia: mante-
ner los valores de teofilinemia por debajo de 20 ng/ml,
reducir al mínimo posible los betaestimulantes y vigi-
lar el equilibrio electrolítico, en especial el potasio y el
magnesio.

En la segunda línea están los fármacos antiarrítmi-
cos, pero su eficacia es muy limitada y se deben reser-
var para los casos en que la taquicardia no se resuelve
al estabilizar la patología de base. Estudios controla-
dos y no controlados demostraron cierta utilidad del
magnesio en perfusión intravenosa, el verapamilo y el
metoprolol11-13.

En un estudio simple ciego controlado con placebo,
realizado en 14 pacientes (9 en el grupo tratado y 5 en
el grupo placebo), McCord y Borzak10 demuestran 
que el magnesio administrado por vía intravenosa con-
sigue revertir a ritmo sinusal al 77% de los pacientes.

Un estudio aleatorio doble ciego controlado con pla-
cebo12 realizado en 15 pacientes demostró que el 20%
respondió al placebo, el 44% al verapamilo y el 89% a
metoprolol, definiendo como respuesta la reversión a
ritmo sinusal, la reducción de la frecuencia ventricular
en un 15% o más o la consecución de una frecuencia
ventricular menor de 100 por min. Sin embargo, en la
práctica estos fármacos tienen muchas limitaciones: el
metoprolol está contraindicado en asmáticos, en la
broncopatía crónica con componente reactivo y en 
la insuficiencia cardíaca severa, y el verapamilo puede
agravar la hipoxemia (por vasodilatación en territorios
pulmonares hipoventilados), por lo que debe ser admi-
nistrado con precaución.

Estudios no controlados demuestran que los fárma-
cos antiarrítmicos del grupo IA y la digoxina no son
eficaces10.

No hay suficientes datos para opinar sobre la efica-
cia de otros fármacos como la amiodarona o la flecai-
nida, que en estudios no controlados con un número
muy reducido de pacientes demuestran cierta utilidad.

Estas taquicardias rara vez se cronifican y, en gene-
ral, o revierten a ritmo sinusal o bien se transforman
en flúter o fibrilación auricular crónicos. En casos de
persistencia en el tiempo y mala respuesta o intoleran-
cia al tratamiento farmacológico expuesto, la ablación
no selectiva del nodo AV e implantación de un marca-
pasos definitivo puede ser una opción válida para el
control de la respuesta ventricular, mejoría de los sín-
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tomas y evitar el desarrollo de taquicardiomiopatía,
datos extrapolados de los pacientes con fibrilación au-
ricular14,15.

Taquicardia auricular monomórfica o unifocal

Por definición son las taquicardias auriculares en las
que se identifica una sola morfología de onda P, que es
diferente de la onda P del ritmo sinusal en amplitud y
eje eléctrico. Su apariencia en el ECG depende del
punto en que se origina la actividad eléctrica auricular,
y puede ser en la aurícula derecha o izquierda16. Su
frecuencia suele oscilar ente 100 y 240 lat/min.

Por sus propiedades electrofisiológicas, se trata de
un grupo heterogéneo que puede responder a diferen-
tes mecanismos arritmogénicos16,17:

– Las taquicardias auriculares en pacientes sin car-
diopatía suelen responder a un mecanismo de activi-
dad focal desencadenada por pospotenciales tardíos o
a focos de automatismo.

– Las taquicardias asociadas a cardiopatía, especial-
mente a valvulopatía mitral, o las taquicardias auricu-
lares postatriotomía suelen responder a un mecanismo
de reentrada intraauricular.

Clínicamente las taquicardias auriculares unifocales
tienen dos formas de presentación, que poseen impor-
tancia en la planificación del tratamiento:

– Paroxística: el 75% de los casos. Suelen ser sinto-
máticas en forma de palpitaciones de inicio brusco, con
frecuencia asociadas a mareo, disnea o dolor torácico.

– Incesantes: el 25% de todas las taquicardias auri-
culares unifocales. Pueden ser asintomáticas y a menu-
do evolucionan a disfunción ventricular (el 40% de las
taquicardias incesantes se diagnostican en fase de ta-
quicardiomiopatía). Cuando presentan síntomas suelen
ser palpitaciones y disnea, especialmente de esfuerzo.

Tratamiento (tabla 1)

Reversión a ritmo sinusal

Las taquicardias auriculares monomórficas en gene-
ral responden mal al tratamiento farmacológico con-
vencional.

El MSC y la adenosina en general bloquean tempo-
ralmente el nodo AV, consiguiendo una respuesta ven-
tricular tipo 2:1/3:1, sin modificar la frecuencia de la
taquicardia. No obstante, estas medidas son ineficaces
por tener un tiempo de actuación muy breve. En casos
aislados pueden interrumpir la taquicardia (taquicardia
auricular adenosín sensible, cuyo mecanismo suele ser
por actividad focal desencadenada)17.

Hay pocos datos sobre el efecto de los fármacos an-
tiarrítmicos. Un metaanálisis18 sobre los efectos de la
propafenona en las taquicardias supraventriculares

aporta una eficacia en el control de las crisis del
83,8%. En otro estudio la flecainida intravenosa es efi-
caz en 5 pacientes con taquicardia auricular19.

Prevención de recaídas

Debemos contemplar dos modalidades de tratamiento:

Tratamiento farmacológico. Tampoco en este apar-
tado contamos con datos suficientes para establecer
una pauta de actuación basada en estudios contras-
tados.

Con los datos disponibles, los fármacos antiarrítmi-
cos del grupo IC son los que presentan mayor eficacia:
propafenona, un 64,6%18, con un buen perfil de tole-
rancia, y la flecainida, un 40%19.

Un estudio realizado en 19 pacientes con taquicar-
dia auricular por reentrada de los fármacos de clase IA
fueron eficaces en 6 de 19, y la amiodarona, en 10 de
13 pacientes20.

En los casos en que se demuestra que la taquicardia
es sensible a las catecolaminas también son útiles los
betabloqueadores17,21, y esto suele ocurrir especial-
mente en las formas paroxísticas.

Ablación por radiofrecuencia:

– Las taquicardias auriculares monomórficas sin
cardiopatía son abordables mediante ablación por ra-
diofrecuencia aplicada de forma selectiva en el origen
de la taquicardia, independientemente del mecanismo
arritmogénico subyacente22. No obstante, una limita-
ción de este método es la mala reproducibilidad me-
diante el estudio electrofisiológico de algunas de estas
taquicardias, en especial las que se deben a un automa-
tismo anormal.

Las series publicadas23-28 que incluyen a pacientes
con taquicardia auricular refractaria a múltiples fárma-
cos antiarrítmicos y/o con taquicardiomiopatía comu-
nican una eficacia de alrededor del 90% (oscila entre
el 78 y el 100%). El índice de recidivas oscila ente el 0
y el 20%, siendo el promedio alrededor del 10%, y
prácticamente todos fueron tratados eficazmente con
un nuevo procedimiento de ablación. Las complicacio-
nes referidas oscilan entre el 0 (en la mayoría de las
series) y el 2%. En los pacientes que habían desarro-
llado taquicardiomiopatía se demostró una normaliza-
ción de la función ventricular en los meses siguientes
a la ablación efectiva.

– Las taquicardias auriculares asociadas a cardiopa-
tía orgánica muy pocas veces es factible abordarlas
mediante ablación selectiva. Lo que se plantea es la
ablación no selectiva del nodo AV asociada a implan-
tación de marcapasos definitivo en los casos en que
fracasa el tratamiento farmacológico, bien de preven-
ción de recaídas bien de control de la frecuencia ven-
tricular (con los mismos fármacos y supuestos plantea-
dos en las taquicardias multifocales).
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Las recomendaciones de tratamiento a largo plazo
de las taquicardias auriculares se presentan en la ta-
bla 1.

TAQUICARDIAS REGULARES PAROXÍSTICAS
CON QRS ESTRECHO
VERAPAMILO/ADENOSÍN SENSIBLES

Definición

Son un grupo de taquicardias mediadas por un me-
canismo de reentrada en las que participa el nodo AV
como un brazo del circuito, lo que las hace sensibles al
verapamilo y a la adenosina.

Representan más del 75% de las taquicardias supra-
ventriculares no asociadas al síndrome de WPW, cuyas
características de grupo se han especificado en la in-
troducción.

Se presentan en forma de episodios paroxísticos,
que en general se asocian a clínica de palpitaciones
(98% de los casos) y ocasionalmente pueden originar
mareo/síncope (en especial al inicio de la taquicardia)
y, cuando son de larga duración o el paciente presenta
de forma concomitante una cardiopatía orgánica, pue-
den asociarse a disnea, fatiga o dolor torácico6. Su fre-
cuencia oscila entre 120 y 250 por min, aunque la me-
diana suele ser 160-180 por min.

Se presentan en todas las edades, aunque la edad me-
dia de presentación se sitúa entre los 30 y los 50 años.

Dentro de este apartado se distinguen dos tipos de
taquicardia con mecanismos diferentes:

Taquicardia intranodal

El mecanismo arritmológico es una reentrada en el
nodo AV. El sustrato funcional que permite su apari-
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TABLA 1. Recomendaciones de tratamiento a largo plazo de las taquicardias auriculares

Taquicardia auricular multifocal
Clase I

1. Tratamiento de los factores precipitantes: hipoxia, hipercapnia, trastornos hidroelectrolíticos
2. Tratamiento con metoprolol/verapamilo para el control de la respuesta ventricular y/o reversión a ritmo sinusal. Grado de evidencia B

Clase IIa
1. Tratamiento con amiodarona en la taquicardia auricular multifocal en los pacientes en que el metoprolol y el verapamilo no sean eficaces 

o estén contraindicados. Grado de evidencia B
2. Ablación no selectiva del nodo AV e implantación de marcapaso definitivo en la taquicardia auricular multifocal de larga duración, con

respuesta ventricular rápida, en pacientes refractarios o que no pueden recibir tratamiento farmacológico para control de la frecuencia.
Grado de evidencia B

Clase III
1. Cardioversión eléctrica externa en los casos de taquicardia auricular incesante

Taquicardia auricular monomórfica no asociada a cardiopatía orgánica
Clase I

1. Administración de betabloqueadores (metoprolol) en la taquicardia sintomática, sensible a las catecolaminas. Grado de evidencia B
2. Administración de fármacos antiarrítmicos clase IC en la taquicardia sintomática no sensible a las catecolaminas, como primera línea

terapéutica. Grado de evidencia A
3. Ablación por radiofrecuencia del foco de la taquicardia en los casos de taquicardia sintomática refractaria a tratamiento farmacológico 

o por preferencia del paciente. Grado de evidencia A
Clase IIa

1. Tratamiento con amiodarona o sotalol en los pacientes en los que los fármacos de primera elección (metoprolol/clase IC) no son eficaces
o están contraindicados

Clase IIb
1. Tratamiento con betabloqueadores y/o antagonistas del calcio en la taquicardia auricular monofocal sintomática para control 

de la respuesta ventricular. Grado de evidencia B
Clase III

1. Cardioversión eléctrica externa en la taquicardia incesante

Taquicardia auricular monomórfica asociada a cardiopatía y/o atriotomía
Clase I

1. Tratamiento con metoprolol/verapamilo/digital para el control de la respuesta ventricular
2. Ablación por radiofrecuencia no selectiva del nodo AV, asociada a implantación de marcapasos definitivo en los pacientes en los que

fracasa/no es tolerado el tratamiento farmacológico o por preferencia del paciente
Clase IIb

1. Tratamiento mediante ablación por radiofrecuencia selectiva
Clase III

1. Cardioversión eléctrica externa en los casos de taquicardia incesante
2. Tratamiento con fármacos antiarrítmicos tipo I para la prevención de recidivas de la taquicardia en pacientes con cardiopatía estructural.

Grado de evidencia A

AV: auriculoventricular.



ción es la presencia de fisiología de doble vía nodal.
Representan el 60% de todas las taquicardias paroxís-
ticas supraventriculares.

Desde el punto de vista electrofisiológico se distin-
guen dos formas de taquicardia por reentrada intrano-
dal, dependiendo de la velocidad de conducción que
presente cada una de las vías nodales y el sentido en
que son recorridas por el frente de activación de la ta-
quicardia:

Taquicardia intranodal común: lenta/rápida: el estí-
mulo se conduce por la vía lenta en sentido descen-
dente y por la vía rápida en sentido ascendente. Repre-
sentan el 90% de las taquicardias intranodales.

Taquicardia intranodal no común: rápida/lenta: el
estímulo se conduce por la vía rápida en sentido des-
cendente y por la vía lenta en sentido ascendente. Len-
ta/lenta: el estímulo se conduce en sentido descendente
y ascendente por dos vías con velocidad de conducción
lenta. Representan el 10% de las taquicardias intrano-
dales.

La relación A:V suele ser 1:1, aunque de forma muy
ocasional (especialmente cuando la frecuencia de la
taquicardia supera los 200 por min) se puede apreciar
una relación A:V 2:1; y más excepcionalmente puede
presentar bloqueo ocasional hacia la aurícula.

Taquicardias ortodrómicas mediadas 
por una vía accesoria oculta

Por definición son taquicardias por reentrada AV en
las que participa una vía accesoria oculta como brazo
retrógrado del circuito y el nodo AV en el brazo ante-
rógrado. Este tipo de vías suele tener propiedades
electrofisiológicas similares a las vías tipo Kent (velo-
cidad de conducción rápida y no decremental).

El diagnóstico diferencial entre estos dos tipos de
taquicardia no siempre es posible por los datos clíni-
cos y ECG, por lo que su abordaje se hace de forma
unificada. El estudio electrofisiológico permite esta-
blecer el diagnóstico definitivo, pero esta prueba úni-
camente está justificada en los casos en que se plantea
realizar tratamiento mediante ablación por radiofre-
cuencia.

Tratamiento (tabla 2)

Debemos contemplar dos situaciones:

– Tratamiento de las crisis de taquicardia.
– Prevención de recaídas.

Tratamiento de las crisis de taquicardia

El objetivo es interrumpir la taquicardia y restable-
cer el ritmo sinusal. Suelen ser taquicardias con acep-

table tolerancia clínica y hemodinámica. Se plantea un
tratamiento escalonado, siguiendo un orden:

1. La primera maniobra terapéutica debe ser el MSC
realizado por el médico o maniobra de Valsalva reali-
zada por el paciente. La eficacia de estos dos métodos
es similar y oscila alrededor del 20%29.

2. Si no son efectivas, se pasa a tratamiento farma-
cológico. Los fármacos de elección son la adenosina,
el ATP o el verapamilo administrados por vía intrave-
nosa. Cualquiera de estos fármacos tiene una eficacia
superior al 80%.

Un estudio multicéntrico, descriptivo, prospectivo y
retrospectivo en niños30 demostró una eficacia del 72%
en la supresión de taquicardias supraventriculares. Un
estudio multicéntrico aleatorio realizado en 163 pa-
cientes comparando dosis sucesivas de adenosina y
placebo31 en taquicardias paroxísticas demuestra que
este último revierte el 16,1% de los episodios y la ade-
nosina el 91,4%. Glatter et al32 estudian la eficacia de
la adenosina en el control de varios tipos de taquicar-
dias supraventriculares inducidas en el laboratorio de
electrofisiología: en 95 pacientes con taquicardia intra-
nodal consigue una eficacia del 86%, y del 85% en los
59 pacientes con taquicardias por reentrada AV. Su alta
eficacia, unida a su farmacocinética con una vida me-
dia de 1,5 s (su efecto desaparece en 15 s) y la escasa
incidencia de efectos secundarios33,34, la convierten en
el fármaco de primera línea en las crisis de taquicardia
intranodal, y en general, en todas las taquicardias en
las que participa el nodo AV33. Sus contraindicaciones
son la historia de asma bronquial y atopia.

DiMarco et al31, en un estudio multicéntrico y alea-
torio, al comparar la eficacia de la adenosina a dosis
escalonadas con el verapamilo en 158 pacientes con
taquicardia supraventricular, observan que la adenosi-
na controla la taquicardia en el 93,4% de los pacientes
y el verapamilo en el 91,4%. Este fármaco debe ser 
de primera elección en pacientes con antecedentes de
asma bronquial o atopia en los que está contraindicada
la adenosina. Por tener una vida media más prolonga-
da puede ser preferido en los casos en que recurre la
taquicardia tras ser interrumpida por la adenosina. Sin
embargo, debe evitarse en pacientes con disfunción
ventricular o que reciben tratamiento con betabloquea-
dores.

El diltiazem por vía intravenosa también demostró
ser eficaz para el control de taquicardias supraventri-
culares por reentrada (incluyendo taquicardia intrano-
dal y mediada por vía accesoria), inducidas durante el
estudio electrofisiológico, en dos estudios doble ciego
comparado con placebo35,36. En el estudio de Huycke
et al35 el diltiazem interrumpe el 86% de las taquicar-
dias frente al 19% del placebo, y en el de Hamilton
Dougherty et al36 el diltiazem revierte el 82% y el pla-
cebo el 25%.
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Aunque los fármacos antiarrítmicos de IC y III tam-
bién se demuestran eficaces37-39, la alta tasa de éxito
obtenida con la adenosina y/o verapamilo, junto con
sus escasos efectos secundarios, deja sin justificación
el uso de estos fármacos en el tratamiento de las crisis
de taquicardia.

Las maniobras no farmacológicas, como la transeso-
fágica o la estimulación intracavitaria, tienen una efi-
cacia muy alta (prácticamente del 100%), pero no sue-
len estar disponibles en los servicios de urgencia.

Prevención de nuevas crisis

Las opciones terapéuticas disponibles en la actuali-
dad son de dos tipos:

Fármacos antiarrítmicos. Los estudios disponibles
demuestran que los mismos fármacos antiarrítmicos
que son efectivos en el control de las crisis de taqui-
cardias supraventriculares pueden prevenir su recu-
rrencia a medio y largo plazo cuando se administran
por vía oral37,39-45.

El verapamilo, en un estudio multicéntrico aleatorio
abierto con la flecainida44, consigue una tasa de éxito
del 73%, valorando el éxito como la eliminación o la
reducción significativa del número de crisis, y una to-
lerancia del 81%.

La eficacia de la flecainida en la prevención de ta-
quicardias supraventriculares se evaluó en varios estu-
dios prospectivos aleatorios frente a placebo37, a propa-
fenona41 y a verapamilo44, así como en varios estudios
prospectivos no aleatorios42,45. La eficacia observada
oscila entre el 73 y el 93%, y la tolerancia, alrededor
del 85%.

Un metaanálisis sobre la eficacia de la propafenona
en el tratamiento de las taquicardias supraventri-
culares37, en el que se incluyen 6 ensayos sobre el
efecto preventivo de nuevas crisis, aporta que la propa-
fenona mantiene libre de crisis al 64% de los pacientes
frente a menos del 25% del placebo.

Se debe tener en cuenta que en todos estos estudios
se incluyen pacientes con taquicardia intranodal, ta-
quicardias por reentrada auriculoventricular y taqui-
cardia auricular, y que los resultados se comunican de
forma global.

Los fármacos del grupo IC no se deben administar a
pacientes con cardiopatía orgánica, según los resulta-
dos del estudio CAST46.

La amiodarona es eficaz39, pero su alta tasa de efec-
tos secundarios a medio y largo plazo no hace reco-
mendable su uso en este tipo de taquicardias46. No hay
estudios prospectivos sobre la eficacia del sotalol, aun-
que en pequeños estudios observacionales se revela
eficaz47.

Ablación mediante radiofrecuencia. La ablación por
radiofrecuencia tiene como objetivo la curación de

este tipo de taquicardias. Para su planificación requie-
re la realización de un estudio electrofisiológico que
defina con certeza el mecanismo de la taquicardia y
guíe el procedimiento de ablación.

Numerosos estudios avalan la alta eficacia de la
ablación mediante radiofrecuencia tanto en la taquicar-
dia intranodal como en las vías accesorias ocultas48-65.
El estudio de Calkins et al51, que incluye a 1.050 pa-
cientes, de los cuales 373 presentan taquicardia intra-
nodal y 500 vías accesorias, comunica una eficacia del
97% para las taquicardias intranodales y del 93% para
vías accesorias, con una incidencia del 3% de compli-
caciones mayores (muerte, ictus, infarto de miocardio
o bloqueo AV) y del 8,2% de complicaciones menores,
ambas referidas al total de la serie, resultados que son
similares a los otros estudios citados.

El riesgo específico de la ablación en la taquicardia
intranodal es la creación de un bloqueo AV completo
iatrogénico. Este riesgo alcanza hasta el 10% en algu-
nas series que abordan la vía rápida, y se reduce a me-
nos del 2% al abordar la vía lenta intranodal. Asimis-
mo, el índice de recidivas en el abordaje de la vía
rápida oscila entre el 5 y el 15%, mientras que en las
series que abordan la vía lenta es inferior al 5%.

En la ablación de vías accesorias la proporción de
complicaciones generales oscila alrededor del 2 al 3%
en las series largas, y la tasa de recidivas es del 5 al
15%. No obstante, el porcentaje de éxito, las compli-
caciones y el riesgo de recidiva dependen de la locali-
zación anatómica de las vías. En general:

– Hay menor éxito en las vías derechas y postero-
septales que en las izquierdas.

– Las vías parahisianas y medioseptales tienen un
riesgo de bloqueo AV del 2% añadido a los riesgos ge-
nerales del procedimiento.

– Las vías derechas tienen la tasa más alta de recidivas.

Un tema importante a tener en cuenta a la hora de
plantear las opciones terapéuticas de las taquicardias
supraventriculares paroxísticas no relacionadas con el
síndrome de WPW es el riesgo/beneficio intrínseco de
cada una de las opciones terapéuticas expuestas. Ya se
ha mencionado que este grupo de taquicardias no im-
plican, per se, riesgo vital y, por tanto, los marcadores
deben ser evaluados en términos de repercusión sobre
la calidad de vida. Bathina65 publicó un estudio no 
aleatorio con 79 pacientes (incluía a pacientes con ta-
quicardia intranodal, taquicardias mediadas por vías
accesorias y taquicardia auricular) que fueron tratados
con fármacos antiarrítmicos o con ablación por radio-
frecuencia como primera opción terapéutica, según
elección del paciente, y analiza el impacto sobre la ca-
lidad de vida en el primer año: ambos tratamientos
consiguen reducir los síntomas de los pacientes, pero
la ablación fue superior a la hora de eliminar por com-
pleto los síntomas (el 74 frente al 33%) y proporcionar
mejor sensación de bienestar.
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En la práctica clínica, las recomendaciones terapéu-
ticas en la prevención de nuevas crisis de taquicardia
deben tener en cuenta el número de crisis y la toleran-
cia hemodinámica de éstas.

1. Primera crisis de taquicardia o crisis aisladas (al-
rededor de una al año) clínicamente bien toleradas. Se
enseña a realizar maniobras vagales y no se prescribe
tratamiento farmacológico profiláctico de nuevas crisis.
Se informa sobre las opciones terapéuticas disponibles.

2. Crisis frecuentes (como referencia, > 3/año), bien
toleradas hemodinámicamente. Aparte de insistir en la
realización de maniobras de Valsalva al inicio de la
crisis, se recomienda al paciente tratamiento profilácti-
co con verapamilo oral (primera opción) o atenolol
(segunda opción). Se le informa sobre la posibilidad
de realizar estudio electrofisiológico con vistas a prac-
ticar ablación por radiofrecuencia.

3. Crisis hemodinámicamente mal toleradas (presín-
cope/síncope), o pacientes refractarios al tratamiento
farmacológico, que no lo toleran, o por preferencia del
paciente tras información detallada: se le indica estu-
dio electrofisiológico con vistas a realizar el diagnósti-
co definitivo del tipo de taquicardia y evaluar los ries-
gos/beneficios de la ablación por radiofrecuencia:

– Taquicardia intranodal: se recomienda ablación de
la vía lenta nodal.

– Vía accesoria oculta: en las decisiones se tiene en
cuenta la localización de la vía:

• En las vías parahisianas y medioseptales, por el
riesgo de producir bloqueo AV, se plantea la posibilidad
de tratamiento farmacológico (propafenona o flecaini-
da) salvo contraindicaciones para fármacos antiarrítmi-
cos IC o mala tolerancia clínica de las taquicardias.

• En las vías de otras localizaciones se recomienda
ablación por radiofrecuencia.

Las recomendaciones de tratamiento a largo plazo
de las taquicardias paroxísticas con QRS estrecho ve-
rapamilo/adenosín sensibles se presentan en la tabla 2.

TAQUICARDIA INCESANTE DE LA UNIÓN
AURICULOVENTRICULAR (TAQUICARDIA
DE COUMEL)

Definición

Son taquicardias supraventriculares mediadas por
una vía accesoria oculta con velocidad de conducción
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TABLA 2. Recomendaciones de tratamiento a largo plazo de las taquicardias paroxísticas con QRS estrecho
verapamilo/adenosín sensibles

Clase I

1. Enseñar a realizar maniobras vagales para el autocontrol de las crisis de taquicardia, sin prescribir tratamiento farmacológico profiláctico,

en los pacientes con la primera crisis de taquicardia o con crisis poco frecuentes (1-2/año) y clínicamente bien toleradas

2. Verapamilo o betabloqueadores (metoprolol) por vía oral, para la prevención de recidivas de la taquicardia en los pacientes con crisis

frecuentes (3 o más/año), clínicamente bien toleradas, en los que hay sospecha clínica de que se trata de una taquicardia intranodal.

Grado de evidencia B

3. Estudio electrofisiológico con vistas a realizar ablación por radiofrecuencia en los pacientes que cumplen uno de los siguientes criterios

(grado de evidencia A)

– Crisis de taquicardia frecuentes (3 o más/año)

– Taquicardia mal tolerada (sincopal/deterioro hemodinámico)

– Preferencia del paciente

4. Ablación por radiofrecuencia en el mismo procedimiento del estudio electrofisiológico en los pacientes que cumplen los siguientes

criterios

– Pacientes con taquicardia intranodal: ablación por radiofrecuencia de la vía lenta nodal en los supuestos planteados en el punto 3

– Pacientes con vía accesoria oculta de cualquier localización, excepto medioseptal y parahisiana, en los supuestos planteados en el

punto 3

– Pacientes con vía accesoria oculta de localización medioseptal o parahisiana cuando se valora favorablemente la relación beneficio

clínico/riesgo de bloqueo auriculoventricular completo iatrogénico

Clase IIa

1. Fármacos antiarrítmicos de clase IC para la prevención de recidivas de la taquicardia en pacientes sin cardiopatía estructural. Grado 

de evidencia A

2. Tratamiento profiláctico con fármacos antiarrítmicos IC en los pacientes con vías accesorias ocultas de localización medioseptal 

o parahisiana documentadas en el estudio electrofisiológico, y crisis de taquicardia paroxística frecuentes, que no presentan

contraindicación para estos fármacos. Grado de evidencia B

Clase IIb

1. Amiodarona oral para la prevención de recidivas de la taquicardia. Grado de evidencia B

Clase III

1. Tratamiento con fármacos antiarrítmicos tipo I para la prevención de recidivas de la taquicardia en pacientes con cardiopatía estructural.

Grado de evidencia A



lenta y decremental. Anatómicamente suelen tener una
localización posteroseptal.

Por las propiedades electrofisiológicas de estas vías,
las taquicardias de Coumel suelen tener un comporta-
miento incesante. Su frecuencia oscila entre 100 y 240
por min. En general se inician en la infancia, con fre-
cuencia son asintomáticas y con el tiempo pueden de-
sarrollar una taquicardiomiopatía66-70. Su diagnóstico
suele realizarse en el curso de una exploración rutina-
ria o bien en fase de taquicardiomiopatía, en la cual
los pacientes refieren disnea de esfuerzo.

Tratamiento (tabla 3)

Por su condición de incesantes no se contempla una
actuación aguda para el control de las crisis, máxime
dada su condición de asintomáticas.

Hay pocos datos disponibles sobre el tratamiento
para el control de la taquicardia, y todo apunta a que
los fármacos antiarrítmicos tienen una eficacia limita-
da. Una de las series más amplias publicadas es la de
Lindinger et al69. Veinticinco pacientes recibieron múl-
tiples tratamientos (propafenona, quinidina, flecainida,
betabloqueadores, amiodarona, verapamilo, sotalol y
digoxina); los fármacos más eficaces fueron la flecai-
nida y la propafenona, que consiguen controlar par-
cialmente al 66 y al 60%, respectivamente.

La ablación por radiofrecuencia es eficaz y segura.
En el estudio de Lindinger et al69 11 pacientes fueron
sometidos a ablación con un éxito del 100%, sin com-
plicaciones reseñables, aunque la tasa de recurrencia
fue del 21%. Aguinaga et al71 presentan los resultados
de la ablación por radiofrecuencia en 36 pacientes se-
guidos durante 21 meses (1-64 meses); la eficacia ini-
cial fue del 100%, y la recurrencia tras la primera
ablación del 22%. La ablación también permite recu-
perar la función ventricular en los pacientes que desa-
rrollaron taquicardiomiopatía.

No obstante, por la doble coincidencia de producirse
mayoritariamente en niños y estar clínicamente asinto-
máticos, la recomendación general es realizar un se-
guimiento clínico y ecocardiográfico. En caso de epi-

sodios frecuentes se debe probar tratamiento farmaco-
lógico con flecainida.

La ablación por radiofrecuencia se debe contemplar
en los pacientes con síntomas clínicos o datos objeti-
vos de disfunción ventricular.

Las recomendaciones de tratamiento a largo plazo
de las taquicardias incesantes de la unión AV se pre-
sentan en la tabla 3.

2. SÍNDROME DE PREEXCITACIÓN

DEFINICIÓN DE PREEXCITACIÓN

Se afirma que existe preexcitación cuando, a partir
de un estímulo auricular (ventricular), existe activación
ventricular (auricular) antes de lo que cabría esperar si
la conducción del impulso de despolarización se reali-
zase a través del sistema específico de conducción72.

En condiciones normales, tanto la conducción auri-
culoventricular como la ventriculoatrial únicamente
pueden realizarse a través del sistema específico de
conducción (nodo AV, His, ramas y Purkinje), sufrien-
do habitualmente un retraso en el nodo AV. La exis-
tencia de conexiones accesorias entre aurículas y ven-
trículos, con capacidad de conducir el impulso de
despolarización y, por tanto, de eludir parcial o total-
mente el sistema específico, supone la base anatómica
de la preexcitación72-79. Aunque el concepto electrofi-
siológico de preexcitación incluye tanto la conduc-
ción AV como la V-A de las vías accesorias, el uso
clínico la suele reducir a la existencia de signos elec-
trocardiográficos de preexcitación, es decir, al síndro-
me de WPW.

CARACTERÍSTICAS ANATÓMICAS Y
FUNCIONALES DE LAS VÍAS ACCESORIAS

Las vías accesorias AV comunes están formadas por
tejido miocárdico común y pueden encontrarse a todo
lo largo de los anillos valvulares mitral y tricuspídeo.
Únicamente la zona de continuidad mitroaórtica pare-
ce encontrarse libre de vías accesorias72-79.
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TABLA 3. Recomendaciones de tratamiento a largo plazo de las taquicardias incesantes 
de la unión auriculoventricular

Clase I

1. Seguimiento clínico periódico, valorando la función ventricular en los pacientes asintomáticos con función ventricular normal

2. Ablación por radiofrecuencia en los pacientes sintomáticos y/o con evidencia de deterioro de la función ventricular y/o por preferencia 

del paciente. Grado de evidencia A

Clase IIa

1. Fármacos antiarrítmicos de clase IC en pacientes sintomáticos, que prefieren el tratamiento farmacológico a la ablación por

radiofrecuencia. Grado de evidencia B

Clase III

1. Cardioversión eléctrica para el control de las crisis

2. Ablación por radiofrecuencia en niños de menos de 15 kg asintomáticos y con buena función ventricular



Desde el punto de vista funcional, las vías acceso-
rias comunes no presentan características de conduc-
ción lenta; es decir, conducen según la ley del «todo o
nada». Pueden presentar conducción bidireccional o
conducir únicamente en sentido anterógrado o retró-
grado. En este último caso (conducción exclusiva-
mente retrógrada) se denominan vías accesorias ocul-
tas. Los tiempos de conducción por la vía accesoria
suelen ser cortos y los períodos refractarios son varia-
bles72,76,79.

Existen vías accesorias con características especia-
les, entre las que cabe mencionar, desde el punto de
vista clínico, dos tipos:

1. Vías con conducción exclusivamente retrógrada,
tiempos largos de conducción y características de con-
ducción lenta, responsables de taquicardias de tipo in-
cesante80-83.

2. Conexiones atriofasciculares derechas tipo Ma-
haim, con conducción lenta exclusivamente anteró-
grada, que sustentan tan sólo taquicardias preexcita-
das84-90.

ARRITMIAS EN LOS SÍNDROMES
DE PREEXCITACIÓN

La prevalencia de los síndromes de preexcitación en
la población general se ha estimado entre el 0,1 y el
0,3%, con una incidencia de arritmias que varía consi-
derablemente en distintas encuestas, oscilando entre el
12 y el 80%91-93. La presencia de una vía accesoria
condiciona la existencia de un macrocircuito formado
por tejido auricular, sistema específico de conducción,
tejido ventricular y vía accesoria, que puede ser capaz
de sustentar un mecanismo de reentrada. Si la reentra-
da se mantiene, se produce una taquicardia por reen-
trada AV, habitualmente de tipo paroxístico. Si durante
la taquicardia la despolarización ventricular se realiza
a través del sistema específico de conducción (es decir,
utilización del sistema específico como brazo anteró-
grado y de la vía accesoria como brazo retrógrado del
circuito), se dice que la taquicardia es ortodrómica.
Ésta es la modalidad más frecuente en la clínica72,76,94.
En este caso, la morfología del complejo QRS durante
la taquicardia es normal, salvo que existan trastornos
de conducción intraventricular previos o se desarrollen
en relación con la frecuencia cardíaca. Por el contra-
rio, cuando la vía accesoria es utilizada como brazo
anterógrado y el sistema específico como brazo retró-
grado, se dice que la taquicardia es antidrómica. En
esta situación, el complejo QRS presenta morfolo-
gía de máxima preexcitación durante la taquicar-
dia72,76,94-100. Las vías accesorias comunes con conduc-
ción bidireccional pueden sustentar ambos tipos de 
taquicardia. En pacientes con más de una vía accesoria
pueden observarse distintas formas de taquicardia (or-
todrómicas y antidrómicas utilizando cualquiera de las

vías, o taquicardias preexcitadas utilizando anterógra-
damente una vía accesoria y retrógradamente otra).
Las vías accesorias de conducción lenta exclusivamen-
te retrógrada suelen ser la causa de taquicardias orto-
drómicas de tipo incesante11-14, mientras que las vías
atriofasciculares tipo Mahaim suelen sustentar exclusi-
vamente taquicardias antidrómicas84-90.

Por otro lado, la existencia de una vía accesoria con
capacidad de conducción anterógrada puede condicio-
nar la frecuencia ventricular durante episodios de ta-
quiarritmia auricular, al suponer una alternativa a la
conducción nodal sin las propiedades de conducción
lenta de esta última. Si el período refractario anteró-
grado de la vía accesoria es corto, la transmisión rápi-
da de impulsos auriculares al ventrículo puede provo-
car frecuencias ventriculares muy elevadas e incluso
inducir fibrilación ventricular101-106. Sin que se conozca
bien el motivo, se ha observado una mayor incidencia
de fibrilación auricular en pacientes con vías acceso-
rias que en controles.

RIESGO DE MUERTE SÚBITA

Los pacientes con vías accesorias AV capaces de
conducir anterógradamente pueden morir de forma sú-
bita durante el curso de taquiarritmias auriculares con
frecuencia ventricular elevada condicionada por la vía
accesoria, que eventualmente puede degenerar en fibri-
lación ventricular101-107. Ésta puede ser la primera ma-
nifestación de la enfermedad. Como se ha comentado,
el principal determinante parece ser la capacidad de
conducción anterógrada de la vía accesoria, caracteri-
zada por su período refractario anterógrado. El riesgo
de padecer un episodio de muerte súbita se ha estima-
do en el 0,15% por paciente y año107, aunque su cálcu-
lo exacto es difícil (existen, por un lado, pacientes
asintomáticos con síndromes de preexcitación no diag-
nosticados y, por otro, episodios de muerte súbita
inexplicada en los que no se dispone de documenta-
ción de ECG previos del sujeto que confirmen o des-
carten la presencia de preexcitación).

EVALUACIÓN Y TRATAMIENTO 
DEL PACIENTE SINTOMÁTICO

Tratamiento supresivo de la taquicardia
paroxística supraventricular

El tratamiento supresivo de la taquicardia paroxísti-
ca supraventricular (TPSV) en pacientes con vías ac-
cesorias no difiere, en general, del de otros tipos de
TPSV. Las maniobras vagales, en especial el masaje
del seno carotídeo y la maniobra de Valsalva, pueden
suprimir la crisis y ayudar al diagnóstico diferencial108.
Los fármacos frenadores de la conducción nodal, en
especial la adenosina, el ATP y el verapamilo o el dil-
tiazem, se han demostrado altamente eficaces en la su-
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presión de episodios de TPSV y, junto con las manio-
bras vagales, constituyen el tratamiento de primera
elección108-119. El uso de fármacos antiarrítmicos tipos
I y III, por vía intravenosa, raramente es necesario
para la supresión de la crisis. En los casos de difícil
supresión puede recurrirse a la cardioversión o, prefe-
rentemente, a la inserción de un electrocatéter en el
ventrículo derecho para suprimir el episodio mediante
sobreestimulación o extrastimulación de la taqui-
cardia.

En el caso de taquicardias antidrómicas puede plan-
tearse el diagnóstico diferencial con otras taquicardias
regulares de QRS ancho, incluyendo las taquicardias
ventriculares. Por ello, en muchas ocasiones, al existir
dudas diagnósticas, estas taquicardias son tratadas con
fármacos antiarrítmicos por vía intravenosa, especial-
mente con procainamida.

Tratamiento de los episodios 
de fibrilación auricular

Como se ha comentado, la fibrilación auricular pue-
de representar una verdadera urgencia médica en los
pacientes con síndrome de WPW si la vía accesoria es
capaz de transmitir al ventrículo elevadas frecuencias.
En caso de existir severo compromiso hemodinámico,
debe recurrirse inmediatamente a la cardioversión con
choque DC sincronizado. En los casos con relativa
buena tolerancia puede recurrirse igualmente a la car-
dioversión o a la administración de fármacos antiarrít-
micos. La procainamida, la flecainida, la propafenona
y la ajmalina se usan habitualmente en numerosos cen-
tros con buenos resultados119. En estas situaciones, los
fármacos frenadores de la conducción nodal están for-
malmente contraindicados.

Tratamiento farmacológico profiláctico
de nuevos episodios

Mientras la única alternativa terapéutica curativa del
WPW fue la cirugía, el tratamiento profiláctico anti-
arrítmico era habitualmente prescrito a los pacientes
sintomáticos, en especial a los que padecían repetidos
episodios de taquicardia y a los que presentaban com-
promiso hemodinámico durante los episodios arrítmi-
cos. En la actualidad, el tratamiento profiláctico de
nuevos episodios suele utilizarse más como un puente
mientras se plantea la ablación con radiofrecuencia.
Los pacientes escasamente sintomáticos pueden per-
manecer sin tratamiento y recibir tan sólo tratamiento
supresivo en caso de recidiva. Los pacientes severa-
mente sintomáticos, los que han padecido episodios
con compromiso hemodinámico y aquellos que prefie-
ren el tratamiento farmacológico a la ablación con ra-
diofrecuencia (vide infra) son los candidatos a trata-
miento farmacológico continuo. Debe valorarse en
cada caso la relación riesgo-beneficio, considerando

los efectos secundarios de la medicación antiarrítmica
de por vida. Los fármacos actualmente más utilizados
con esta finalidad son la flecainida, la propafenona, el
sotalol y la amiodarona119, prescritos de forma empíri-
ca. Debe evitarse el uso de esta última cuando el trata-
miento se instaura a la espera de la realización de la
ablación con radiofrecuencia, dado que su vida media
obliga generalmente a pautas prolongadas de supre-
sión antes del procedimiento.

Tratamiento definitivo (tabla 4)

En la última década, la ablación con catéter y radio-
frecuencia se ha convertido en el tratamiento de elec-
ción de los pacientes sintomáticos con vías accesorias
AV120-130. Las tasas de éxito globales, similares en la
mayoría de los estudios, superan el 90% y parecen de-
pender de varios factores, entre los que cabe destacar
la experiencia del centro que realiza la ablación, la lo-
calización de la vía accesoria, la presencia de cardio-
patía asociada, y la presencia de vías accesorias múlti-
ples. Las mejores tasas de éxito, en general superiores
al 95%, se obtienen en la ablación de vías accesorias
de pared libre izquierda, siendo algo menores en el
caso de vías septales o de pared libre derecha (el 88 y
el 90%, respectivamente)130. Las recurrencias tras un
procedimiento inicialmente exitoso (globalmente en
torno al 5%) parecen depender también de la localiza-
ción anatómica de la vía accesoria (el 3% en vías acce-
sorias izquierdas y hasta el 17% en vías septales). En
general, el procedimiento puede repetirse en caso de
recidiva.

Las complicaciones graves asociadas al procedi-
miento de ablación son infrecuentes. La mortalidad en
un reciente estudio multicéntrico fue del 0,2%130. El
bloqueo AV, sobre todo al abordar vías medioseptales,
parahisianas y septales posteriores, fue en esta serie la
complicación mayor más frecuente (1%), seguida del
embolismo sistémico (0,2%). Las complicaciones me-
nores más frecuentemente observadas se relacionan
con las punciones arteriales y venosas (hematomas,
etc.). Los factores asociados independientemente a la
aparición de complicaciones mayores fueron la pre-
sencia de cardiopatía estructural y de múltiples objeti-
vos en el procedimiento de ablación130. La duración
del procedimiento y la experiencia del equipo que la
realiza son también determinantes del éxito y de la tasa
de complicaciones, lo que hace aconsejable que la abla-
ción se lleve a cabo en centros especializados y por
electrofisiólogos con amplia experiencia131.

La ablación en niños ofrece un perfil de eficacia y
seguridad similar a los adultos, aunque se aconseja
posponerla hasta que el niño pese más de 15 kg129.

Aunque ya prácticamente abandonada, debe men-
cionarse la cirugía como una alternativa terapéutica
curativa de los síndromes de preexcitación utilizable
en casos excepcionales (casos seleccionados que de-
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ban ser sometidos a cirugía cardíaca concomitante, fa-
llos repetidos de la ablación con radiofrecuencia, etc.).

EVALUACIÓN Y TRATAMIENTO 
DEL PACIENTE ASINTOMÁTICO

El paciente asintomático con síndrome de WPW
suele ser diagnosticado casualmente al practicar un
ECG. La ausencia de síntomas hasta el momento del
diagnóstico no es una garantía de la inocuidad de la
vía accesoria. Como se ha comentado, la muerte súbi-
ta, aunque infrecuente, puede ser la primera manifesta-
ción de la enfermedad. La preexcitación intermitente,
su brusca desaparición durante la prueba de esfuerzo
y, sobre todo, el bloqueo de la conducción por la vía
accesoria tras la administración intravenosa de procai-
namida o ajmalina se han utilizado como marcadores
de un período refractario anterógrado de la vía acceso-
ria relativamente prolongado, lo que supondría un ele-
mento de seguridad frente al desarrollo de frecuencias
cardíacas elevadas durante un episodio de taquiarrit-
mia auricular132-136. Si bien el valor predictivo de estos
hallazgos no es del 100%, su uso puede ser útil en la
valoración del paciente asintomático. Debe tenerse es-
pecial cautela en la distinción entre preexcitación in-
termitente o bloqueo de la vía accesoria y preexcita-
ción inaparente en ritmo sinusal, ocasionada por el
acortamiento del tiempo de conducción nodal. La de-
saparición de la preexcitación en este último caso, fre-
cuente durante la prueba de esfuerzo o en situaciones
con tono adrenérgico aumentado, no es indicativa de
bajo riesgo. Por último, actualmente no parece justifi-
cada la realización de un estudio electrofisiológico con

la única finalidad de conocer la localización y propie-
dades electrofisiológicas de la vía accesoria, sin recu-
rrir a la ablación en el mismo procedimiento.

El tratamiento antiarrítmico profiláctico no está indi-
cado en el paciente asintomático, del mismo modo que
tampoco parece ser necesaria la restricción de activida-
des habituales. Parece prudente la recomendación de
evitar la práctica deportiva competitiva de alto nivel.

Las indicaciones del estudio electrofisiológico y de
la ablación con radiofrecuencia en pacientes con sín-
drome de preexcitación se presentan en la tabla 4.

3. FLÚTER AURICULAR

INTRODUCCIÓN

El flúter auricular es una arritmia cuyo mecanismo
ha fascinado a muchos investigadores durante varias
décadas. Hoy se sabe que el flúter auricular común (o
tipo I) está producido por un único circuito de reentra-
da, localizado en la aurícula derecha, con un gap exci-
table137.

La incidencia del flúter auricular es menor que la de
la fibrilación auricular. En su forma paroxística puede
ocurrir en pacientes sin enfermedad estructural, mien-
tras que el flúter auricular crónico o persistente se aso-
cia con enfermedad cardíaca de base, como enferme-
dad reumática, isquémica o miocardiopatía. También
lo observamos como resultado de la dilatación auricu-
lar asociado a defectos congénitos septales, embolis-
mo pulmonar, insuficiencia respiratoria crónica, es-
tenosis o insuficiencia mitral o tricuspídea o en el
fracaso ventricular crónico. Otras condiciones metabó-
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TABLA 4. Indicaciones del estudio electrofisiológico y de la ablación con radiofrecuencia en pacientes 
con síndrome de preexcitación

Clase I

Pacientes sintomáticos (presencia clínica de taquicardias paroxísticas por reentrada auriculoventricular o taquiarritmias auriculares 

con conducción anterógrada por la vía accesoria, condicionando frecuencias ventriculares elevadas)

Se considerará especialmente la ablación en pacientes que presenten cualquiera de los siguientes supuestos:

1. Preferencia del paciente por la ablación frente a tratamiento a largo plazo

2. Arritmias resistentes o con recurrencias pese a medicación antiarrítmica

3. Intolerancia del paciente a la medicación antiarrítmica

Clase IIa

1. Pacientes oligosintomáticos, con evidencias clínicas de mala o nula conductividad anterógrada de la vía accesoria, que presenten

intolerancia a la medicación o prefieran la ablación a la alteración de calidad de vida que supone la presencia de arritmias esporádicas 

o el tratamiento farmacológico

2. Pacientes asintomáticos con preexcitación en los que la presencia de ésta suponga un obstáculo para el desarrollo de su vida habitual

(profesión, práctica deportiva habitual, seguros de vida, etc.), una afectación de la calidad de vida (ansiedad, percepción de riesgo, etc.) 

o un riesgo para sí mismos o para el público (profesiones de riesgo)

3. Pacientes con cardiopatía y/o con riesgo conocido de padecer taquiarritmias auriculares

Clase IIb

Pacientes asintomáticos

Clase III

1. Pacientes con arritmias mediadas por la vía accesoria, controlables con medicación antiarrítmica y que prefieran ésta a la ablación 

con radiofrecuencia

2. Pacientes asintomáticos con evidencias clínicas de mala conductividad anterógrada a través de la vía accesoria (ablación cosmética)



licas o tóxicas, como el alcoholismo, la tirotoxicosis y
la pericarditis, pueden afectar al corazón y ocasionar
un flúter auricular. Ocasionalmente también ocurre en
niños tras reparación de enfermedades congénitas. En
contraste, el flúter auricular es una complicación infre-
cuente en el infarto agudo de miocardio138,139 o como
manifestación de la intoxicación digitálica140,141.

CLASIFICACIÓN

En 1979, Wells et al clasificaron las diferencias en-
tre flúter tipo I y tipo II142. Más tarde, los distintos ti-
pos de flúter se distinguen por sus frecuencias; así, el
flúter común o tipo I ocurre en un rango de frecuencia
de 240 a 340 lat/min, mientras que el flúter no común
o tipo II lo hace entre 340 a 433 lat/min.

Las clasificaciones que se han realizado del flúter
auricular se basan en la morfología electrocardiográfi-
ca de la onda auricular, en la frecuencia auricular y en
la respuesta a la estimulación auricular. Sin embargo,
desde un punto de vista práctico y dirigido al tema que
nos ocupa, el tratamiento del flúter auricular lo dividi-
remos en flúter auricular común o tipo I y otros tipos
de flúter auricular.

Flúter auricular común o tipo I. Se define como el
flúter con una frecuencia auricular entre 240-340
lat/min. Se debe a un mecanimo de reentrada; por tanto,
puede ser modificado por estimulación auricular rápida.
Este circuito está localizado en la aurícula derecha, pre-
senta una rotación antihoraria y una despolarización del
seno coronario de proximal a distal. Se asocia con on-
das F predominantemente negativas en la cara inferior
del ECG.

Otros tipos de flúter. Son los otros tipos de flúter au-
ricular que encontraremos en la práctica clínica o en
estudios electrofisiológicos, que no tienen la frecuen-
cia auricular del flúter típico o la localización en la au-
rícula derecha, o que no cumplen criterios de reentrada
y, por tanto, en ellos el tratamiento no está bien esta-
blecido. Además, podemos encontrar el flúter común
con una rotación horaria, que usa el mismo circuito de
reentrada que el antihorario y también se localiza en la
aurícula derecha pero no produce ondas negativas en
la cara inferior143, por lo que resulta más práctico no
incluirlo como flúter común.

DIAGNÓSTICO

El flúter auricular común principalmente se diag-
nostica en el ECG de superficie tras observar las lla-
madas ondas de flúter, en las derivaciones II, III, aVF
y V1, que aparecen como complejos auriculares de
morfología, polaridad y longitud de ciclo constante, a
una frecuencia entre 240 y 340 lat/min, con morfolo-
gía en «dientes de sierra» y sin línea de base visible
llamadas ondas F. Estas ondas son negativas en deriva-

ciones inferiores, debido a la dirección antihoraria del
circuito de reentrada; serán positivas en estas deriva-
ciones en aquellos casos con dirección horaria del cir-
cuito. La respuesta ventricular normalmente es 2:1 o
4:1, pero puede ser irregular y rara vez ocurre una con-
ducción 1:1, salvo que existan circunstancias que favo-
rezcan la conducción por el nodo AV (presencia de ca-
tecolaminas). También es frecuente la conducción 1:1
en el síndrome de WPW cuando una vía accesoria tie-
ne un período refractario anterógrado corto. Del mis-
mo modo, bajo influencia de fármacos antiarrítmicos,
la frecuencia auricular del flúter auricular se puede en-
lentecer considerablemente, especialmente con fárma-
cos clase IC, y en estos casos es más frecuente una res-
puesta ventricular 1:1.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son: a) restaurar el rit-
mo sinusal; b) evitar recurrencias; c) el control de la
respuesta ventricular, y d) anticoagulación.

Restaurar el ritmo sinusal

Dado que es una arritmia frecuentemente observada
en pacientes con cardiopatía estructural, por lo general
se asocia a un grado variable de deterioro hemodiná-
mico o riesgo potencial del mismo, que obliga a res-
taurar el ritmo sinusal (tabla 5). Si existe una situación
hemodinámica comprometida con manifestaciones
como insuficiencia cardíaca, angina o síncope, la car-
dioversión eléctrica es el tratamiento de elección (indi-
cación clase I). La cardioversión eléctrica también
puede considerarse como primera opción terapéutica,
si contamos con un equipo de reanimación y la cola-
boración de un anestesista, dado que generalmente es
una técnica eficaz y con bajo índice de complicacio-
nes, revirtiendo a ritmo sinusal más del 90% de los
episodios de flúter auricular común con energías infe-
riores a los 50 julios144. Sin embargo, el flúter auricu-
lar no común puede ser más resistente a la cardiover-
sión y generalmente requiere energías superiores
(200-300 julios).
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TABLA 5. Alternativas terapéuticas para restaurar 
el ritmo sinusal

Clase I Cardioversión eléctrica

Estimulación auricular del flúter común

Clase IIa FAA clase IA

FAA clase IC

FAA clase III (excepto amiodarona)

Clase IIb FAA clase II

Amiodarona

Clase III Digital

Estimulación auricular del flúter no común

FAA: fármacos antiarrítmicos.



Del mismo modo, la estimulación eléctrica, que
consigue encarrilar el circuito de reentrada y terminar-
lo, con un catéter colocado en la aurícula derecha o en
el esófago, puede considerarse como primera opción
terapéutica en los casos en que exista facilidad para 
realizarla, o en aquellos donde se desaconsejen la car-
dioversión eléctrica y otras opciones farmacológicas y
el estado del paciente lo permita145-149. Podemos consi-
derarla como primera opción terapéutica (indicación
clase I) en aquellos pacientes con flúter tipo I que se
encuentren en ciertas circunstancias como:

– Pacientes en el posquirúrgico inmediato de cirugía
cardíaca, ya que generalmente permanecen varias ho-
ras con un electrodo en la aurícula derecha.

– Paciente con un dispositivo implantado, como
marcapasos o desfibriladores, doble cámara, que tam-
bién tiene un electrocatéter colocado en la aurícula de-
recha y se puede realizar la estimulación a través de
telemetría, por medio de un programador.

– Pacientes que puedan ser trasladados al laborato-
rio de electrofisiología para la realización de esta téc-
nica.

El flúter tipo II no se puede encarrilar y, por tanto,
no responde a esta técnica (indicación clase III).

Los fármacos antiarrítmicos de la clase IA (quinidi-
na, procainamida y disopiramida) e IC (flecainida y
propafenona) son efectivos para revertir a ritmo sinu-
sal un flúter auricular. Sin embargo, los de clases IA e
IC comportan un riesgo de enlentecer la frecuencia
auricular del flúter, que unido a un efecto vagolítico
aumenta la conducción a través del nodo AV, favore-
ciendo la conducción 1:1; desde el punto de vista he-
modinámico todos ellos tienen un efecto depresor de
la contractilidad, que es necesario valorar en enfer-
mos con cardiopatía estructural. Los fármacos de cla-
se III (sotalol, dofetilide e ibutilide) son también efi-
caces en revertir el flúter a ritmo sinusal. Un fármaco
reciente como el ibutilide puede revertir un flúter au-
ricular en aproximadamente el 60% de los casos, y es
más eficaz que la procainamida o el sotalol150,151.
Plantea un problema similar a otros fármacos de clase
III, dado que pueden prolongar el QT y favorecer la
incidencia de arritmias ventriculares como la torsade
de pointes (8,3%) o taquicardia ventricular monomór-
fica (4,9%).

EVITAR RECURRENCIAS

Los beneficios de mantener el ritmo sinusal inclu-
yen:

– La prevención del deterioro hemodinámico, si éste
conduce rápidamente por el nodo AV.

– Evitar los síntomas derivados de la arritmia.
– Evitar el riesgo de embolismo sistémico.

Por consiguiente, la prevención sería recomendable
en los casos de flúter recurrente.

La frecuencia de recurrencias es difícil de determi-
nar, ya que muchos datos publicados combinan fibrila-
ción y flúter auricular. En el estudio de Crijns et al con
50 pacientes, el mantenimiento en ritmo sinusal, post-
cardioversión eléctrica y sin tratamiento profiláctico
con fármacos antiarrítmicos fue, a los 6 meses y a los
5 años, del 53 y el 42%, respectivamente. Usando
siempre el mismo protocolo de cardioversión, se ob-
servó que a los 5 años 45 pacientes seguían en ritmo
sinusal, tras dos cardioversiones por paciente, aunque
16 pacientes necesitaron además fármacos antiarrítmi-
cos de forma crónica152. Así pues, podemos observar
que la recurrencia es suficientemente común y debe-
mos tomar medidas preventivas.

El mantenimiento en ritmo sinusal es, a menudo,
problemático con fármacos antiarrítmicos, ya que es
necesario valorar la cardiopatía estructural, la probabi-
lidad de toxicidad y de proarritmia. Los fármacos más
comúnmente usados son los de clases IC y III (sotalol
o amiodarona) (tabla 6).

En los últimos años, el conocimiento de la patoge-
nia del flúter auricular común, como un macrocircuito
de reentrada localizado en la aurícula derecha, con una
zona de conducción lenta y paso obligado del frente de
activación en el istmo cavotricuspídeo, lo ha hecho
susceptible de ablación con radiofrecuencia. Esta téc-
nica, que básicamente consiste en realizar una línea de
lesiones en dicho istmo cavotricuspídeo, ha demostra-
do una eficacia superior al 90% de los casos.

Si nos referimos a los datos publicados reciente-
mente en las distintas series, la ablación con radiofre-
cuencia del flúter común se lleva a cabo en aquellos
pacientes con varios episodios de recurrencia y cuando
han fracasado varios fármacos antiarrítmicos143,153-156.
Sin embargo, a medida que se ha establecido la técnica
como eficaz y segura, con un índice bajo de recurren-
cia, es preferible tratar el primer episodio de flúter ex-
clusivamente con tratamiento de la cardiopatía de
base, y a partir del segundo episodio se debe indicar la
ablación con radiofrecuencia del circuito. Esta forma
terapéutica también debería ser considerada como pri-
mera opción cuando:

– La presencia del flúter común produce un deterio-
ro hemodinámico severo.
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TABLA 6. Alternativas terapéuticas 
para la prevención de recurrencias

Clase I Ablación con radiofrecuencia del flúter común

Clase IIa FAA clase IC, en flúter común y no común

FAA clase III, en flúter común y no común

Clase III Digital

FAA: fármacos antiarrítmicos.



– Se ha demostrado conducción 1:1 a través del
nodo AV.

Cuando se trate de prevenir recurrencias en los casos
con flúter auricular no común, se emplearán fármacos
antiarrítmicos de forma semejante a como los seleccio-
namos para la fibrilación auricular, teniendo en cuenta
la cardiopatía de base (isquémica, miocardiopatía dila-
tada, hipertensión arterial, sin cardiopatía u otra), la
función sistólica, el grado de hipertrofia ventricular iz-
quierda, etc.157. Finalmente, cuando se presenten casos
de flúter no común recurrente, con deterioro hemodiná-
mico severo o mala tolerancia o resistencia a fármacos
antiarrítmicos, deberíamos considerar la ablación del
nodo AV con radiofrecuencia e implantar un marcapa-
sos definitivo, como se refleja en la tabla 7.

Control de la respuesta ventricular

La respuesta ventricular en el flúter auricular común
es, generalmente, la mitad de la frecuencia auricular;
por tanto, 150 lat/min. La presencia de mayores grados
de bloqueo AV (3:1, 4:1) indica enfermedad del nodo
AV, en ausencia de fármacos que depriman la conduc-
ción a través de él. Del mismo modo, si observamos
una respuesta ventricular a 300 lat/min (1:1), hay que
pensar en un exceso de catecolaminas o influencia
simpática o en la existencia de una vía accesoria, en
ausencia de fármacos antiarrítmicos.

Las estrategias terapéuticas empleadas para el con-
trol de la frecuencia ventricular, cuando no es priorita-
rio conseguir ritmo sinual, son similares a las que se
utilizan en el control de la respuesta ventricular de la
fibrilación auricular, aunque generalmente a dosis más
altas, esto es:

– Bloqueo de los canales del calcio (calcioantago-
nistas).

– Aumentar el tono parasimpático con fármacos va-
gotónicos (digoxina).

– Reducir el tono simpático con betabloqueadores.
– Una combinación de ellas.

En algunos casos, cuando no está indicado o ha sido
imposible la ablación del circuito de flúter y no es po-
sible un buen control de la respuesta ventricular con
fármacos (aislados o en combinación), si además este
mal control de la frecuencia cardíaca produce deterio-
ro hemodinámico del paciente o taquimiocardiopatía,
se debe considerar la ablación del nodo AV con radio-
frecuencia e implantar un marcapasos definitivo, del
mismo modo que se toma esta decisión en el trata-
miento de la fibrilación auricular u otras arritmias 
auriculares de difícil control.

Anticoagulación

En los últimos 15 años se ha acumulado mucha in-
formación basada en estudios retrospectivos y aleato-
rios que demuestran una reducción de fenómenos em-
bólicos del 80% con la anticoagulación en pacientes
con fibrilación auricular sin un aumento del riesgo de
hemorragias158.

Aunque la anticoagulación en el flúter auricular no
es práctica habitual, estudios recientes han demostrado
un riesgo embólico anual del 1,8 al 3% (después de
excluir los embolismos pulmonares y los accidentes
cerebrovasculares transitorios), lo que supone aproxi-
madamente un 37% del riesgo embólico anual en la fi-
brilación auricular no reumática (4,5%) y, por tanto, es
más alto que lo previamente aceptado159. Lanzarotti y
Olshansky160 demuestran en un estudio retrospectivo
de pacientes sin anticoagulación que el riesgo embóli-
co que existe después de la cardioversión eléctrica en
el flúter auricular es de un 6%. Dado que hay un ries-
go embólico y se ha demostrado riesgo poscardiover-
sión, existe una aceptación general a tomar las mismas
medidas de anticoagulación de los pacientes con flúter
auricular y es muy recomendable antes de realizar una
cardioversión.

Recientemente se han publicado varios estudios que
buscan posibles factores de riesgo clínicos y ecocar-
diográficos para embolismo, demostrando que éste tí-
picamente ocurre en aquellos enfermos con:

– Enfermedad cardíaca orgánica.
– Función ventricular izquierda deprimida.
– Diabetes mellitus.
– Hipertensión arterial, que se considera predictor

independiente en varias series159,161.

Del mismo modo, se ha demostrado que en el flúter
auricular la función mecánica auricular está alterada,
ya que en ecocardiografía transesofágica se encuentra
en un tercio de los pacientes con trombos auriculares
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TABLA 7. Indicaciones de ablación con radiofrecuencia
en el flúter auricular

Clase I Del circuito de flúter común recurrente

Del circuito de flúter común con deterioro severo

Del circuito de flúter común con conducción 1:1

Del nodo AV, en el flúter no común recurrente 

y resistente a FAA

Del nodo AV en el flúter no común recurrente, con

mala tolerancia hemodinámica no controlada con FAA

Clase IIa Flúter no común recurrente, si es con circuito inverso*

Clase IIb Flúter común (típico) con buena tolerancia 

hemodinámica

*En la actualidad, el estudio electrofisiológico y la ablación con radiofrecuen-
cia en otros mecanismos de flúter auricular, así como la actitud terapéutica,
no está definido. Debemos recordar que, en presencia de una vía accesoria en
un síndrome de Wolff-Parkinson-White, es preferible el tratamiento de la vía
accesoria de forma prioritaria, y sólo tratar el flúter si éste recurre. AV: auricu-
loventricular; FAA: fármacos antiarrítmicos.



y/o contraste espontáneo previo a la cardioversión, y
un 28% de ellos presentan ausencia de actividad mecá-
nica auricular poscardioversión162. El estudio realizado
por Grimm et al163 demuestra cierto grado de aturdi-
miento auricular poscardioversión en pacientes con
flúter auricular y fibrilación auricular, con disminu-
ción de la velocidad de flujo en la orejuela izquierda,
aunque en menor magnitud que el grupo con fibrila-
ción auricular.

Todos estos datos indican que, en pacientes con flú-
ter auricular de más de 48 h de evolución, se debería
iniciar anticoagulación 3 semanas antes de la cardio-
versión, o bien realizar un ecocardiograma trans-
esofágico y proseguir la anticoagulación otras 4 sema-
nas después, al igual que en la fibrilación auricular. Si
se decide efectuar una ablación como primera opción,
podemos obviar la anticoagulación, dado que conta-
mos con largas series publicadas con muy bajo índice
de complicaciones embólicas.

4. FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más fre-
cuente. Sin embargo, su abordaje y tratamiento todavía
no son satisfactorios, lo que justifica que en los últi-
mos años la FA haya sido objeto de un interés crecien-
te y de numerosas investigaciones clínicas.

Cada vez se conoce mejor que la FA es la causa
principal de episodios embólicos, el 75% de los cuales
son accidentes cerebrovasculares164,165. Aunque con
frecuencia la FA se encuentra en pacientes con cardio-
patía, en una significativa proporción de casos (30%)
no es posible detectar ninguna enfermedad cardíaca166.

Manifestaciones clínicas y clasificación
de la fibrilación auricular

La FA puede ser sintomática o asintomática, y el
mismo paciente puede tener unas veces episodios sin-
tomáticos y otras veces asintomáticos167. La FA se
puede descubrir de forma casual durante la ausculta-
ción cardíaca, en un ECG de rutina o durante la moni-
torización electrocardiográfica indicada por razones no
relacionadas con esta arritmia. En los pacientes asinto-
máticos, la duración de la FA puede ser desconocida.
En la mayoría de los pacientes la FA es sintomática, y
de todos los trastornos del ritmo es la arritmia la que
con más frecuencia provoca la hospitalización de los
pacientes168. Los síntomas que principalmente se aso-
cian con la FA son los latidos cardíacos rápidos que
los pacientes perciben como palpitaciones, dolor torá-
cico, fatigabilidad, disnea de esfuerzo y mareo. En al-
gunos pacientes, una frecuencia cardíaca rápida y mal
controlada durante la evolución puede ser la causa de
una taquimiocardiopatía169, y en muchos casos la irre-
gularidad de la frecuencia cardíaca parece que tiene un
importante papel en la génesis de los síntomas1.

Clasificación de la fibrilación auricular

No existe acuerdo en la clasificación ni en la termi-
nología utilizada para caracterizar la FA, especialmen-
te su patrón temporal. En la bibliografía actual, la FA
generalmente se divide en dos formas: paroxística y
crónica o permanente. El término crónica describe la
FA en la cual los episodios duran varios días o años.
La FA crónica puede ser el estadio final de la FA paro-
xística o bien representar la manifestación inicial en
un significativo número de pacientes170.

Cuando la FA es sintomática, la diferenciación entre
FA paroxística y crónica se basa en la historia clínica
obtenida del paciente y/o en el ECG de los episodios
recurrentes documentados y en la duración del último
episodio de FA. En los casos en que no existen datos
en la historia clínica, particularmente en los pacientes
asintomáticos o poco sintomáticos, el término FA de
reciente comienzo o FA de descubrimiento reciente es
utilizado por muchos cardiólogos170. Este último es es-
pecialmente apropiado para la FA de duración desco-
nocida. El término FA crónica o permanente implica
que la FA es de larga evolución, que la cardioversión
no ha estado indicada o que uno o varios intentos para
restaurar el ritmo sinusal han fallado. Tampoco hay
acuerdo en el período de tiempo utilizado para caracte-
rizar las diferentes formas de FA. Se ha propuesto un
período de 7 días171 como punto de corte para diferen-
ciar la FA paroxística (< 7 días) de la crónica (> 7
días). En la forma paroxística, un episodio que dura
más de 48 h puede ser denominado FA persistente.
Este tiempo representa la duración más allá de cual la
anticoagulación formal debe ser llevada a cabo antes
de la cardioversión.

Dada la falta de consenso en cuanto a la clasifica-
ción y terminología empleada para caracterizar la FA,
en esta revisión utilizamos una clasificación de la FA
basada en las 3P, recientemente propuesta por Sopher
y Camm172. En esta clasificación, se define la FA paro-
xística cuando la duración es corta (generalmente me-
nos de 2 días) y la arritmia termina de manera espontá-
nea o después de administrar un fármaco antiarrítmico.
En cambio, la FA persistente dura más de 2 días y por
lo general su terminación se consigue con una cardio-
versión eléctrica más que con fármacos. Algunas veces
la FA se convierte en permanente o crónica si, por
ejemplo, falla el intento de pasar a ritmo sinusal o éste
no se considera factible (tabla 8).

Clasificación de la fibrilación auricular
paroxística

La FA paroxística incluye a un grupo heterogéneo
de pacientes en los cuales la FA puede diferir por su
frecuencia, duración, modo de terminación y la pre-
sencia y severidad de los síntomas. En el mismo pa-
ciente, la forma de presentación de la arritmia puede
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cambiar durante la evolución. Recientemente el Wor-
king Group on Arrhythmias de la Sociedad Europea de
Cardiología170 ha propuesto una clasificación de la FA
paroxística basada en la clasificación descrita por
Lévy et al171 en 1995, cuyo objetivo es la estratifica-
ción de la FA paroxística en función de las característi-
cas clínicas, como se observa en la tabla 9.

HISTORIA NATURAL Y FISIOPATOLOGÍA

Epidemiología, causas e historia natural
de la fibrilación auricular

El estudio Framingham es todavía la mayor fuente
de datos sobre la incidencia y prevalencia de la FA en
la población general173-175. En 1982, la incidencia de
FA en la población general por encima de los 22 años
fue del 2%. El estudio Framingham ha demostrado
que la incidencia aumenta con la edad. La prevalencia
bianual aumenta desde 6,2 y 3,8 casos por 1.000 en los
varones y mujeres de 55-64 años, respectivamente,
hasta 75,9 y 62,8 por 1.000 en los varones y mujeres
entre 85 y 94 años. El reciente Cardiovascular Health
Study en americanos mayores de 65 años comunicó
una prevalencia del 5%176.

La fibrilación auricular puede estar relacionada con
causas agudas y en estos casos puede que no vuelva a
recurrir si la causa etiológica desaparece o se cura: in-
gesta aguda de alcohol («síndrome del corazón de fin
de semana»), electrocución, pericarditis aguda, mio-
carditis aguda, embolismo pulmonar, hipertiroidismo,
etc.1,170. La FA es una complicación frecuente de la ci-
rugía cardíaca y de la cirugía torácica.

En aproximadamente del 70 al 80% de los pacien-
tes, la FA se asocia con enfermedad cardíaca orgánica.
En los varones y en las mujeres la FA se caracteriza
por presentarse en pacientes de mayor edad, con dia-
betes mellitus, hipertensión arterial, insuficiencia car-
díaca y enfermedad valvular. Otros marcadores son las
miocardiopatías y la obesidad. Desde el punto de vista
ecocardiográfico son predictores de FA la dilatación
de la aurícula izquierda, la función ventricular dismi-
nuida y la hipertrofia ventricular izquierda. Hasta hace

unos pocos años la enfermedad valvular reumática era
la causa más frecuente de FA, pero en la actualidad la
etiología más habitual es la enfermedad coronaria y la
hipertensión arterial1,170.

En el 30% de los casos, la FA se presenta en ausen-
cia de enfermedad cardíaca orgánica reconocible (FA
idiopática o aislada)170. Un accidente cerebrovascular
es la causa de mortalidad más importante y ocurre en
el 1,5% de los pacientes de entre 50 y 59 años de edad
y en el 30% de los pacientes con edad entre los 80 y
89 años170,177.

Mecanismo de la fibrilación auricular

Durante muchos años se ha especulado con los meca-
nismos de la fibrilación auricular. Se han propuesto dos
teorías o mecanismos: a) aumento del automatismo, im-
plicando uno o más focos automáticos que descargan
rápidamente, y b) mecanismo de reentrada, implicando
a uno o más circuitos de reentrada en las aurículas178,
que es el mecanismo en la mayoría de los casos de FA.
Recientemente, Jais et al179 han demostrado que un foco
rápido automático auricular puede ser responsable de la
FA, al menos en un grupo de pacientes seleccionado. La
ablación con radiofrecuencia de este foco puede condu-
cir a la curación definitiva de la FA179.

Rev Esp Cardiol Vol. 54, Núm. 3, Marzo 2001; 307-367 Jesús Almendral Garrote et al.– Guías de práctica clínica 

en arritmias cardíacas

115 323

TABLA 9. Clasificación de la fibrilación 
auricular paroxística

Grupo Subgrupo

I Primer episodio a) Autolimitado

sintomático de FA b) Requiere CV eléctrica o farmacológica

II Episodios recurrentes a) Autolimitado

de FA sin tratamiento b) Sintomáticos con menos de un

episodio cada 3 meses

c) Sintomáticos con más de un episodio

cada 3 meses

III Episodios recurrentes a) Autolimitado

de FA con tratamiento b) Sintomáticos con menos de un

episodio cada 3 meses

c) Sintomáticos con más de un episodio

cada 3 meses

CV: cardioversión; FA: fibrilación auricular.

TABLA 8. Clasificación de la fibrilación auricular

Tipo Evolución Duración Estrategia terapéutica

Paroxística Los episodios suelen ser autolimitados < 48 h CV farmacológica o eléctrica si no hay reversión espontánea

Prevención de recurrencias

Control de la FC durante los paroxismos

Persistente Episodios no autolimitados > 48 h Conversión a RS, generalmente eléctrica

Prevención de recurrencias

Prevención de complicaciones tromboembólicas

Permanente o crónica El restablecimiento del RS no ha sido Control de la FC

posible o no se considera indicado Prevención de complicaciones tromboembólicas

CV: cardioversión; RS: ritmo sinusal; FC: frecuencia cardíaca.



El comienzo y persistencia de la FA puede estar mo-
dulado por el sistema nervioso autónomo. Coumel180

distinguió la FA vagal y adrenérgica; sin embargo, la
distinción entre ambos mecanismos no siempre está
clara.

La fibrilación auricular por un aumento del tono va-
gal ocurre con más frecuencia en los varones que en
las mujeres, por lo general en pacientes relativamente
jóvenes (30 a 50 años) y rara vez progresa a FA per-
manente. Se suele presentar en pacientes sin enferme-
dad cardíaca estructural reconocible1. Los episodios
habitualmente ocurren durante la noche, terminan por
la mañana y no son desencadenados por el estrés ni 
el ejercicio. El reposo, el estado posprandial y la in-
gestión de alcohol pueden ser otros factores precipi-
tantes181.

La FA por aumento del tono simpático se asocia con
mayor frecuencia con cardiopatía estructural (enfer-
medad coronaria generalmente) que la de origen vagal.
Típicamente ocurre durante el día y está favorecida
por el estrés, el ejercicio y la ingestión de café, té o al-
cohol. Generalmente los episodios duran sólo unos mi-
nutos181. Es menos habitual que la FA de origen vagal
y el mecanismo subyacente no se conoce.

Finalmente hay que tener en cuenta que la FA tiende
a autoperpetuarse, lo que está en relación con el acor-
tamiento progresivo de los períodos refractarios a me-
dida que se prolonga la FA, el llamado remodelado
electrofisiológico182, de lo que se deduce que hay que
intentar la cardioversión de la FA lo más temprana-
mente posible, resultando en una mayor tasa de éxito
de restablecimiento del ritmo sinusal y prevención de
recurrencias.

Impacto clínico

La FA causa palpitaciones, dolor torácico, fatiga y
disnea. Algunos pacientes pueden presentar episodios
presincopales o incluso sincopales, especialmente al
comienzo o al final del episodio de FA. Los pacientes
con FA de larga duración pueden desarrollar, antes o
después, disfunción ventricular izquierda (taquimio-
cardiopatía), incluso aquellos sin cardiopatía conocida
subyacente. Además, la FA se asocia con complicacio-
nes tromboembólicas frecuentes, especialmente en los
ancianos. Varios estudios retrospectivos han demostra-
do que el riesgo relativo de muerte en los pacientes
con FA es casi dos veces mayor que el que se encuen-
tra en personas en ritmo sinusal1. La reducida esperan-
za de vida en estos pacientes se relaciona con la 
progresión de la cardiopatía subyacente y las compli-
caciones embólicas cerebrales.

La dilatación de la aurícula izquierda es una causa,
pero también una consecuencia, de la FA183. La dilata-
ción de la aurícula se asocia con un mayor riesgo de
complicaciones tromboembólicas y con una alta tasa
de recurrencias de la FA después de la cardioversión.

La recuperación del ritmo sinusal puede detener o re-
gresar la dilatación de la aurícula izquierda, incluso en
pacientes con valvulopatía mitral.

La FA es la causa cardíaca más frecuente de embo-
lismo sistémico, generalmente cerebrovascular1,175. En
presencia de FA, el riesgo de ictus cerebral es aproxi-
madamente unas 5 veces mayor, con independencia de
la edad175. La proporción de fibrilación relacionada
con el ictus cerebral aumenta con la edad de forma
significativa desde 6,7 para edades de 50 a 59 años
hasta 36,2 para edades de 80 a 89 años. El riesgo de
ictus en la FA aislada todavía es desconocido. Además
de los ictus sintomáticos, la FA se ha asociado con un
aumento de los infartos cerebrales silentes.

TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

El objetivo fundamental del tratamiento de los pa-
cientes con FA es intentar siempre restaurar el ritmo
sinusal, lo que se puede hacer mediante cardioversión
eléctrica o farmacológica. La cardioversión (CV) eléc-
trica permite la reversión a ritmo sinusal con una fre-
cuencia superior a la de los fármacos antiarrítmicos
aislados o combinados170,184-187. La CV eléctrica está
indicada en la reversión a ritmo sinusal de la FA no
autolimitada, de forma urgente cuando se acompaña
de compromiso hemodinámico y de forma electiva
cuando falla la CV farmacológica o como primera op-
ción terapéutica185 (tabla 10).

Tratamiento farmacológico de la fibrilación
auricular

En el tratamiento farmacológico de la FA hay tres
estrategias antiarrítmicas esencialmente: a) tratamiento
farmacológico agudo intravenoso para la conversión de
la FA a ritmo sinusal; b) prevención farmacológi-
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TABLA 10. Indicaciones de cardioversión eléctrica 
en la fibrilación auricular

Clase I FA mal tolerada

Pacientes con FA paroxística (< 48 h), si

no hay reversión espontánea a RS 

o ha fallado la CV farmacológica

Pacientes con FA persistente (> 48 h)

Pacientes con FA de duración 

desconocida

Clase IIa No hay

Clase IIb No hay

Clase III Pacientes con FA crónica en los que 

varios intentos de CV eléctrica para 

restablecer el RS han fallado, 

o después de un éxito inicial han 

presentado recaídas a corto plazo

FA: fibrilación auricular; RS: ritmo sinusal; CV: cardioversión.



ca de las recurrencias de la FA paroxística y de la FA
persistente poscardioversión, y c) control de la frecuen-
cia ventricular durante un episodio de FA paroxística o
durante la FA persistente o permanente. El tratamiento
farmacológico para convertir o prevenir la FA tiene por
objeto aumentar la longitud de onda en el circuito de
reentrada o reducir los desencadenantes de la FA. Lo
primero se puede conseguir con los fármacos antiarrít-
micos de la clase IA o III, o incluso con fármacos de la
clase IC como la flecainida y propafenona que prolon-
gan la refractariedad a longitudes de ciclo más rápidas.

Para poder definir el patrón temporal de la FA es ne-
cesario realizar una cuidadosa historia clínica, un ECG
y con frecuencia un Holter de 24 h. Esto quiere decir
que el patrón definitivo de la FA no se puede estable-
cer muchas veces en la primera consulta. La estrategia
de tratamiento que se elija para cada paciente indivi-
dual va a depender de la frecuencia de los paroxis-
mos de taquicardia, de los desencadenantes de la arrit-
mia, de los síntomas acompañantes y de la enfermedad
cardíaca subyacente. Las tres posibles estrategias para
el tratamiento farmacológico de la FA paroxística se
discuten a continuación (tabla 11).

Conversión aguda de la fibrilación auricular 
a ritmo sinusal

Cuando la FA paroxística no se autolimita, se debe
comenzar la administración de fármacos antiarrítmicos
para restablecer el ritmo sinusal.

El restablecimiento del ritmo sinusal tiene importan-
tes beneficios, como el alivio de los síntomas y la me-
joría hemodinámica como consecuencia de la recupe-
ración de la contracción auricular, la disminución de la
frecuencia cardíaca y la regularidad de los latidos car-
díacos. Además, el paso a ritmo sinusal reduce el ries-
go de embolismo170. Sin embargo, al considerar la CV
farmacológica hay que tener en cuenta estas dos consi-
deraciones: a) existe una alta tasa de CV espontánea,
que alcanza hasta el 48% en la FA paroxística y de ini-
cio reciente (< 24 h)188, siendo el principal determinan-
te la duración de la FA, con una disminución de la ten-
dencia a la cardioversión espontánea a medida que se
prolonga la duración de la FA, y b) que la FA no es
una arritmia maligna y, por tanto, los fármacos anti-
arrítmicos (FAA) utilizados deben ser seguros.

Aunque para la conversión de la FA paroxística a
ritmo sinusal los fármacos de elección son los IC, se
pueden utilizar los siguientes fármacos antiarrítmicos:

– Digoxina
En estudios controlados con placebo no ha demos-

trado ser más eficaz que el placebo en la CV de la
FA189-191. Resultados similares se han obtenido con los
ß-bloqueadores y los antagonistas del calcio192-194.

– Fármacos antiarrítmicos IA: quinidina, procaina-
mida y disopiramida

La quinidina ha sido uno de los fármacos utilizados
de forma clásica en la CV de la FA con restableci-
miento del ritmo sinusal en aproximadamente el 50%
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TABLA 11. Tratamiento farmacológico de la fibrilación auricular

Tipo Estrategia terapéutica Fármacos antiarrítmicos Nivel de evidencia

Paroxística 1. Restablecer el RS. FAA IC i.v. o v.o. Grado A

Cardioversión farmacológica Procainamida i.v. Grado B

si no hay reversión espontánea Procainamida o IC en síndrome WPW Grado B

Amiodarona si los FAA I están contraindicados Grado B

2. Prevención de recurrencias FAA IC Grado B

Amiodarona de elección si hay Grado B

cardiopatía estructural

Sotalol Grado B

Flecainida en FA vagal Grado B

β-bloqueadores en FA catecolamín-dependiente Grado B

3. Control de la FC durante β-bloqueadores Grado B

los paroxismos Antagonistas del calcio

Digital

Persistente 1. Restablecer el ritmo sinusal Cardioversión eléctrica Grado A

2. Prevención de recurrencias FAA IC (no si hay cardiopatía estructural) Grado B

Sotalol Grado B

Amiodarona (de elección si hay cardiopatía estructural) Grado B

Permanente o crónica 1. Control de la FC si no ha sido  β-bloqueadores ±

posible restablecer el RS  Calcioantagonistas ± Grado A

Digital

Posquirúrgica 1. Prevención de FA β-bloqueadores Grado A

FAA III: sotalol, amiodarona Grado B

2. Restablecer el RS FAA IC Grado A

FAA: fármacos antiarrítmicos; FA: fibrilación auricular; FC: frecuencia cardíaca; RS: ritmo sinusal; WPW: Wolff-Parkinson-White.



de los pacientes. Estudios más recientes han confirma-
do su eficacia195,196; sin embargo, su uso está limitado
por el riesgo elevado de proarritmia197,198, fundamen-
talmente torsade de pointes. Además, la quinidina pro-
duce un aumento de la respuesta ventricular por su
efecto vagolítico sobre el nodo AV, por lo que es nece-
sario asociar fármacos que actúen disminuyendo la
conducción a nivel del nodo AV.

Aunque no se dispone de estudios controlados con
placebo sobre la eficacia de la procainamida en la CV
de la FA, hay una serie de estudios no controlados, ge-
neralmente de pequeño tamaño, con procainamida i.v.
en la FA de inicio reciente que comunican unas tasas
de CV de entre el 40 y el 60%199,200.

– Fármacos antiarrítmicos IC: flecainida y propafe-
nona

Estudios abiertos y controlados con placebo utili-
zando FAA IC i.v. demuestran una alta tasa de cardio-
versión, en las primeras horas tras la administración,
que puede llegar hasta el 90%201-204. Su eficacia dismi-
nuye al aumentar la duración de la FA. También se han
utilizado por vía oral en la CV de la FA de inicio re-
ciente, encontrándose en estudios controlados con pla-
cebo unas tasas de éxito elevadas del 50% a las 3 h y
del 70 al 80% a las 8 h con una sola dosis de carga de
600 mg de propafenona y 205 o 300 mg de flecaini-
da205,207.

Son los fármacos de elección en la CV de la FA en
pacientes sin cardiopatía estructural, estando limitado
su uso, ya que no deben administrarse a pacientes con
insuficiencia cardíaca, disminución de la fracción de
eyección, isquemia aguda o trastornos importantes 
de la conducción.

Durante la administración i.v. es necesario monitori-
zar la duración del QRS, debiéndose suspender la in-
fusión si se ensancha más de un 50% de su valor basal.
El efecto secundario más importante es el riesgo de
proarritmia208, que incluye TV sostenida y fibrilación
ventricular (FV), riesgo que prácticamente no se pre-
senta en los pacientes sin enfermedad cardíaca.

– Fármacos antiarrítmicos III
Sotalol. Estudios controlados con placebo209 y estu-

dios comparativos con otros antiarrítmicos195,196 de-
muestran la pobre eficacia del sotalol en la CV de la
FA, lo que contrasta con su eficacia para la prevención
de las recurrencias de la FA. Esta discrepancia podría
estar relacionada con sus propiedades de prolongar el
período refractario predominantemente a bajas fre-
cuencias auriculares, pero no durante la FA rápida.

Amiodarona. La amiodarona i.v. no ha demostrado
eficacia para la CV aguda de la FA en estudios contro-
lados con placebo193. Sin embargo, se ha utilizado en
el tratamiento de la FA de inicio reciente, generalmen-
te en pacientes con infarto agudo de miocardio o dis-
función ventricular izquierda, en los que los FAA IC
están contraindicados. Las tasas referidas de CV osci-
lan entre el 25 y el 85% de los casos210,211. La falta de

eficacia de la amiodarona i.v. podría explicarse por los
diferentes efectos electrofisiológicos que presenta
cuando la administración es i.v. aguda u oral crónica,
apareciendo los efectos inicialmente sobre la conduc-
ción nodal y de forma tardía, sobre la refractariedad
auricular y ventricular212.

Ibutilide. Es un FAA III que prolonga la duración
del potencial de acción y la refractariedad por aumen-
to de la corriente lenta de Na hacia el interior en la
fase de meseta y por bloqueo de la corriente de K rec-
tificadora tardía213,214. Se utiliza por vía i.v. en una o 
2 infusiones de 1 mg, durante 10 min, separadas otros
10 min215.

Dos grandes ensayos clínicos216,217, controlados con
placebo, han demostrado que el ibutilide i.v. es eficaz
en la CV de la FA y el flúter, con tasas de CV de has-
ta el 50 y el 75%, respectivamente, la mayoría de las
cuales ocurren en los 30 min tras la administración,
con mayor eficacia en la conversión del flúter que de
la FA.

Dofetilide. Es un FAA de los llamados clase III pu-
ros, que actúa bloqueando la corriente de potasio recti-
ficadora tardía, principalmente su componente rápido
(Ikr), por lo que prolonga la duración del potencial de
acción y la refractariedad, tanto a nivel auricular como
ventricular218,219. En un estudio aleatorio y doble ciego
de dofetilide i.v. (8 mg/kg) controlado con placebo, se
encontró una tasa de conversión a ritmo sinusal del
31% en los pacientes con FA y del 51% en los pacien-
tes con flúter, sin que se objetivara ninguna cardiover-
sión en el grupo placebo220.

Prevención de las recurrencias

En la fibrilación auricular paroxística. Aunque casi
todos los episodios son autolimitados, en la mayoría
de los pacientes los episodios son recurrentes. La pre-
vención de las recurrencias, que sería lo ideal, sólo se
consigue en un pequeño porcentaje de pacientes, por
lo que el objetivo propuesto en los estudios controla-
dos con FAA es el «tiempo libre de episodios» o
«tiempo hasta la primera recurrencia», además de eli-
minar los factores precipitantes y tratar las enfermeda-
des subyacentes. En la prevención de las recurrencias
se pueden utilizar fármacos que actúen suprimiendo el
mecanismo desencadenante (despolarizaciones auricu-
lares prematuras) o sobre el sustrato modificando el
período refractario auricular221. Otra opción de trata-
miento es administrar fármacos que controlen la res-
puesta ventricular durante los episodios de FA, alivian-
do la sintomatología asociada a la FA. La superioridad
de una u otra estrategia aún no ha sido establecida222.

Al considerar una opción u otra de tratamiento hay
que tener en cuenta la frecuencia, duración y síntomas
de los episodios. Si consideramos la clasificación de
FA paroxística propuesta por Levy et al171, el abordaje
recomendado para la FA paroxística sería170:
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– Grupo I: primer episodio sintomático de FA. La
posibilidad de recurrencia no puede ser determinada y
por tanto, la profilaxis de recurrencias con FAA no
está justificada.

– Grupo II: episodios recurrentes de FA sin trata-
miento.

• Asintomáticos: registrados por monitorización
Holter. El papel del tratamiento farmacológico para la
prevención de recurrencias y episodios embólicos no
se ha establecido.

• Sintomáticos con menos de un episodio/3 meses:
el tratamiento de los episodios para terminarlos y el
control de la frecuencia cardíaca pueden ser una op-
ción al tratamiento profiláctico a largo plazo.

• Sintomáticos con más de un episodio/3 meses:
tratamiento profiláctico de recurrencias con FAA.

– Grupo III: episodios recurrentes a pesar del trata-
miento antiarrítmico. Las opciones son utilizar fárma-
cos que actúen sobre el nodo AV para controlar la 
respuesta ventricular en las recaídas o considerar trata-
mientos no farmacológicos para profilaxis de las recu-
rrencias.

La eficacia de los distintos FAA es difícil de evaluar
porque los pacientes incluidos en muchos estudios no
son homogéneos y porque el patrón de FA puede va-
riar con el tiempo en un mismo paciente170.

Los FAA IC han demostrado ser eficaces en la re-
ducción de las recurrencias de FA paroxística, pero no
deben administrarse en pacientes con hallazgos clíni-
cos semejantes a los encontrados en los pacientes in-
cluidos en el estudio CAST, es decir, con infarto de
miocardio previo.

Un estudio sobre flecainida controlado con placebo
en pacientes con FA paroxística sintomática utilizando
monitorización transtelefónica demostró que el trata-
miento con flecainida prolonga el tiempo hasta la pri-
mera recurrencia y el intervalo entre episodios con res-
pecto al placebo223,224. Resultados similares se han
obtenido en otro estudio controlado con placebo225 y
en una cohorte amplia de pacientes226.

La propafenona también ha demostrado ser efectiva
en dos estudios controlados con placebo, sobre todo
utilizando dosis bajas (600 mg/día), ya que dosis supe-
riores producen efectos adversos significativos227,228.

En la FA vagal deben evitarse los ß-bloqueadores y
los digitálicos, mientras que la quinidina, disopiramida y
flecainida pueden ser efectivas por su efecto vagolítico3.

En la FA catecolamín-dependiente, lo primero es
tratar la enfermedad cardíaca subyacente. Después de
esto, los pacientes generalmente se benefician del tra-
tamiento con betabloqueadores.

En la fibrilación auricular persistente. La FA per-
sistente generalmente no desaparece espontáneamente
y es difícil suprimirla con fármacos. El tratamiento de
primera elección para la conversión a ritmo sinusal es

la CV eléctrica. Sin embargo, el talón de Aquiles de la
CV es que la FA frecuentemente reaparece si no es tra-
tada. Los episodios de FA persistente generalmente re-
quieren CV eléctrica, siendo frecuentes las recurren-
cias después de la CV sin tratamiento profiláctico,
ocurriendo principalmente en el primer mes poscardio-
versión, por lo que la mayoría de los pacientes necesi-
tan tratamiento profiláctico, e incluso con FAA sólo un
30% de los pacientes permanecen en ritmo sinusal a
los 4 años187,229. La eficacia de los diferentes antiarrít-
micos parece ser similar.

A pesar del tratamiento antiarrítmico, un alto por-
centaje de pacientes continúan presentando recurren-
cias de la FA, dependiendo el riesgo de recurrencia de
diversos factores clínicos, que según varios estudios
son: duración prolongada de la arritmia (> 1-3 años),
tamaño de la aurícula izquierda (> 55 mm comporta
mal pronóstico), edad avanzada (> 60-75 años) y exis-
tencia de enfermedad valvular mitral reumática.

Debido a la alta frecuencia de recurrencias a pesar
de tratamiento antiarrítmico, algunos autores han pro-
puesto la utilización secuencial de FAA, cambiando el
agente utilizado después de cada recurrencia. Una de
estas estrategias es la propuesta por Crijns et al230, en
la que tras la primera CV los pacientes no reciben tra-
tamiento antiarrítmico después de una recurrencia, la
CV se realiza lo más tempranamente posible y se ini-
cia tratamiento antiarrítmico con flecainida, posterior-
mente con sotalol y por último con amiodarona en las
sucesivas recurrencias.

Control de la frecuencia cardíaca 
durante la fibrilación auricular

La definición y los criterios de control de la frecuen-
cia cardíaca (FC) durante la FA están pobremente esta-
blecidos, pudiendo ser valorados por criterios clínicos
o electrocardiográficos. Aunque los criterios de un
adecuado control de la FC son arbitrarios y varían se-
gún la edad, en general se considera aceptable una FC
inferior a 90 lat/min en reposo y menor de 110 lat/min
con el ejercicio moderado, teniendo en cuenta que un
control de la FC en reposo no implica un adecuado
control durante el ejercicio231,232. Los determinantes de
la frecuencia ventricular durante la FA233 son princi-
palmente dos: a) la estructura y propiedades eléctricas
del nodo AV, y b) la actividad simpática y el tono va-
gal sobre el nodo AV.

Durante los episodios de FA paroxística uno de los
objetivos terapéuticos es el control de la respuesta ven-
tricular, sobre todo en pacientes muy sintomáticos234.
Los fármacos más comúnmente usados en el control
agudo de la FC son la digoxina, los betabloqueadores
y los antagonistas del calcio, generalmente por vía in-
travenosa235.

En la FA crónica o permanente uno de los objetivos
del control de la FC es mejorar la calidad de vida, pero
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no existen datos de estudios con fármacos que lo con-
firmen, mientras que estudios de ablación del haz de
His indican que la calidad de vida puede mejorar con
el control de la FC236. El otro objetivo importante es
prevenir el deterioro de la función cardíaca. Los fár-
macos habitualmente utilizados son los mismos que en
la FA paroxística: digital, calcioantagonistas y betablo-
queadores.

La digoxina ha sido tradicionalmente la primera op-
ción de tratamiento, fundamentalmente en la FA aso-
ciada a insuficiencia cardíaca237. Por lo general produce
un buen control de la FC en reposo, que depende de los
valores plasmáticos238,239; sin embargo, no suele preve-
nir el incremento excesivo de la FC durante la actividad
diaria240. La digoxina se utiliza asociada a ß-bloquea-
dores240,241 o antagonistas del calcio242 para conseguir
un control adecuado de la FC o en monoterapia en per-
sonas ancianas con un nivel de actividad reducida.

Los antagonistas del calcio, verapamilo y dilitazem,
han demostrado que en monoterapia o asociados a di-
goxina consiguen un buen control de la FC, mejoran
los síntomas y la tolerancia al esfuerzo242-244. Por su
efecto inotrópico negativo pueden desencadenar o em-
peorar los síntomas de insuficiencia cardíaca, no de-
biendo administrarse a pacientes con disfunción ven-
tricular245.

Los ß-bloqueadores constituyen un tratamiento
efectivo para el control de la FC, sobre todo la taqui-
cardia inducida por el ejercicio246,247, mejorando los
síntomas de la FA; sin embargo, no existen datos con-
cluyentes que demuestren una mejoría de la capacidad
de esfuerzo248.

La amiodarona, por sus propiedades simpaticolíti-
cas y bloqueadoras de los canales de calcio, disminuye
la conducción AV y es efectiva en disminuir la res-
puesta ventricular durante la FA249, pero no debe con-
siderarse un fármaco de elección para esta indicación
por sus efectos adversos170.

Tratamiento farmacológico de la fibrilación auricu-
lar en situaciones especiales: síndrome de Wolff-Par-
kinson-White y tras cirugía cardíaca

En los episodios de FA que aparecen en el seno de
un síndrome WPW, los fármacos que actúan frenando
el nodo AV, y especialmente los antagonistas del cal-
cio, están contraindicados, ya que se ha demostrado
que durante los episodios de FA la conducción por la
vía accesoria mejora, con el consiguiente riesgo de
respuesta ventricular muy rápida y degeneración en
FV250,251.

Si el paciente se encuentra hemodinámicamente es-
table, se puede intentar CV farmacológica, siendo de
elección la procainamida, propafenona y flecainida252.
Cuando hay inestabilidad hemodinámica, la indicación
es CV eléctrica inmediata.

La FA es una de las complicaciones más frecuentes
después de la cirugía cardíaca, llegando a afectar hasta

a un 30% de los pacientes, sobre todo en los primeros
días del postoperatorio, con un incremento de la mor-
bilidad y estancia hospitalaria253,254.

Para la prevención de la FA poscirugía cardíaca, los
ß-bloqueadores han demostrado ser los más efectivos;
sin embargo, a pesar del tratamiento ß-bloqueador, la
incidencia de FA puede llegar hasta el 10%255,256. El
tratamiento ß-bloqueador debe iniciarse o continuarse
lo más tempranamente posible tras la cirugía1. La efi-
cacia de los ß-bloqueadores se debe a la patogenia de
la arritmia, que parece estar en relación con un aumen-
to de la actividad simpática, como indican los valores
elevados de noradrenalina detectados después de la 
cirugía, coincidiendo con la mayor incidencia de
FA255,256.

El sotalol no parece que ofrezca ventajas adiciona-
les sobre los ß-bloqueadores.

Respecto al beneficio de otros FAA, ni la digoxina
ni el verapamilo han demostrado eficacia en la reduc-
ción de la incidencia de FA poscirugía cardíaca256. La
eficacia de los antiarrítmicos IA e IC ha sido poco es-
tudiada, y no se recomiendan para esta indicación1.

Tratamiento antitrombótico de la fibrilación
auricular

La prevención de las complicaciones tromboembóli-
cas es uno de los principales objetivos de la estrategia
terapéutica de la FA170. La FA es una patología muy
frecuente que comporta un importante riesgo embóli-
co, sobre todo cerebral, el cual depende de la presen-
cia y naturaleza de la enfermedad cardíaca subyacen-
te257, existiendo una aceptación generalizada a la hora
de considerar dos tipos de FA, desde el punto de vista
del riesgo embólico, que son la FA reumática y no reu-
mática258, ya que según los datos del estudio Framing-
han el riesgo embólico aumenta 5,6 veces en la FA no
reumática y 17,6 veces en la reumática respecto a la
población sin FA173.

Respecto a la FA reumática, por el elevado riesgo
tromboembólico, hay consenso general sobre la indi-
cación absoluta de anticoagulación con warfarina, en
ausencia de contraindicaciones absolutas.

El problema surge en relación con la FA no reumáti-
ca, ya que es responsable de un porcentaje importante
de accidente cerebrovascular agudo (ACVA), estando
presente en un 15-20% de los mismos259,260. Además,
estudios realizados con tomografía axial computariza-
da (TAC) en pacientes con FA no reumática revelan
una frecuencia de infartos cerebrales silentes que osci-
la entre el 13 y el 35%261,262. El elevado riesgo asocia-
do a la FA no reumática, junto al hecho de que forman
un grupo más heterogéneo que el de la FA reumática,
y el riesgo de la anticoagulación han generado contro-
versias acerca de la indicación de anticoagulación, lle-
vando a la realización de estudios controlados y alea-
torios de anticoagulación y antiagregación en la FA no
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reumática que demuestran una incidencia anual de
ACVA en el grupo control del 3 al 7%263-267.

No hay acuerdo general sobre si el riesgo embólico
es diferente en la FA paroxística y en la crónica, aun-
que hay datos de cohortes que indican que la FA cróni-
ca comporta un mayor riesgo (6% anual) que la paro-
xística (2-3%)165.

El análisis conjunto de los datos de los 5 estudios
controlados y aleatorios263-267 (BAATAF, CAFA,
SPINAF, AFASAK, SPAF) demuestra que el tipo de
FA, paroxística o crónica, no afecta al riesgo embóli-
co, mientras que éste parece ser mayor tras el inicio de
la FA, durante el primer año e inmediatamente después
de la CV.

El riesgo de ACVA asociado a FA se incrementa con
la edad, siendo la incidencia anual del 6,7% entre los
50 y 59 años, y pasando a ser del 36,2% por encima de
los 80 años175. El análisis adicional realizado por The
Atrial Fibrillation Investigators de los 5 estudios ha
demostrado que los predictores de ACVA, en el análi-
sis multivariante, son: a) historia previa de ACVA o
accidente isquémico transitorio (TIA); b) edad supe-
rior a 65 años; c) historia de hipertensión arterial,
infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardíaca o
diabetes mellitus; d) la disfunción del ventrículo iz-
quierdo (VI), y e) la dilatación de aurícula izquierda
(AI) (> 50 mm)268.

Los hallazgos por ecocardiograma transesofágico de
trombos en la AI, contraste ecocardiográfico espontá-
neo o disfunción mecánica de la AI también se asocian
con un incremento del riesgo embólico269-271.

Un grupo especial de FA, desde el punto de vista del
manejo del tratamiento antitrombótico, es la llamada
FA «aislada», concepto que se aplica a los pacientes
que presentan FA sin enfermedad cardíaca demostra-
ble, y que suele requerir la exclusión de hipertensión
arterial y diabetes mellitus, en los que la incidencia de
complicaciones embólicas es mucho menor174,272.

Aunque el riesgo anual de ictus es de un 4,5% en la
población global con FA no reumática, en el grupo de
pacientes menores de 60 años sin ningún factor clínico
o ecocardiográfico de riesgo, la incidencia anual de ic-
tus es inferior al 1%, porcentaje que aumenta a un 5%
con la presencia de dilatación de AI o disfunción de
VI, a un 7,2% si existe IC, previo ictus o hipertensión
arterial, y a un 17,6% cuando están presentes dos o
tres factores clínicos de riesgo174,273.

Tratamiento anticoagulante
De los 5 ensayos aleatorios y controlados con place-

bo sobre la eficacia de la anticoagulación en preven-
ción primaria de episodios embólicos en pacientes con
FA no reumática, generalmente crónica, cuatro de
ellos, AFASAK263, BAATAF264, SPAF265 y SPINAF267,
fueron suspendidos prematuramente porque la inci-
dencia de ictus era significativamente mayor en el gru-
po placebo, y el quinto estudio, CAFA266, se suspendió

por los resultados positivos de los otros estudios 
(tabla 12).

Un metaanálisis de estos estudios demuestra una in-
cidencia global de ictus del 4,5% anual en el grupo
control, que era reducida a un 1,4% con anticoagula-
ción (reducción del riesgo del 68%)268. La incidencia
anual de hemorragias mayores con anticoagulación era
del 1,3% respecto a un 1% en el grupo control. Estos
datos demuestran claramente el beneficio de la anticoa-
gulación respecto al placebo en la prevención primaria
de ictus en la población general con FA no reumática,
con un leve incremento en el riesgo de hemorragias
mayores (nivel de recomendación A)1.

En cuanto a la prevención secundaria de la ACVA,
existe un estudio aleatorio y controlado que compara
warfarina, aspirina y placebo en pacientes con FA no
reumática que han tenido un episodio embólico cere-
bral, ictus o TIA en los 3 meses previos, que es el
EAFT274. En esta población, el riesgo de recurrencia
era del 12% en el grupo placebo, significativamente
mayor que en la población global de FA no reumática,
demostrándose con la anticoagulación una reducción
del riesgo relativo del 66%, similar a la de los estudios
previos, pero al tener un mayor riesgo el beneficio ab-
soluto es mayor. Aunque el riesgo de hemorragias está
aumentado en esta población, la ratio riesgo/beneficio
está fuertemente a favor de la anticoagulación (nivel
de recomendación A)1.

En los pacientes que han tenido un episodio embóli-
co el riesgo de recurrencia está muy elevado en los
meses siguientes, por lo que la anticoagulación debe
iniciarse lo más tempranamente posible; sin embargo,
existe el riesgo de transformación hemorrágica del in-
farto cerebral. Basándose en la revisión de la biblio-
grafía y en un estudio clínico aleatorio, se recomienda
iniciar el tratamiento anticoagulante en pacientes con
infartos cerebrales de probable origen embólico, de ta-
maño pequeño y moderado, si una TAC realizada a las
24 h no objetiva hemorragia, mientras que en los pa-
cientes con infartos de tamaño grande se recomienda
que la anticoagulación se retrase hasta que una TAC
efectuada a los 7 días excluya hemorragia275,276 (nivel
de recomendación B).
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TABLA 12. Estudios sobre anticoagulación 
en la fibrilación auricular no reumática

Estudios sobre anticoagulación INR Reducción del Riesgo 

riesgo relativo (%) anual (%)

Prevención primaria

AFASAK 2,8-4,2 59 3,5

SPAF 2-3,5 67 5,1

BAATAF 1,5-2,7 86 2,5

CAFA 2-3 37 1,7

SPINAF 1,5-2,5 79 3,4

Prevención secundaria

EAFT 2,5-4 66 8,0



Tratamiento con aspirina
En tres de estos estudios aleatorios y controlados

con placebo, se analiza el papel de la aspirina en la
prevención de embolias en la FA no reumática: el
AFASAK263, el SPAF265 y el EAFT274 (tabla 13).

En prevención primaria, en el AFASAK no se en-
cuentran diferencias significativas en la incidencia de
ictus en el grupo que recibe aspirina a dosis baja (75
mg/día) con respecto al grupo placebo, y en el estudio
SPAF sólo se demuestra beneficio del tratamiento con
aspirina (325 mg/día) en el grupo de pacientes meno-
res de 75 años, sin beneficio aparente en los mayores
de esta edad.

En el estudio de prevención secundaria de ictus,
EAFT, el tratamiento con aspirina (300 mg/día) no
presenta diferencias significativas con respecto al pla-
cebo.

Un metaanálisis de estos ensayos demuestra una re-
ducción global del 21% en la incidencia de ictus con el
tratamiento con aspirina respecto al placebo277.

Tratamiento con anticoagulación frente a aspirina
Además de en el SPAF-II278, también se realizaron

comparaciones directas de warfarina y aspirina en el
AFASAK263 y EAFT274 (tabla 14). La reducción 
del riesgo de ictus con warfarina es en el AFASAK del
51% (NS), en el SPAF-II del 32% (NS) y en el EAFT
del 62% (p < 0,001). Cuando se consideran global-
mente estos tres estudios, que comparan la warfarina
con la aspirina, se encuentra un beneficio estadística-
mente significativo de la warfarina respecto a la aspiri-
na279 (nivel de recomendación A)1. El riesgo de hemo-
rragias mayores es del 2,8% anual con warfarina, del
0,9% con aspirina y del 0,7% con placebo.

En cuanto al tratamiento combinado de warfarina y
aspirina, el estudio SPAF-III280, realizado en pacientes
de alto riesgo de ictus embólico por presencia de dis-
función del VI, hipertensión arterial, tromboembolis-

mo previo o edad superior a 75 años, que fueron alea-
torizados a anticoagulación con INR 2-3 o a bajo nivel
de anticoagulación con dosis fija de 1-3 mg de warfa-
rina más 325 mg/día de aspirina, fue suspendido tem-
pranamente porque la incidencia de ictus isquémico o
embolismo sistémico era significativamente mayor en
los pacientes que recibían tratamiento combinado res-
pecto a los que recibían anticoagulación con ajuste de
dosis según nivel. La incidencia de hemorragias mayo-
res era similar en ambos grupos de tratamiento.

De forma similar, el estudio AFASAK-II281, diseña-
do para valorar la eficacia y seguridad de cuatro estra-
tegias antitrombóticas (bajo nivel de anticoagulación
con dosis fija [1,25 mg/día]; warfarina [1,25 mg/día] +
aspirina [300 mg/día]; aspirina [300 mg/día], y anti-
coagulación con ajuste de dosis para INR 2-3), es fina-
lizado tempranamente por los resultados del SPAF-III,
que demuestran la ineficacia del tratamiento combina-
do con dosis baja de warfarina y aspirina respecto a la
anticoagulación convencional con INR 2-3.

Riesgo de hemorragia
El beneficio de la anticoagulación para la preven-

ción de ictus debe valorarse junto con el riesgo de he-
morragias mayores, fundamentalmente de hemorragia
cerebral.

El riesgo de hemorragias mayores se relaciona con
la edad, la intensidad de la anticoagulación y la fluc-
tuación del INR282,283. El nivel de anticoagulación más
ampliamente recomendado es el de un INR de 2-3 en
la FA no reumática1,170,234,258,284.

En los ancianos (> 75 años) el riesgo de hemorragia
es mayor, y según el estudio SPAF-II278 el riesgo de
hemorragia intracraneal era en este grupo de edad tra-
tado con warfarina del 1,8% anual, lo que contrarresta-
ba el beneficio en la prevención de embolias, por lo
que se proponía que en esta población mayor de 75
años, así como en todos los que tengan un alto riesgo
de hemorragia cerebral, sería preferible un nivel más
bajo de anticoagulación, con un INR próximo a 2, con
lo que se conseguiría una mayor ratio beneficio/riesgo.

En pacientes de mayor riesgo, como los que tienen
historia de embolismo cerebral previo, el estudio
EAFT274 no encuentra beneficio con un INR inferior a
2, siendo la incidencia de episodios embólicos menor
cuando el INR se encuentra entre 2 y 3,9, recomen-
dando un INR de 3.

Rev Esp Cardiol Vol. 54, Núm. 3, Marzo 2001; 307-367

330 122

Jesús Almendral Garrote et al.– Guías de práctica clínica 

en arritmias cardíacas

TABLA 14. Comparación entre anticoagulación y aspirina (AAS) en la fibrilación auricular no reumática

Estudios de warfarina frente a AAS Episodios embólicos con AAS (%) Episodios embólicos con warfarina (%) Reducción  del riesgo relativo (%)

SPAF-2

< 75 años 1,9 1,3 17

> 75 años 4,8 3,6 33

AFASAK 5,5 2 50

EAFT 10 4 62

TABLA 13. Estudios con aspirina en la fibrilación
auricular no reumática

Estudios con aspirina Dosis (mg/día) Reducción del riesgo relativo (%)

AFASAK 75 14

SPAF 325 42

EAFT 300 17



Recomendaciones de tratamiento anticoagulante
Los estudios controlados han demostrado que la an-

ticoagulación con warfarina reduce de forma significa-
tiva la incidencia de ictus isquémico. Sin embargo, se
incrementa el riesgo de hemorragias, por lo que la 
ratio riesgo-beneficio debe ser evaluada en cada pa-
ciente.

Los pacientes con una historia de TIA o ictus previo
tienen un elevado riesgo de recurrencia y deben ser an-
ticoagulados. La anticoagulación también debe consi-
derarse en todos los pacientes con FA, sobre todo si
existen factores de riesgo de episodios embólicos, ya
sean clínicos o ecocardiográficos. En la FA paroxística,
la indicación de anticoagulación también debe basarse
en la presencia y tipo de enfermedad cardíaca subya-
cente y otros factores predisponentes, recomendándose
el mismo abordaje que en la FA establecida hasta que
se disponga de nuevos datos sobre su riesgo.

El American College of Chest Physicians recomien-
da la anticoagulación crónica con warfarina en la FA
no reumática con un INR para la mayoría de los pa-
cientes entre 2 y 3284. En pacientes ancianos y en aque-
llos con mayor riesgo de hemorragia cerebral, posible-
mente la ratio riesgo-beneficio sea mayor con un INR
inferior, próximo a 2, aunque no está aceptado por to-
dos los autores. En pacientes con mayor riesgo embó-
lico se requieren niveles más elevados de anticoagu-
lación, como en prevención secundaria de embolias
(INR de 3).

En cuanto al tratamiento antiagregante con aspirina,
debe considerarse en los pacientes con muy bajo ries-
go embólico, pacientes menores de 60 años, sin enfer-
medad cardíaca ni otros factores predisponentes, en
los que por su bajo riesgo la aspirina es preferible a la
anticoagulación, o incluso ningún tratamiento anti-
trombótico puede ser aceptable. También debe consi-
derarse el tratamiento con aspirina en aquellos pacien-
tes con indicación de anticoagulación en la que, por el
riesgo elevado de hemorragia u otras razones, se de-
sestime la misma.

Los tratamientos combinados de anticoagulación
con warfarina a bajo nivel y aspirina no proporcionan

beneficios, por lo que son desestimados en el momen-
to actual.

Las recomendaciones de tratamiento antitrombótico
en los pacientes con FA se han resumido en la ta-
bla 15.

Anticoagulación para la cardioversión (tabla 16)
El principal determinante del embolismo sistémico

en la FA no reumática es la FA por sí misma más que
cualquier otra enfermedad cardíaca subyacente.

La cardioversión de la FA se puede acompañar de
complicaciones tromboembólicas, que según las dis-
tintas series varían entre un 1,5 y un 6%285-287. Un estu-
dio publicado en 1969 demostró una reducción en la
incidencia de complicaciones embólicas poscardiover-
sión en los pacientes anticoagulados de un 5,3 a un
0,8%289. Otros estudios no aleatorios, publicados pos-
teriormente, también indican un beneficio de la anti-
coagulación289,290.

En cuanto al mecanismo de las complicaciones
tromboembólicas asociadas a la CV, parece que están
en relación con la rotura de trombos auriculares pre-
existentes al recuperarse la contracción atrial después
de la CV, debiéndose su formación a la relativa esta-
sis de sangre en la aurícula. Se acepta de forma gene-
ral que se necesitan unas 2 o 3 semanas para que un
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TABLA 15. Recomendaciones de tratamiento antitrombótico en la fibrilación auricular

Clase I Anticoagulación crónica con dicumarínicos (INR 2-3) en pacientes con FA reumática (prevención primaria). 

Nivel de evidencia A

Anticoagulación crónica (prevención primaria) con dicumarínicos (INR 2-3) en pacientes con FA no reumática 

(con uno o más factores predisponentes de riesgo embólico). Nivel de evidencia A

Anticoagulación crónica en pacientes con FA no reumática con ictus o TIA previos (prevención secundaria). 

Nivel de evidencia A

Clase IIa No hay

Clase IIb AAS en pacientes con FA aislada con muy bajo riesgo embólico (< 60 años, sin enfermedad cardíaca ni otros factores 

de riesgo predisponentes). Nivel de evidencia B

Clase III Pacientes con indicación de anticoagulación en los que el riesgo alto de hemorragia u otras razones la contraindican 

(AAS como alternativa terapéutica)

FA: fibrilación auricular; TIA: accidente isquémico transitorio; AAS: aspirina.

TABLA 16. Tratamiento antitrombótico 
en la cardioversión de la fibrilación auricular

Clase I A/C durante las 3 semanas previas y las 4 semanas 

siguientes a la CV de la FA de > 48 h de evolución. 

Nivel de evidencia B

Clase IIa Iniciar A/C con heparina cuando se hace la CV guiada 

por ETE o dentro de las 48 h desde el comienzo 

de la FA. Nivel de evidencia B

Clase IIb A/C durante las 4 semanas después de la CV que se 

realiza dentro de las 48 h desde el comienzo 

de la FA. Nivel de evidencia B

Clase III No hay

A/C: anticoagulación; FA: fibrilación auricular; CV: cardioversión; ETE: ecocar-
diograma transesofágico.



trombo se organice y se adhiera a la pared auricular
evitando su fragmentación cuando se recupera la con-
tracción atrial284. Por otra parte, existe evidencia de
que después de una CV exitosa existe una disfunción
mecánica transitoria de la AI, el llamado stunning
atrial, ya que la recuperación de la función mecánica
se produce más tardíamente que la normalización de la
actividad eléctrica, pudiendo llegar a transcurrir un
mes hasta su normalización, lo que explicaría el riesgo
de complicaciones tromboembólicas después de una
cardioversión exitosa291-293.

De acuerdo con los resultados de los estudios pre-
vios, las recomendaciones del American College of
Chest Physicians (ACCP) para la CV de la FA de más
de 48 h es la anticoagulación durante las 3 semanas
previas al procedimiento y continuar durante las 4 se-
manas siguientes al mismo284 (nivel de recomenda-
ción B).

El ACCP no recomienda la anticoagulación cuando
la CV de la FA se realiza dentro de las 48 h del inicio
de la misma177. Esto se debe a que se considera que
este período de tiempo es insuficiente para que se pue-
dan formar trombos. Sin embargo, aunque el beneficio
no haya sido demostrado, hay autores que recomien-
dan que en los pacientes con FA de menos de 48 h se
inicie anticoagulación con heparina en el momento de
la presentación, para disminuir la posibilidad de for-
mación de trombos y proteger al paciente durante el
período pericardioversión294,295.

Respecto a la anticoagulación poscardioversión en
la FA de menos de 48 h, a pesar de que parece menos
probable que estos pacientes desarrollen trombos pos-
cardioversión, ya que la recuperación de la contrac-
ción atrial normal depende del tiempo que el paciente
ha estado en FA, también se recomienda la anticoagu-
lación durante 4 semanas después de la CV1,295.

Papel de la ecocardiografía en la cardioversión
Existen estudios que refieren que la anticoagulación

durante un mínimo de 3 semanas previas a la CV redu-
ce de forma significativa la incidencia de episodios
tromboembólicos288,289. Aunque se trata de una estrate-
gia segura y eficaz, supone un retraso en la CV en la
mayoría de los pacientes que no tienen trombos auri-
culares, prolongando la duración de la FA previa a la
CV, con todas sus implicaciones.

El ecocardiograma transesofágico (ETE), al ser una
técnica que proporciona imágenes de alta resolución
de la orejuela de la AI, presenta una alta sensibilidad y
valor predictivo para la detección y exclusión de trom-
bos en la FA296,297, lo que ha llevado a que diversos au-
tores hayan planteado una nueva estrategia en la CV
de la FA, que consistiría en CV temprana guiada por
ETE, si se descartan trombos auriculares, además de
anticoagulación, con heparina o warfarina, que se ini-
ciaría en el momento de realizar el ETE y se manten-
dría durante 4 semanas poscardioversión285,298,299.

La estrategia de CV temprana guiada por ETE pare-
ce tener un perfil de seguridad similar a la estrategia
convencional. Esta estrategia ofrece la ventaja de per-
mitir realizar la CV de forma temprana, lo que evita la
anticoagulación durante las semanas previas, acorta 
la duración de la FA, con una recuperación más rápida
de la función auricular reduce la hospitalización y es,
al parecer, coste-efectiva300. Sin embargo, la superiori-
dad del uso sistemático del ETE previo a la CV aún no
ha sido establecida170,295, siendo necesarios los resulta-
dos de estudios aleatorios, amplios, como el ACUTE
Multicenter Study301.

Tratamiento no farmacológico 
de la fibrilación auricular

Además del tratamiento farmacológico, existen
otras formas de tratamiento no farmacológico, introdu-
cidas en los últimos años, que en términos generales
quedan reservadas para cuando falla el tratamiento far-
macológico. Estas opciones terapéuticas no farmacoló-
gicas se comentan a continuación (tabla 17).

Cardioversión eléctrica

La CV eléctrica transtorácica permite la reversión a
ritmo sinusal con una frecuencia superior a la de los
FAA aislados o combinados302. La CV eléctrica está in-
dicada en la reversión a ritmo sinusal de la FA no auto-
limitada, de forma urgente cuando se acompaña de
compromiso hemodinámico, o de forma electiva cuan-
do falla la CV farmacológica, o como primera opción
terapéutica303,304. La energía inicial recomendada es de
200 J, con lo que se consigue la CV en más del 75% de
los pacientes. Se recurrirá a energías más altas en caso
de fallo con 200 J. La sincronización con la onda R es
esencial para evitar la FV inducida por el shock.

La frecuencia de éxito con CV eléctrica externa os-
cila entre el 65 y el 90%305,187. El factor más importan-
te en el éxito inmediato es la duración de la arritmia.
Otros factores que pueden influir son el peso del pa-
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TABLA 17. Tratamiento no farmacológico 
de la fibrilación auricular

Procedimiento Nivel de evidencia

Ablación quirúrgica del nodo AV Grado B

Aislamiento de la AI Grado B

Técnica del corredor Grado B

Técnica de Maze quirúrgica Grado B

Marcapasos auricular bi o multiatrial Grado B

Desfibrilador auricular implantable Grado C

Ablación con catéter del nodo AV Grado B

Modulación de la conducción AV Grado C

Ablación con catéter de la FA Grado C

AV: auriculoventricular; AI: aurícula izquierda; FA: fibrilación auricular.



ciente y la presencia de enfermedad pulmonar, que
pueden afectar la impedancia transtorácica306. El tama-
ño de la AI está más relacionado con el mantenimiento
del ritmo sinusal que con el éxito inmediato de la CV.

En cuanto a las complicaciones de la CV eléctrica,
son raras e incluyen embolismos sistémicos, que son
infrecuentes en pacientes anticoagulados durante las 3
semanas previas y que mantienen la anticoagulación
durante las 4 semanas post-CV; extrasístoles ventricu-
lares, TV no sostenida y sostenida, bradicardia sinusal,
hipotensión, edema pulmonar y elevación transitoria
del segmento ST170.

Recientemente se ha desarrollado una nueva técnica
que puede restablecer el ritmo sinusal en pacientes en
los que la CV eléctrica externa falla; es la CV eléctrica
interna de baja energía (3 J), que utiliza un choque 
bifásico, entre dos catéteres-electrodos situados en la
aurícula derecha y el seno coronario307-310. Se puede
utilizar un catéter-electrodo en la arteria pulmonar iz-
quierda si falla la cateterización del seno coronario
como alternativa o como primera opción307. Para la CV
interna es necesaria la sincronización con la onda R a
fin de evitar proarritmia ventricular. Esta técnica no re-
quiere anestesia general. La CV interna permite la re-
versión a ritmo sinusal en el 70 al 90% de los pacien-
tes con FA, incluyendo aquellos en los que falla la CV
externa y la FA complicando procedimientos diagnós-
ticos o de ablación311.

Estimulación eléctrica y fibrilación auricular

La estimulación eléctrica en la FA incluye un amplio
espectro de situaciones, ya que puede ser necesaria
para tratar frecuencias cardíacas bajas, tras la ablación
del nodo AV a fin de controlar la respuesta ventricular,
e incluso para prevenir la recurrencia de episodios 
de FA.

Marcapasos para tratamiento antibradicardia en la
fibrilación auricular

– Una indicación de estimulación permanente es el
síndrome bradicardia-taquicardia. No existen estudios
aleatorios prospectivos que comparen la evolución de
los pacientes a quienes se implanta un marcapasos res-
pecto a los que reciben únicamente tratamiento médi-
co; en cambio existen estudios no aleatorios que com-
paran el pronóstico a largo plazo de la estimulación
auricular y ventricular y que encuentran una menor
frecuencia de evolución hacia FA crónica con la esti-
mulación auricular312-315, con una incidencia anual de
FA crónica del 1,5% respecto a un 12% en el grupo
con estimulación ventricular. Algunos de estos estu-
dios demuestran una reducción significativa de la inci-
dencia de episodios tromboembólicos y menor morta-
lidad con la estimulación auricular.

Por tanto, se recomienda la estimulación auricular
cuando existe indicación de marcapasos permanente

en pacientes con síndrome bradicardia-taquicardia, por
la menor incidencia de episodios tromboembólicos y
FA crónica (nivel de recomendación B).

– La FA crónica con bradicardia sintomática, en
relación con bloqueo AV es otra indicación de marca-
pasos VVIR.

– La FA crónica con incompetencia cronotrópica
sintomática durante el esfuerzo constituye otra indica-
ción de marcapasos VVIR316.

Estimulación bicameral para prevenir la fibrilación
auricular

Datos de diversos estudios refieren una menor inci-
dencia de FA con la estimulación bicameral, y actual-
mente se están investigando las técnicas de estimula-
ción biauricular con ese objetivo317-319. El mecanismo
exacto del beneficio es desconocido, aunque se han
propuesto varios mecanismos como la prevención del
efecto arritmogénico de la bradicardia o la menor dis-
persión de la refractariedad en pacientes con notable
retraso de la conducción inter e intraauricular.

Un estudio realizado por Daubert et al317 demostró
una menor recurrencia de FA y flúter en pacientes con
trastornos severos de la conducción interatrial que son
sometidos a estimulación biatrial, de la aurícula dere-
cha y de la aurícula a través del seno coronario.

El desfibrilador automático implantable

Los resultados obtenidos en diversos estudios que
demostraron la eficacia de la desfibrilación interna de
baja energía307-311 llevaron al desarrollo de dispositivos
como los desfibriladores auriculares implantables, que
pueden restablecer rápidamente el ritmo sinusal me-
diante choques de baja energía, permitiendo reducir
las recurrencias de FA, reduciendo el riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas y disminuyendo los
efectos negativos de la FA sobre la función cardíaca320.

Los dispositivos disponibles actualmente utilizan
una descarga de baja energía (2-3 J), de morfología bi-
fásica, entre un electrodo ubicado en la aurícula dere-
cha y otro situado en el seno coronario distal. Además,
disponen de un electrodo ventricular para sincronizar
la descarga con la onda R y para la estimulación ven-
tricular postshock si fuese necesario. La desfibrilación
auricular ha demostrado ser segura, sin que se produz-
can arritmias ventriculares significativas, cuando los
choques son liberados de forma sincronizada con el
complejo QRS y siguiendo un intervalo RR de 500 ms
o más321.

Recientemente se ha publicado el primer estudio
con desfibrilador auricular implantable, que es un
estudio multicéntrico no aleatorio, para evaluar la
eficacia, seguridad y utilidad potencial de este
dispositivo en pacientes con FA y bajo riesgo de
arritmias ventriculares, que incluye 51 pacientes, de
19 centros322.
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En este estudio se demuestra una eficacia global del
dispositivo en el restablecimiento rápido del ritmo si-
nusal en el 96% de los pacientes que tienen FA; sin
embargo, un importante número de pacientes (52%) re-
quieren múltiples choques y/o fármacos antiarrítmicos
debido a la recurrencia temprana de la FA. En este es-
tudio la tolerancia por parte de los pacientes es buena,
sobre todo para el primer choque. Se ha demostrado
una reducción de la tolerancia, requiriendo sedación, a
medida que se incrementa el número de choques323. Se
encontró una alta tasa de complicaciones como trom-
bosis venosa, taponamiento, infección del dispositivo y
rotura de los electrodos. Las indicaciones actuales in-
cluyen la FA recurrente, sintomática, refractaria a fár-
macos, en ausencia de un sustrato para arritmias ventri-
culares en pacientes cuyos episodios requieren CV con
intervalos de uno o 2 meses. Actualmente se están em-
pezando a utilizar los desfibriladores de doble cámara
en pacientes que requieren un desfibrilador ventricular
y, además, tienen FA324, que son capaces de reconocer
y tratar tanto la FA como la FV.

Tratamiento quirúrgico para la fibrilación auricular

No existen estudios aleatorios y controlados que
comparen el tratamiento quirúrgico con otros, y en la
mayoría de los pacientes seleccionados para tratamien-
to quirúrgico han fallado los tratamientos convencio-
nales para el control del ritmo y la FC3. El procedi-
miento quirúrgico ideal para tratar la FA debe
restablecer el ritmo sinusal, la sincronía AV, la función
de transporte atrial, conseguir una respuesta adecuada
al esfuerzo y eliminar el riesgo de tromboembolismo1.

Las técnicas quirúrgicas utilizadas se basan funda-
mentalmente en dos principios: a) la FA se mantiene
por mecanismos de reentrada en la aurícula, y b) es
necesaria una masa crítica de tejido auricular para que
se mantengan las reentradas. Además, la especial ana-
tomía de las aurículas y sus orificios se relaciona con
la localización de los circuitos implicados, lo que re-
percute en las diversas técnicas quirúrgicas.

Las distintas intervenciones quirúrgicas utilizadas
para el tratamiento de la FA son:

– La ablación crioquirúrgica del haz de His, segui-
da de implantación de marcapasos. Fue la primera in-
tervención quirúrgica empleada en la FA y actualmen-
te ha sido reemplazada por la ablación con catéter325.

– La técnica del corredor consiste en aislar ambas
aurículas y crear un corredor eléctrico entre nodo sinu-
sal, nodo AV y ventrículos, con lo que se consigue re-
gularizar y controlar la FC, pero no se recupera la fun-
ción de transporte auricular ni la sincronía AV y
persiste el riesgo de tromboembolismos326.

– El aislamiento de la AI. Esta técnica se basa en re-
ducir la masa de tejido auricular contiguo, con lo que
disminuye la posibilidad de aparición de FA; sin embar-

go, aunque restaura el ritmo sinusal y corrige las anor-
malidades hemodinámicas, persiste el riesgo de compli-
caciones tromboembólicas y no preserva la función de
transporte de la AI327. Esta técnica se ha utilizado gene-
ralmente asociada a cirugía de la válvula mitral328.

– El procedimiento de Maze. Este procedimiento
consiste en la realización de diversas incisiones estra-
tégicas en ambas aurículas, escisión de ambas orejue-
las y aislamiento de las venas pulmonares. Con esta
intervención se restablece el ritmo sinusal, la sincronía
AV, se preserva la función auricular en el 98% de los
pacientes y se corrige el riesgo de tromboembolismo,
por lo que se configura como la técnica de elección en
el tratamiento quirúrgico de la FA. Sin embargo, una
de las principales complicaciones de esta técnica es la
alta incidencia de disfunción sinusal, que requiere im-
plantación de marcapasos. En la última modificación
del procedimiento, MAZE III329,330, se omite una atrio-
tomía en la proximidad de la arteria del nodo sinusal,
disminuyendo el riesgo de lesión del nodo sinusal y,
por tanto, la necesidad de marcapasos  desde un 56%
en el MAZE I a un 25% en el MAZE III.

Ablación del nodo AV

La ablación del nodo AV, que produce un bloqueo o
modulación de la conducción AV, constituye una alter-
nativa terapéutica para aquellos pacientes con FA sin-
tomática en los que la arritmia es refractaria al trata-
miento farmacológico, ya sea para el mantenimiento
del ritmo sinusal, para el control de la FC o por intole-
rancia a los fármacos331,332.

Con la técnica de ablación con radiofrecuencia, di-
versos autores han referido una tasa de éxitos en la in-
ducción de bloqueo AV completo de aproximadamente
un 95%, con un riesgo de restablecimiento de la con-
ducción AV de un 5  un 10% de los casos333-337.

Los resultados, recientemente publicados, del pri-
mer estudio multicéntrico prospectivo y aleatorio, que
compara la ablación del nodo AV e implantación de
marcapasos DDDR con el tratamiento farmacológico,
en 43 pacientes con FA paroxística con síntomas seve-
ros y refractaria al tratamiento farmacológico, de-
muestran que la ablación más marcapasos es altamente
efectiva y superior al tratamiento farmacológico en el
control de los síntomas, con mejoría de los índices de
calidad de vida durante un seguimiento de 6 meses338.

Recientemente se han publicado los datos de un es-
tudio multicéntrico, prospectivo y aleatorio339 que
compara la eficacia de la ablación del nodo AV e im-
plantación de marcapasos VVIR con respecto al trata-
miento farmacológico, en 66 pacientes con enferme-
dad cardíaca orgánica y FA crónica con respuesta
ventricular rápida, que produce síntomas de insuficien-
cia cardíaca manifiesta. Durante un período de segui-
miento de un año, se demuestra que el tratamiento con
ablación más marcapasos es efectivo y superior al tra-
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tamiento farmacológico en el alivio de síntomas como
son las palpitaciones.

La modulación de la conducción AV se ha desarro-
llado como una posible alternativa a la ablación más
marcapasos, ya que permite controlar la respuesta ven-
tricular durante la FA, pero preserva la conducción AV
y evita la necesidad de implantar un marcapasos340-343.

La modulación del nodo AV es efectiva en el control
de la respuesta ventricular de la FA en un porcentaje
que oscila entre el 65 y el 75% de los casos, según las
distintas series181-184. El bloqueo AV ocurre en hasta el
16% de los pacientes en el momento del procedimien-
to o durante el seguimiento340-343.

Es importante recordar que con este tratamiento no se
cura la FA, sino que ésta persiste; por tanto, aunque se
consiga controlar la respuesta ventricular, no se recupe-
ra la sincronía AV ni la función de transporte auricular y
persiste el riesgo de complicaciones tromboembólicas,
además de requerir la implantación de un marcapasos.

Ablación con catéter de la aurícula 
para la fibrilación auricular

Recientemente ha surgido un entusiasmo creciente
por aplicar los conceptos del procedimiento quirúrgico
de Maze al desarrollo de una técnica de ablación con
radiofrecuencia para crear una serie de líneas no con-
ductoras que eviten las reentradas intraauriculares res-
ponsables de la aparición y mantenimiento de la FA.
Distintas series preliminares han referido diversas téc-
nicas de ablación en la aurícula derecha y/o aurícula
izquierda que han demostrado ser eficaces tanto en la
FA paroxística como en la crónica344-346.

Haisaguerre et al345 han publicado sus resultados de
ablación en pacientes con FA paroxística, con y sin en-
fermedad cardíaca orgánica, con una tasa de éxitos, in-
cluyendo pacientes con FAA, de un 33% cuando el
procedimiento se limita a la aurícula derecha, que se
incrementa a un 60% al realizar ablación adicional en
la AI. Sin embargo, la ablación extensa, sobre todo de
la AI, se acompaña de un incremento en el número 
de complicaciones, como riesgo de tromboembolismo.

En pacientes jóvenes sin enfermedad cardíaca orgá-
nica, la FA parece estar relacionada con un foco auto-
mático auricular que dispara a una frecuencia elevada,
el cual suele encontrarse localizado cerca de las venas
pulmonares, habiéndose referido que la ablación del
foco atrial, utilizando la vía transeptal, puede ser cura-
tiva en este grupo seleccionado de pacientes179.

5. ARRITMIAS VENTRICULARES
NO SOSTENIDAS

INTRODUCCIÓN

Las arritmias ventriculares no sostenidas (AVNS)
engloban desde las extrasístoles ventriculares (EV)

aisladas hasta las taquicardias ventriculares no sosteni-
das (TVNS). Se definen estas últimas como la suce-
sión de tres o más latidos ventriculares prematuros
consecutivos, a una frecuencia mayor de 100 lat/min,
que terminan espontáneamente en menos de 30 s sin
causar deterioro hemodinámico o síntomas importan-
tes al paciente.

El significado pronóstico de estas arritmias depende
de la presencia y del tipo de cardiopatía estructural sub-
yacente, en cuyo caso llevan asociado un pronóstico ad-
verso347-350. Sin embargo, es importante tener presente
que en muchos casos no está claro si aquéllas guardan
una relación causa-efecto con las arritmias ventriculares
sostenidas que precipitan la muerte súbita o solamente
son un marcador de la presencia de cardiopatía y disfun-
ción ventricular. De hecho, las TVNS en pacientes con
cardiopatía estructural, principalmente en la miocardio-
patía dilatada no isquémica y en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca avanzada, se asocian más estrechamente
con la mortalidad global y cardíaca que específicamente
con la mortalidad súbita o arrítmica351-356. Este hecho,
junto a la ineficacia de diversos fármacos antiarrítmicos
para reducir la mortalidad a pesar de una eficaz supre-
sión de las AVNS, debilita la hipótesis de que éstas sean
un disparador suficiente o incluso necesario para iniciar
arritmias ventriculares sostenidas letales.

El tratamiento en estos pacientes puede tener dos
objetivos:

1. Mejorar la calidad de vida en aquellos pacientes
con síntomas producidos por estas arritmias. Los 
pacientes sin cardiopatía estructural suelen notar sínto-
mas con mayor frecuencia que los que presentan  car-
diopatía, en quienes estas arritmias suelen ser asinto-
máticas349.

2. Reducir el riesgo de muerte súbita asociado a la
presencia de estas arritmias en algunos pacientes con
cardiopatía estructural.

Por consiguiente, en todos los casos habrá que de-
terminar la presencia de síntomas atribuibles a arrit-
mias ventriculares no sostenidas, llevar a cabo un estu-
dio cardiológico apropiado que permita descartar o
confirmar la existencia de cardiopatía y, en presencia
de ésta, realizar una estratificación de riesgo indivi-
dualizada y utilizar las opciones terapéuticas que ha-
yan demostrado un beneficio sintomático y pronóstico.

PACIENTES SIN CARDIOPATÍA
ESTRUCTURAL

En estos pacientes las AVNS pueden presentarse
como extrasístoles aisladas, monomórficas, en ocasio-
nes acopladas o en parejas y con menos frecuencia en
forma de salvas cortas de TVNS.

No se ha demostrado que estas arritmias tengan un
efecto adverso en el pronóstico de estos pacientes,
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aunque la información disponible en la bibliografía se
basa en estudios retrospectivos y no se han realizado
estudios prospectivos a este respecto357-359. Tampoco
suelen producir limitación fucional, por lo que no está
indicado ningún tratamiento específico, excepto en los
casos en los que el paciente tiene síntomas (con mayor
frecuencia palpitaciones) que por su frecuencia o por
la sensación que le producen interfieren en su calidad
de vida.

En pacientes sintomáticos es importante explicarles
que los síntomas que notan no llevan asociada ninguna
gravedad, tranquilizándolos y concienciándolos del ex-
celente pronóstico de este problema. Debe aconsejarse
la abstención del consumo de tabaco, alcohol, cafeína
y en general sustancias excitantes, que pueden aumen-
tar la frecuencia e intensidad de las palpitaciones.

Si todo lo anterior no es suficiente se instaurará tra-
tamiento con betabloqueadores, el fármaco de elección
en estos pacientes, que consigue el control de los sín-
tomas en la mitad de los casos. Si éstos fracasan, pue-
de ensayarse el verapamilo. Sólo excepcionalmente,
en caso de ineficacia de las medidas anteriores, se em-
plearán fármacos antiarrítmicos más potentes, ya que
el riesgo de efectos proarrítmicos o secundarios de los
mismos no justifica su uso generalizado360.

La ablación con catéter mediante radiofrecuencia
podría contemplarse en estos pacientes en dos situa-
ciones:

1. Excepcionalmente, en pacientes con EV mono-
mórficos frecuentes y muy sintomáticos, en los que ha
fracasado el tratamiento antiarrítmico. Habitualmente
las extrasístoles se originan en el tracto de salida del
ventrículo derecho y la ablación consigue la elimina-
ción del sustrato que las genera en más del 80% de los
pacientes361.

2. En pacientes con TVNS monomórfica repetitiva
de tracto de salida del ventrículo derecho sintomático,
bien por fracaso o mala tolerancia de los fármacos an-
tiarrítmicos o por preferencia del paciente362-368.

PACIENTES CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

El significado pronóstico de las AVNS depende de
la existencia o no de infarto de miocardio y del tiempo
en que se detectan en relación con éste.

En pacientes con cardiopatía isquémica sin infarto
previo, la presencia de AVNS no se ha asociado a un
peor pronóstico, por lo que no está justificado su trata-
miento.

El desarrollo de EV ocurre en la mayoría de los pa-
cientes en la fase aguda del infarto de miocardio y no
comporta un mayor riesgo de mortalidad súbita. En
cambio, el significado pronóstico de la TVNS en la
fase aguda del infarto no está claro. Así, mientras El-
dar et al369 no observaron efectos adversos en la morta-
lidad, Cheema et al370 han demostrado recientemente

que las TVNS que ocurren pasadas las primeras horas
del infarto se asociaron a un mayor riesgo de mortali-
dad durante el seguimiento. No existen datos, sin 
embargo, en relación con el tratamiento de estos pa-
cientes.

La presencia de EV frecuentes y complejas o de
TVNS en pacientes con infarto de miocardio crónico
constituye un marcador de riesgo independiente de
muerte súbita y cardíaca global y, en condiciones
apropiadas, un factor «disparador» de arritmias soste-
nidas371-374, lo que se ha demostrado de forma consis-
tente en la mayoría de los estudios, algunos de ellos
realizados incluso en la era fibrinolítica375-378. El riesgo
es aditivo si existe disfunción ventricular izquierda.
Maggioni et al, sin embargo, en un estudio que analizó
la prevalencia y significado pronóstico de las AVNS
postinfarto en la era fibrinolítica, observaron que, aun-
que la presencia de EV igual a 10/h fue un predictor
independiente de la mortalidad global, la presencia de
TVNS no se asoció con una menor supervivencia a los
6 meses, después de ajustar para otras variables. Esto
fue cierto también para los pacientes con insuficiencia
cardíaca congestiva378. Rouleau et al en otro estudio
realizado en la era fibrinolítica tampoco observaron
que la frecuencia de EV fuese un factor predictivo de
la mortalidad después de ajustar para otras variables379.

No se ha demostrado relación entre la frecuencia,
duración y longitud de ciclo de los episodios de TVNS
y la capacidad de predicción de mortalidad o la proba-
bilidad de inducción de taquicardia ventricular sosteni-
da en el EEF o de desarrollo espontáneo de la mis-
ma380-382. Tampoco se ha demostrado relación entre la
densidad de arritmias ventriculares complejas en el
Holter y la inducibilidad de TV o FV en el EEF383.

El ECG de promediado de señales es un predictor
de riesgo de episodios arrítmicos en estos pacientes.
La presencia de un ECG de promediado de señales
anormal, sobre todo cuando se combina con una frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) in-
ferior al 40% y TVNS, identifica un grupo de alto
riesgo, como han puesto de manifiesto varios estu-
dios384,385. Sin embargo, aunque el valor predictivo
negativo es relativamente alto, el valor predictivo po-
sitivo es mediocre, y no es aceptable la instauración
de tratamiento basándose tan sólo en este método de
estratificación de riesgo.

El EEF ha demostrado, en diversos estudios, ser útil
para la estratificación del riesgo de los pacientes con
infarto previo y TVNS. Cuando la FEVI es superior al
40%, la inducibilidad de TV sostenida es baja y se co-
rrelaciona con un bajo riesgo de episodios espontáneos
de TV sostenida o FV durante el seguimiento386. Inclu-
so en algunos estudios, el riesgo de arritmias ventricu-
lares sostenidas durante el seguimiento fue menor del
10% si no se indujo TV sostenida en el EEF aunque la
FEVI fuese inferior al 40%387-390. En los estudios cita-
dos se indujo TV sostenida en el 40 al 50% de los pa-
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cientes con TVNS. Éstos tuvieron un mayor riesgo de
desarrollo de TV sostenida o FV (35-64% a los dos
años) cuando persistía la inducibilidad de la arritmia a
pesar del tratamiento antiarrítmico que cuando la arrit-
mia inducida se suprimía con éste (2-20%). No obs-
tante, otros autores han encontrado resultados contra-
dictorios con los anteriores380,386,391. Kowey et al380, en
un estudio retrospectivo a gran escala, demostraron
que el EEF en pacientes con TVNS asintomática no
tuvo un valor predictivo de episodios y la superviven-
cia libre de arritmia no mejoró mediante tratamiento
antiarrítmico guiado con dicho método. La probabil-
dad de encontrar un fármaco eficaz en dicha supresión
fue de un 50 a un 75%, sustancialmente superior a los
pacientes que han tenido TV espontánea. Estos resul-
tados contradictorios y las limitaciones de muchos es-
tudios han impedido recomendar el estudio electrofi-
siológico como una medida general de estratificación
de riesgo en pacientes con TVNS postinfarto.

Basándose en el riesgo inherente a las AVNS postin-
farto, a principios de los ochenta fue una práctica co-
mún intentar suprimir la actividad ectópica ventricular,
a pesar de la falta de datos que indican que la supre-
sión de la actividad ectópica ventricular podría acom-
pañarse de una reducción de la incidencia de muerte
súbita. El estudio CAST trató de determinar si la su-
presión de la actividad ectópica ventricular mediante
fármacos antiarrítmicos tipo Ic podía reducir la morta-
lidad arrítmica y súbita. Se incluyeron pacientes con
infarto previo (6 días a 2 años postinfarto) con 6 o me-
nos EV por hora o TVNS inferior a 15 latidos y FE del
55% o menor si se incluían en menos de 90 días del
infarto o igual o inferior al 40% si se incluían pasados
éstos. En primer lugar, se comprobaba que el fármaco
suprimía la arritmia ventricular. El estudio fue termi-
nado precozmente en los grupos de encainida y flecai-
nida debido a un aumento de mortalidad global en am-
bos con respecto al placebo (riesgo relativo [RR]: 2,5;
p = 0,0001), así como de la mortalidad arrítmica (RR:
3,6; p = 0,0004) a pesar de la eficacia de los mismos
en la supresión de la actividad ectópica ventricular392.
La moricizina (CAST II) produjo un aumento de la
mortalidad aguda en la fase temprana de ajuste de do-
sis y no demostró beneficio en la supervivencia en la
fase crónica con respecto al placebo393. Por tanto, el
concepto de que la supresión de EV asintomáticas es
una estrategia preventiva adecuada ha fallado bajo el
peso de la evidencia del estudio CAST.

Diversos estudios han analizado la eficacia de la
amiodarona en estos pacientes. El estudio BASIS de-
mostró que el tratamiento con amiodarona en pacien-
tes con infarto de miocardio previo y actividad ectópi-
ca ventricular compleja asintomática (grados III o IVb
de Lown) se asoció a una reducción de la mortali-
dad global de un 61%, así como de la mortalidad arrít-
mica394. Este beneficio, además, persistió varios años
después de la discontinuación del tratamiento395. No

obstante, el análisis por subgrupos sólo demostró be-
neficio en la supervivencia en pacientes con FEVI su-
perior al 40%396.

El estudio CAMIAT analizó la utilidad de la amio-
darona para reducir la mortalidad arrítmica en pacien-
tes con infarto de miocardio previo que tenían EV fre-
cuentes (< 10/h) o rachas de TVNS en el Holter. El
objetivo primario fue valorar el efecto sobre la morta-
lidad arrítmica más resucitación por FV, siendo objeti-
vos secundarios la mortalidad arrítmica aislada, la
mortalidad cardíaca y la mortalidad por todas las cau-
sas. La amiodarona redujo significativamente el riesgo
de muerte arrítmica o FV resucitada en un 38,2%, pero
no demostró una reducción estadísticamente significa-
tiva (p = 0,129) de la mortalidad por todas las causas.
La reducción en el objetivo primario se asoció con una
supresión de la actividad ectópica ventricular, que se
consiguió en el 84% del grupo tratado con amiodarona
frente a un 35% en el grupo placebo397.

Los pacientes con infarto de miocardio previo, dis-
función ventricular y TVNS constituyen un subgrupo
de pacientes con una elevada mortalidad durante el se-
guimiento (30% a los dos años)371. Recientemente se
ha estudiado la utilidad del desfibrilador automático
implantable (DAI) en esta población de alto riesgo.

El estudio MADIT fue el primer estudio aleatorio
que demostró que el DAI puede mejorar la superviven-
cia en una población de alto riesgo398. Dicho estudio
comparó la utilidad del DAI frente al tratamiento an-
tiarrítmico convencional (80% amiodarona) en pacien-
tes con infarto de miocardio con onda Q previo, FE in-
ferior o igual al 35%, TVNS y TV sostenida inducible,
no suprimible mediante la administración de procaina-
mida intravenosa en el EEF. De forma aleatoria 95 pa-
cientes fueron asignados al grupo de DAI y 101 al de
tratamiento médico convencional (que incluyó trata-
miento antiarrítmico). El objetivo final del estudio fue
la mortalidad de cualquier causa. El implante profilác-
tico de un DAI consiguió una reducción de la mortali-
dad global (RR: 0,46; p = 0,009) y de la mortalidad
cardíaca del 57% (durante un seguimiento medio de
27 meses se produjeron 15 muertes en el grupo de
DAI, de las cuales 11 fueron de causa cardíaca, y 35
en el grupo de tratamiento convencional, de las que 27
fueron de causa cardíaca). Análisis subsiguientes de
este estudio han comunicado una mortalidad a los 2
años del 8% en los pacientes no inducibles; del 20%
en los inducibles y suprimibles, y del 25% en induci-
bles no suprimibles que rechazaron la aleatorización.

Este estudio, sin embargo, tiene importantes limita-
ciones. En primer lugar, se comparó el DAI con trata-
miento antiarrítmico en un grupo de pacientes «no su-
primibles» con fármacos antiarrítmicos, lo que supone
un sesgo importante a favor del tratamiento con DAI.
El grupo de tratamiento convencional fue tratado con
una amalgama de diversos fármacos antiarrítmicos, y
entre ellos un 11% de los pacientes tomaban fármacos
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clase I y sólo el 45% tomaban amiodarona en el mo-
mento del último seguimiento. Incluso en este mo-
mento, un 23% de los pacientes no tomaban fárma-
cos, ni siquiera betabloqueadores. Además no existió
un grupo control para eliminar la posibilidad de que
el grupo tratado con antiarrítmicos tuviera una peor
supervivencia debido a efectos proarrítmicos399. A pe-
sar de estas limitaciones, la Food and Drug Adminis-
tration aprobó la indicación profiláctica del DAI en
estos pacientes.

Recientemente se han publicado los resultados del
estudio MUSST400. Su objetivo fue analizar la hipóte-
sis de que el tratamiento antiarrítmico guiado median-
te EEF y/o el DAI puede reducir el riesgo de muerte
arrítmica o parada cardíaca en pacientes con infarto
previo, TVNS, FEVI inferior o igual al 40% y TV sos-
tenida inducible en el estudio electrofisiológico. Estos
pacientes fueron aleatorizados a tratamiento conserva-
dor (con inhibidores de la enzima conversora de la an-
giotensina [IECA] y/o betabloqueadores) o tratamien-
to antiarrítmico guiado mediante EEF o DAI en caso
de fracaso del primero. El grupo de tratamiento anti-
arrítmico demostró una reducción del 23% del riesgo
relativo. Analizando el objetivo secundario de la mor-
talidad global, hubo una tendencia hacia una reducción
en el grupo de tratamiento antiarrítmico, aunque no al-
canzó significación estadística. Cuando se analizó el
subgrupo de pacientes que recibieron DAI, se compro-
bó que éstos tuvieron una mayor supervivencia que el
resto. De hecho, cuando se analizan los resultados ex-
cluyendo a los pacientes con DAI, no se observan dife-
rencias entre el grupo de tratamiento conservador y el
de tratamiento antiarrítmico.

Aunque estos resultados apuntan hacia un beneficio
del DAI en los pacientes con las características men-
cionadas, parece prudente esperar al resultado de otros
estudios actualmente en marcha (MADIT 2, BEST-
ICD, SEDET, DEFINITE) para establecer conclusio-
nes definitivas en este tipo de pacientes.

Con la información de los estudios mencionados, en
los pacientes con infarto previo y EV no está indicado
el tratamiento antiarrítmico, salvo cuando haya sínto-
mas, en cuyo caso se ensayarán betabloqueadores o, si
hay fracaso, amiodarona.

Si el paciente tiene TVNS, su manejo debe abordar-
se de un modo individualizado, realizándose una 
correcta valoración de los factores clínicos más rele-
vantes, como el grado de disfunción ventricular, la
presencia o ausencia de insuficiencia cardíaca y la pre-
sencia o no de isquemia residual. Siempre que sea po-
sible, si existe disfunción ventricular, se instaurará tra-
tamiento con betabloqueadores e IECA, y si existe
isquemia residual se intentará corregirla por el método
más apropiado a cada caso.

En los pacientes con TVNS que reúnan las caracte-
rísticas de los pacientes que se incluyeron en el estu-
dio MADIT (infarto de miocardio = 3 semanas; FE <

35%; CF < IV; no revascularizables), se realizará estu-
dio electrofisiológico y se seguirá una estrategia tipo
MADIT, teniendo siempre en cuenta que, dadas las li-
mitaciones de este estudio, debe procurarse que el im-
plante de DAI profiláctico se reserve para pacientes
con alto riesgo de muerte súbita401,402.

PACIENTES CON MIOCARDIOPATÍA
DILATADA

El significado pronóstico de las AVNS en estos pa-
cientes es controvertido. Existe poca evidencia de que
éstas se relacionen con un mayor riesgo de muerte sú-
bita, aunque sí se relacionan con un aumento de la
mortalidad global353,356. Esta falta de correlación puede
deberse a la frecuencia de AVNS en este grupo de pa-
cientes y a su alta mortalidad global.

La utilidad del ECG de promediado de señales en
estos pacientes es escasa. Su sensibilidad y especifici-
dad para predecir la inducibilidad de TV sostenida en
el EEF es del 66 y el 86%, respectivamente403, y exis-
ten resultados contradictorios sobre la utilidad de esta
técnica para precedir muerte arrítmica, cardíaca o glo-
bal404,405.

El EEF no aporta ningún beneficio en estos pacien-
tes. Los estudios realizados no han encontrado una 
correlación entre la inducibilidad de TV sostenida y el
desarrollo de TV o FV espontáneas o la mortalidad
global406-409.

El tratamiento con fármacos tipo I en pacientes con
miocardiopatía dilatada e insuficiencia cardíaca se
asocia a un aumento de mortalidad410,411.

Por consiguiente, en estos pacientes no debe instau-
rarse ningún tratamiento, excepto en el caso de que
presenten síntomas y la supresión de la ectopia ventri-
cular sea importante para mejorar su calidad de vida.
En este caso deben emplearse fármacos que no aumen-
ten la mortalidad, preferiblemente betabloqueadores si
son tolerados, o amiodarona.

PACIENTES CON DISFUNCIÓN VENTRICULAR
E INSUFICIENCIA CARDÍACA

Los pacientes con insuficiencia cardíaca son el
grupo que más debe ser objeto de prevención prima-
ria, ya que la supervivencia en ellos es tan sólo de un
25% a los 5 años en varones y de un 38% en mujeres,
con un 50% de las muertes de forma súbita. Aproxi-
madamente el 60% de los pacientes con insuficiencia
cardíaca tienen 30 EV por hora, y el 50% presentan
TVNS.

Sin embargo, el valor pronóstico de las arritmias
ventriculares no sostenidas es controvertido. Doval et
al412 demostraron que, en pacientes con insuficiencia
cardíaca de diversa etiología (no sólo isquémica), la
presencia de episodios de TVNS constituye un marca-
dor independiente de una mayor mortalidad súbita y
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global. Sin embargo, más recientemente Singh et al413

han demostrado que, en pacientes con EV e insuficien-
cia cardíaca bajo tratamiento vasodilatador, la presen-
cia de TVNS en los registros Holter no es un factor de
riesgo pronóstico independiente de mortalidad global
ni de muerte súbita, cuando se ajusta por otras varia-
bles, especialmente la fracción de eyección del VI.
Sólo la FE y la clase funcional fueron predictores in-
dependientes de mortalidad global, y únicamente la
fracción de eyección fue predictor de muerte súbita.

Diversos estudios han analizado la utilidad de la
amiodarona en pacientes con insuficiencia cardíaca y
arritmias ventriculares no sostenidas. Así, Nicklas et al
estudiaron a pacientes con insuficiencia cardíaca seve-
ra y arritmias ventriculares no sostenidas asintomáti-
cas, y comprobaron que, aunque la amiodarona redujo
la actividad ectópica ventricular, no consiguió una re-
ducción de la mortalidad global ni súbita414.

En el estudio EPAMSA la amiodarona redujo la
mortalidad global al año en un 71% y la mortalidad
súbita en un 20,4% en pacientes con FE menor 
del 35% y arritmias ventriculares grados II a IV de
Lown415.

El estudio GESICA analizó el efecto de dosis bajas
de amiodarona en pacientes con insuficiencia cardíaca
crónica severa que no presentaban arritmias ventricu-
lares sintomáticas. El 39% de los pacientes tenían in-
farto previo, y el 61%, miocardiopatía dilatada no is-
quémica o enfermedad de Chagas. La amiodarona
redujo la mortalidad global, aunque no la mortalidad
por insuficiencia cardíaca progresiva ni súbita410.

El estudio CHF-STAT analizó el efecto de la amio-
darona sobre la mortalidad global en pacientes con in-
suficiencia cardíaca, FE inferior al 40% y arritmias
ventriculares no sostenidas asintomáticas (< 10 EV/h).
El 71% de los pacientes presentaban miocardiopatía
isquémica, y dos tercios tenían una FE menor del
30%. No hubo diferencias con respecto al placebo en
la mortalidad global. Cuando se analizaron por separa-
do los grupos en función de la etiología, la amiodarona
no presentó diferencias en pacientes con cardiopatía
isquémica, pero sí una tendencia a una mejor supervi-
vencia en pacientes con miocardiopatía no isquémica
(p = 0,07). La amiodarona redujo significativamente el
número de EV por hora en ambos grupos, y el benefi-
cio sobre la supervivencia en el grupo de miocardiopa-
tía no isquémica no dependió de una mayor supresión
de la actividad ectópica ventricular416.

También se está analizando el papel preventivo del
DAI en el grupo de pacientes con insuficiencia cardía-
ca. El estudio SCD-HeFT, actualmente en curso, anali-
za la hipótesis de que la amiodarona o el DAI pueden
mejorar la supervivencia en pacientes con FE inferior
o igual al 35%, clases funcionales II o III sin historia
previa de TV sostenida.

Con la información disponible hasta la fecha, no
está indicado el tratamiento antiarrítmico en pacientes

con insuficiencia cardíaca y arritmias ventriculares no
sostenidas, excepto en pacientes sintomáticos, en cuyo
caso debe emplearse la amiodarona. Queda por aclarar
el papel del desfibrilador y de la amiodarona en la su-
pervivencia de estos pacientes.

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Dos estudios realizados a principios de los ochenta
demostraron de forma independiente una asociación
entre la presencia de episodios de TVNS en el Holter y
la muerte súbita en estos pacientes417,418. Basándose en
estas observaciones, se propuso que los pacientes con
TVNS debían ser tratados con fármacos antiarrítmi-
cos, lo que condujo al uso de estos fármacos (princi-
palmente amiodarona) en pacientes con miocardiopa-
tía hipertrófica y episodios de TVNS asintomáticos.
Un estudio retrospectivo evidenció una mejoría en la
supervivencia de pacientes con TVNS asintomática
tratados con amiodarona, en comparación con contro-
les históricos que recibieron tratamiento convencio-
nal419. Sin embargo, datos más recientes no apoyan
esta conclusión y apuntan a que este fármaco puede
incluso ejercer un efecto proarrítmico420. Además, la
mayoría de estos pacientes no son de alto riesgo. Spiri-
to et al observaron que, si bien los pacientes asintomá-
ticos o sólo levemente sintomáticos con episodios bre-
ves o infrecuentes de TVNS tuvieron un riesgo 
de muerte súbita mayor (aunque estadísticamente no
significativo), la mortalidad en este grupo fue baja 
(< 1,5% anual)421. Por consiguiente, hoy día no se si-
gue recomendando el tratamiento antiarrítmico en es-
tos pacientes. Este estudio no analizó, sin embargo, el
valor de la TVNS como predictor de aumento de ries-
go de muerte súbita en pacientes con síncope reciente
o recurrente, o en pacientes con insuficiencia cardíaca.
En este grupo, la identificación de TVNS en el Holter
debe conducir a una caracterización más detallada de
aquellos individuos de alto riesgo que pueden benefi-
ciarse en mayor medida del tratamiento con amiodaro-
na, desfibrilador implantable o miectomía.

En cuanto a la utilidad del EEF en pacientes con
TVNS, Fananapazir et al demostraron que la induc-
ción de TV sostenida fue predictor de mortalidad422.
Sin embargo, muchos de los pacientes incluidos en
este estudio eran supervivientes de parada cardíaca, te-
nían antecedentes de síncope o fibrilación auricular de
muerte súbita y el valor predictivo del EEF en pacien-
tes asintomáticos con miocardiopatía hipertrófica y
TVNS es desconocido.

No debemos olvidar que la información disponible
se basa en estudios retrospectivos realizados en cen-
tros de referencia altamente especializados.

En resumen, en pacientes con miocardiopatía hiper-
trófica y TVNS no está indicado el tratamiento anti-
arrítmico, pero se debe hacer una estratificación de
riesgo más exhaustiva.
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ARRITMIAS VENTRICULARES NO
SOSTENIDAS EN OTRAS SITUACIONES

Existe muy poca información en la bibliografía so-
bre el valor pronóstico y el abordaje de las AVNS en
pacientes con otros tipos de cardiopatías como valvu-
lopatías (incluyendo prolapso mitral), miocardiopatía
arritmogénica del VD y otras miocardiopatías, cardio-
patías congénitas, etc.

En general, podemos decir que no está indicado el
tratamiento antiarrítmico en pacientes con EV o TVNS
asintomáticas en grupos de pacientes. En pacientes
sintomáticos el tratamiento de elección serán los beta-
bloqueadores o amiodarona en caso de fracaso, mala
tolerancia o contraindicación de los primeros.

Las indicaciones de tratamiento en pacientes con
AVNS se presentan en la tabla 18.

6. TAQUICARDIAS VENTRICULARES
SOSTENIDAS (EN AUSENCIA DE SÍNDROME
DE PARADA CARDÍACA)

ASPECTOS TERMINOLÓGICOS

Cuando el episodio es de corta duración, se denomi-
na «taquicardia ventricular (TV) no sostenida», reser-
vando el término de «TV sostenida» para los episodios
de larga duración. Convencionalmente se acepta que
una duración superior a 30 s define una TV como sos-
tenida.

Desde el punto de vista electrocardiográfico, la TV
puede ser monomórfica, cuando los complejos QRS de
la taquicardia son iguales entre sí, o polimórfica, cuan-
do los QRS van variando en su morfología durante un
mismo episodio de taquicardia.

Aunque teóricamente ambas pueden tener un carác-
ter sostenido, las TV polimórficas son habitualmente

inestables y degeneran en fibrilación ventricular cuan-
do su duración es prolongada. Por ello, este apartado
se circunscribirá a las TV monomórficas.

INTRODUCCIÓN

A diferencia de otras formas de arritmia, y muy es-
pecialmente de la fibrilación ventricular, la taquicardia
ventricular sostenida tiene una notable diversidad de
manifestaciones sintomáticas, pudiendo ir desde una
ausencia completa o casi completa de síntomas hasta
producir un colapso circulatorio completo (parada car-
díaca). Los pacientes en los que una taquicardia ventri-
cular haya producido una situación de parada cardíaca
son considerados, por su especial gravedad, en epí-
grafe aparte (véase apartado siguiente, «Parada car-
díaca»).

La consideración de la taquicardia ventricular como
arritmia muy grave ha motivado que nunca se haya
juzgado ético dejar a estos pacientes sin tratamiento
específico, por lo que, en realidad se desconoce la his-
toria natural de esta arritmia. Esto, junto al hecho de
que es una arritmia infrecuente, que muchos de estos
pacientes tienen una severa cardiopatía estructural, y a
menudo una importante enfermedad no cardíaca, ha
condicionado una tremenda escasez de estudios con-
trolados.

El tratamiento de las TV no puede establecerse sin
un conocimiento profundo de la cardiopatía estructural
subyacente en cada paciente. Ésta puede ser muy va-
riable, desde la más severa disfunción ventricular a la
más estricta normalidad (con los métodos explorato-
rios actuales)423,424. La severidad de la patología estruc-
tural subyacente es un condicionante pronóstico de
primera magnitud en los pacientes con TV425. Además,
la aplicabilidad y eficacia de determinados tratamien-
tos (principalmente los de carácter ablativo) vienen
mediatizadas por el sustrato patológico. Por todo ello,
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TABLA 18. Indicaciones de tratamiento en pacientes con arritmias ventriculares no sostenidas

Clase I

No existen

Clase IIa

1. Betabloqueadores en pacientes sintomáticos sin cardiopatía estructural (nivel de evidencia B)

2. Ablación con catéter en pacientes sin cardiopatía estructural con TVNS o EV sintomáticas a pesar de los fármacos, especialmente 

si su morfología indica un origen en tracto de salida del ventrículo derecho (nivel de evidencia B)

3. DAI en pacientes con infarto de miocardio crónico, FE del 35%, clases funcionales I-III y no revascularizables con TVNS 

en los que se induce TV sostenida en el EEF no suprimible con procainamida (nivel de evidencia B)

4. DAI en pacientes con infarto de miocardio crónico, disfunción del VI y TVNS (nivel de evidencia B)

Clase III

1. Tratamiento antiarrítmico en pacientes sin cardiopatía estructural asintomáticos (nivel de evidencia B)

2. Tratamiento con fármacos antiarrítmicos tipo I en pacientes con extrasistolia ventricular asintomática postinfarto (nivel de evidencia A)

3. Tratamiento con fármacos antiarrítmicos tipo I en pacientes con TVNS y disfunción ventricular izquierda (nivel de evidencia B)

TVNS: taquicardias ventriculares no sostenidas; EV: extrasístoles ventriculares; DAI: desfibrilador automático implantable; EEF: estudio electrofisiológico; TV: ta-
quicardia ventricular; VI: ventrículo izquierdo.



consideraremos el tratamiento de las TV por grupos,
en dependencia de la cardiopatía subyacente.

La gran variedad de medidas terapéuticas y su muy
diferente naturaleza han supuesto otra importante difi-
cultad para la realización de estudios comparativos. En
la tabla 19 se exponen las diferentes opciones terapéu-
ticas empleadas en pacientes con TV.

El aspecto evolutivo de las diversas medidas tera-
péuticas constituye otra dificultad añadida a la hora
de elegir terapias. Así, por ejemplo, mientras que al-
gunos fármacos de clase I ya se utilizaban cuando em-
pezó a emplearse la estimulación programada en los
años setenta, la amiodarona no se usó a gran escala
hasta los ochenta y el sotalol con posterioridad. La ci-
rugía antiarrítmica ya se usaba a principios de los
ochenta, y el desfibrilador implantable se fue exten-
diendo hacia mediados de esa década, pero la abla-
ción con radiofrecuencia no se difundió hasta entra-
dos los noventa. Estas diferencias temporales han
supuesto una dificultad añadida para las comparacio-
nes entre terapias diversas.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS EMPLEADAS 
EN PACIENTES CON TAQUICARDIA
VENTRICULAR (tabla 19)

Tratamiento exclusivo de la cardiopatía
de base

Ya se ha mencionado que las TV son sumamente
heterogéneas en cuanto a pronóstico, dependiendo
éste de la patología subyacente y de la tolerancia clí-
nica de la TV426,427. En aquellos sujetos de buen pro-
nóstico, la necesidad de terapéutica dependerá de los
síntomas. Si éstos son escasos y los episodios infre-
cuentes, dados los riesgos de las diferentes terapias (y
muy en especial de la farmacológica), puede estar jus-
tificada una actitud basada en el tratamiento de la car-
diopatía subyacente pero sin medidas específicamente
antiarrítmicas.

Fármacos antiarrítmicos

Tratamiento del episodio agudo de taquicardia
ventricular (tabla 20)

Si la TV es mal tolerada y condiciona una disminu-
ción del estado de conciencia o hipotensión severa, el
tratamiento de elección es la cardioversión eléctrica
inmediata.

En situaciones menos comprometidas, el tratamien-
to farmacológico es de primera elección. Aunque la li-
docaína es útil en las arritmias de la fase aguda del in-
farto, lo es menos fuera de ésta, que es el contexto
habitual de las TV sostenidas. En un estudio compara-
tivo entre lidocaína y procainamida i.v., ésta fue más

efectiva428. También se han usado con cierto éxito el
sotalol, la propafenona y la amiodarona. El fármaco
más contrastado y preferible de primera elección es la
procainamida i.v. El verapamilo i.v. no sólo es ineficaz
en la mayoría de las TV, sino que puede ser deletéreo
incluso en sujetos con presión arterial mantenida du-
rante el episodio429. Por este motivo debe ser proscrito
en toda taquicardia de QRS ancho, a menos que haya
plena seguridad de que se trata de una taquicardia su-
praventricular.

El empleo de varios fármacos antiarrítmicos por vía
intravenosa simultáneamente puede potenciar los efec-
tos tóxicos de cada uno de ellos. Por esto, en principio,
ante la ineficacia del primer fármaco debe considerar-
se la cardioversión eléctrica en primer lugar, a no ser
que se espere el tiempo suficiente hasta la desapari-
ción de los efectos farmacológicos.

Tratamiento crónico para profilaxis 
de nuevos episodios

Los fármacos antiarrítmicos han constituido el pilar
del tratamiento de las TV durante años. El estudio
CAST, aparte de poner de manifiesto que la flecainida
y encainida eran perniciosas en pacientes postinfarto,
supuso la toma de conciencia de los efectos tóxicos y
proarrítmicos de los fármacos antiarrítmicos en gene-
ral430. Hoy se acepta que los fármacos de clase I no de-
ben usarse en sujetos con disfunción ventricular iz-
quierda.

Se ha pretendido «guiar» el tratamiento farmacoló-
gico buscando un «fármaco a la medida de cada pa-
ciente». En general, y por lo que respecta a la estimu-
lación eléctrica programada, numerosos estudios
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TABLA 19. Medidas terapéuticas empleadas en
pacientes con taquicardias ventriculares sostenidas

1. Tratamiento exclusivo de la cardiopatía de base

2. Fármacos antiarrítmicos (uso empírico)

3. Fármacos antiarrítmicos (guiados)

4. Revascularización coronaria

5. Cirugía antiarrítmica directa

6. Cardioversor-desfibrilador implantable 

7. Ablación por catéter

8. Trasplante cardíaco

TABLA 20. Tratamiento del episodio agudo 
de taquicardia ventricular

1. Si hay disminución del estado de conciencia o hipotensión severa:

cardioversión eléctrica

2. Si la tolerancia clínica es aceptable:

– Procainamida i.v.

– Si resulta ineficaz, cardioversión eléctrica

3. El uso del verapamilo está proscrito



realizados a finales de los setenta y principios de los
ochenta demostraron que los sujetos tratados con fár-
macos que no suprimían la inducibilidad de la TV te-
nían más probabilidad de recurrencia de la TV que
aquellos que recibían fármacos que suprimían su indu-
cibilidad431-434. No obstante, el escaso uso de fármacos
de clase I en la actualidad y el comportamiento relati-
vamente paradójico de la amiodarona (fármaco relati-
vamente eficaz, pero que rara vez suprime la inducibi-
lidad) han motivado una disminución en el uso de
pruebas electrofarmacológicas. Por otra parte, el estu-
dio ESVEM demostró que el sotalol es superior a los
fármacos de clase I, aun en sujetos en quienes la «guía
terapéutica» predecía eficacia435.

Los fármacos más empleados en la actualidad para
el tratamiento de las TV son el sotalol, la amiodarona
y los betabloqueadores (metoprolol)436. Un estudio alea-
torio reciente demuestra que el sotalol es superior a la
amiodarona en pacientes con TV e infarto crónico y
que persisten con TV inducible437.

Revascularización coronaria

La revascularización coronaria puede mejorar el
pronóstico e incluso disminuir la tasa de muerte súbi-
ta. Sin embargo, la TV depende de un sustrato estable
relacionado con la escara del infarto, y ésta rara vez se
modifica con la revascularización. Se ha observado
que la TV casi siempre sigue siendo inducible tras la
revascularización438. Por esto, el tratamiento revascula-
rizador, aunque pueda ser coadyuvante, no debe ser el
único tratamiento antiarrítmico en pacientes con TV.

Cirugía antiarrítmica directa

La cirugía antiarrítmica, en especial la resección 
subendocárdica, introducida a finales de los setenta es
un tratamiento de contrastada eficacia. Su mayor in-
conveniente es la alta mortalidad operatoria, no infe-
rior al 10% en las series de los años ochenta439,440. En
series recientes, con una mejor selección de candida-
tos, la mortalidad operatoria se aproxima al 5%441,442.
El candidato adecuado se caracteriza por aneurisma
ventricular bien localizado y FE superior al 30%443.
Sin embargo, una constelación de fenómenos, como la
disminución de los aneurismas ventriculares postinfar-
to (por una mayor difusión de las terapias revasculari-
zadoras), la introducción de la ablación con catéter, la
simplificación de las técnicas de implantación de los
desfibriladores y la pérdida de experiencia de los ciru-
janos en la resección subendocárdica, ha motivado un
declive en la cirugía antiarrítmica directa hasta su casi
total desaparición en la actualidad. No obstante, debe
seguir considerándose en los candidatos adecuados,
siempre que la realicen grupos con cierta experiencia,
y sobre todo cuando el paciente tenga indicación de
revascularización quirúrgica.

Ablación por catéter y radiofrecuencia

Se trata de una terapia que pretende destruir el sus-
trato arritmogénico mediante la ablación de una peque-
ña zona endocárdica. De ahí que su mayor eficacia se
espere cuanto más localizado y más endocárdico sea el
foco arritmogénico. El sistema convencional implica
una cartografía de activación previa para localizar el lu-
gar de origen de la TV, lo que limita su uso a TV que
sean «vistas» en el laboratorio de electrofisiología (es
decir, inducibles o incesantes) y aceptablemente tolera-
das. La principal conclusión de los estudios publicados
es la baja morbimortalidad444. Su eficacia está muy en
relación con la patología estructural subyacente (véase
más adelante). Existe un tipo de mecanismo de reentra-
da que involucra principalmente a ambas ramas del His
(taquicardia rama-rama)445. Este tipo de taquicardia es
particularmente accesible al tratamiento mediante abla-
ción (ablación de una de las ramas)446.

Cardioversor-desfibrilador implantable

Se trata de una medida de eficacia clínica bien com-
probada447,448. Debido al perfeccionamiento tecnológi-
co de los últimos años (en especial, por lo que respecta
a las TV, la introducción con alta eficacia de la terapia
de estimulación antitaquicardia) y a la simplificación
de su implantación se ha difundido su uso. Sin embar-
go, no debe olvidarse que se trata de una terapia que
no evita la aparición de la arritmia (funciona terminan-
do la taquicardia en poco tiempo), por lo que parte de
los síntomas de la TV pueden persistir. Además, las
descargas, que son sumamente dolorosas, pueden limi-
tar de forma significativa la calidad de vida. Por todo
lo anterior, y sin negar su eficacia, reconocemos que, a
igualdad de beneficio en cuanto a supervivencia, debe-
mos preferir las terapias ablativas.

Trasplante cardíaco

Se trata de una terapia de erradicación absoluta del
lugar de origen de la TV, pues éste se localiza en los
ventrículos que son sustituidos. Ahora bien, la signifi-
cativa morbimortalidad de esta terapia y la dificultad
de obtener donantes hacen que el trasplante se reserve
a TV especialmente resistentes a los demás tratamien-
tos y con alto riesgo para la vida. Sin embargo, en ca-
sos con indicación límite de trasplante por la cardiopa-
tía de base, la presencia de TV de difícil control puede
inclinar a adelantar la indicación de trasplante.

SITUACIONES CLÍNICAS ESPECIALES

Papel del estudio electrofisiológico

En sentido estricto, algunos tratamientos como el
farmacológico o el desfibrilador implantable no preci-
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san de estudio electrofisiológico previo. Sin embargo,
éste puede aportar tres elementos esenciales en el tra-
tamiento de la mayoría de los pacientes con TV:
a) puede confirmar el diagnóstico de TV frente a ta-
quicardias supraventriculares («nada habría más desa-
fortunado que implantar un desfibrilador a un paciente
con taquicardia supraventricular de QRS ancho por no
haberle realizado un estudio electrofisiológico»); 
b) define si la TV es inducible o no, lo que tiene im-
portantes implicaciones para poder «guiar» la terapia o
evaluar los resultados de tratamientos ablativos, y 
c) identifica el mecanismo de taquicardia por reentrada
rama-rama, cuya importancia radica en el posible tra-
tamiento con ablación de una de las ramas

Taquicardia ventricular sincopal

El que una TV cause síncope, aparte de implicar un
elemento de riesgo, supone una dificultad adicional
para las técnicas de ablación. En ocasiones esta difi-
cultad puede vencerse si, bajo tratamiento farmacoló-
gico, la TV se hace más lenta y mejor tolerada o loca-
lizando su origen mediante topostimulación. Esto tiene
especial relevancia en las TV sin cardiopatía estructu-
ral detectable.

Taquicardia ventricular incesante

La presentación típica de las TV es paroxística. En
la mayoría de las ocasiones las TV se «vuelven ince-
santes» por toxicidad farmacológica o mala situación
clínica (insuficiencia cardíaca). De no ser así (y aun
siendo así, si la vida media del fármaco es larga), se
precisa una actuación clínica radical y urgente. El
desfibrilador está contraindicado en esta situación
porque la multiplicidad de terapias (especialmente las
descargas) son intolerables para el paciente y agotan
la batería.

Deben probarse los fármacos (si no son la causa), y
entre ellos los betabloqueadores son especialmente efi-

caces. El siguiente tratamiento es la ablación con caté-
ter449, y si ésta es ineficaz debe considerarse la cirugía
antiarrítmica (si el sustrato es infarto crónico) y, final-
mente, el trasplante.

«Taquicardia ventricular» no inducible

Hay pacientes que desarrollan taquicardias de QRS
ancho que probablemente sean TV, pero en los que no
se inducen TV con estimulación programada o isopro-
terenol. Cuando esto sucede, debemos en primer lugar
depurar el diagnóstico electrocardiográfico de la arrit-
mia espontánea al máximo. El que una TV no sea in-
ducible dificulta el poder «guiar» la terapia o evaluar
los resultados de tratamientos ablativos.

EL ESTUDIO AVID

Es el estudio controlado más importante sobre el
tratamiento de las TV448. Ha demostrado que en pa-
cientes con fibrilación ventricular, taquicardia ventri-
cular sincopal o taquicardia ventricular sostenida sin-
tomática y fracción de eyección inferior a 0,41 la
supervivencia de los pacientes tratados con desfibrila-
dor es superior a la de aquellos tratados con amiodaro-
na. Los beneficios no parecen diferir en cada uno de
los tres grupos de pacientes. El 81% de los pacientes
presentaba cardiopatía coronaria y la fracción de eyec-
ción media era de 0,32. La limitación principal de este
estudio es que los tratamientos con ablación o cirugía
no se contemplan. El mensaje principal es la superiori-
dad del desfibrilador sobre la amiodarona en estos pa-
cientes.

INDICACIONES GENERALES EN EL
TRATAMIENTO DE LAS TAQUICARDIAS
VENTRICULARES

Las indicaciones generales en el tratamiento de las
TV se presentan en la tabla 21.

INDICACIONES ESPECÍFICAS EN FUNCIÓN
DE LA CARDIOPATÍA DE BASE (tabla 22)

Taquicardia ventricular en sujetos
con corazón estructuralmente normal

En algunos sujetos con TV, los métodos cardiológi-
cos habituales para evaluar la estructura y función me-
cánica cardíacas son normales. Algunos autores se re-
fieren a estas TV como TV idiopáticas.

La mayoría de los casos se ajustan a dos formas
electrocardiográficamente características:

1. QRS de tipo bloqueo de rama izquierda, con eje
inferior. Estas TV tienen su origen en el tracto de sali-
da del ventrículo derecho.
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TABLA 21. Indicaciones generales en el tratamiento
de las taquicardias ventriculares

Clase I 1. TV sincopal: DAI (excepto en TV idiopática)

2. TV sintomática con FEVI < 0,41: no fármacos 

antiarrítmicos

Clase IIa 1. TV sintomática con FEVI < 0,41: ablación, cirugía o DAI 

2. En TV incesante, fármacos (betabloqueadores), 

ablación o cirugía

Clase IIb 1. En TV sintomática con FEVI < 0,40: fármacos 

antiarrítmicos, ablación con catéter, cirugía o DAI

Clase III 1. TV debidas a causas corregibles o transitorias

2. DAI en TV incesante

TV: taquicardias ventriculares; DAI: desfibrilador automático implantable;
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo.



2. QRS de tipo bloqueo de rama derecha, con eje su-
perior. Estas TV tienen su origen en regiones inferio-
res del ventrículo izquierdo.

Taquicardias ventriculares de tracto de salida
del ventrículo derecho

Típicamente se presentan en breves rachas, entre-
mezcladas con frecuentes extrasístoles, con QRS de
igual morfología («TV repetitiva monomórfica»).

El riesgo de muerte súbita de los pacientes con esta
forma de TV parece ser escaso450.

Típicamente se desencadenan por situaciones «cate-
colaminérgicas» como la actividad física, por lo que
suelen responder a los betabloqueadores451-453. Tam-
bién pueden responder al verapamilo451,452.

Se ha utilizado la ablación con radiofrecuencia. Las
series publicadas comunican pocos casos, con tasas de
éxito entre el 60 y el 90%454-457. Se han descrito com-
plicaciones durante los procedimientos de ablación en
casos aislados, pero que pueden ser incluso mor-
tales458.

No hay experiencia con cirugía o terapia con otros
fármacos antiarrítmicos, y la posible experiencia con
el desfibrilador implantable se halla «diluida» en las
series globales de esta terapia.

Taquicardia ventricular idiopática 
del ventrículo izquierdo

El riesgo de muerte súbita de los pacientes con esta
forma de TV parece ser escaso450. Esta TV es típica-
mente sensible al verapamilo, por cuanto este fármaco
intravenoso provoca la terminación del episodio459. Sin
embargo, el verapamilo oral no siempre es útil para
prevenir las recurrencias460. Hay poca información res-
pecto a otros tratamientos farmacológicos en este tipo
de TV.

En años recientes, numerosos grupos han comunica-
do sus resultados con ablación mediante radiofrecuen-
cia en este tipo de TV. Son series de pocos pacientes,
pero la tasa de éxito es superior al 80% en todas
ellas454,456-458,461.

No hay experiencia con cirugía o terapia con otros
fármacos antiarrítmicos, y la posible experiencia con
el desfibrilador implantable se halla «diluida» en las
series globales de esta terapia.

Displasia arritmogénica del ventrículo
derecho

Se producen taquicardias por reentrada de origen
ventricular derecho. Son típicamente taquicardias muy
rápidas de carácter paroxístico, con frecuentes recu-
rrencias. En el seguimiento a largo plazo se ha obser-
vado bajo riesgo de muerte súbita462, aunque una serie
de necropsias de jóvenes muertos súbitamente observó
una significativa incidencia de displasia ventricular de-
recha463. El tratamiento con sotalol parece ser útil, es-
pecialmente si suprime la inducibilidad, y superior a
otros antiarrítmicos. En un estudio se observó que,
tanto en pacientes no inducibles como en aquellos en
los que la arritmia inducida se suprimió con este fár-
maco, la incidencia de recurrencias arrítmicas fue baja
y ningún paciente falleció súbitamente durante un se-
guimiento medio de casi 3 años462. Hay poca experien-
cia con ablación, y los resultados parecen ser medio-
cres, por lo que se debe reservar para los casos que
permanecen inducibles o experimentan recurrencias
con sotalol. Dado que muchos de estos pacientes son
muy jóvenes, el DAI se reserva para aquellos en los
que fracasan las terapias previas464.

Miocardiopatía dilatada

En esta entidad la TV sostenida comporta una tasa
de mortalidad súbita significativa465. Se han realizado
estudios seriados que refieren una baja tasa de supre-
sión de la inducibilidad con fármacos, aunque con baja
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TABLA 22. Preferencias terapéuticas en función 
de la cardiopatía de base

TV de tracto de salida de ventrículo derecho

Primera elección: fármacos betabloqueadores, salvo preferencia 

del paciente

Segunda elección: ablación con radiofrecuencia

TV idiopática de ventrículo izquierdo

Primera elección: ablación con radiofrecuencia, salvo preferencia 

del paciente

Segunda elección: verapamilo oral

TV en displasia arritmogénica de ventrículo derecho

Primera elección: sotalol (preferentemente guiado por 

estimulación programada)

Segunda elección: ablación con radiofrecuencia

Tercera elección: DAI

TV en miocardiopatía dilatada

Primera elección: 

Si hay reentrada rama-rama: ablación

Si es intramiocárdica: DAI

Segunda elección: fármacos guiados por estimulación 

programada

TV en cardiopatía coronaria

Si TV sincopal: DAI

Si fracción de eyección < 0,41

Primera elección: Ablación si candidato adecuado

DAI si no es candidato a ablación

Si fracción de eyección > 0,40

Primera elección: Ablación si candidato adecuado

Fármacos (sotalol o amiodarona),

preferiblemente guiados

Segunda elección: DAI

Considerar cirugía si hay indicación 

de revascularización quirúrgica y buen 

candidato quirúrgico

TV: taquicardias ventriculares; DAI: desfibrilador automático implantable.



mortalidad arrítmica en los pacientes cuyas arritmias
se suprimen466. Existen dos mecanismos bien diferen-
ciados de TV en estos pacientes: a) la reentrada rama-
rama, que es infrecuente en general, pero no en este
contexto, y b) TV de origen intramiocárdico. La reen-
trada rama-rama tiene un tratamiento específico de alta
efectividad: la ablación con radiofrecuencia446. Por
ello es particularmente importante realizar un estudio
electrofisiológico a estos pacientes. Por el contrario,
en la TV intramiocárdica la ablación raramente es efi-
caz467. El DAI es eficaz en este contexto, por lo que es
de elección en la TV intramiocárdica465.

Cardiopatía coronaria

La ablación en estos casos ofrece actualmente una
eficacia de entre el 50 y el 75%, con una baja tasa de
complicaciones468-474. Por este motivo, en los casos
adecuados, cuando la TV espontánea es inducible y
aceptablemente tolerada, resulta una opción de prime-
ra elección si la fracción de eyección es menor de 0,41
(fármacos no indicados segun el estudio AVID). Si la
fracción de eyección es mayor de 0,40, son aceptables,
de entrada, tanto los fármacos como la ablación. Entre
los primeros, la preferencia inicial sería el sotalol475,
siendo optativo realizar estudios encaminados a guiar
la terapia. En los casos no adecuados para ablación, si
la fracción de eyección es inferior a 0,41, se indicará
DAI, y si ésta es superior a 0,40 se reservará el DAI
para los casos de ineficacia farmacológica. Si existe
indicación de revascularización quirúrgica y hay aneu-
risma localizado con fracción de eyección mayor de
0,30, se considerará la cirugía antiarrítmica.

7. PARADA CARDÍACA POR TAQUIARRITMIA
VENTRICULAR

INTRODUCCIÓN

Las arritmias ventriculares con parada cardíaca re-
presentan una situación particular por diversos moti-
vos: a) si no son tratadas de inmediato provocan el fa-
llecimiento del paciente y son la causa de muerte
cardíaca más frecuente; b) pueden ocurrir en un pa-
ciente con una cardiopatía que, por otro lado, está en
una situación estable y, por tanto, representan una cau-
sa de muerte «inesperada»; c) con el mismo grado de
cardiopatía representan un factor pronóstico negativo
importante, y d) la incidencia de recurrencia del episo-
dio en el seguimiento puede llegar al 50% de los pa-
cientes.

En el estudio de Bayés et al476 revisando los regis-
tros de Holter de 157 pacientes que fallecieron súbita-
mente mientras estaban monitorizados, se observó que
en el 62% de los casos la arritmia inicial era una taqui-
cardia ventricular que degeneraba en fibrilación ventri-
cular. La presencia de taquicardias ventriculares poli-

mórficas (tipo torsade de pointes) se observa en un
15%, siendo menos frecuente la presencia de bradi-
arritmias. En cuanto a la patología subyacente, más del
80% de los pacientes presentaban una cardiopatía is-
quémica.

Tanto en la fase aguda como más tarde, las compli-
caciones más importantes de un paciente con infarto
agudo de miocardio están en función de la presencia
de inestabilidad eléctrica, isquemia residual y disfun-
ción ventricular izquierda. Las manifestaciones clíni-
cas graves de estos factores de riesgo son, respectiva-
mente, la aparición de arritmias ventriculares malignas
–que puede llevar a una parada cardíaca y muerte súbi-
ta–, nuevo accidente isquémico (angina y/o infarto) e
insuficiencia cardíaca. Las arritmias ventriculares cau-
santes de muerte súbita cardíaca son debidas a la pre-
sencia de unos factores desencadenantes que actúan
sobre un miocardio vulnerable –habitualmente una ci-
catriz postinfarto– que lleva a una arritmia maligna.

En cuanto a los tratamientos preventivos posibles
ante un paciente con cardiopatía isquémica recuperado
de muerte súbita son: a) tratamiento antiarrítmico (em-
pírico o guiado); b) desfibrilador implantable; c) ciru-
gía de revascularización, y d) cirugía «antiarrítmica»
de resección endocárdica (véase apartado anterior).

CIRUGÍA DE REVASCULARIZACIÓN
EN LA PREVENCIÓN DE ARRITMIAS
VENTRICULARES

Es bien conocido que el pronóstico de los pacientes
postinfarto depende de la presencia de disfunción ven-
tricular, isquemia e inestabilidad eléctrica. Estos pará-
metros no son cajones estancos, sino que interactúan
mutuamente. Desde hace tiempo sabemos que el pro-
nóstico de los pacientes con isquemia postinfarto es
más desfavorable. Théroux et al477, en un trabajo ya
clásico, demuestran cómo los pacientes con una prue-
ba de esfuerzo positiva postinfarto tienen una mortali-
dad cardíaca total y súbita más alta.

Como ya hemos mencionado, la aparición de una
arritmia ventricular maligna se debe a la acción de un
trigger sobre un miocardio vulnerable. Un paciente
puede tener un sustrato vulnerable –cicatriz postinfar-
to– y estar libre de arritmias durante años. Desde un
punto de vista fisiopatológico, existen muchas eviden-
cias de que la presencia de isquemia puede provocar o
favorecer la aparición de taquicardias ventriculares a
través de: a) enlentecimiento de la conducción; b) pro-
longación de la recuperación de la excitabilidad; 
c) cambios en la refractariedad (más corta que en los
miocitos normales; d) dispersión de los períodos re-
fractarios, facilitando la instauración de circuitos de
reentrada, y e) aumento de la actividad simpática.

Sin embargo, las correlaciones e implicaciones clí-
nicas de estos hallazgos experimentales no están tan
bien definidas. En el estudio de Bayés et al, menos del
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15% de los pacientes presentaban alteraciones isqué-
micas que precedieron al episodio de muerte súbita.
Esto indica que la isquemia es un marcador evidente
de riesgo, pero que no actúa habitualmente como me-
canismo desencadenante. La relación entre isquemia y
muerte súbita depende de la intensidad y duración de
la isquemia. Cuando ésta es transmural, severa y per-
sistente (infarto agudo de miocardio), origina con cier-
ta frecuencia arritmias ventriculares malignas y muerte
súbita478. La incidencia de muerte súbita es similar en
estos pacientes independientemente de que el infarto
de miocardio sea silente o no, tal como se deduce de
los resultados del estudio Framingham479,480.

La isquemia transmural pero de corta duración,
como es el caso de la angina de Prinzmetal, o bien du-
rante la realización de angioplastias coronarias, se
puede acompañar de arritmias ventriculares (extrasis-
tolia ventricular o TV no sostenidas), pero en muy po-
cas ocasiones estas arritmias llegan a ser graves481,482.

Estudiando las cintas de Holter de pacientes con epi-
sodios de angina de Prinzmetal, y a pesar de elevacio-
nes muy importantes del segmento ST, de la presencia
de angina y de duraciones relativamente prolongadas
de la crisis, la incidencia de arritmias ventriculares gra-
ves es rara483. Estas conclusiones son similares a las en-
contradas por Meinertz et al484, que no observaron en
ningún caso una arritmia ventricular grave durante la
realización de angioplastias coronarias.

La relación entre la isquemia subendocárdica transi-
toria y las arritmias ventriculares no se conoce bien.
En ocasiones se observan extrasístoles ventriculares y
taquicardias ventriculares no sostenidas durante una
prueba de esfuerzo con signos de isquemia aguda sub-
endocárdica, pero es extremadamente rara la presencia
de episodios de taquicardia ventricular sostenida o fi-
brilación ventricular. En estudios realizados con elec-
trocardiografía de Holter se han encontrado resultados
discordantes, aunque en nuestra experiencia no existe
una relación evidente485.

No encontrar una relación directa entre la isquemia
subendocárdica y el desencadenamiento de arritmias
ventriculares no implica que no debamos tener en
cuenta este aspecto cuando tratamos a un paciente re-
cuperado de una muerte súbita. Por un lado, debemos
pensar siempre en la posibilidad de un infarto de mio-
cardio como trigger de la arritmia ventricular (fibrila-
ción ventricular). Por otro, el pronóstico global de los
pacientes depende de la prevención no sólo de nuevos
episodios de arritmias ventriculares, sino también de
un tratamiento correcto de la isquemia miocárdica y 
de la disfunción ventricular izquierda. En este sentido,
sabemos desde el estudio CASS486 que un paciente con
lesiones coronarias severas y disfunción ventricular iz-
quierda puede beneficiarse de una revascularización
coronaria. Existen estudios que aportan indicios de
que la revascularización altera la historia natural de las
arritmias ventriculares487-490: a) reduce el número de

episodios de TV (registradas por el desfibrilador491); 
b) reduce la presencia de potenciales ventriculares tar-
díos492, y c) reduce la inducibilidad de arritmias ventri-
culares y las recurrencias en el seguimiento438,493.

Actualmente, vista la eficacia del DAI en la preven-
ción de muerte súbita, no existen muchos pacientes re-
cuperados de parada cardíaca en los que la revasculari-
zación se realice sin implantar un DAI. Esta opción
quedaría para los casos en los que la relación entre is-
quemia aguda y episodio de fibrilación ventricular
quede muy bien establecida, o en aquellos pacientes
con un episodio de parada cardíaca en los que se de-
muestra una isquemia miocárdica muy extensa y que
podamos revascularizar. Sin embargo, dado que el pro-
nóstico global de los pacientes depende no sólo de las
arritmias ventriculares, sino también del grado y ex-
tensión de la isquemia, todo paciente recuperado de
una parada cardíaca debe ser evaluado en este sentido
y ser sometido a revascularización siguiendo las reco-
mendaciones actuales.

DESFIBRILADOR Y FÁRMACOS
ANTIARRÍTMICOS

Como ya hemos mencionado, entre un 30 y un 50%
de los pacientes con taquicardias ventriculares sinto-
máticas y aquellos que ya han sufrido una parada car-
díaca presentarán un nuevo episodio de parada cardía-
ca en los 2 años siguientes. Los factores predictores de
peor pronóstico son: a) disfunción ventricular izquier-
da; b) fibrilación ventricular (frente a taquicardia ven-
tricular), y c) falta de respuesta a fármacos anti-
arrítmicos. Esta alta tasa de recurrencia observada jun-
to con la evolución técnica de los desfibriladores 
implantables, la eficacia demostrada para el tratamien-
to de arritmias malignas y la reducción de muerte sú-
bita de estos dispositivos han hecho que su utilización
haya sido muy amplia en este subgrupo de pacientes,
aun antes de disponer de grandes estudios aleatorios.
Inicialmente el abordaje de estos pacientes se realiza-
ba mediante la selección del «mejor» tratamiento an-
tiarrítmico mediante tests seriados con diversos fárma-
cos494-497. Sin embargo, esto sólo era factible en un 30
a un 40% de los pacientes y, a pesar de que los pacien-
tes en los que se encontraba una medicación antiarrít-
mica tenían mejor pronóstico, la tasa de muerte súbita
no era despreciable, especialmente entre los que pre-
sentaban disfunción ventricular izquierda. Por otro
lado, la utilización de amiodarona empírica se asocia-
ba con una tasa más baja de muerte súbita498.

Los estudios iniciales con desfibrilador demuestran
una incidencia de muerte súbita en el seguimiento de
sólo el 1 al 2% por año499-514, lo que prueba la alta efi-
cacia del dispositivo en el tratamiento de las arritmias
ventriculares malignas.

Desde un punto de vista clínico, hoy día las dos op-
ciones ante un paciente recuperado de una muerte sú-
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bita son la utilización de amiodarona empírica frente
al desfibrilador autómatico implantable. Revisaremos
sucintamente los estudios más importantes que compa-
ran estas opciones. Si analizamos los estudios, la ma-
yor parte de los pacientes presentan una cardiopatía, y
especialmente una cardiopatía isquémica, ya que ésta
es la cardiopatía subyacente más frecuente en este gru-
po de pacientes.

Como hemos mencionado, inicialmente los estudios
de eficacia del DAI utilizaban como end-point la tasa
de muerte súbita o, en algunos casos, la mortalidad es-
timada según los choques considerados adecuados. Sin
embargo, aunque la reducción de la tasa de muerte sú-
bita es un dato muy importante, la eficacia tanto del
tratamiento antiarrítmico como del DAI debe valorarse
con el análisis de la mortalidad total.

Desde 1985 la implantación de un desfibrilador en
los pacientes con arritmias ventriculares y un alto ries-
go de muerte súbita se fue generalizando debido a los
buenos resultados de estudios no aleatorios515-517.
Como ya hemos comentado estos estudios no utiliza-
ban la mortalidad total como end-point final del estu-
dio, sino la muerte súbita o la mortalidad estimada se-
gún las descargas adecuadas del DAI. Aunque este
end-point es discutible, pusieron de manifiesto la efec-
tividad del dispositivo en el tratamiento de las arrit-
mias ventriculares potencialmente letales.

PRINCIPALES ESTUDIOS CONTROLADOS
EN PACIENTES CON ARRITMIAS
VENTRICULARES RECUPERADOS
DE UNA PARADA CARDÍACA

El estudio CASCADE518 se realizó entre 1984 y
1991. Su objetivo era comparar la eficacia de la amio-
darona empírica frente al tratamiento guiado (por Hol-
ter, estimulación eléctrica programada o ambos) en 
pacientes recuperados de una muerte súbita extrahos-
pitalaria. El end-point primario era la mortalidad total.
Se analizó, además, un end-point combinando: morta-
lidad cardíaca, muerte súbita recuperada y síncope 
con descarga adecuada del desfibrilador. Se incluyeron
228 pacientes con un seguimiento de hasta 6 años. La
amiodarona fue más efectiva que el tratamiento anti-
arrítmico guiado tanto en la prevención de muerte car-
díaca como de episodios arrítmicos. La supervivencia
a los dos años fue del 82 frente al el 69% y a los 
6 años del 53 frente al 40% (p = 0,007). Sin embargo,
existen algunas limitaciones en el estudio. En primer
lugar, a partir de 1988 se implantó un desfibrilador a
todos los pacientes que se incluían en el estudio. Por
otro lado, el tratamiento antiarrítmico fue suspendido
o modificado en un número importante de pacientes
(en el 29% del grupo inicialmente asignado a amioda-
rona y el 17% en el resto). Esto, junto con el hecho de
que la implantación de un desfibrilador se realizara de
forma sistemática, altera el diseño del estudio de tal

forma que dificulta la contestación de la pregunta ini-
cial sobre qué estrategia terapéutica era superior. En
parte debido a estos resultados, los estudios posterio-
res al CASCADE se diseñaron para comparar la amio-
darona empírica con la implantación de un DAI, lo
que posiblemente constituye uno de los «méritos» de
este estudio.

En 1995 Wever et al519 publican un primer estudio
prospectivo en el que se compara el DAI como tera-
péutica de primera intención comparado con estrate-
gias «convencionales» en pacientes postinfarto recupe-
rados de una muerte súbita. Los end-points principales
del estudio fueron la mortalidad total, la recurrencia de
muerte súbita y el trasplante cardíaco. Se incluyeron
60 pacientes, con una duración media del seguimiento
de 24 meses. El DAI se reveló superior al abordaje
convencional cuando se analizaba un end-point com-
puesto (mortalidad total, muerte súbita recuperada y
fallo cardíaco terminal [el 14% frente al 35%; hazard
ratio, 0,27; intervalo de confianza, 0,09-0,85]). De to-
das formas, el estudio presenta unas limitaciones que
no debemos olvidar: a) el número de pacientes es
bajo; b) la estrategia convencional contempla la utili-
zación de fármacos del grupo IA y IC (en desuso en la
actualidad, ya que la mayoría de estos pacientes pre-
sentan disfunción ventricular izquierda); c) aproxima-
damente el 20% de los pacientes fueron sometidos
además a cirugía de resección endocárdica; d) la utili-
zación de un end-point «combinado», y e) una mayor
tasa de revascularización en los pacientes asignados a
DAI (el 27 frente al 9%).

En 1987 se inicia un importante estudio para evaluar
diversos tratamientos en pacientes recuperados de
muerte súbita (con y sin cardiopatía), el CASH (Car-
diac Arrest Study in Hamburg)520. El diseño del estu-
dio incluía 4 ramas aleatorias: betabloqueadores, pro-
pafenona, amiodarona y DAI. El end-point primario
era la mortalidad total. Desde el inicio hasta la finali-
zación del estudio en 1997 se incluyeron 346 pacien-
tes. Por desgracia, los resultados completos del estudio
aún no se han publicado en forma de artículo comple-
to. En 1992 se interrumpió la aleatorización a propafe-
nona debido a una mortalidad más elevada con dicho
fármaco. El análisis conjunto de los dos grupos trata-
dos farmacológicamente (amiodarona y betabloquea-
dores) frente a DAI demuestra una superioridad de
éste más acusada en la tasa de muerte súbita que en la
de mortalidad total (mortalidad total del 12 frente al
19,6% [p = 0,047]; muerte súbita del 2 frente al 11%).
Debemos, sin embargo, esperar para poder analizar
con más detalle la eficacia de cada tratamiento en los
diferentes subgrupos (p. ej., pacientes con y sin car-
diopatía, FE baja frente a normal, etc.).

En 1997 se publica el ensayo controlado más amplio
realizado hasta la fecha que compara un fármaco del
grupo III (amiodarona principalmente, pero también
sotalol) con el DAI en los pacientes con parada cardía-
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ca o arritmias ventriculares graves: el ensayo AVID
(The Antiarrhythmic Versus Implantable Defibrilla-
tors448). De acuerdo con los criterios de inclusión se
seleccionó a pacientes recuperados de una muerte sú-
bita o con taquicardias ventriculares mal toleradas. Fi-
nalmente se incluyeron 1.016 pacientes. La mortalidad
a uno, 2 o 3 años fue superior en el grupo de trata-
miento farmacológico: supervivencia del 89, el 81 y el
75% frente al 82, el 74 y el 64%, respectivamente. El
beneficio del DAI se mantuvo independiente de la
fracción de eyección, la edad y la arritmia documenta-
da (taquicardia ventricular frente a fibrilación).

Sin embargo, el hecho de incluir conjuntamente a pa-
cientes con fibrilación ventricular y taquicardia ventri-
cular «mal tolerada» no nos permite en este momento
conocer el beneficio real del DAI en los pacientes que
se presentan con TV (que representan un grupo con un
riesgo algo menor comparado con la fibrilación ventri-
cular según los criterios de estratificación clásicos).

Recientemente se han presentado los resultados del
estudio CIDS, aunque no han sido publicados aún en
forma de artículo, de manera que no conocemos todos
los detalles. Se incluyeron 659 pacientes con arritmias
ventriculares «malignas» y síncope, a quienes poste-
riormente se induce TV con estimulación eléctrica
programada (27% de los pacientes). Los pacientes
eran aleatorizados a amiodarona o DAI. La mortalidad
a los 3 años es inferior en el grupo de pacientes asig-
nados a DAI (el 25 frente al 30%), pero no llega alcan-
zar significación estadística (p = 0,07). Habrá que es-
perar a disponer de los detalles del análisis para poder
sacar conclusiones más sólidas. La inclusión de este
subgrupo de pacientes con síncope «no observado» y
arritmia ventricular inducible en la estimulación eléc-
trica programada puede tener algun papel a la hora de
explicar estos resultados ligeramente diferentes al res-
to de los estudios.

Del resultado de estos grandes estudios multicéntri-
cos, además de las observaciones realizadas pre-
viamente, se derivan las guías de actuación, especial-
mente en pacientes con cardiopatía isquémica. Sin
embargo, no debemos considerar la amiodarona y el
DAI como dos tratamientos contrapuestos. No debe-
mos olvidar que en algunos estudios hasta un 30% de
los pacientes han de abandonar el tratamiento médico
por efectos secundarios, y por otro lado un número no
despreciable de pacientes portadores de DAI recibe
además amiodarona. El impacto neto del DAI en la
prevención secundaria de un nuevo episodio de muer-
te súbita no podrá conocerse con detalle, ya que no es
ético en la actualidad realizar estudios aleatorios que
incluyan una rama placebo. El estudio de los subgru-
pos de pacientes que comienzan con FV, taquicardia
ventricular sincopal o bien síncope con TV inducible
en la estimulación programada nos permitirá conocer
cuál de ellos puede beneficiarse más de los diversos
tratamientos.

PAPEL DE LOS ESTUDIOS
ELECTROFISIOLÓGICOS EN LOS PACIENTES
RECUPERADOS DE MUERTE SÚBITA

Tres son las posibles razones para realizar un estu-
dio electrofisiológico a un sujeto que ha sobrevivido a
una parada cardíaca por taquiarritmia ventricular:

1. Evaluar la presencia de sustratos arrítmicos que
pueden ser la causa de la parada cardíaca y que son
subsidiarios de tratamiento curativo mediante abla-
ción.

2. Estudiar si presenta un sustrato persistente de ta-
quiarritmias ventriculares, es decir, si tiene taquiarrit-
mias ventriculares inducibles.

3. Evaluar el resultado de un tratamiento destinado a
suprimir las arritmias por métodos farmacológicos o
de ablación del sustrato.

Sustratos arrítmicos subsidiarios de ablación

Ejemplos de esto pueden ser un síndrome de preex-
citación, una taquicardia ventricular monomórfica
idiopática o una taquiarritmia supraventricular. Tal
como se expone en otros apartados de este capítulo,
los síndromes de preexcitación pueden dar lugar, en el
seno de determinadas taquiarritmias, al desarrollo de
parada cardíaca, y la mayoría de las veces las vías ac-
cesorias que los condicionan son susceptibles de ser
ablacionadas, con lo que se suprime el riesgo. Habi-
tualmente la preexcitación es reconocible en el ECG
de superficie, pero en ocasiones esto no es así (preex-
citación «inaparente»), en cuyo caso el estudio electro-
fisiológico puede ser necesario para detectar la exis-
tencia de preexcitación. Es excepcional que las
taquicardias ventriculares idiopáticas puedan producir
parada cardíaca, pero hay casos descritos521. En un hi-
potético caso en el que esté documentado que una ta-
quicardia ventricular monomórfica idiopática provoca
parada cardíaca, dado que estas taquicardias son habi-
tualmente susceptibles de ablación curativa, como se
expone en otro apartado de este artículo, éste sería el
tratamiento de elección. También se ha descrito que
excepcionalmente una taquiarritmia supraventricular
puede provocar una parada cardíaca en ausencia de
preexcitación522. Es bien conocido que en la mayoría
de las taquiarritmias supraventriculares hay un trata-
miento definitivo mediante ablación (véanse los apar-
tados correspondientes de este artículo), por lo que
éste sería de elección.

Taquiarritmias ventriculares inducibles

En una proporción importante de los pacientes que
han sufrido una parada cardíaca por taquiarritmia ven-
tricular puede iniciarse una taquiarritmia ventricular
mediante estimulación eléctrica programada. Se supu-
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so que esta respuesta permitiría estratificar el riesgo de
recurrencia de parada cardíaca, de forma que los trata-
mientos más agresivos podrían reservarse para los pa-
cientes con arritmias inducibles. Sin embargo, varios
estudios han demostrado que en los pacientes sin arrit-
mias inducibles el riesgo es considerable, de magnitud
incluso parecida a la de aquellos con arritmias induci-
bles523,524. Por este motivo, en la actualidad la mera
evaluación de inducibilidad de taquiarritmias ventricu-
lares no se considera razón suficiente para indicar un
estudio electrofisiológico en estos pacientes.

Evaluación del resultado de una terapéutica

Estudios realizados en la década de los ochenta de-
mostraron que la evolución de los pacientes con ta-
quiarritmias ventriculares inducibles en los que una 

terapia (habitualmente farmacológica) suprimía la
inducibilidad era mejor que la de aquellos en los que
las taquiarritmias seguían siendo inducibles. El proble-
ma es que tanto la supervivencia como la tasa de mor-
talidad súbita de aquellos en los que la inducibilidad
se suprimía (especialmente si su función ventricular
estaba deprimida) eran aún relativamente altas en valo-
res absolutos525. Con el desarrollo del desfibrilador im-
plantable se ha puesto de manifiesto que también pue-
den beneficiarse de él los individuos con arritmias
inducibles y suprimibles, al menos si su fracción 
de eyección ventricular izquierda está disminuida 
(< 30%)507, e incluso de forma general en los que han
sufrido una parada cardíaca. Ante estos hechos se ha
cuestionado la realización de estudios electrofisiológi-
cos con estos fines, hasta el punto de haber sido aban-
donados en la actualidad por la mayoría de los grupos.

De todo lo anterior cabe concluir que el principal
motivo para realizar un estudio electrofisiológico a
quienes han sobrevivido a un episodio de parada car-
díaca por taquiarritmia ventricular es evaluar la pre-
sencia de sustratos arrítmicos susceptibles de ablación
«curativa». Opinamos que, aun siendo muy excepcio-
nal esta categoría de pacientes, hay que buscar por su
gran trascendencia terapéutica, especialmente entre
aquellos que presentan parada cardíaca con nula o es-
casa alteración estructural cardíaca.

CONSIDERACIONES ESPECIALES SEGÚN
LA CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL DE BASE

Las cardiopatías estructurales de base más frecuen-
temente asociadas a episodios de arritmia ventricular
con parada cardíaca son:

1. Cardiopatía isquémica crónica.
2. Miocardiopatía hipertrófica.
3. Miocardiopatía dilatada.
4. Valvulopatías.
5. Ausencia de cardiopatía estructural demostrable.

Cardiopatía isquémica

En este contexto hay tres aspectos principales:

1. Descartar posibles causas desencadenantes y que
pudieran ser corregidas.

– Descartar isquemia aguda (infarto agudo de mio-
cardio).

– Descartar desequilibrios hidroelectrolíticos impor-
tantes.

– Descartar proarritmia farmacológica (fármacos
que prolongan el QT).

2. Evaluar la anatomía coronaria para valorar posi-
ble revascularización coronaria.

3. Si no hay factores desencadenantes que lo justifi-
quen, implantación de un DAI.

Situaciones especiales

– Pacientes con cardiopatía isquémica muy avanza-
da, en GF IV y disfunción ventricular severa. Este gru-
po de pacientes tiene una alta tasa de mortalidad car-
díaca. Hasta un 50% de los pacientes pueden fallecer
súbitamente, aunque la presencia de arritmias ventri-
culares malignas tiene una proporción menor que en
pacientes estables. Luu et al526 describen que la pre-
sencia de bradiarritmia como ritmo que precede al fa-
llecimiento es considerable. Las arritmias ventricula-
res son, en estos pacientes, una manifestación más de
que se ha planteado en algunos de ellos una implanta-
ción de un DAI como puente al trasplante cardíaco (en
el caso de ser candidatos a éste). Sweeney at al527 ana-
lizan la evolución de 291 pacientes incluidos en una
lista de trasplante cardíaco. Aunque –lógicamente– la
tasa de muerte súbita se reduce (el 9 frente al 34% en
el grupo tratado con fármacos antiarrítmicos y el 16%
en el grupo sin tratamiento), no existen diferencias
significativas en la mortalidad cardíaca y mortalidad
total de estos pacientes. No parece, indicada por tanto,
la implantación de un DAI en este subgrupo de pacien-
tes, debiendo dirigir todos los esfuerzos a mejorar y, a
ser posible, estabilizar su situación hemodinámica.

– Pacientes que presentan un cuadro de FV estando
en una situación hemodinámica muy inestable. Como
es bien conocido, la presencia de arritmias ventricula-
res en un momento preciso depende de la existencia de
un trigger que actúa sobre un miocardio vulnerable.
La presencia de isquemia, disfunción ventricular iz-
quierda e inestabilidad eléctrica interactúan cada una
con la otra. La presencia de un episodio de taquicardia
ventricular y especialmente de fibrilación ventricular
mientras el paciente está hemodinámicamente inesta-
ble (p. ej., shock cardiogénico, recibiendo fármacos
vasoactivos y en ocasiones con trastornos hidroelectro-
líticos o del equilibrio ácido-base) debe hacernos pen-
sar en que los triggers pueden tener una importancia
mayor que el sustrato en ese caso. El paciente debe ser
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evaluado en situación hemodinámica estable, y se 
decidirá si precisa la implantación de un DAI u otro
tratamiento según las indicaciones descritas en este
apartado y en el de tratamiento de las taquicardias ven-
triculares.

Miocardiopatía hipertrófica

La muerte súbita es la causa de muerte más frecuen-
te en los pacientes que presentan una miocardiopa-
tía hipertrófica. La incidencia es muy variable, de-
pendiendo de la edad (> 4% en niños, 1-4% en adul-
tos)528-530 y de los demás factores de riesgo: severidad
de la hipertrofia-obstrucción, isquemia, historia fami-
liar de muerte súbita, presencia de síncopes, presencia
de arritmias ventriculares, genotipo, etc.531-536. La im-
portancia de la muerte súbita reside en que puede ser
la primera manifestación de la enfermedad, especial-
mente en pacientes jóvenes.

Las causas de muerte súbita en la miocardiopatía hi-
pertrófica son multifactoriales y, aunque en la mayoría
de los casos el ritmo observado es finalmente una FV,
sabemos que el proceso puede iniciarse en algunas
ocasiones con una arritmia supraventricular (p. ej., fi-
brilación auricular). En otras ocasiones el trastorno he-
modinámico, en ausencia de arritmia, precede a la apa-
rición de la arritmia ventricular final. Puede postularse
también que la presencia de isquemia sea un factor de-
sencadenante inicial en algunos casos. Esta etiología
multifactorial hace que no resulte fácil la estratifica-
ción del riesgo de recidiva de los pacientes que han
presentado un episodio de muerte súbita.

Por otro lado, en la miocardiopatía hipertrófica pue-
de establecerse una situación de difícil control a pesar
de disponer de cardioversión eléctrica. Una arritmia
puede provocar una alteración hemodinámica que au-
toperpetúa la arritmia o bien hace que recidive de for-
ma incesante después de la cardioversión. Este fenó-
meno, en caso de que el paciente sea portador de un
desfibrilador, puede llevar a una situación de «tormen-
ta eléctrica», lo que explicaría el fallecimiento de algu-
nos pacientes a pesar de repetidas cardioversiones ini-
cialmente efectivas.

Es posible inducir una TV/FV en hasta un 30 a un
50% de pacientes con miocardiopatía hipertrófica,
siendo la incidencia de arritmias malignas en el segui-
miento mucho menor. Por otro lado, puede no inducir-
se ninguna arritmia ventricular en hasta un 20% de pa-
cientes con miocardiopatía hipertrófica recuperados de
una muerte súbita a pesar de un protocolo de estimula-
ción agresivo537. No podemos utilizar por tanto sólo el
EEF como guía de estratificación en estos pacientes.
Por otro lado, el hecho de que no todas las muertes sú-
bitas sean «exclusivamente» arrítmicas y una tasa algo
más elevada de descargas inapropiadas han limitado la
implantación de desfibriladores en este grupo de pa-
cientes.

Ni los betabloqueadores ni los antagonistas del
calcio ni la cirugía, aunque útiles para el tratamiento
sintomático de la enfermedad, han demostrado su
utilidad en la prevención de la muerte súbita. El pa-
pel de la amiodarona en la prevención de la muerte
súbita en los pacientes de riesgo no está bien esta-
blecido. Aunque un estudio del grupo de McKenna538

propone que dicho tratamiento puede mejorar el pro-
nóstico, otros estudios539,540 no confirman estos re-
sultados.

La ausencia de tratamientos farmacológicos efecti-
vos en la prevención de nuevos episodios de arritmias
ventriculares fatales lleva a recomendar la implanta-
ción de un DAI si no puede demostrarse una causa
desencadenante clara del episodio de muerte súbita
(p. ej., FA rápida o trastorno hemodinámico impor-
tante).

Miocardiopatía dilatada

La cardiopatía isquémica –especialmente la cicatriz
postinfarto– es el sustrato más frecuentemente encon-
trado en los pacientes con arritmias ventriculares ma-
lignas. Aunque la taquicardia ventricular monomórfica
sostenida no es muy frecuente en presencia de una
miocardiopatía dilatada idiopática, la tasa de muerte
súbita en estos pacientes puede llegar hasta un 50%.
Se sabe desde hace tiempo que la no inducibilidad de
una arritmia ventricular durante un estudio electrofi-
siológico tiene un valor predictivo negativo mucho
más bajo que en los pacientes postinfarto. Por otro
lado, la reproducibilidad de la inducción es también
menor541, lo que limita la utilidad de los estudios elec-
trofisiológicos en estos pacientes.

Tras un episodio de muerte súbita por arritmia ven-
tricular en un paciente con miocardiopatía dilatada, es
importante descartar posibles causas desencadenantes
que pudieran ser corregidas (p. ej., desequilibrios hi-
droelectrolíticos importantes, proarritmia farmacológi-
ca –fármacos que prolongan el QT–, etc.). En ausencia
de factores desencadenantes claros la implantación de
un DAI es la mejor opción.

Situaciones especiales

Un caso particular es el del paciente joven con
miocardiopatía dilatada conocida, disfunción ventri-
cular severa y en grado funcional III que presenta un
episodio de muerte súbita. En este pequeño subgrupo
de pacientes deberá valorarse el riesgo-beneficio de
incluir al paciente en la lista de trasplante cardíaco o
bien implantar un desfibrilador como «puente» al
trasplante. Esta decisión dependerá: a) del estado he-
modinámico del paciente; b) del número de donantes
y del tiempo medio esperado hasta el trasplante, y 
c) de la morbimortalidad del trasplante en cada cen-
tro concreto.
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Cardiopatía valvular

La cardiopatía valvular se encuentra en una escasa
proporción de pacientes estudiados por taquiarritmia
ventricular. Existen muy pocas series publicadas en las
que la evolución de estos pacientes se presente de for-
ma independiente. Martínez-Rubio et al542 han presen-
tado recientemente una serie de 97 pacientes valvula-
res con arritmias ventriculares.

La decisión terapéutica en un paciente portador de
una valvulopatía tras un episodio de muerte súbita
debe contemplar una valoración cuidadosa del grado
de severidad de sus lesiones valvulares. No debemos
olvidar, como ya se ha comentado, que alteraciones
hemodinámicas severas pueden provocar la aparición
de fibrilación ventricular y (más raramente) taquicar-
dia ventricular. En caso de afectación valvular muy se-
vera (p. ej., estenosis aórtica crítica, insuficiencia mi-
tral aguda, etc.), la posible indicación de desfibrilador
debe realizarse una vez que el enfermo se encuentre en
una situación estable posquirúrgica.

Pacientes sin cardiopatía «estructural»
de base

Fibrilación ventricular primaria-idiopática

Nos referimos a fibrilación ventricular primaria o
idiopática cuando no encontramos ninguna evidencia de
cardiopatía –con las exploraciones de las que dispone-
mos actualmente– en un paciente recuperado de muerte
súbita. Este grupo representa aproximadamente el 5%
de los pacientes reanimados tras un paro cardíaco543,544.
Este grupo no es homogéneo y en ocasiones puede in-
cluirse en él a pacientes en los que la arritmia podría ha-
ber sido secundaria a espasmo coronario o miocarditis.

Dado que no es una enfermedad muy frecuente, no
existen estudios prospectivos sobre la evolución natu-
ral de esta patología sin tratamiento, y menos aún estu-
dios aleatorios que comparen diversos tratamientos.
En este sentido, debemos basarnos en los datos de los
registros internacionales (UCARE en Europa y IVF-
US en EE.UU.) para construir nuestra toma de decisio-
nes545-550. Un aspecto muy importante a tener en cuenta
en estos pacientes es que la ausencia de cardiopatía de
base implica un excelente pronóstico si se eliminan (o
tratan) los episodios de fibrilación ventricular.

La tasa de recurrencias sin tratamiento no se conoce
con absoluta exactitud, pero se estima que entre el 30
y el 50% de los pacientes pueden tener recurrencias
(parada cardíaca, síncope o descarga del desfibrilador)
en los 3 años siguientes al primer episodio. Salvo en el
estudio de Belhassen y Viskin549, en el que los fárma-
cos bloqueadores de los canales del sodio eran efica-
ces, en el resto de las publicaciones no se ha encontra-
do un claro beneficio ni de los betabloqueadores ni del
resto de fármacos antiarrítmicos. Aunque puede argu-

mentarse que ni el síncope ni la descarga adecuada del
DAI pueden considerarse, desde un punto de vista es-
tricto, un equivalente de muerte súbita, creemos que
dados: a) el excelente pronóstico cardiológico de estos
pacientes; b) la ausencia de tratamiento farmacológico
con eficacia demostrada, y c) la ausencia de paráme-
tros que permitan estratificar qué pacientes sufrirán re-
currencias y cuáles no, es aconsejable la implantación
de un DAI en estos pacientes.

Bloqueo de rama derecha con ST elevado
de V1 a V3. Síndrome de Brugada

En 1992 los doctores Brugada describen 8 casos de
pacientes recuperados de muerte súbita por fibrilación
ventricular que presentaban un patrón electrocardio-
gráfico característico551, consistente en un patrón de
bloqueo de rama derecha con ST elevado de V1 a V3.
Ninguno de ellos presentaba cardiopatía estructural
–especialmente displasia ventricular derecha–. Las
arritmias clínicas de estos pacientes son taquicardias
ventriculares polimórficas que en algunos casos se au-
tolimitan y en otros degeneran a fibrilación ventricular.
Desde entonces se han descrito múltiples casos en to-
dos los continentes.

Se han observado la agrupación familiar de la enfer-
medad, la presencia en la familia de pacientes asinto-
máticos con el mismo patrón electrocardiográfico552 y
la presencia de pacientes en los que la alteración elec-
trocardiográfica es «intermitente». También se ha des-
crito el «desenmascaramiento» del patrón electrocar-
diográfico mediante la administración de ajmalina i.v. o
procainamida i.v.553 en pacientes asintomáticos familia-
res de pacientes afectados, o bien en pacientes que ha-
bían sido catalogados de portadores de fibrilación ven-
tricular «idiopática». Recientemente se ha conocido la
relación de esta enfermedad con una alteración genéti-
ca que altera la codificación de los canales de sodio554.

Los datos clínicos y el seguimiento completo de 41
pacientes que han tenido parada cardíaca (n = 32) o sín-
cope de causa desconocida (n = 9) se han publicado re-
cientemente555. El seguimiento de los pacientes que ya
han sufrido un episodio de muerte súbita demuestra que
el 34% de ellos presentan un nuevo episodio de arritmia
ventricular maligna (seguimiento medio de 34 meses).
Ningún fármaco antiarrítmico ha demostrado ofrecer
una protección suficiente a estos pacientes. Dado que no
presentan cardiopatía estructural de base, la esperanza de
vida –una vez eliminado el riesgo de muerte súbita– de-
bería ser muy alta, lo que justifica la implantación de un
desfibrilador automático en este grupo de pacientes.

Síndrome de QT largo

El síndrome de QT congénito largo es una enferme-
dad hereditaria que en su forma más frecuente (sín-
drome de Romano-Ward) se transmite de forma autosó-
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mica recesiva, y menos habitualmente en forma 
autosómica dominante, asociada en este caso a sordera
(síndrome de Jerwell-Nielsen). Más recientemente se
han localizado diferentes loci de la enfermedad congéni-
ta en los cromosomas 11 (LQT1), 7 (LQT2), 3 (LQT3) y
4 (LQT4). Estas alteraciones genéticas provocan una al-
teración de los canales de sodio y/potasio556-558 que pre-
disponen a taquicardias ventriculares polimórficas.

Aunque el hallazgo típico es la presencia de una
prolongación del intervalo QT, también puede acom-
pañarse frecuentemente de alteraciones de la repolari-
zación (cambios segmento ST-T), alternancia de la
onda T y bradicardia sinusal relativa. Habitualmente
existen antecedentes de muerte súbita en la familia, y
en la mayor parte de los pacientes la muerte súbita va
precedida de episodios sincopales. La muerte súbita es
debida a la asociación de este síndrome con taquicar-
dias ventriculares polimórficas en torsade de pointes.

El pronóstico de estos pacientes en ausencia de tra-
tamiento farmacológico no es bueno. Los registros in-
ternacionales de QT largo nos han permitido conocer
que el 50% presentan muerte súbita por arritmias ven-
triculares a los 10 años del inicio de los síntomas. El
tratamiento con betabloqueadores es muy eficaz en es-
tos pacientes, ya que reduce drásticamente la tasa de
episodios arrítmicos. La alta eficacia del tratamiento
betabloqueador hace que éste sea el tratamiento de pri-
mera elección en los pacientes recuperados de muerte
súbita no tratados previamente, considerando la im-
plantación de un DAI en aquellos en quienes persisten
los síncopes a pesar de la medicación559-563.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White

Véase apartado de taquicardias supraventriculares
asociadas al síndrome de WPW.

Las indicaciones de tratamiento en los pacientes re-
cuperados de muerte súbita se presentan en la tabla 23.
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TABLA 23. Indicaciones de tratamiento 
en los pacientes recuperados de muerte súbita

Clase I

1. DAI en pacientes con o sin cardiopatía orgánica, recuperados

de muerte súbita, sin factores desencadenantes corregibles

evidentes (grado de evidencia A)

2. Betabloqueadores en pacientes con síndrome de QT largo

congénito no tratados previamente (nivel de evidencia B)

Clase IIa

1. Revascularización en pacientes con enfermedad coronaria

severa y abundante miocardio en riesgo (nivel de evidencia B)

Clase IIb

1. No hay

Clase III

1. Muerte súbita secundaria a arritmia ventricular durante la fase

aguda de un infarto de miocardio o causa reversible (alteración

hidroelectrolítica, shock cardiogénico, etc.)

2. No implantación de desfibrilador en pacientes recuperados de

muerte súbita y que permanecen en grado funcional IV a pesar

de tratamiento
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