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Las taquicardias ventriculares sensibles a la adeno-
sina constituyen un subgrupo de arritmias que se pre-
sentan en pacientes sin cardiopatía estructural, gene-
ralmente tras episodios de hipertonía simpática
producida por estrés emocional o ejercicio físico1. El
mecanismo íntimo de estas arritmias se desconoce,
aunque diversos argumentos sugieren que se originan
a partir de una actividad repetitiva («triggered acti-

vity») desencadenada por despolarizaciones anormales
de la membrana celular («delayed after depolariza-

tions»), todo ello en el contexto de un exceso de calcio
intracelular inducido por catecolaminas1. No todas las
regiones del corazón parecen tener la capacidad de de-
sarrollar este sustrato arritmogénico. En efecto, el ma-
peo de los electrogramas intracavitarios obtenidos en
el laboratorio de electrofisiología durante episodios de
taquicardia y, por otro lado, la información derivada de
la ablación eléctrica por radiofrecuencia del foco arrit-
mogénico indican que las taquicardias ventriculares
sensibles a la adenosina se originan preferentemente
en el tracto de salida del ventrículo derecho2, y con
menor frecuencia en el tracto de salida del ventrículo
izquierdo3. El patrón electrocardiográfico típico de la
taquicardia de origen ventricular derecho es el de blo-
queo de rama izquierda con desviación inferior del eje
eléctrico, mientras que la localización izquierda pre-
senta un patrón de bloqueo de rama izquierda con eje
superior o indeterminado.

La adenosina puede ayudar a caracterizar el meca-
nismo de una taquicardia ventricular idiopática pero,
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aunque su administración suele ser inocua en pacien-
tes sin cardiopatía, se han descrito efectos proarrítmi-
cos graves en pacientes con cardiopatía estructural de
base4,5.

En el contexto clínico de la cardiopatía isquémica y
la taquicardia ventricular reentrante no se han podido
documentar casos de sensibilidad de la taquicardia
ventricular a la adenosina1. En un intento de esclarecer
si la adenosina puede tener efecto antiarrítmico cuan-
do la taquicardia originada por actividad repetitiva se
mantiene por un mecanismo reentrante, un grupo de
investigadores del Instituto Nacional de Cardiología de
México publica en este número de REVISTA ESPAÑOLA

DE CARDIOLOGÍA un estudio experimental en el modelo
canino6. Se trata de una serie muy amplia de experi-
mentos en los que se aplican cristales de aconitina en
el miocardio para inducir una taquicardia ventricular
por actividad repetitiva y, a su vez, se aplica fenol in-
tramiocárdico para inducir una lesión que se supone
será capaz de facilitar un circuito de reentrada que per-
petúe la arritmia. En este modelo, la administración
aguda de adenosina a 2 concentraciones distintas (6 y
12 mg) durante la taquicardia ventricular inducida por
aconitina y la presencia de lesión miocárdica logró el
paso a ritmo sinusal en el 45 y el 67% de los casos,
respectivamente. Los autores observaron que el efecto
antiarrítmico de mayor intensidad aparecía a los pocos
instantes de la administración de la adenosina, pero
también observaron un efecto antiarrítmico claro aun-
que de menor intensidad al cabo de 30 a 60 min. Pese
a que en este modelo la sensibilidad de la taquicardia
ventricular a la adenosina fue muy elevada, la extrapo-
lación de estos resultados al modelo clínico no es fac-
tible por 2 hechos. Por un lado, los autores no demues-
tran en su estudio que la taquicardia inducida por
aconitina se produce en efecto por un mecanismo de
actividad repetitiva y tampoco que la arritmia se man-
tiene por un mecanismo reentrante. Por otro lado, se
desconocen las características anatomopatológicas y el
sustrato arritmogénico producidos por la inyección in-
tramiocárdica de fenol. Un hallazgo reseñable del es-
tudio de Micheli et al6 es la posibilidad de que la ade-
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nosina ejerza un efecto antiarrítmico tardío, pero este
mecanismo debe ser aclarado en el futuro.

En el contexto de la fibrilación auricular, reciente-
mente se han descrito en miocardiocitos humanos libe-
raciones anormales de calcio sarcoplásmico que pue-
den generar actividad repetitiva y, por tanto, favorecer
la recidiva de la arritmia7. En estas circunstancias, los
fármacos como la adenosina, que tienen la capacidad
de atenuar arritmias por actividad repetitiva, podrían
tener un papel potencial pero su calado necesita futu-
ras investigaciones.

En resumen, la adenosina es un fármaco con capaci-
dad antiarrítmica en las taquicardias ventriculares idio-
páticas generadas por actividad repetitiva pero su ad-
ministración rutinaria en el esquema terapéutico de las
taquicardias ventriculares no está justificada si existe
sospecha de cardiopatía estructural de base. Se requie-
ren nuevos estudios para valorar el potencial de la ade-
nosina en otras arritmias cuyo mecanismo común es la
generación de actividad repetitiva.
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