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https://doi.org/10.1016/j.recesp.2019.12.029
https://doi.org/10.1016/j.recesp.2019.12.012
mailto:jbrugada@clinic.cat
mailto:dkatrits@dgkatritsis.gr
http://www.escardio.org/guidelines
https://doi.org/10.1016/j.recesp.2019.12.029


TABLA DE CONTENIDOS
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electrocardiográfico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

9.1.2. Maniobras vagales y adenosina. . . . . . . . . . 11

9.1.3. Estudios electrofisiológicos . . . . . . . . . . . . . 11

9.2. Taquicardias de complejo QRS ancho

(> 120 ms) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11
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14.2.2. Cardioversión eléctrica . . . . . . . . . . . . . . . . 40
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del nódulo auriculoventricular . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

Figura 16. Algoritmo de St. George para la localización de las

vı́as accesorias. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30

Figura 17. Localización de las vı́as accesorias en presencia de
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1. PREÁMBULO

Las GPC resumen y evalúan las evidencias disponibles con el

objetivo de prestar asistencia a los profesionales de la salud a la

hora proponer las mejores estrategias de tratamiento para un

paciente particular, que sufre una enfermedad determinada. Las

GPC y sus recomendaciones deberı́an facilitar la tomade decisiones

de los profesionales de la salud en su práctica diaria. Sin embargo,

las decisiones finales relativas a cada paciente deben tomarlas los

profesionales de la salud responsables en consulta con el paciente

y su tutor o representante legal, según corresponda. La European

Society of Cardiology (ESC) y sus socios, además de otras sociedades

y organizaciones, han publicado un gran número de GPC en los

últimos años. Debido a su impacto en la práctica clı́nica, se han

establecido criterios de calidad para el desarrollo de las GPC de

forma que la toma de decisiones sea transparente para el usuario.

Las recomendaciones sobre la formulación y la publicación de las

GPC de la ESC se pueden encontrar en la página web de la ESC

(http://www.escardio.org/ Guidelines-&-Education/Clinical-Prac-

tice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guideli-

nes). Las GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC en

determinados temas y se actualizan con regularidad.

La ESC lleva a cabo un número de registros que son esenciales

para la evaluación, el diagnóstico, el uso de recursos y la adherencia

a las GPC. Estos registros tienen como objetivo ofrecer una mejor

comprensión de la práctica médica en Europa y el resto del mundo

a base de recopilar datos durante la práctica clı́nica habitual.

Las GPC se desarrollan junto con material educativo derivado

que aborda las necesidades culturales y profesionales de los

cardiólogos, ası́ como de los profesionales con quienes colaboran.

La recolección de estos datos observacionales de alta calidad en

lapsos apropiados tras el lanzamiento de las GPC de la ESC

contribuirá a la evaluación de su nivel de implementación,

Abreviaturas y Acrónimos

AV: auriculoventricular

CC: corriente continua

EC: enfermedad coronaria

ECG: electrocardiograma

EEF: estudio electrofisiológico

FA: fibrilación auricular

FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo

GPC: guı́as de práctica clı́nica

i.v.: intravenoso

IC: insuficiencia cardiaca

IM: infarto de miocardio

NAV: nódulo auriculoventricular

RMC: resonancia magnética cardiaca

RPP: resultados percibidos por los pacientes

TA: taquicardia auricular

TAF: taquicardia auricular focal

TAM: taquicardia auricular multifocal

TMC: taquimiocardiopatı́a

TIU: taquicardia incesante de la unión

TMM: taquicardia mediada por marcapasos

TSI: taquicardia sinusal inapropiada

VI: ventrı́culo izquierdo

VP: vena pulmonar

WPW: Wolff-Parkinson-White
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tomando como puntos de referencia prioritarios los objetivos clave

definidos en las GPC de la ESC y los Comités para la educación y los

Grupos de Trabajo al mando.

Los miembros de este Grupo de trabajo fueron seleccionados

por la ESC en representación de los profesionales de la salud

dedicados a los cuidados médicos de la patologı́a tratada en el

presente documento, incluyendo los subgrupos de especialidad

de la ESC. Los expertos de este campo seleccionados llevaron a

cabo una revisión exhaustiva de la evidencia publicada para el

tratamiento de una enfermedad concreta de acuerdo con la polı́tica

del Committee for Practice Guidelines (CPG) de la ESC. Se llevó a cabo

una evaluación crı́tica de los procedimientos diagnósticos y

terapéuticos, además de la relación entre el riesgo y el beneficio.

Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de la recomendación

de una opción terapéutica particular de acuerdo con escalas

predefinidas, como se indica en las tablas 1 y 2.

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del

documento han declarado por escrito cualquier relación que se

pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas

declaraciones escritas están archivadas y disponibles en la página

web de la ESC (http://www.escardio.org/Guidelines). Durante el

periodo de redacción, las modificaciones en las relaciones que

pudieran considerarse conflicto de intereses se notificaron a la ESC

y se actualizaron. El informe del grupo de trabajo fue financiado en

su totalidad por la ESC y se desarrolló sin ninguna participación de

la industria.

El Comité para la elaboración de las GPC de la ESC supervisa y

coordina la preparación de las nuevas GPC, ası́ como su aprobación.

Este comité, con la colaboración del equipo de expertos externos,

somete a las GPC de la ESC a una revisión exhaustiva. Tras realizar

las revisiones pertinentes, todos losmiembros del Grupo de trabajo

aprueban las GPC y el comité de elaboración está al cargo de la

aprobación del documento para su publicación en el European

Heart Journal. Las GPC han sido desarrolladas tras una cuidadosa

evaluación del conocimiento cientı́fico y médico y las evidencias

disponibles hasta el momento.

Tabla 1

Clases de recomendación

Tabla 2

Niveles de evidencia
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La tarea de desarrollar las GPC de la ESC también incluye la

creación de herramientas formativas y la implementación de las

recomendaciones a través de programas, entre los que se incluye la

versión de bolsillo de las GPC, resúmenes en diapositivas, folletos

con mensajes clave para un público no especialista y versiones

electrónicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas

versiones están resumidas y, para obtener información más

detallada, el usuario siempre debe acceder al texto completo de

las GPC, que está disponible gratuitamente en las páginasweb de la

ESC y EHJ. Se anima a las Sociedades Nacionales de la ESC que

apoyen, traduzcan e implementen todas las Guı́as de la ESC. Los

programas de implementación son necesarios porque se ha

comprobado que la aplicación de recomendaciones clı́nicas puede

favorecer el resultado de las enfermedades.

Se anima a los profesionales de la salud a considerar plenamente

las GPC durante el ejercicio profesional según su criterio clı́nico, ası́

como en la determinación y la implantación de estrategias

preventivas, diagnósticas o de tratamiento médico. Sin embargo,

las GPC no invalidan de ninguna manera la responsabilidad

individual de los profesionales de la salud a la hora de tomar las

decisiones apropiadas y precisas en consulta con el paciente o con

su tutor legal cuando sea apropiado. También es la responsabilidad

del profesional cerciorarse de las leyes y regulaciones aplicables a

cada paı́s en el momento de la prescripción de fármacos o la

recomendación de dispositivos.

2. INTRODUCCIÓN

Las arritmias supraventriculares son comunes y los pacientes

están generalmente asintomáticos, lo que requiere el tratamiento

con fármacos y procedimientos electrofisiológicos. La ESC publicó

una guı́a para el tratamiento de las taquicardias supraventriculares

(TSV) en 20031 y también se han publicado sus correspondientes

versiones en Estados Unidos, la más reciente en 20152.

Existe la necesidad de proporcionar recomendaciones expertas a

los profesionales que participan en el cuidado de los pacientes con

TSV. Además, se debe explorar en más profundidad las diversas

condiciones con las que también podrı́a coexistir la TSV. Para tratar

esta materia, la ESC creó un Grupo de trabajo con el objetivo de

revisar de manera comprehensiva la evidencia publicada y editar

una GPC sobre el tratamiento de pacientes con TSV que contenga un

consenso actualizado sobre las últimas recomendaciones consen-

suadas para la práctica clı́nica. El presente documento resume el

estado actual de la cuestión, centrándose en los avances desde la

publicación de la última guı́a de la ESC y proporciona recomenda-

ciones generales para el tratamiento de pacientes adultos con TSV

según los principios de la medicina basada en la evidencia.

2.1. Revisión de la evidencia

Se pidió a losmiembros del Grupo de trabajo que llevasen a cabo

una revisión detallada de la literatura y sopesasen la fuerza de la

evidencia a favor o en contra de un tratamiento o procedimiento

especı́fico, ası́ como una estimación de los resultados de salud

esperados en los casos en los que se disponga de datos. Se tuvieron

en consideración los modificadores especı́ficos de cada paciente, las

comorbilidades y los problemas derivados de las preferencias de los

pacientes que podrı́an influir la elección de ciertas pruebas o

tratamientos, ası́ como la frecuencia del seguimiento y su

rentabilidad. En las áreas controvertidas, o en el caso de que no

exista evidencia aparte de la práctica clı́nica habitual, se llevó a cabo

una deliberación exhaustiva y rigurosa y se llegó a un consenso a

través de un acuerdo entre los expertos del panel. El presente

documento ha sido sometido a una revisión externa por pares.

La fuerza de las recomendaciones y los niveles de evidencia de

las opciones de tratamiento especı́ficas se valoraron y clasificaron

según escalas predefinidas, como se ve en la tabla 1 y la tabla 2

respectivamente.

Ante todo, esta GPC incluye evidencia y opiniones de los

expertos de diversos paı́ses. Por lo tanto, los tratamientos anti-

arrı́tmicos farmacológicos y no farmacológicos aquı́ descritos

podrı́an incluir fármacos que no han sido aprobados por las

agencias reguladoras del gobierno en todos los paı́ses.

2.2. Relaciones con la industria y otros conflictos de intereses

Es la polı́tica de la ESC apoyar los informes y documentos

estratégicos y las GPC sin apoyo comercial y todos los miembros

ofrecieron voluntariamente su tiempo. Por lo tanto, todos los

miembros del grupo de redacción, ası́ como los revisores, han

comunicado cualquier potencial conflicto de intereses en detalle.

Los detalles de estas declaraciones estarán disponibles en la página

web de la ESC en el momento de la publicación de estas guı́a.

2.3.

?

Qué hay de nuevo en la edición de 2019?

2.3.1. Cambios en las recomendaciones de 2003 a 2019

Debido a que la anterior GPC sobre TSV se publicó hace 16 años,

muchos de los fármacos que se recomendaron entonces no reciben

consideración en la de 2019. Además, las técnicas y las instrucciones

para las técnicas de ablación han cambiado. Los cambios en estas

recomendaciones se indican en cada sección de la tabla 3.

Tabla 3

Cambios en las recomendaciones de la GPC de TSV desde 2003

2003 2019

Tratamiento urgente de las taquicardias de complejo QRS estrecho

Verapamilo y diltiazem I IIa

Bloqueadores beta IIb IIa

No se mencionan la amiodarona ni la digoxina en la GPC de 2019

Tratamiento agudo de las taquicardias de complejo QRS ancho

Procainamida I IIa

Adenosina IIb IIa

Amiodarona I IIb

No se mencionan el sotalol ni la lidocaina en la GPC de 2019

Tratamiento de la taquicardia sinusal inapropiada

Bloqueadores beta I IIa

No se mencionan el verapamilo/diltiazem ni la ablación con catéter en la GPC

de 2019

Tratamiento del sı́ndrome de taquicardia postural ortostática

Consumo de sal y lı́quidos IIa IIb

No se mencionan las siguientes medidas en la GPC de 2019: mantener la cabeza

erguida, medias de compresión, bloqueadores beta selectivos, fludrocortisona,

clonidina, metilfenidato, fluoxetina, eritropoyetina, ergotamina/octreotida

y fenobarbitona

Tratamiento de la taquicardia auricular focal

Agudo

Flecainida/propafenona IIa IIb

Amiodarona IIa IIb
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2.3.2. Nuevas recomendaciones en 2019

tabla 4

2.3.3. Nuevos conceptos revisados

� Tratamientos farmacológicos para la taquicardia sinusal ina-

propiada (TSI) y la taquicardia auricular focal (TAF).

� Opciones de tratamiento para la conversión aguda y la anti-

coagulación del aleteo auricular.

� Tratamiento de la taquicardia por reentrada del nódulo

auriculoventricular (NAV).

� Tratamiento de la taquicardia auriculoventricular por reentrada

antidrómica y la fibrilación auricular (FA) preexcitada.

� Tratamiento de pacientes con preexcitación asintomática.

� Diagnóstico y tratamiento de taquimiocardiopatı́a (TMC).

3. DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES

El término «TSV» hace referencia literalmente a taquicardia

(frecuencia auricular > 100 lpm en reposo), en cuyo mecanismo

están implicados el tejido del haz de His o superior2,3. Tradicio-

nalmente, «TSV» se ha utilizado para describir todos los tipos de

taquicardia salvo la taquicardia ventricular (TV) y la FA. Por lo

tanto, se incluyen taquicardias tales como la taquicardia por

reentrada del nódulo auriculoventricular con la participación de

Tabla 3 (Continuación)

Cambios en las recomendaciones de la GPC de TSV desde 2003

No se mencionan la procainamida, el sotalol ni la digoxina en la GPC de 2019

Crónico

Bloqueadores beta I IIa

Verapamilo y diltiazem I IIa

El sotalol y la disopiramina no se mencionan en la GPC de 2019

Tratamiento del aleteo auricular

Agudo

Electroestimulación auricular o transesofágica I IIb

Ibutilida IIa I

Flecainida/propafenona IIb III

Verapamilo y diltiazem I lla

Bloqueadores beta I lla

El digital no se menciona en la GPC de 2019

Crónico

La dofetilida, el sotalol, la flecainida, la propafenona, la procainamida, la quinidina

y la disopiramida no se mencionan en la GPC de 2019

Tratamiento de la taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

Agudo

La amiodarona, el sotalol, la flecainida y la propafenona no se mecionan en la GPC

de 2019

Crónico

Verapamilo y diltiazem

Bloqueadores beta

La amiodarona, el sotalol, la flecainida, la propafenona y el autotratamiento

a demanda no se mencionan en la GPC de 2019

Tratamiento de la taquicardia por reentrada auriculoventricular

Flecainida/propafenona IIa IIb

Bloqueadores beta IIb IIa

La amiodarona, el sotalol y el autotratamiento a demanda no se mencionan en la

GPC de 2019

TSV durante el embarazo

Verapamilo IIb IIa

Ablación con catéter IIb IIa*

El sotalol, el propanolol, la quinidina y la procainamida no se mencionan en la GPC

de 2019

*Cuando se dispone de ablación sin fluoroscopia. GPC: guı́a de práctica clı́nica.

Tabla 4

Nuevas recomendaciones en 2019

Se deberá considerar la ivabradina, sola o en combinación con un

bloqueador beta, para pacientes con taquicardia sinusal

inapropiada

IIa

Se puede considerar la ibutilida (i.v.) para el tratamiento agudo de

la taquicardia auricular focal

IIb

Se puede considerar la ivabradina para el sı́ndrome de taquicardia

postural ortostática y la ivabradina con un bloqueador beta para el

tratamiento crónico de la taquicardia auricular focal

IIb

Se debe considerar la anticoagulación para pacientes con aleteo

auricular sin FA, pero no se ha establecido el umbral de inicio

IIa

Tabla 4 (Continuación)

Nuevas recomendaciones en 2019

Se recomiendan la ibutilida (i.v.) y la dofetilida (i.v. u oral en el

hospital) para la conversión del aleteo auricular

I

Se recomienda la estimulación cardiaca de alta frecuencia para la

terminación del aleteo auricular en presencia de un marcapasos o

desfibrilador implantable

I

No se recomienda la amiodarona i.v. para la FA preexcitada III

Se debe considerar realizar un EEF para estratificar el riesgo de los

individuos con preexcitación asintomática

IIa

Se recomienda la ablación con catéter para pacientes

asintomáticos cuyo EEF con isoprenalina identifique

caracterı́sticas de alto riesgo como SPERRI � 250ms, periodo

refractario de las vı́as accesorias � 250ms, vı́as accesorias

múltiples y taquicardia inducible con participación de las vı́as

accesorias

I

Se debe considerar la evaluación no invasiva de las propiedades de

conducción de las vı́as accesorias en individuos con preexcitación

asintomática

IIb

Se puede considerar la ablación con catéter para pacientes con

preexcitación asintomática y vı́as accesorias de bajo riesgo

durante la estratificación del riesgo invasiva o no invasiva

IIb

Se debe considerar la ablación con catéter para pacientes con

preexcitación asintomática y disfunción del VI debido a

disincronı́a eléctrica

IIa

Se recomienda la ablación del nódulo auriculoventricular con

estimulación cardiaca posterior (ablate and pace), ya sea

biventricular o del haz de His, si la taquicardia responsable de la

TMC no se puede someter a ablación o controlar con fármacos

I

Se recomienda evitar todos los fármacos antiarrı́tmicos durante el

primer trimestre de embarazo si es posible

I

Se deben considerar los bloqueadores selectivos beta 1 (excepto el

atenolol) o el verapamilo, en este orden de preferencia, para la

prevención de TSV enmujeres embarazadas sin sı́ndrome deWPW

IIa

Se debe considerar la flecainida o la propafenona en la prevención

de TSV en pacientes embarazadas con sı́ndrome de WPW sin

cardiopatı́a estructural o isquémica

IIa

EEF: estudio electrofisiológico; FA: fibrilación auricular; i.v.: intravenoso; SPERRI:

intervalo RR con preexcitación más corto durante la FA; TMC: taquimiocardiopatı́a;

TSV: taquicardia supraventricular; VI: ventrı́culo izquierdo; WPW: sı́ndrome de

Wolff-Parkinson-White.
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vı́as accesorias que, en esencia, no son ritmo supraventricular

(tabla 5). El término «taquicardia de complejo QRS estrecho» hace

referencia a aquellas con una duración del QRS � 120 ms. Una

taquicardia de complejo QRS ancho hace referencia a una duración

del QRS > 120 ms (tabla 6). En la práctica clı́nica, la TSV puede

presentarse como taquicardia de complejo estrecho o ancho, que

en su mayorı́a, aunque no invariablemente, se manifiestan como

ritmos regulares. Esta GPC no trata de la FA, a la que se han

dedicado otra GPC4 y varios documentos de consenso5-7.

4. MECANISMOS ELECTROFISIOLÓGICOS DE LA TAQUICARDIA
SUPRAVENTRICULAR

Las arritmias se pueden originar por una iniciación anormal del

impulso en un miocito individual o, de modo más realista, en un

grupo de miocitos. Esto puede ocurrir en células sin automatismo

a través de un mecanismo similar al automatismo de las células

marcapasos (nódulo sinusal y NAV), y por ello se denomina

automatismo anormal o aumentado. Una forma alternativa de la

iniciación anormal del impulso implica oscilaciones del potencial

de membrana, conocidas como posdespolarizaciones precoces o

tardı́as. En estos casos, las arritmias resultantes se conocen como

actividad desencadenada8. Las arritmias que resultan del aumento

del automatismo y de la actividad desencadenada se denominan

«no reentrantes». Las arritmias también pueden surgir cuando las

regiones del miocardio activadas más tarde reexcitan zonas que ya

han recuperado la excitabilidad. Esto tiene como resultado una

propagación anormal del impulso eléctrico de la excitación y de

la refractariedad de los tejidos. Este mecanismo, conocido como

«reentrada», tiene como base el carácter sincitial del tejido

miocárdico, por lo que es totalmente distinto de los sitios de

iniciación del impulso8. Se proporciona una descripción detallada y

esquematizada de los circuitos comunes de la TSV en el material

adicional.

Tabla 5

Clasificación convencional de las taquicardias

Taquicardias auriculares

Taquicardias sinusales

� Taquicardia sinusal fisiológica

� Taquicardia sinusal inapropiada

� Taquicardia sinusal por reentrada

Taquicardia auricular focal

Taquicardia auricular multifocal

Taquicardia por macrorreentrada

� Taquicardia por macrorreentrada dependiente del istmo cavotricuspı́deo

- Aleteo auricular tı́pico, antihorario (común) y horario (inverso)

- Otras taquicardias por macrorreentrada dependientes del istmo

cavotricuspı́deo

� Taquicardia por macrorreentrada no dependiente del istmo cavotricuspı́deo

- Taquicardia auricular derecha por macrorreentrada dependiente del istmo

cavotricuspı́deo

- Taquicardia auricular izquierda por macrorreentrada dependiente del istmo

cavotricuspı́deo

FA

Taquicardias de la unión AV

Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

� Común

� No común

Taquicardia de la unión no reentrante

� Taquicardia ectópica de la unión o taquicardias focales de la unión

� Otras variables sin reentrada

Taquicardia por reentrada auriculoventricular

� Ortodrómica (incluida la taquicardia incesante de la unión)

� Antidrómica con conducción retrógrada a través del NAV o, raramente, a

través de otra vı́a

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; NAV: nódulo auriculoventricular.

Tabla 6

Diagnóstico diferencial de taquicardias de complejo QRS estrecho

Taquicardias de complejo QRS estrecho (� 120 ms)

Regulares

� Taquicardia sinusal fisiológica

� Taquicardia sinusal inapropiada

� Taquicardia sinusal por reentrada

� Taquicardia auricular focal

� Aleteo auricular con conducción AV fija

� Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

� Taquicardia de la unión (u otras variables no reentrantes)

� Taquicardia auriculoventricular por reentrada ortodrómica

� TV idiopática (especialmente TV septal superior)

Irregulares

� FA

� Taquicardia auricular focal o aleteo auricular con bloqueo AV variable

� Taquicardia auricular multifocal

Taquicardias de complejo QRS ancho (> 120 ms)

� Regulares

� TV/aleteo

� Ritmo ventricular de marcapasos

� Taquicardia auriculoventricular por reentrada antidrómica

� TSV con aberrancia/bloqueo de rama (preexistente o dependiente de la

frecuencia durante la taquicardia)

� Taquicardia auricular preexcitada o taquicardia de la unión/con vı́as

accesorias pasivas

� TSV con ensanchamiento del complejo QRS debido a un desequilibrio de los

electrolitos o a fármacos antiarrı́tmicos

Irregulares

� FA, o aleteo auricular, o taquicardia auricular focal con bloqueo variable

conducido con aberrancia

� Taquicardia auriculoventricular por reentrada antidrómica debido a una vı́a

accesoria noduloventricular/fascicular con conducción VA variable

� FA preexcitada

� TV polimórfica

� Torsade de pointes

� Fibrilación ventricular

� Ocasionalmente, la FA con respuesta ventricular muy rápida puede parecerse

a una taquicardia de complejo QRS estrecho regular.

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; TSV: taquicardia supraventricu-

lar; TV: taquicardia ventricular.
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5. ANATOMÍA CARDIACA PARA ELECTROFISIÓLOGOS

El conocimiento de las estructuras anatómicas tanto fuera como

dentro de las cavidades auriculares tiene una gran relevancia

clı́nica, especialmente cuando se estén considerando intervencio-

nes. Se ofrece un análisis detallado en el material adicional.

6. EPIDEMIOLOGÍA DE LAS TAQUICARDIAS
SUPRAVENTRICULARES

Los estudios epidemiológicos sobre la población con TSV son

escasos. En la población general, la prevalencia de la TSV es de 2,25/

1.000 personas y la incidencia, 35/100.000 personas-años. Las

mujeres tienen el doble de riesgo de TSV que los varones, y las

personas de 65 omás años tienen 5 vecesmás riesgo de TSV que los

individuos más jóvenes. Los pacientes con TSV paroxı́stica (TSVP)

aislada son más jóvenes, tienen una frecuencia de TSV más rápida,

sı́ntomas de inicio más temprano y más posibilidades de que se

documente la afección en una visita a urgencias que aquellos con

enfermedad cardiovascular9. En un estudio con una cohorte

pediátrica de 1.967.911 nacimientos vivos entre 2000 y 2008,

2.021 pacientes (el 51,6% varones; incidencia total, 1,3/1.000)

tenı́an TSV (el sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White [WPW]

representaba el 16,2%). A la edad de 15 años, el riesgo anual de

muerte súbita era del 0,01% por paciente-año10.

En centros especializados, la taquicardia por reentrada del NAV

es el tipo de TSVmás tratado tras la FA, seguida del aleteo auricular

y la taquicardia por reentrada auriculoventricular11-13. Lasmujeres

tienen más posibilidades de sufrir taquicardia por reentrada del

NAV que los varones (�70:30)14,16, mientras que ocurre lo

contrario en la taquicardia por reentrada auriculoventricular (en

proporción 45:55)14. Se ha señalado que existe una relación con el

ciclo menstrual17 y los episodios son más frecuentes durante el

embarazo y en mujeres con TSV preexistente18.

En la población general, la prevalencia del sı́ndrome deWPWen

un ECG de superficie se sitúa en un 0,15-25%19 y aumenta al 0,55%

en familiares directos de pacientes afectados20. Sin embargo, no

todos los pacientes sufren TSV y la preexcitación intermitente no es

rara. En comparación con el resto de la población, aquellos con

preexcitación son generalmentemás jóvenes, predominantemente

varones y tienen menos comorbilidades21,22. La proporción de

pacientes con taquicardia por reentrada auriculoventricular

disminuye con la edad, mientras que la proporción de pacientes

con taquicardia por reentrada del NAV y taquicardia auricular (TA)

aumenta con la edad14.

No se conoce con seguridad la epidemiologı́a del aleteo

auricular, ya que este y la FA pueden coexistir. La prevalencia de

la FA antes de la ablación del aleteo auricular varı́a entre el 24 y el

62%, y tras la ablación podrı́a ser del 30-70%. La incidencia total del

aleteo auricular es de 88/100.000 pacientes-año en la población

estadounidense. En un análisis por edad, la incidencia del aleteo

auricular en varones (125/100.000) es más de 2,5 veces mayor que

en las mujeres (59/100.000) y aumenta exponencialmente con la

edad. Es más común que los pacientes con aleteo auricular hayan

sido fumadores, tengan un intervalo PR más largo y antecedentes

de infarto de miocardio (IM) e insuficiencia cardiaca (IC)23.

La ablación con catéter hoy se usa de manera generalizada para

la mayorı́a de las TSV y los resultados percibidos por los pacientes

(RPP) muestran que los pacientes perciben mejoras significativas

en su calidad de vida tras la ablación24–27. El uso de diversos

cuestionarios para pacientes acerca de los resultados se ha

demostrado muy útil en la evaluación de las técnicas de ablación.

Se prescriben más fármacos antiarrı́tmicos a las mujeres que a los

varones antes de la ablación por TSV28, y las tasas de recidiva tras

una ablación por taquicardia por reentrada del NAV son mayores

entre las mujeres jóvenes29. Sin embargo, no se encuentran

diferencias en la calidad de vida derivada del estado de salud o del

acceso a servicios de salud entre varones y mujeres.

7. PRESENTACIÓN CLÍNICA

El impacto de la TSV en el individuo se basa en un conjunto de

factores que pueden tener como resultado palpitaciones, fatiga,

mareo leve, molestias torácicas, disnea y alteraciones de la

conciencia30. Es más probable que los ritmos rápidos se presenten

en pacientes sin antecedentes y de forma aguda que los ritmos

menos rápidos, pero por lo general la TSV es sintomática31. La

duración de los sı́ntomas y la edad del paciente en el momento de

la aparición son importantes. Un individuo con inicio durante la

adolescencia o antes tiene menos posibilidades de tener taqui-

cardia auricular o FA durante la edad adulta. Una historia tan larga

indicará un mecanismo de reentrada32. La disnea o cualquier otro

signo clı́nico o sı́ntoma de IC pueden ocurrir cuando el paciente

desarrolla TMC. No es infrecuente la asociación de TSV con mareos

leves30. El presı́ncope y el sı́ncope son menos comunes33,34 y se

suelen asociar con la presentación en individuos demás edad32. En

pacientes mayores, los sı́ntomas pueden ser más extremos (mareo,

presı́ncope y sı́ncope) debido a la pérdida de flexibilidad del

sistema circulatorio y las caı́das de la presión arterial suelen ser

inmediatas y tienden a recuperarse35. En algunos pacientes puede

darse la descripción de poliuria (probablemente debido a la

distensión de la aurı́cula inducida por la actividad del péptido

natriurético auricular), aunque no es frecuente36. Los riesgos

directos de la TSV no son comunes, pero en situaciones especı́ficas

(p. ej., en pacientes con sı́ndrome de WPW y FA22 o tras una

intervención de switch auricular37) puede llevar a la muerte súbita

cardiaca.

Un inicio repentino señala muy probablemente una taquicardia

por reentrada del NAV o una taquicardia por reentrada auricu-

loventricular, aunque la taquicardia auricular también puede

presentarse de esta manera32. Las caracterı́sticas en cuanto a

regularidad o irregularidad pueden ser útiles. La duración de los

episodios individuales puede ayudar en la diferenciación. Las

taquicardias por reentrada suelen tener mayor duración que los

episodios de taquicardia auricular, que pueden repetirse en

salvas32. Las descripciones claras de palpitaciones en el cuello

(el llamado «signo de la rana») o agitación en el pecho que se

aprecia a través de la ropa (shirt flapping) apuntarı́an a las posibles

influencias relativas a contracción auricular y ventricular de la

válvula tricúspide y a taquicardia por reentrada del NAV como

la causa más común15,38,39.

Las TSV pueden no reconocerse en una primera evaluación

médica, ya que las manifestaciones clı́nicas se parecen a las de un

ataque de pánico40. En pacientes con posible taquicardia sinusal

asociada con ansiedad y sı́ndrome de taquicardia postural

ortostática (STPO), es importante descartar la posibilidad de una

taquicardia por reentrada.

8. EVALUACIÓN INICIAL DE PACIENTES CON TAQUICARDIA
SUPRAVENTRICULAR

Es esencial realizar una anamnesis completa que incluya los

antecedentes familiares y una exploración fı́sica. Como ya se ha

explicado, la historia clı́nica es especialmente relevante en caso de

palpitaciones sin documentación electrocardiográfica de la taqui-

cardia. La evaluación inicial indica arritmia por reentrada cuando el

inicio/fin son repentinos y se asocia generalmente con un cambio

en la posición y la taquicardia se percibe como regular. El inicio del

episodio o episodios, la frecuencia y las condiciones durante el
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génesis de las arritmias son datos importantes para un diagnóstico

especı́fico3. Puede haber evidencia de acciones especı́ficas que

llevaron al fin de la arritmia. Estas acciones pueden incluir

maniobras vagales41, pero también abortivas tales como beber un

vaso de agua con hielo. Además, algunas respuestas a la

administración de fármacos (p. ej., adenosina o verapamilo) en

que se ha observado la terminación pero sin documentación

electrocardiográfica podrı́an ser de ayuda en el diagnóstico.

Un hemograma y un perfil bioquı́mico, que incluya función

renal, electrolitos y pruebas de la función tiroidea, podrı́an ser

útiles en casos especı́ficos (tabla 7). Lo ideal es documentar por ECG

la taquicardia y se deberı́a animar a los pacientes a buscar

asistencia médica y registrar los episodios con un ECG. Son

necesarios un ECG de 12 derivaciones en reposo y una evaluación

ecocardiográfica basal. Podrı́a ser útil llevar a cabo un ECG de 24 h,

pero los episodios de taquicardia generalmente son esporádicos y

podrı́an no ser lo suficientemente frecuentes para que queden

registrados en una monitorización ambulatoria. Podrı́an ser

necesarios la monitorización vı́a telefónica, los dispositivos de

diagnóstico portátiles o, muy raramente, los holter insertables. Los

monitores cardiacos de pulsera son fáciles de usar, pero es

imprescindible la validación del dispositivo42. Una prueba de

esfuerzo también puede ser útil en pacientes con una preexcitación

aparente en casos de arritmias inducidas por catecolaminas. Las

pruebas de isquemia miocárdica también son necesarias en

pacientes con angina o factores de riesgo de enfermedad coronaria

(EC) significativos43. En general, se necesita un estudio electro-

fisiológico (EEF) para establecer el diagnóstico, especialmente

cuando se plantea la ablación con catéter.

9. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS TAQUICARDIAS

9.1. Taquicardias de complejo QRS estrecho (</= 120 ms)

Las taquicardias de complejo QRS estrecho se deben a una

activación rápida de los ventrı́culos a través del sistema His-

Purkinje, que indica que el origen de la arritmia se localiza por

encima o en el haz de His. Sin embargo, la activación temprana del

haz de His también puede ocurrir en la TV septal inferior, lo que

resulta en complejos QRS relativamente estrechos (110-140 ms)44.

9.1.1. Diagnóstico diferencial electrocardiográfico

En ausencia de registro electrocardiográfico de la taquicardia,

un ECG de 12 derivaciones durante ritmo sinusal puede aportar

algún indicio sobre el diagnóstico de la TSV y deberı́a examinarse

atentamente en busca de anomalı́as. La presencia de preexcitación

en un paciente con antecedente de palpitaciones regulares

paroxı́sticas por lo general indica un mecanismo de reentrada.

La ausencia de una aparente preexcitación no descarta el

diagnóstico de taquicardia por reentrada auriculoventricular, ya

que podrı́a deberse a vı́as accesorias ocultas con conducción

retrógrada o una vı́a atı́pica (Mahaim), que está latente durante el

ritmo sinusal.

Un ECG durante la taquicardia es muy útil para un diagnóstico

efectivo de TSV, aunque podrı́a no llevar a un diagnóstico

concreto45. Podrı́a no estar disponible en pacientes con periodos

de palpitaciones muy cortos o infrecuentes.

9.1.1.1. Inicio y fin de la taquicardia. La prolongación repentina del

intervalo PR se da en la taquicardia por reentrada del NAV tras una

extrası́stole auricular. La taquicardia auricular también puede

iniciarse por una extrası́stole auricular, pero no depende de una

prolongación marcada del intervalo PR. Las taquicardias auricu-

lares automáticas y focales se caracterizan por una aceleración

gradual (fenómeno de calentamiento o warm-up) seguida de una

deceleración (fenómeno de cool-down)46, y podrı́an ser incesantes

con pequeñas interrupciones de latidos sinusales. Las extrası́stoles

auriculares o ventriculares podrı́an desencadenar una taquicardia

por reentrada auriculoventricular. Los complejos ventriculares

prematuros son un desencadenante común de la taquicardia por

reentrada del NAV no común, pero raramente inducen taquicardia

por reentrada del NAV y, muy excepcionalmente, taquicardia

auricular.

9.1.1.2. Regularidad del ciclo de la taquicardia. Deberı́a medirse la

regularidad del intervalo RR (figura 1). Las taquicardias irregulares

pueden representar taquicardia auricular focal o multifocal, FA

focal y aleteo auricular con alteración de la conducción auricu-

loventricular (AV). Los patrones de irregularidad pueden encon-

trarse ocasionalmente, tales como el aleteo auricular con

fenómeno de Wenckebach. Las arritmias irregulares, tales como

la taquicardia auricular multifocal, suelen mostrar morfologı́as de

la onda P variables, ası́ como intervalos PP, RR y PR variables. El

aleteo auricular puede tener conducción AV fija y presentarse

como una taquicardia regular incluso si la FA aparece regular en

ritmosmuy rápidos. Las taquicardias por reentrada—ya seanmicro

omacro— suelen ser regulares. Las taquicardias incesantes podrı́an

ser las llamadas taquicardias incesantes de la unión (TIU),

taquicardia auricular focal o, muy raramente, taquicardia por

reentrada del NAV. La alternancia en el ciclo (también llamado

alternancia RR) puede observarse en la taquicardia por reentrada

del NAV, pero estos cambios son menos del 15% del ciclo de

la taquicardia47. Una arritmia focal es una opción mucho más

probable si la irregularidad excede el 15% del ciclo48. La alternancia

del QRS es un fenómeno raro en las TSV lentas, que puede no estar

relacionado con la alternancia en el ciclo y se habı́a descrito

inicialmente como una taquicardia por reentrada del NAV49,50. Sin

embargo, esto puede observarse en la TSV rápida51.

Se puede observar un cambio en la duración del ciclo ventric-

ular precedido por un cambio en la duración del ciclo auricular en

la taquicardia auricular y en la taquicardia por reentrada del NAV.

Un cambio en la duración del ciclo anterior a un cambio en la

duración del siguiente ciclo auricular favorece la taquicardia por

reentrada del NAV común o taquicardia por reentrada auricu-

loventricular47,52. Un intervalo ventriculoauricular (VA) constante

Tabla 7

Evaluación inicial del paciente con taquicardia supraventricular

Estándar

� Anamnesis, exploración fı́sica y ECG de 12 derivaciones

� Hemograma completo, perfil bioquı́mico y pruebas de función tiroidea

� Se debe documentar la taquicardia en un ECG

� Ecocardiografı́a transesofágica

Opcional

� Prueba de esfuerzo

� Monitorización con ECG de 24 h, monitorización telefónica o registradoras

de bucle implantables

� Pruebas de detección de isquemia miocárdica en pacientes con factores

de riesgo de enfermedad coronaria (incluidos los varones mayores de 40 años

y las mujeres posmenopáusicas)

� Se debe considerar un EEF para afianzar un diagnóstico definitivo cuando se

anticipe una ablación

ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisiológico.
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en presencia de intervalos RR variables descarta taquicardia

auricular.

9.1.1.3. Relación P:QRS. Según sus relaciones P:QRS, las TSV se

clasifican como de intervalo RP corto o largo. Las TSV de intervalo

RP corto son aquellas con intervalos RP más cortos que la mitad la

mitad del intervalo RR de la taquicardia, mientras que las TSV de

intervalo RP largo muestran un RP � PR (figura 1). Raramente, la

aparición de ondas U durante una taquicardia por reentrada del

NAV común podrı́a semejar una taquicardia de RP largo53.

En el EEF, un intervalo VA muy corto (� 70 ms) normalmente

indica taquicardia por reentrada del NAV común o, menos

frecuentemente, taquicardia auricular focal, aunque también se

ha informado de este fenómeno en la taquicardia por reentrada del

NAV54. En cuanto a mediciones en el ECG de superficie, se ha

demostrado que un punto de corte de 90 ms es útil y puede usarse

si las ondas P son visibles55, pero los datos sobre los datos sobre

medidas reales del RP en los distintos tipos de TSV son escasos.

Las ondas P similares a las normales durante el ritmo sinusal

indican taquicardia sinusal inapropiada (TSI) o apropiada, taqui-

cardia por reentrada del nódulo sinusal, o taquicardia auricular

focal (TAF) originada cerca del nódulo sinusal. Las ondas P

diferentes de aquellas en ritmo sinusal y conducidas con un

intervalo PR � PR en ritmo sinusal se observan generalmente en la

TAF. En la taquicardia auricular, la conducción ventricular puede

ser rápida (1:1) o lenta (3:1 o 4:1). Deberı́a considerarse la

posibilidad de un aleteo auricular con una conducción de 2:1 si el

ritmo ventricular durante la TSV es de �150 lpm, ya que la

actividad auricular normalmente es de 250-330 lpm. En presencia

de fármacos antiarrı́tmicos en este contexto, la disminución del

ritmo auricular puede dar como resultado un ritmo ventricularmás

rápido si no hay bloqueo del NAV.

En caso de conducción retrógrada relativamente retrasada que

permita la identificación de ondas P retrógradas, una seudo r en la

derivación V1 y una seudoonda S en las derivaciones inferiores son

más más comunes en la taquicardia por reentrada del NAV que en

la taquicardia por reentrada auriculoventricular o en la taquicardia

auricular56,57. Estos criterios son especı́ficos (91-100%) pero de

discreta sensibilidad (el 58 y el 14% respectivamente)56. Una

diferencia en los intervalos RP en las derivaciones V1 y III > 20 ms

también indica taquicardia por reentrada del NAV, más que

taquicardia por reentrada auriculoventricular por una vı́a poste-

roseptal57. La presencia de una muesca en el QRS en la derivación

aVL ha demostrado mayores sensibilidad y especificidad que una

seudo ren V1 para el diagnóstico de la taquicardia por reentrada del

NAV58,59. Sin embargo, en todos los estudios citados, los casos de

taquicardia auricular o taquicardia por reentrada del NAV común

eran escasos o estaban ausentes.

El bloqueo AV (BAV) o la disociación durante una taquicardia de

complejo QRS estrecho no se ve a menudo, pero descarta la

taquicardia por reentrada auriculoventricular, ya que la aurı́cula y

los ventrı́culos son parte del circuito. La aparición de bloqueo de

rama durante la TSV también puede ser útil en el diagnóstico de

taquicardia por reentrada auriculoventricular. El bloqueo de rama

homolateral de las vı́as accesorias puede tener como resultado una

prolongación de la duración del ciclo debido a la prolongación del

intervalo VA, ya que el brazo ventricular del circuito se prolonga

por la conducción a través del septo interventricular desde la rama[(Figura_1)TD$FIG]

Figura 1. Diagnóstico diferencial de las taquicardias de complejo QRS estrecho. La documentación electrocardiográfica de una onda P retrógrada deberı́a realizarse

con un ECGde 12 derivaciones y, si fuese necesario, derivaciones de Lewis, o incluso una derivación esofágica conectada a la derivación precordial (V1) con pinzas de

cocodrilo. El umbral de 90ms es una cifra bastante arbitraria y se usa en la documentación electrocardiográfica de superficie si las ondas P son visibles y, por tanto,

se basa en datos limitados. En el laboratorio electrofisiológico, el lı́mite para el intervalo ventriculoauricular es 70 ms. La taquicardia ectópica de la unión también

puede estar presente con disociación auriculoventricular. AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; TV: taquicardia ventricular.
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que conduce60. Sin embargo, deberı́a subrayarse que la prolonga-

ción del intervalo VA puede no resultar necesariamente en la

prolongación de la duración del ciclo, pues puede deberse a un

potencial cambio de la conducción anterógrada desde la vı́a lenta a

la vı́a rápida del NAV.

9.1.2. Maniobras vagales y adenosina

Las maniobras vagales (p. ej., el masaje del seno carotı́deo) y la

inyección de adenosina pueden ayudar en el diagnóstico clı́nico,

especialmente en situaciones en que el ECG durante la taquicardia

no sea claro. Las posibles respuestas a las maniobras vagales y a la

adenosina se muestran en la tabla 8 y la figura 2.

La terminación de la arritmia con una onda P tras el último

complejo QRS es poco común en la taquicardia auricular y más

común en taquicardia por reentrada auriculoventricular y la

taquicardia por reentrada del NAV común. El fin con un complejo

QRS se ve a menudo en la taquicardia por reentrada auriculoven-

tricular y, posiblemente, en la taquicardia por reentrada del NAV

no común. La adenosina no interrumpe la taquicardia auricular por

macrorreentrada61. La TV fascicular es particularmente sensible al

verapamilo, pero no a la adenosina. La mayorı́a de las TV, en

oposición a las TSV, no responden al masaje del seno carotı́deo,

pero se ha informado de TV de complejo QRS estrecho con origen

en la rama izquierda con terminación tras un masaje del seno

carotı́deo62.

9.1.3. Estudios electrofisiológicos

Se pueden emplear diversas técnicas y maniobras electro-

fisiológicas para el diagnóstico diferencial de las taquicardias

regulares de complejo QRS estrecho45. Un análisis detallado supera

los objetivos de esta GPC.

9.2. Taquicardias de complejo QRS ancho (> 120 ms)

Las taquicardias de complejo QRS ancho pueden ser TV, TSV

conducida con bloqueo de rama o conducción anterógrada por una

vı́a accesoria, en una proporción del 80, el 15 y el 5%

respectivamente63. El diagnóstico correcto de la TV es crucial para

su tratamiento, ya que el diagnóstico incorrecto y la adminis-

tración de fármacos normalmente utilizados en el tratamiento de

la TSV pueden ser dañinos para pacientes con TV64. Por lo tanto, el

diagnóstico por defecto deberı́a ser TVmientras no se demuestre lo

contrario. El diagnóstico diferencial incluye65:

1. TSV con bloqueo de rama. Esto puede deberse a un bloqueo de

rama preexistente o la aparición del bloqueo durante la taquicardia

(el llamado bloqueo en fase 3) que es mucho más común, aunque

no siempre, que el bloqueo de rama derecha del haz de His

(BRDHH) debido al periodo refractario más largo de la rama

derecha.

2. La TSV con conducción anterógrada por vı́as accesorias, «TSV

preexcitada», que participa en el circuito (taquicardia por

reentrada auriculoventricular antidrómica) o es pasiva durante

la FA, la taquicardia auricular/aleteo auricular o taquicardia por

reentrada del NAV.

3. La TSV con ensanchamiento del complejo QRS inducido por

fármacos o alteraciones de los electrolitos. Los fármacos de clase IA

y IC pueden causar una reducción de la conducción dependiente

del uso, y los fármacos de clase III prolongan el periodo refractario

en el tejido del sistema His-Purkinje más que en el ventrı́culo

miocárdico. Ambas pueden resultar en morfologı́as del bloqueo de

rama atı́picas durante la TSV que semeja una TV.

4. Taquicardiamediada pormarcapasos (TMM) de asa cerrada, y

artefactos, que también puede semejar una TV.

9.2.1. Diagnóstico diferencial electrocardiográfico

Si el ECG de 12 derivaciones está disponible durante el ritmo

sinusal, podrı́a aportar información diagnóstica útil. Más especı́-

ficamente, si la morfologı́a del QRS es idéntica durante el ritmo

sinusal y la taquicardia, es muy probable que la arritmia no sea TV.

Sin embargo, la TV por reentrada rama-rama y la TV septal superior

cercana al sistema de conducción pueden tener morfologı́as

similares al ritmo sinusal. La presencia de un patrón de bloqueo

de rama contralateral durante el ritmo sinusal es más indicativa de

TV.

[(Figura_2)TD$FIG]

Figura 2. Respuestas de las taquicardias de complejo ancho a la adenosina. AV:

auriculoventricular; PDT: posdespolarización tardı́a.

Tabla 8

Posibles respuestas de la taquicardia de complejo QRS estrecho a lasmaniobras

vagales y la adenosina

1. Disminución de la conducción del NAV e inducción de bloqueo AV

intermitente. Ası́, puede desenmascararse la actividad eléctrica y revelar ondas

P disociadas (taquicardia auricular focal, aleteo auricular u ondas de FA)

2. Disminución temporal de la frecuencia auricular de las taquicardias

automáticas (taquicardia auricular focal, taquicardia sinusal y taquicardia

ectópica de la unión)

3. Terminación de la taquicardia. Esto puede ocurrir al interrumpir el circuito

de reentrada en la taquicardia por reentrada del NAV o en la taquicardia por

reentrada AV al actuar en el NAV, que es parte del circuito. Más raramente, la

taquicardia sinusal por reentrada y las taquicardias auriculares por actividad

desencadenada pueden disminuir y terminarse

4. No se observan efectos en algunos casos

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; NAV: nódulo auriculoventricular.
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9.2.1.1. Disociación auriculoventricular. La presencia de disociación

AV o latidos de captura o de fusión en el ECG de 12 derivaciones

durante la taquicardia son caracterı́sticas esenciales de la TV. La

disociación AV puede ser difı́cil de reconocer porque el complejo

QRS ancho y las ondas T normalmente esconden las ondas P

durante una taquicardia de complejo QRS ancho. Por lo general, las

ondas P son más prominentes en las derivaciones inferiores y las

derivaciones modificadas de tórax (derivaciones de Lewis)63.

La relación entre los eventos auriculares y ventriculares es 1:1 o

mayor (más latidos auriculares que ventriculares) en la mayorı́a de

las TSV (tabla 9). La taquicardia por reentrada del NAV puede

asociarse con conducción 2:166, pero es infrecuente. Aunque la

conducción VA puede encontrarse en hasta un 50% de los pacientes

con TV y es posible una relación 1:1, la mayorı́a de las TV tienen

una relación < 1:1 (más complejos QRS que ondas P).

9.2.1.2. Duración del complejo QRS. Una duración del complejo QRS

> 140 ms con BRDHH o > 160 ms con patrón bloqueo de rama

izquierda (BRIHH) indica TV. Estos criterios no ayudan en la

diferenciación de la TV de la TSV en contextos especı́ficos, tales

como TSV preexcitada o cuando se han administrado fármacos

antiarrı́tmicos de clases I C o I A67.

9.2.1.3. Eje QRS. Como los circuitos de la TV (especialmente tras

infarto de miocardio [IM] o en las miocardiopatı́as) normalmente

se encuentran fuera del sistema His-Purkinje, es más probable que

ocurran desviaciones del eje, lo que posibilita el diagnóstico. Por lo

tanto, en pacientes con TSV y aberrancia, el eje QRS se limita a –608

y + 1208. En particular, la desviación extrema del eje (eje de –908 a

�1808) es extremadamente indicativa de TV, tanto en presencia de

BRDHH como de BRIHH65.

9.2.1.4. Concordancia en derivaciones precordiales. La presencia de

concordancia negativa en las derivaciones precordiales (todos los

complejos QRS negativos V1-V6) (figura 3) es diagnóstica casi

siempre de TV con una especificidad > 90%, aunque solo está

presente en el 20% de las TV. La concordancia positiva puede

indicar TV o una taquicardia antidrómica con participación de vı́as

accesorias posteriores izquierdas o laterales izquierdas68.

9.2.1.5. Morfologı́a de bloqueo de rama derecha. Derivación V1: la

aberrancia de BRDHH tı́pica tiene una «r» inicial pequeña porque en

el BRDHH el septo superior se activa principalmente desde la rama

izquierda septal. Por lo tanto, son evidentes los siguientes

patrones: rSR’, rSr’, o rR’ en la derivación V1. Sin embargo, en la

TV, la activación del impulso eléctrico progresa del ventrı́culo

izquierdo (VI) a la derivación precordial derecha V1, de modo que

una onda R prominente (onda R monofásica, Rsr’, complejo qR

bifásico o R ancha> 40 ms) será más comunmente observada en la

derivación V1. Además, una onda R con 2 picos (patrón en M) en la

derivación V1 favorece el diagnóstico de TV si el pico izquierdo es

más alto que el derecho (el llamado signo de «orejas de conejo»). Un

pico derecho más alto es caracterı́stico de la aberrancia de BRDHH,

pero no excluye TV.

Derivación V6: una pequeña cantidad de voltaje normal

ventricular derecho se aleja de V6. Como este es un vector pequeño

en la aberrancia de BRDHH, el cociente R:S es > 1. En la TV, todo el

voltaje del ventrı́culo derecho y parte del izquierdo se aleja de V6,

lo que conlleva un cociente R:S < 1 (patrones rS y QS). Una

morfologı́a de BRDHH durante un cociente R:S en V6 < 1 se ve muy

raramente en la TSV con aberrancia, principalmente cuando el

paciente tiene desviación del eje a la izquierda durante el ritmo

sinusal.

La distinción entre la TV fascicular y la TSV con bloqueo

bifascicular (BRDHH y hemibloqueo anterior izquierdo) es

complicada. Las caracterı́sticas que indican TSV en este contexto

incluyen QRS > 140 ms, generalmente QRS negativo en aVR y un

cociente R:S > 1 en V6
44.

9.2.1.6. Morfologı́a de bloqueo de rama izquierda. Derivación V1:

como ya se ha indicado para el BRDHH y por las mismas razones, la

presencia de una onda R ancha, una onda S empastada o mellada y

un nadir retrasado de la onda S son grandes predictores de TV.

Derivación V6: en el verdadero BRIHH, la onda Q no está presente

en las derivaciones precordiales laterales. Por lo tanto, la presencia

de cualquier onda Q o QS en la derivación V6 indica TV, ya que

señala que la activación del impulso eléctrico se está alejando del

ápex del VI. Estos criterios morfológicos no se cumplen en ninguna

en las derivaciones en el 4% de las TSV y el 6% de las TV, y en un

tercio de los casos, cuando una derivación (V1 o V6) favorece un

diagnóstico, las otras favorecen el diagnóstico opuesto (TV en una

derivación y TSV en la otra y viceversa)69,70.

Se han desarrollado diversos algoritmos para diferenciar la TV

de la TSV69,71,72. Su presentación detallada y cualquier comentario

exceden el objetivo de esta GPC y pueden encontrarse en el

documento de consenso de European Heart Rhythm Association/

Heart Rhythm Society/Asia Pacific Heart Rhythm Society/Sociedad

Latinoamericana de Estimulación Cardı́aca y Electrofisiologı́a3.

Todos estos criterios tienen limitaciones. La taquicardia por

reentrada rama-rama, la TV fascicular, la TV con salida cercana al

sistema His-Purkinje y la taquicardia de complejo QRS ancho

durante tratamiento con fármacos antiarrı́tmicos son difı́ciles de

diagnosticar usando los criterios morfológicos mencionados. La

diferencia entre la TV y la taquicardia AV por reentrada anti-

drómica es extremadamente complicada, ya que la morfologı́a del

Tabla 9

Resumen de los criterios electocardiográficos clave que indican taquicardia

ventricular en lugar de taquicardia supraventricular con complejo ancho

Disociación AV Frecuencia ventricular > frecuencia

auricular

Latidos de fusión/captura Morfologı́a del QRS diferente de la de la

taquicardia

Concordancia negativa en las

derivaciones precordiales

Todas las derivaciones precordiales

negativas

RS en las derivaciones

precordiales

- Ausencia de RS en las derivaciones

precordiales

- RS > 100ms en cualquier derivación*

Complejo QRS en aVR � Onda R inicial

� Onda R o Q inicial > 40 ms

� Presencia de una melladura en un

complejo predominantemente negativo

Eje QRS de –90 a �1808 en presencia de morfologı́as de BRIHH

y BRDHH

Inicio de onda R al pico en la

derivación II

Inicio de onda R al pico R � 50 ms

Morfologı́a de BRDHH Derivación V1: R, Rsr’ monofásicas,

complejo qR bifásico, R ancha (> 40 ms)

y una onda R con 2 picos, con el pico

izquierdo más alto que el derecho (el

llamado «orejas de conejo»)

Derivación V6: cociente R:S < 1 (patrones

rS o QS)

Morfologı́a de BRIHH Derivación V1: onda R ancha, trazado

descendente borroso o mellado en la onda

S y nadir retardado de la onda S

Derivación V6: onda Q o QS

* Desde el principio de la R hasta la parte más profunda de la S. BRDHH: bloqueo de

rama derecha del haz de His; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.
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complejo QRS en la taquicardia AV por reentrada antidrómica es

similar a la de la TV, con su origen en la inserción de las vı́as

accesorias en el miocardio ventricular. Se ha desarrollado un

algoritmo para el diagnóstico diferencial basado en el análisis de

267 taquicardias de complejo QRS ancho con TV y taquicardia AV

por reentrada antidrómica. Se descubrió que los criterios derivados

ofrecen una sensibilidad del 75% y una especifidad del 100% 73 y el

algoritmo también se validó en otro estudio74, pero la experiencia

es todavı́a escasa.

Diversos estudios independientes han demostrado que varios

métodos basados en ECG tienen especificidades del 40-80% y una

precisión del 75%44,68,75–80. De hecho, una precisión diagnóstica de

un�75% se podrı́a conseguir sin ningún esfuerzo al considerar cada

taquicardia de complejo QRS ancho como una TV, ya que solo el

25-30% son TSV. Por lo tanto, se están evaluando estos nuevos

enfoques que integran tales algoritmos y ofrecen sistemas de

puntuación más precisos81. Además, los criterios para un ECG

convencional han reducido la sensibilidad a la hora de distinguir la

TV de la TSV con aberrancia en pacientes con TV idiopática. Esto se

ve de manera más pronunciada en las TV con lugares de origen

septales, especialmente áreas de la red de Purkinje, y en las

regiones septales del tracto de salida82.

9.2.2. Estudios electrofisiológicos

En ciertas ocasiones, el EEF es necesario para el diagnóstico.

9.3. Taquicardias irregulares

Un ritmo ventricular irregular indica generalmente FA, taqui-

cardia auricular multifocal (TAM) o TAF/aleteo auricular con

conducción AV variable y podrı́a ocurrir en el contexto de complejos

QRS tanto anchos como estrechos. Cuando la FA se asocia con ritmos

ventriculares rápidos, la irregularidad de esta respuesta ventricular

es más difı́cil de detectar y puede diagnosticarse erróneamente

como una TSV regular83. Si la frecuencia auricular excede la

ventricular, suele haber aleteo auricular o taquicardia auricular

(focal o multifocal). La TV polimórfica y, raramente, la TV

monomórfica también pueden ser irregulares. De modo ocasional,

la taquicardia de la unión no reentrante puede tener un ritmo

variable.

Más especı́ficamente, el diagnóstico diferencial de una taqui-

cardia de complejo QRS ancho irregular es FA preexcitada o TV

polimórfica, o taquicardia auricular con bloqueo variable en el

contexto de aberrancia. La FA preexcitada se manifiesta con

irregularidad, variabilidad de la morfologı́a del complejo QRS y un

ritmo ventricular rápido (debido al RP periodo refractario corto de

las vı́as accesorias). El cambio en lamorfologı́a del QRS es resultado

de grados variables de fusión debido a la activación sobre la vı́a

accesoria y el NAV, que también pueden dar como resultado una

variación en la anchura de la onda delta. Otra causa de variación en

la morfologı́a del QRS en este contexto se da si existe mas de una

vı́a accesoria con conducción intermitente en alguna de ellas. El

ritmo ventricular tiende a ser mayor que en aquellos con FA no

preexcitada84.

10. TRATAMIENTO URGENTE EN AUSENCIA DE UN
DIAGNÓSTICO ESTABLECIDO

10.1. Taquicardias regulares

10.1.1. Taquicardias de complejo QRS estrecho (= 120 ms)

Los pacientes con TSV acuden con frecuencia y en ocasiones;

repetidamente a urgencias, con una estimación de 50.000 visitas

al año en Estados Unidos85. El enfoque inicial para el tratamiento

urgente no suele ser farmacológico, con intensificación del

tratamiento con fármacos intravenosos (i.v.) o cardioversión

eléctrica en ausencia de su terminación. (figura 4).

[(Figura_3)TD$FIG]

Figura 3. Ejemplos de concordancias positivas y negativas en derivaciones cordiales en TV. TAV: taquicardia auriculoventricular; TV: taquicardia ventricular.
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10.1.1.1. Pacientes con inestabilidad hemodinámica. La cardiover-

sión inmediata con corriente continua (CC) es el tratamiento de

elección para pacientes con deterioro hemodinámico y taquicardia

de complejo QRS estrecho86–88,101.

10.1.1.2. Pacientes con estabilidad hemodinámica. Las maniobras

vagales pueden usarse para terminar los episodios de TSV de

complejo QRS estrecho41. Se ha descrito una efectividad de las

maniobras vagales convencionales para terminar la TSV, cuando

se realizan correctamente, de entre el 19 y el 54%41,89–91,102,103. Las

maniobras vagales incluyen distintas técnicas que se usan para

estimular los receptores en las arterias carótidas internas. La

estimulación causa una estimulación refleja del nervio vagal que

tiene como resultado la liberación de acetilcolina, que a su vez

disminuye el impulso eléctrico a través del NAV para disminuir la

frecuencia cardiaca. Muchas de estas maniobras pueden realizarse

con un riesgo mı́nimo a pie de cama o en consulta y pueden ser

tanto diagnósticas como terapéuticas. La maniobra de Valsalva es

un tratamiento seguro recomendado internacionalmente como

tratamiento urgente de primera lı́nea para la TSV, aunque una

reciente revisión Cochrane no encontró evidencia suficiente para

apoyar o refutar su utilidad89. La maniobra de Valsalva se ha

demostrado, por regla general, más efectiva en adultos y en

la taquicardia por reentrada auriculoventricular más que en la

taquicardia por reentrada del NAV. Un enfoque modificado de

la maniobra de Valsalva aporta un refuerzo considerable a las tasas

de conversión exitosa (tasa de conversión del 43 frente al 17%)41.

Este enfoque modificado exige que la maniobra se complete en

semisedestación, con reposicionamiento supino y elevación pasiva

de las extremidades inferiores tras la maniobra. Soplar en una

jeringa de 10 ml con suficiente fuerza para mover el émbolo puede

estandarizar la estrategia104. Elmasaje del seno carotı́deo se realiza

con el cuello del paciente extendido y la cabeza alejada del lado en

que se aplica la presión. Siempre deberı́a ser unilateral, ya que hay

un riesgo potencial de presión bilateral, y deberı́a limitarse a 5 s. Se

deberı́a monitorizar al paciente. Esta técnica debe evitarse en

pacientes con antecedente de accidente isquémico transitorio o

ictus y en pacientes con soplos carotı́deos.

Otras maniobras, como la inmersión facial en agua frı́a o forzar

la tos, hoy apenas se usan.

La adenosina, un nucleósido purı́nico endógeno (bolo intrave-

noso de 6-18 mg) es el fármaco de primera elección92–94. Las

influencias electrofisiológicas farmacológicamente relevantes están

mediadas por los receptores A1 de la adenosina105,106. Diversos EEF

clı́nicos han registrado una prolongación de la conducción AV

progresiva dependiente de la dosis (debido a efectos en el intervalo

aurı́cula-haz de His, y ninguno en el intervalo His-ventrı́culo) que

culminan en BAV transitorio que termina la taquicardia107.

La dosis media requerida para la terminación es de� 6 mg. Para

conseguir una corrección eficiente del ritmo, el fármaco deberı́a

administrarse en bolo intravenoso rápido con irrigación salina

inmediata. Es más probable que las venas grandes, de localización

central (p. ej., antecubitales) proporcionen dosis farmacológicas

más concentradas al corazón que las venas distales más

pequeñas108. Las dosis deberı́an escalonarse entonces, empezando

con 6 mg seguidos de 12 mg en adultos. Deberı́a considerarse

entonces una dosis de 18 mg, teniendo en cuenta la tolerabilidad y

los efectos secundarios en cada paciente en concreto. La adenosina

tiene una semivida plasmáticamuy corta debido a la desaminación

enzimática a inosina que se consigue en segundos, con efectos

clı́nicos en órganos especı́ficos completados en 20-30 s107. Por lo

tanto, la administración repetida es segura en un plazo de 1 min

desde la última dosis2,3. La variación de las dosis entre pacientes

pueden ser muy amplias107, con un éxito esperado en general

> 90%94,109. Algunos fármacos (p. ej., dipiridamol y teofilina)

pueden afectar ocasionalmente a las dosis requeridas, pero se ha

Recomendaciones para el tratamiento urgente de la taquicardia de

complejo QRS estrecho en ausencia de un diagnóstico establecido

Recomendaciones Clasea Nivelb

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

para pacientes con inestabilidad hemodinámica86-88
I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda ECG de 12 derivaciones durante la

taquicardia

I C

Se recomiendan las maniobras vagales,

preferiblemente en posición supina con elevación

de las piernas41,89–91

I B

Se recomienda la adenosina (bolo intravenoso

de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan92-94

I B

Se debe considerar el verapamilo o el diltiazem

(i.v.) si las maniobras vagales y la adenosina

fracasan92,94–98

IIa B

Se debe considerar los bloqueadores beta (esmolol

o metroprolol i.v.) si las maniobras vagales y la

adenosina fracasan97,99,100

IIa C

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

cuando el tratamiento farmacológico fracase en la

conversión o el control de la taquicardia87,88

I B

Los bloqueadores beta intravenosos están contraindicados en presencia de IC

descompensada.

El verapamilo y el diltiazem intravenosos están contraindicados en presencia de

hipotensión o IC-FEr.

CC: corriente continua; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: IC con fracción de

eyección reducida; i.v.: intravenoso/a
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

[(Figura_4)TD$FIG]

Figura 4. . Tratamiento urgente de la taquicardia de complejo QRS ancho en

ausencia de un diagnóstico establecido. i.v.: intravenoso.
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rebatido cualquier influencia del consumo reciente de bebidas con

cafeı́na110,111.

La disnea transitoria es frecuente con el aumento de la venti-

lación y es más probable que sea el resultado de la estimulación de

las fibras vagales C pulmonares112. Puede aparecer rubefacción

(flushing) asociado con la vasodilatación y el aumento de la

temperatura de la piel107. El dolor torácico, variable según la

irradiación al tórax, podrı́a sugerir un origen isquémico o esofágico

y se ha asociado con un aumento del flujo sanguı́neo en el seno

coronario, por lo que podrı́a tener también un origen cardiaco107.

Es esperable la depresión de la función del nódulo sinoauricular

basada en la farmacologı́a establecida, pero la bradicardia pro-

longada no es común105,107. Sin embargo, la administración de

adenosina deberı́a utilizarse con precaución en pacientes con

antecedentes de enfermedad del nódulo sinusal113. Los riesgos

percibidos de bradicardia en receptores de trasplante cardiaco

ortotópico denervado, en quienes la TSV es frecuente, han

motivado una contraindicación relativa114,115. Sin embargo, hay

evidencia sustancial reciente que respalda el uso de la adenosina

en este grupo sin ningún tipo de medidas cautelares116. La FA

podrı́a ocurrir tras la administración de adenosina como resultado

del desencadenamiento directo desde una vena pulmonar (VP)117 o

un aumento de la heterogeneidad de la repolarización118 y parecen

más comúnmente asociado con la taquicardia por reentrada

auriculoventricular que a la taquicardia por reentrada del NAV93.

La adenosina a veces también puede causar o acelerar arritmias

auriculares preexcitadas119,120.

Raramente se puede producir una broncoconstricción clı́nica-

mente importante entre quienes reciben adenosina i.v. para la

TSV121, y esta observación se apoya más aún en el volumen de

experiencia obtenida cuando las infusiones de adenosina se han

administrado durante pruebas de esfuerzo (PE)105,122,123. Más aún,

aunque la inhalación de adenosina produce broncoconstricción en

pacientes con asma124, su administración i.v. no tiene impacto en

las vı́as respiratorias según lo observado en ensayos clı́nicos

experimentales125. Se ha informado de casos aislados de bronco-

constricción clı́nica bien documentada en pacientes con y sin

enfermedades respiratorias, lo que indica que se debe actuar con

precaución en los pacientes con asma121,126,127. Sin embargo, la

adenosina puede usarse con precaución en pacientes con asma,

aunque el verapamilo podrı́a ser una elección más apropiada para

pacientes con asma grave.

El trifosfato de adenosina también puede usarse, pero la

experiencia clı́nica es escasa.

Los bloqueadores de los canales del calcio (verapamilo/

diltiazem i.v.) y los bloqueadores beta (p. ej., esmolol y metoprolol

i.v.) son útiles, particularmente en pacientes con extrası́stoles

auriculares o ventriculares. Se ha demostrado que el verapamilo

(0,075-0,15 mg/kg i.v. [media, 5-10 mg] en 2 min) o el diltiazem

i.v. (0,25 mg/kg [media, 20mg] en 2min) terminan la TSV en el 64-

98% de los pacientes, pero se asocian con riesgo de hipoten-

sión92,94–98,128. Estos fármacos deberı́an evitarse en pacientes con

inestabilidad hemodinámica, IC con fracción de eyección del VI

(FEVI) reducida (< 40%), sospecha de TV o FA preexcitada. Los

bloqueadores beta i.v. como el esmolol de acción corta (infusión i.v.

de 0,05-0,3 mg/kg/min o bolo de 0,5 mg/kg) o metoprolol (2,5-

15 mg administrado en bolos i.v. de 2,5 mg) son más eficaces para

enlentecer la taquicardia que para ponerle fin97,99,100,128. Aunque

la evidencia sobre los efectos de los bloqueadores beta para

terminar la TSV es escasa, estos tienen un excelente perfil de

seguridad en pacientes con estabilidad hemodinámica. Los

bloqueadores beta están contraindicados para los pacientes con

IC decompensada. Se requiere precaución en el uso concomitante

de bloqueadores de los canales del calcio i.v. y bloqueadores beta

debido a la posible potenciación de los efectos hipotensivos y

bradicárdicos. En el primer ensayo clı́nico con etripamil, un

bloqueador selectivo de los canales del calcio (tipo L) de acción

corta con un inicio rápido tras la administración intranasal, la tasa

de conversión de la TSV a ritmo sinusal fue del 65-95%.

10.1.2. Taquicardias de complejo QRS ancho (> 120 ms)

El tratamiento urgente de pacientes con taquicardia de

complejo QRS ancho depende de la estabilidad hemodinámica

del paciente (figura 5)106,130,131.

10.1.2.1. Pacientes con inestabilidad hemodinámica. La inestabilidad

hemodinámica puede aparecer en cualquier taquicardia de

complejo QRS ancho independientemente de su causa, pero es

más probable en pacientes con TV. Se recomienda la cardioversión

sincronizada para cualquier taquicardia de complejo QRS ancho

que cause hipotensión, alteración grave del estado mental, dolor

torácico, sı́ntomas graves de IC o signos de shock86,87.

10.1.2.2. Pacientes con estabilidad hemodinámica. En pacientes con

taquicardia de complejoQRS anchohemodinámicamente estables, la

respuesta a las maniobras vagales puede ofrecer información acerca

del mecanismo de la arritmia. Si se identifica con certeza TSV con

aberrancia, puede tratarse del mismo modo que la TSV de complejo

QRS estrecho, con maniobras vagales o fármacos (adenosina u otros

fármacos bloqueadores del NAV como los bloqueadores beta o los

bloqueadores de los canales del calcio)117–119,129.

Algunos fármacos utilizados para el diagnóstico o el trata-

miento de la TSV (p. ej., verapamilo) pueden ocasionar un deterioro

hemodinámico grave en pacientes con TV hasta entonces

estable64,133,134. Por lo tanto, estos fármacos solo deberı́an usarse

para el tratamiento de pacientes con diagnóstico de TSV

establecido. La adenosina puede ser útil al permitir el diagnóstico

o interrumpir la TV sensible a la adenosina, pero debe evitarse si la

Recomendaciones para el tratamiento urgente de la taquicardia de

complejo QRS ancho en ausencia de un diagnóstico establecido

Recomendaciones Clasea Nivelb

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

para pacientes con inestabilidad hemodinámica86,130
I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para

pacientes con estabilidad hemodinámica

I C

Se recomiendan maniobras vagales en posición

supina con elevación de las piernas

I C

Se debe considerar la adenosina si las maniobras

vagales fracasan y no hay preexcitación en el ECG en

reposo

IIa C

Se debe considerar la procainamida (i.v.) si las

maniobras vagales y la adenosina fracasan132

IIa B

Se puede considerar la amiodarona (i.v) si las

maniobras vagales y la adenosina fracasan132

IIb B

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

si el tratamiento fracasa en la conversión o el control

de la taquicardia86,130

I B

No se recomienda el verapamilo en la taquicardia de

complejo QRS ancho de etiologı́a

desconocida64,133,134

III B

CC: corriente continua; ECG: electrocardiograma; i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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preexcitación en el ECG en reposo apunta a taquicardia preexci-

tada. Existe un riesgo de que, con reentrada antidrómica, la

adenosina cause una parada cardiaca si hay inducción de FA por

adenosina, como puede ocurrir en ocasiones135.

Para la terminación farmacológica de taquicardia de complejo

QRS ancho hemodinámicamente estable de etiologı́a desconocida,

se puede administrar procainamida o amiodarona en el

hospital132,136–138. En el ensayo PROCAMIO132 en pacientes con

taquicardia de complejo QRS ancho bien tolerada, con y sin FEVI

reducida, la procainamida se asoció con menos eventos adversos

cardiacos mayores y una mayor proporción de fin de la taquicardia

en 40 min en comparación con la amiodarona.

En caso de que el mecanismo de la arritmia no esté dilucidado

en su totalidad, debe tratarse como TV.

10.2. Taquicardias irregulares

Una taquicardia con complejo QRS irregular suele ser una

manifestación de FA. También pueden presentarse como taqui-

cardias irregulares la TV polimórfica, rara vez, y la TVmonomórfica,

aún menos más raramente. La cardioversión eléctrica es el trata-

miento urgente de elección para taquicardias irregulares preexci-

tadas asociadas con inestabilidad hemodinámica. Los tratamientos

especı́ficos de la FA preexcitada se detallan en la sección 11.

Si el ritmo de la taquicardia de complejo QRS ancho irregular se

tolera bien, es muy probable que sea FA y podrı́a ser apropiado el

control del ritmo con bloqueadores beta o bloqueadores de los

canales del calcio y cardioversión eléctrica o farmacológica electiva

una vez se haya administrado la tromboprofilaxis.

11. TIPOS ESPECÍFICOS DE TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

11.1. Arritmias auriculares

11.1.1. Taquicardia sinusal

La taquicardia sinusal se define como un ritmo sinusal >

100 lpm. En el ECG, la onda P es positiva en las derivaciones I, II y

aVF y bifásica/negativa en la derivación V1.

11.1.1.1. Taquicardia sinusal fisiológica. Los determinantes de la

taquicardia sinusal fisiológica son, por definición, fisiológicos

(esfuerzo, estrés o embarazo) y también pueden surgir como

secundarios a otras afecciones o a fármacos (tabla 10). El ECG de

12 derivaciones muestra una morfologı́a de la onda P tı́pica

durante el ritmo sinusal. La taquicardia sinusal fisiológica se trata

identificando y eliminando su causa.

11.1.1.2. Taquicardia sinusal inapropiada. La TSI se define como un

ritmo sinusal rápido (> 100 lpm) en reposo o con una actividad

mı́nima que causa un ritmo desproporcionado en comparación con

el nivel de estrés fı́sico, emocional, patológico o farmacológico139.

Esta taquicardia tiende a ser persistente y la mayorı́a de los

pacientes afectados sonmujeres jóvenes, aunque el trastorno no se

limita a esta población140. Sigue sin entenderse completamente el

mecanismo subyacente a la TSI y muy probablemente sea

multifactorial (p. ej., disautonomı́a, desregulación neurohumoral

e hiperactividad intrı́nseca al nódulo sinusal). Recientemente, se ha

identificado una mutación de ganancia de función del canal

4 activado por nucleótidos cı́clicos activados por hiperpolarización

de potasio (HCN4) en las formas familiares de TSI141. También hay

evidencia de que los anticuerpos contra el antirreceptor beta de la

inmunoglobina G están presentes en la TSI142. El pronóstico de

la TSI es benigno140 por lo general y esta arritmia no se ha asociado

con miocardiopatı́a inducida por taquicardia.

11.1.1.2.1. Diagnóstico. Los pacientes con TSI tienen un espectro

muy amplio de presentaciones clı́nicas que van desde palpitacio-

nes asintomáticas o ligeramente sintomáticas hasta disnea,

intolerancia al ejercicio y mareos. El diagnóstico de TSI se basa

en la exclusión de STPO, taquicardia sinusal por reentrada o TAF

de la parte superior de la cresta terminalis o de la VP superior

derecha. Como caracterı́stica, una monitorización con Holter de

24 h muestra una frecuencia cardiaca media > 90 lpm con una

frecuencia cardiaca exagerada > 100 lpm en vigilia140. También

se puede considerar una prueba de esfuerzo para documentar

la frecuencia cardiaca exagerada o la respuesta de la presión

[(Figura_5)TD$FIG]

Figura 5. Tratamiento urgente de la taquicardia de complejo ancho en ausencia

de un diagnóstico establecido. i.v.: intravenoso.

Tabla 10

Causas de taquicardia fisiológica sinusal.

Causas fisiológicas Emociones, ejercicio fı́sico, relaciones sexuales, dolor,

embarazo

Causas patológicas Ansiedad, ataques de pánico, anemia, fiebre,

deshidratación, infección, neoplasias, hipertiroidismo,

hipoglucemia, feocromocitoma, enfermedad de

Cushing, diabetes mellitus con evidencias de

disfunción autonómica, embolia pulmonar, infarto de

miocardio, pericarditis, valvulopatı́as, insuficiencia

cardiaca congestiva, shock

Fármacos Epinefrina, norepinefrina, dopamina, dobutamina,

atropina, agonistas del receptor beta-2 adrenérgico

(salbutamol), metilxantinas, doxorubicina,

daunorubicina, retirada de bloqueadores beta

Drogas Anfetaminas, cocaı́na, dietilamida del ácido lisérgico

(LSD), psilocibina, éxtasis, crac

Otros Cafeı́na, alcohol
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arterial al ejerciciomı́nimo. Por regla general no se requiere un EEF

para el diagnóstico y no deberı́a llevarse a cabo por sistema a no ser

que se sospeche reentrada del nódulo sinusal, algo poco común.

11.1.1.2.2. Tratamiento. Se deberı́a intentar fomentar la tran-

quilidad y las intervenciones en el estilo de vida, tales como el

ejercicio, el aumento del volumen y evitar estimulantes cardiacos

antes del tratamiento farmacológico (figura 6)139,143,144. Ya que el

pronóstico de la TSI es benigno, el tratamiento busca reducir los

sı́ntomas y podrı́a no ser necesario. Los bloqueadores beta se han

usado en pacientes con TSI durante muchos años, pero podrı́an

necesitarse en dosis lo suficientemente altas para causar efectos

secundarios intolerables, como fatiga crónica. Aunque la evidencia

acerca de los bloqueadores de los canales del calcio no

dihidropiridı́nicos es escasa, también se podrı́an usar, pero en

dosis que pueden causar hipotensión139,145. Se ha demostrado en

diversos pequeños ensayos que la ivabradina, un bloqueador

selectivo de la corriente «marcapasos» (If) en los miocitos

sinoauriculares que directamente disminuye la frecuencia car-

diaca, es segura y efectiva146–150. Sin embargo, el bloqueo de la If
podrı́a perturbar el bucle de retroalimentación subyacente al

control barorreceptor del balance autonómico, con lo que

aumentarı́a la actividad simpática del corazón151. Si este efecto

se cronificase con dosis terapéuticas, serı́a un motivo de

preocupación debido a su potencial proarrı́tmico y de remodelado.

La ivabradina deberı́a administrarse preferiblemente con un

bloqueador beta cuando sea posible, ya que esta combinación

puede ser más beneficiosa para la TSI que los fármacos que la

componen individualmente152. La ivabradina no deberı́a adminis-

trarse durante el embarazo o la lactancia y deberı́a evitarse o usarse

con precaución con la administración concomitante de inhibidores

(ketoconazol, verapamilo, diltiazem, claritromicina y zumo de uva)

o inductores (rifampicina y carbamazepina) del CYP3A4154. La

evidencia, escasa y decepcionante, proviene de pequeños estudios

observacionales que indican que la ablación con catéter no deberı́a

considerarse como parte del tratamiento habitual de la mayorı́a de

los pacientes con TSI155–161.

11.1.1.3. Taquicardia sinusal por reentrada. La taquicardia sinusal

por reentrada surge de un circuito de reentrada que incluye el

nódulo sinusal y, contrariamente a la TSI, se caracteriza por

episodios paroxı́sticos de taquicardia176. Esta arritmia poco común

puede asociarse con sı́ntomas paroxı́sticos de palpitaciones y

mareos. En el ECG, la polaridad y la configuración de las ondas P son

similares a la configuración de las ondas P sinusales163.

11.1.1.3.1. Diagnóstico. El diagnóstico de la taquicardia sinusal

por reentrada se sospecha en el ECG y en el ECG de Holter. Puede

confirmarse con un EEF.

11.1.1.3.2. Tratamiento. El tratamiento médico es empı́rico y no

se han estudiado fármacos en ensayos controlados. El verapamilo y

la amiodarona han mostrado un éxito varible, mientras que los

bloqueadores beta no suelen ser efectivos163. La taquicardia sinusal

por reentrada puede tratarse de manera efectiva y segura con

ablación con catéter centrada en la zona de activación precoz con

respecto a la onda P. Este tratamiento se ha demostrado factible y

con buenos resultados a largo plazo164–166.

11.1.1.4. Taquicardia postural ortostática. La STPO se define como

un sı́ndrome clı́nico generalmente caracterizado por un aumento

en la frecuencia cardiaca� 30 lpm en posición erguida durantemás

de 30 s (o � 40 lpm en personas de 12-19 años) y la ausencia de

hipertensión ortostática (bajada > 20 mmHg en la presión arterial

sistólica)177,178. La prevalencia de la STPO es del 0,2% y representa

una de las causasmás comunes de intolerancia ortostática entre los

jóvenes178, ya que la mayorı́a de los pacientes tienen entre 15 y

25 años y más del 75% son mujeres. Aunque el pronóstico a largo

plazo de la STPO se ha explorado de forma deficiente, �50% de los

pacientes experimentan una mejora espontánea en 1-3 años. Se

[(Figura_6)TD$FIG]

Figura 6. Tratamiento de la taquicardia sinusal.

Recomendaciones para el tratamiento de las taquicardias sinusales

Recomendación Clasea Nivelb

Taquicardia sinusal inapropiada

Se recomienda evaluar y tratar las causas

reversibles139,144,162
I C

Se debe considerar la ivabradina sola o en

combinación con un bloqueador beta para pacientes

sintomáticos146–149,151,152

IIa B

Se debe considerar los bloqueadores beta para

pacientes sintomáticos139,147
IIa C

Taquicardia sinusal por reentrada

Se debe considerar los bloqueadores de los canales

del calcio no dihidropiridı́nicos (verapamilo o

diltiazem) en ausencia de IC-FEr163

IIb C

Se debe considerar la ablación con catéter para

pacientes sintomáticos que no respondan al

tratamiento farmacológico164–166

IIa C

Sı́ndrome de taquicardia postural ortostática

Se debe considerar un programa de ejercicio

constante y progresivo167–169
IIa B

Se debe considerar un consumodiario� 2-3 l de agua

y 10-12g de cloruro sódico170,171
IIb C

Se puede considerar la miodrina, dosis bajas de

bloqueadores beta no selectivos o

piridostigmina167,170,172–174

IIb B

Se puede considerar la ivabradina175 IIb C

IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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han descrito varios mecanismos en pacientes con STPO, entre los

que se incluyen disfunción del sistema nervioso autónomo,

denervación autonómica periférica, hipovolemia, estimulación

hiperandrenérgica, neuropatı́a diabética, desacondicionamiento,

ansiedad e hipervigilancia178–181.

11.1.1.4.1. Diagnóstico. La STPO se diagnostica durante una

prueba de 10 min con el paciente en bipedestación o una prueba de

inclinación con monitorización hemodinámicamente no invasiva.

La evaluación de un paciente con sospecha de STPO deberı́a

eliminar otras causas de taquicardia sinusal tales como hipovo-

lemia, anemia, hipertiroidismo, embolia pulmonar o feocromoci-

toma178. La anamnesis deberı́a centrarse en definir la cronicidad de

la alteración, las posibles causas de taquicardia ortostática, los

factores modificadores, el impacto en la vida diaria y los posibles

desencadenantes.

11.1.1.4.2. Tratamiento. Los tratamientos no farmacológicos

deberı́an intentarse en primer lugar en todos los pacientes. Estos

incluyen la retirada de fármacos que puedan agravar el STPO, como

los inhibidores del transportador de norepinefrina, el aumento del

volumen sanguı́neo con sal y fluidos añadidos, la reducción del

estancamiento sanguı́neo con prendas de compresión y la limitación

del desacondicionamiento. Los pacientes deberı́an incorporarse a un

programa regular, gradual y supervisado de ejercicio que incluya

reacondicionamiento aeróbico con entrenamiento de resistencia para

losmuslos. Al principio, el programadeberı́a limitarse a ejercicios que

no se lleven a cabo en posición erguida, como lasmáquinas de remo y

la natación, para ası́ minimizar el estrés ortostático al corazón180–182.

Si los tratamientos no farmacológicos no son efectivos, los

tratamientos farmacológicos pueden centrarse en distintos aspectos.

Los pacientes en los que haya una gran sospecha de hipovolemia

deberı́an beber al menos 2-3 l de agua al dı́a y la ingesta dietética de

sal deberı́a aumentarse a � 10-12 g/dı́a si se tolera. La midodrina

reduce de manera significativa la taquicardia ortostática, pero con

mucha menos eficacia que el salino i.v.170. La midodrina comienza a

hacer efecto muy rápidamente, tiene efectos muy breves y se

administra por lo general 3 veces al dı́a. El fármaco solo deberı́a tener

administración diurna, ya que puede causar hipertensión en

decúbito. Para reducir las incómodas palpitaciones de la taquicardia

sinusal, una dosis baja de propranolol (10-20 mg por vı́a oral) reduce

demanera eficaz la frecuencia cardiaca en bipedestación ymejora los

sı́ntomas en pacientes con STPO, mientras que las dosis más altas de

propranolol no se toleran bien172. El propranolol de acción larga no

mejora la calidad de vida de los pacientes con STPO167. Se prefieren

los bloqueadores no selectivos porque además bloquean la

vasodilatación mediada por epinefrina b2, pero otros bloqueadores

beta no se han estudiado adecuadamente. La piridostigmina, un

agonista colinérgico que funciona inhibiendo la acetilcolinesterasa,

puede aumentar el tono autonómico parasimpático y tiene unmenor

riesgo de hipertensión que otros fármacos. Los potenciales efectos

secundarios incluyen dolor abdominal, diarrea y espasmos muscu-

lares173,174. La ivabradina disminuye el ritmo sinusal sin afectar a la

presión arterial y, en un ensayo abierto con pacientes con STPO, se

observó mejorı́a sintomática175. La ivabradina idealmente deberı́a

administrarse en combinación con bloqueadores beta para el

tratamiento a largo plazo.

11.1.2. Taquicardia auricular focal

La taquicardia auricular focal se define como un ritmo auricular

organizado � 100 lpm que tiene un origen en un punto aislado y

se extiende a ambas aurı́culas en un patrón centrı́fugo. Las

frecuencias ventriculares varı́an, ya que dependen de la conduc-

ción del NAV. En pacientes jóvenes (edad < 50 años) y

asintomáticos, se ha informado de que la prevalencia de la

taquicardia auricular focal es muy baja, de un 0,34%, con un

aumento de la prevalencia del 0,46% en pacientes con arritmia

sintomática183. La mayorı́a de los estudios no han informado de

que el sexo de los pacientes sea un factor influyente.

Los sı́ntomas pueden incluir palpitaciones, disnea, dolor

torácico y, raramente, sı́ncope o presı́ncope. La arritmia puede

ser sostenida o incesante. Las formas dinámicas con interrupciones

y reinicios pueden ser frecuentes.

En pacientes con taquicardia auricular de vena pulmonar, el

foco se localiza en el ostium de la vena (o a 1 cm del orificio

designado) más que más distal (2-4 cm)185.

11.1.2.1. Diagnóstico. Es imprescindible la identificación de la onda

P en un ECG de 12 derivaciones durante la taquicardia (figura 7).

Dependiendo de la conducción AV y de la frecuencia de la[(Figura_7)TD$FIG]

Figura 7. Taquicardia focal. A: taquicardia focal con origen en la aurı́cula lateral derecha con conducción inicial total y más tarde parcial de la anomalı́a bloqueo de

rama derecha. B: taquicardia focal con origen en la aurı́cula izquierda (vena pulmonar superior izquierda). C: taquicardia focal del apéndice auricular derecho.

Disociación auriculoventricular durante el masaje sinusal carotideo (las ondas P se señalan con flechas).
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taquicardia auricular, las ondas P pueden estar ocultas en el

complejo QRS o en las ondas T. Las ondas P son monomórficas con

longitud de ciclo estable, lo que ayuda a descartar FA organizada.

La infusión de adenosina puede ayudar a reducir la frecuencia

ventricular o, a veces, terminar la taquicardia focal. Una onda P

seguida de un intervalo isoeléctrico intermedio isoeléctrico indica

taquicardia auricular. Sin embargo, distinguir la arritmia focal de la

arritmia pormacrorreentrada en un ECG de superficie no siempre es

posible. La presencia de una lı́nea isoeléctrica no descarta un

mecanismo de macrorreentrada, especialmente en presencia de

tejido cicatrizal (por cardiopatı́a estructural o una ablación/cirugı́a

extensa previa). En un corazón normal y en ausencia de ablación

anterior, se aplican las normas de localización del ECG normal186,

pero su valor para localizar el origen de la arritmia también es

escaso en este contexto. La taquicardia auricular focal puede surgir

de cualquier zona en ambas aurı́culas, pero las zonas predilectas

especı́ficas en un corazón normal son la cresta terminalis, los anillos

tricuspı́deo y mitral y las venas torácicas que drenan en las

aurı́culas46,186. Una onda P negativa en las derivaciones I y aVL

apunta a un origen ventricular izquierdo. La derivación V1 es

negativa cuando la génesis de la arritmia o su salida están en la

aurı́cula derecha lateral, mientras que los orı́genes septales

auriculares izquierdo y derecho muestran ondas P bifásicas o

positivas (figura 7). Las ondas P negativas en las derivaciones

inferiores sugieren un origen caudal, mientras que las ondas P

positivas en estas derivaciones favorecen una localización superior.

11.1.2.2. Tratamiento agudo. Los datos cuantitativos para la

elección de fármacos basada en la evidencia para el tratamiento

agudo de la taquicardia auricular focal son escasos. Por regla

general, el tratamiento urgente agudo puede iniciarse con

bloqueadores beta o con bloqueadores de los canales del calcio,

que pueden terminar las taquicardias auriculares focales o

disminuir la frecuencia ventricular (figura 8)92,94,187,188. La

adenosina (i.v.) puede terminar la taquicardia auricular (taqui-

cardia auricular desencadenada por posdespolarizaciones tardı́as),

pero la taquicardia también puede continuar con BAV. Los

fármacos de clases IA, IC y III también pueden ser efectivos al

prolongar la refracción o suprimir el automatismo189–191. La

amiodarona también se puede usar para la cardioversión o para

enlentecer la frecuencia ventricular192, pero la eficacia del control

de la frecuencia no se ha demostrado en pacientes crı́ticos con

arritmias auriculares193. Por lo general, la cardioversión con CC es

efectiva en la terminación aguda de la taquicardia, independien-

temente del mecanismo. Sin embargo, en las formas incesantes de

taquicardia auricular focal causadas por aumento del auto-

matismo, la arritmia se reinicia y la cardioversión con CC repetida

probablemente no sea apropiada.

11.1.2.3. Ablación con catéter. La ablación con catéter es el

tratamiento de elección para la taquicardia auricular focal recu-

rrente, especialmente para la taquicardia auricular incesante que

deriva en TMC (figura 9)196. La distinción entre macrorreentrada y

taquicardia focal es imprescindible para la estrategia de ablación.

Las taquicardias auriculares focales, ası́ como las taquicardias

auriculares localizadas o por microrreentrada, muestran un patrón

de activación centrı́fugo que se extiende a través de la aurı́cula. El

mapeo y la ablación de la taquicardia auricular focal se basan en

determinar el lugar de activación más precoz. En la taquicardia

auricular con origen en una VP, puede llevarse a cabo una ablación

focal, pero se prefiere el aislamiento de la VP responsable junto

con el resto de VPs. Los datos demuestran que la ablación con

catéter tiene una tasa de éxito del 17-100%184,187,194–197. En la

tabla 11 se presenta una sinopsis de las tasas de éxito y de las

complicaciones de la ablación con catéter para las TSVmás comunes

actualmente11–13,203–208.

[(Figura_8)TD$FIG]

Figura 8. Tratamiento urgente de la taquicardia auricular focal.

[(Figura_9)TD$FIG]

Figura 9. Tratamiento crónico de la taquicardia auricular focal.
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11.1.2.4. Tratamiento crónico. Los estudios sobre el tratamiento

crónico también son escasos, de modo que no existen conclusiones

firmes. Los bloqueadores beta y los bloqueadores de los canales del

calcio pueden ser efectivos y el riesgo de efectos secundarios es

bajo (figura 9)188. Los fármacos de clase IC pueden ser efectivos si el

tratamiento de primera lı́nea ha fracasado189,190,198. La ivabradina

también puede ser efectiva en el tratamiento de la taquicardia

auricular focal199,200, y lo idóneao serı́a administrarla con un

bloqueador beta. La amiodarona se ha probado en la población

joven y pediátrica201,202 y teóricamente podrı́a considerarse para

pacientes con disfunción del VI. Sin embargo, su eficacia a largo

plazo está limitada por sus efectos secundarios.

11.1.3. Taquicardia auricular multifocal

La taquicardia auricular multifocal se define como un ritmo

rápido e irregular con al menos 3morfologı́as distintas de la onda P

en el ECG de superficie. La taquicardia auricular multifocal se

asocia generalmente con enfermedades preexistentes, entre ellas

neumopatı́a, hipertensión pulmonar, enfermedad coronaria y

valvulopatı́as, ası́ como la hipomagnesemia y el tratamiento con

teofilina209. También puede observarse en pacientes sanos

menores de 1 año y tiene buen pronóstico en ausencia de cardio-

patı́a preexistente210.

Puede ser difı́cil diferenciar la taquicardia auricular multifocal

de la FA en un solo trazado de ECG, por lo que un ECG de

12 derivaciones está indicado para confirmar el diagnóstico. En el

ECG, la frecuencia auricular es > 100 lpm. A diferencia de la FA,

existe un periodo distintivo isoeléctrico entre las ondas P visibles.

Los intervalos PP, PR y RR son variables. Aunque se asume que la

variabilidad de la morfologı́a de la onda P implica un origen

multifocal, se han llevado a cabo pocos estudios de mapeo de la

taquicardia auricular multifocal.

11.1.3,1. Tratamiento

El tratamiento de primera lı́nea implica tratar la enfermedad

preexistente. El magnesio (i.v.) también puede ser útil incluso en

pacientes con niveles normales de magnesio211. Por lo general, los

fármacos antiarrı́tmicos no son útiles en la supresión de la

taquicardia auricular multifocal209. Su tratamiento suele conllevar

la reducción de la conducción AV para controlar la frecuencia

cardiaca. El verapamilo tiene cierta eficacia en pacientes con

taquicardia auricular multifocal sin disfunción ventricular, dis-

función del nódulo sinusal o BAV212,213. Se ha observado que el

metoprolol es superior al veramapilo214, y los bloqueadores beta

pueden utilizarse con precaución para tratar la taquicardia

auricular multifocal en ausencia de descompensación respiratoria,

disfunción del nódulo sinusal o BAV. También se ha informado de la

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia auricular focal

Recomendación Clasea Nivelb

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

cuando el paciente prsenta inestabilidad

hemodinámica86–88

I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se debe considerar adenosina (6-18mg en bolo

intravenoso)92–94
IIa B

Se deben considerar los bloqueadores beta (esmolol

o metroprolol i.v.) en ausencia de IC descompensada,

si la adenosina fracasa187,188

IIa C

Se debe considerar verapamilo o diltiazem (i.v.) para

pacientes con inestabilidadhemodinámica enausencia

de hipotensión o IC-FEr, si la adenosina fracasa92,94

IIa C

Si las medidas citadas anteriormente fracasan, se

puede utilizar:

IIb C

� Ibutilida i.v.191 o

� Flecainida o propafenona i.v.189,190

� Amiodarona i.v.192

Se recomienda la cardioversión con CC sincronizada

cuando la terapia farmacológica fracasa en la

terminación o el control de la taquicardia87,88

I B

Tratamiento crónico

Se recomienda la ablación con catéter para la

taquicardia auricular focal recurrente, especialmente

si es incesante o causa TMC184,187,194–197

I B

Se debe considerar los bloqueadores beta o los

bloqueadores del calcio (verapamilo o diltiazem en

ausencia de IC-FEr), o propafona o flecainida en

ausencia de cardiopatı́a estructural o isquémica, si la

ablación no es conveniente o factible188–190,198

IIa C

Se puede considerar la ivabradina si las medidas

anteriores fracasan199,200

IIb C

Se puede considerar la amiodarona si las medidas

anteriores fracasan201,202

IIb C

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia

cardiaca descompensada.

La ibutilida i.v. está contraindicada para pacientes con intervalo QTc prolongado

La flecainida y la propafenona están contraindicadas para pacientes con cardiopatı́a

estructural o isquémica. También prolongan el intervalo QTc, pero mucho menos

que los agentes de clase III.

La amiodarona i.v. prolonga el QTc, pero las torsades des pointes son raras.

CC: corriente continua; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con

fracción de eyección reducida; i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 11

Tasas medias de éxito y complicaciones de ablación con catéter para la taquicardia supraventricular

Éxito total (%) Recurrencia (%) Complicaciones (%) Mortalidad (%)

Taquicardia focal 85 20 1,4a 0,1

Aleteo auricular dependiente del istmo cavotricuspı́deo 95 10 2b 0,2

Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular 97 2 0,3c 0,01

Taquicardia por reentrada auriculoventricular 92 8 1,5d 0,1

Las tasas de éxito, recurrencia y complicaciones de la taquicardia auricular focal y de la taquicardia por reentrada auriculoventricular varı́an, ya que dependen de la

localización del foco o de la vı́a accesoria respectivamente11,13,203,208

aComplicaciones vasculares, bloqueo AV y derrame pericárdico.
bComplicaciones vasculares, ictus, infarto de miocardio y derrame pericárdico.
cComplicaciones vasculares, bloqueo AV y derrame pericárdico.
dComplicaciones vasculares, bloqueo AV, infarto de miocardio, tromboembolia pulmonar y derrame pericárdico.

AV: auriculoventricular.
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eficacia de la ibutilida215. En casos sintomáticos y refractarios al

tratamiento médico, en los que se aprecia disfunción del VI, la

modificación del NAV puede usarse para controlar la frecuencia

ventricular216.

11.1.4. Taquicardias auriculares macrorreentrantes

El aleteo auricular y la taquicardia auricular focal se definen

tradicionalmente por su patrón en el ECG: actividad eléctrica

continua y regular, generalmente con un patrón en dientes de

sierra frente a ondas P separadas por una lı́nea isoeléctrica entre

ellas. Los ECG con apariencia de aleteo probablemente se deban a

circuitos demacrorreentrada auricular, aunque la microrreentrada

también es posible. Sin embargo, las taquicardias auriculares por

macrorreentrada con una parte significativa de la activación del

circuito en áreas protegidas también puede mostrar un patrón de

taquicardia auricular focal, con ondas P separadas220.

11.1.4.1. Taquicardia auricular por macrorreentrada dependiente del

istmo cavotricuspı́deo.

11.1.4.1.1. Aleteo auricular tı́pico: común (antihorario) e inverso

(horario). El aleteo auricular tı́pico común es conmás frecuencia un

aleteo dependiente del istmo cavotricuspı́deo, es decir, un circuito

de macrorreentrada alrededor del anillo tricuspı́deo que usa el

istmo cavotricuspı́deo como una parte clave en la barrera inferior.

La activación continúa hacia abajo en la pared libre anterior

izquierda, a través del istmo cavotricuspı́deo y asciende por el

septo derecho. La activación de la aurı́cula izquierda es pasiva. La

parte superior del circuito puede ser anterior o posterior a la vena

cava superior. Esta activación también se conoce como antihoraria

cuando se observa desde el ápex. Cuando el circuito se activa en la

dirección opuesta, es decir, horaria, da como resultado un patrón

distinto en el ECG que se conoce como aleteo tı́pico inverso.

11.1.4.1.2. Diagnóstico. En el aleteo antihorario, existe una

activación auricular regular a 250-330 lpm con ondas en patrón de

dientes de sierra negativas en las derivaciones inferiores y ondas

positivas en V1 (figura 10). En el aleteo antihorario, las ondas de

aleteo en el ECG en las derivaciones inferiores son positivas y

anchas y a menudo son bimodales negativas en V1
220,221. El aleteo

auricular tı́pico tiene una tiene una fuerte dependencia anatómica

reproducible222 que resulta en la reproducibilidad morfológica en

el ECG. Sin embargo, este patrón claro en el ECG puede cambiar

significativamente cuando la activación auricular se hamodificado,

como ocurre en la cirugı́a cardiaca del tejido auricular, tras una

ablación extensa por radiofrecuencia o en la enfermedad auricular

avanzada223,224. Los fármacos antiarrı́tmicos también pueden

modificar el patrón tı́pico del ECG225. En estas situaciones, un

ECG atı́pico no descarta un aleteo tı́pico dependiente del istmo

cavotricuspı́deo.226

El aleteo tı́pico está relacionado con la FA en la práctica clı́nica y

ambos están asociados con contextos clı́nicos similares que

coexisten en los mismos pacientes: la FA puede desencadenar

aleteo auricular, y la FA es frecuente tras una ablación del aleteo

auricular23,227–229. El aleteo tı́pico también puede ser frecuente en

pacientes con FA tardados con fármacos de clase IC o amiodarona.

En este caso, la frecuencia del aleteo puede reducirse a< 200 lpm y

facilitar ası́ la conducción AV 1:1. El efecto de los fármacos

antiarrı́tmicos en la activación ventricular puede resultar en una

taquicardia de complejo QRS ancho230–232. Más allá de estos

sı́ntomas asociados con frecuencias altas y pérdida de la contra-

cción auricular, la disfunción sistólica reversible y posteriores

cuadros de TMC no son infrecuentes233,234.

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia auricular

multifocal

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento urgente

Se recomienda el tratamiento de la enfermedad

preexistente como primer paso, si es posible209
I C

Se deben considerar los bloqueadores beta i.v. o

bloqueadores de los canales de calcio no

dihidropiridinicos (verapamilo o diltiazem)213,214

IIa B

Tratamiento crónico

Se debe considerar el verapamilo oral o el diltiazem

para pacientes con taquicardia auricular multifocal

sintomática recurrente en ausencia de IC-FEr217,218

IIa B

Se puede considerar un bloqueador beta selectivo

para pacientes con taquicardia auricular multifocal

recurrente sintomática214,219

IIa B

Se debe considerar la ablación del NAV seguida de

estimulación cardiaca (permanente preferiblemente

biventricular o del haz de His) para pacientes con

disfunción ventricular izquierda debida a la

taquicardia auricular multifocal recurrente

refractaria al tratamiento médico216

IIa C

IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección

reducida; i.v.: intravenoso; NAV: nódulo auriculoventricular; VI: ventrı́culo

izquierdo.

El veramapilo i.v. y el diltiazem están contrindicados en presencia de hipotensión o

IC-FEr.

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia

cardiaca descompensada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

[(Figura_10)TD$FIG]

Figura 10. Aleteo auricular horario (a) y antihorario (b) con conducción

auriculoventricular 2:1.
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11.1.4.1.3. Tratamiento agudo.Aunque el primer paso deberı́a ser

el control de la frecuencia cuando la frecuencia ventricular es alta,

esto puede ser difı́cil de conseguir. Los fármacos que bloquean el

NAV238, como la amiodarona que se utiliza principalmente en

pacientes con IC o crı́ticos239,240, podrı́an ser útiles, pero podrı́a ser

necesaria la cardioversión eléctrica (figura 11). En algunos casos

con presencia de BAV 2:1, el diagnóstico de aleteo auricular podrı́a

no ser obvio en el ECG. En estos casos, la adenosina i.v. podrı́a

aumentar el grado de BAV y revelar el patrón tı́pico en el ECG. Sin

embargo, la adenosina puede producir un efecto rebote con

aumento de la conducción AV hasta 1:1 y también puede precipitar

una FA271,272. Por lo tanto, solo deberı́a usarse si se considera

necesaria para el diagnóstico y hay equipo de reanimación

disponible. El control de la frecuencia deberı́a ser el primer paso

en pacientes muy sintomáticos con frecuencias ventriculares muy

altas. Este es un objetivo particularmente difı́cil en el aleteo

auricular e incluso la combinación de fármacos que bloquean el

NAV (digoxina, bloqueadores beta y bloqueadores de los canales

del calcio)235–238 podrı́a no ser efectiva siendo necesaria una

cardioversión eléctrica para restaurar el ritmo sinusal. La dofetilida

y la ibutilida, fármacos antiarrı́tmicos puros de clase II, general-

mente son eficaces en la interrupción del aleteo auricular si se

administran por vı́a i.v. (la dofetilida también puede administrarse

por vı́a oral para este propósito) mientras los fármacos de clases IA

y IC tienen muy poco o nulo efecto250,257. Los fármacos anti-

arrı́tmicos de clase IC no deberı́an utilizarse en ausencia de

fármacos que bloqueen el NAV debido al riesgo de reducción de la

frecuencia auricular, que puede resultar en una conducción AV

1:1273,274. La amiodarona puede no ser efectiva de forma aguda

para el restablecimiento del ritmo sinusal, pero ayuda a controlar

la frecuencia ventricular si esta es muy alta275,276. La cardioversión

eléctrica de baja frecuencia se usa generalmente en pacientes con

deterioro hemodinámico o tras el fracaso de otras estrategias, pero

podrı́a ser la primera elección debido a su alta eficacia. La

cardioversión eléctrica para el aleteo auricular es más efectiva y se

necesita menos energı́a en comparación con la FA248,249. Cuando el

paciente tiene un electrodo auricular implantado, la estimulación

de alta frecuencia puede usarse para convertir el aleteo, a veces a

través de su conversión a FA258,259. Si la estimulación eléctrica

induce FA, esta puede permitir un mejor control de la frecuencia

ventricular que el aleteo. La estimulación auricular también puede

realizarse con electrodos endocárdicos percutáneos o desde el

Recomendaciones para el tratamiento de arritmias auriculares macrorreentrantes

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la anticoagulación, como en la FA, para pacientes con aleteo auricular y FA concomitante4 I B

Se deber considerar la anticoagulación para pacientes con aleteo auricular sin FA, pero no se ha establecido el umbral para su iniciación241–247 IIa C

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC de los pacientes con inestabilidad hemodinámica248,249 I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan la ibutilida i.v. o la dofetilida oral (en el hospital) para la conversión a ritmo sinusal250–257 I B

Se recomienda la cardioversión eléctrica de baja energı́a (� 100 J bifásico) para la conversión a ritmo sinusal248,249 I B

Se recomienda la estimulación eléctrica auricular de alta frecuencia para la terminación del aleteo auricular en presencia de un marcapasos o

un desfibrilador implantable258–260
I B

Se deben considerar los bloqueadores beta o los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo o diltiazem i.v.) para el

control de la frecuencia ventricular rápida235–238
IIa B

Se puede considerar la estimulación eléctrica auricular invasiva y no invasiva de alta frecuencia para la terminación del aleteo auricular258,261 IIb B

Se puede intentar la amiodarona i.v. si las estrategias propuestas anteriormente no están disponibles o no son aconsejables239,240 IIb C

No se recomiendan la propafona y la flecainida para la conversión a ritmo sinusal250 III B

Tratamiento crónico

Se debe considerar la ablación con catéter tras el primer episodio sintomático de aleteo auricular tı́pico262,263 IIa B

Se recomienda la ablación con catéter para los episodios recurrentes y sintomáticos de aleteo dependiente del itsmo cavotricuspı́deo262–264 I A

Se recomienda la ablación con catéter en centros con experiencia para los episodios recurrentes y sintomáticos de aleteo auricular no

dependiente del istmo cavotricuspı́deo224,265–269
I B

Se recomienda la ablación con catéter para pacientes con aleteo auricular persistente o en presencia de función sı́stolica del VI deprimida

debido a TMC233,234

I B

Se deben considerar los bloqueadores beta o los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridı́nicos (verapamilo o diltiazem, en

ausencia de IC-FEr) si la ablación no es aconsejable o posible237,270
IIa C

Se puede considerar la amiodarona para mantener el ritmo sinusal si las medidas descritas anteriormente fracasan263 IIb C

Se deben considerar la ablación del NAV con estimulación cardiaca permanente posterior (estrategia ablate and pace), ya sea biventricular o

estimulación del haz de His si las medidas descritas anteriormente fracasan o el paciente tiene arritmias auriculares macrorreentrantes

persistentes y sintomáticas con frecuencias ventriculares altas

IIa C

El veramapilo y el diltiazem i.v. están contraindicados en presencia de hipotensión o IC-FEr.

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia cardiaca descompensada

La ibutilida y la dofetilida oral e i.v. están contraindicadas para pacientes con un intervalo QTc prolongado

La amiodarona i.v. prolonga el QTc pero las torsades des pointes son raras

AV: auriculoventricular; CC: corriente continua; FA: fibrilación auricular; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; i.v.: intravenoso; NAV: nódulo

auriculoventricular; TMC: taquimiocardiopatı́a; VI: ventrı́culo izquierdo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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esófago, una práctica empleada en pediatrı́a261. El pretratamiento

con procainamida puede facilitar la conversión del aleteo auricular

con estimulación auricular277. Se necesitan más datos sobre

precardioversión y anticoagulación, pero muy probablemente se

podrı́a tratar a los pacientes como a aquellos con FA41,278.

11.1.4.1.4. Ablación con catéter. La ablación con catéter es el

tratamiento más efectivo para mantener el ritmo sinusal y es

claramente superior a la amiodarona262,263. La ablación del istmo

cavotricuspı́deo con bloqueo bidireccional confirmado de la

conducción tiene como resultado una tasa de recurrencia <

10%279. Sin embargo, la incidencia de FA es alta a largo plazo280.

Cuando el aleteo auricular dependiente del istmo cavotricuspı́deo

se produce durante el tratamiento con fármacos antiarrı́tmicos

(clase I C o amiodarona) para la FA, la ablación del istmo

cavotricuspı́deo es una estrategia razonable para asegurar que se

pueda continuar el tratamiento con fármacos antiarrı́tmicos para el

control de la FA.262,263. Aunque no se ha detectado mortalidad

relacionada con el procedimiento en los estudios iniciales203,204, en

estudios más recientes se han descrito tasas de mortalidad y de

ictus del 0,2-0,34 y del 0,19-0,5% respectivamente (tabla 11)12,206.

En un registro reciente, la ablación del aleteo tuvo una mortalidad

más alta que la ablación de FA (el 0,3 frente al 0,05%), pero esto

pudo deberse a las comorbilidades o a las edades avanzadas de los

pacientes referidos para ablación del aleteo207.

[(Figura_11)TD$FIG]

Figura 11. Tratamiento urgente de aleteo auricular estable o taquicardia auricular por macrorreentrada.
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11.1.4.1.5. Tratamiento crónico. El control de la frecuencia es parte

del enfoque terapéutico, mediante el uso de bloqueadores del NAV

como diltiazem, verapamilo o bloqueadores beta (figura 12). Cuando

la ablación no sea posible o el paciente lo prefiera, los fármacos

antiarrı́tmicos también puedenusarse paramantener el ritmo sinusal.

La dofetilida y el sotalol281 son útiles, pero preocupa la potencial

proarritmicidad. La amiodarona puede ser útil263, pero deberı́a

restringirse a casos de IC o cardiopatı́a estructural significativa.

11.1.4.1.6. Anticoagulación. Los datos sobre el riesgo de embolia

del aleteo auricular se han derivado generalmente de la presencia

de FA concomitante, lo que dificulta la estratificación del riesgo

individual. El «aturdimiento» de la orejuela de la aurı́cula izquierda

y los trombos parecen ser menores que los de la FA247,282. El riesgo

de tromboembolia del aleteo auricular, aunque menor que el de

la FA256, sigue siendo significativo241–244. Esto, en combinación

con la asociación con FA, justifica la tromboprofilaxis y se

recomienda la anticoagulación como en la FA2,3. Estas recomen-

daciones se extienden al contexto agudo de cardioversión cuando

el aleteo dura más de 48 h278. Sin embargo, cabe señalar que hay

una gran falta de estudios aleatorizados prospectivos sobre este

tema. Adeḿs,no se ha establecido el valor de la escala CHA2DS2-

VASc (insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad � 75 [doble],

diabetes mellitus, accidente cerebrovascular [doble]-enfermedad

vascular, edad 65-74 y sexo) en la prevención de ictus isquémico en

pacientes con aleteo auricular,245 y en pacientes sin FA concomi-

tante el umbral para el inicio de la anticoagulación parece ser

mayor que para pacientes con FA246.

11.1.4.1.7. Otras taquicardias auriculares por macrorreentrada

dependientes del istmo cavotricuspı́deo. Un patrón atı́pico en el ECG

podrı́a no excluir taquicardia pormacrorreentrada dependiente del

istmo cavotricuspı́deo283. Una reentrada de asa inferior (lower loop

re-entry) hace referencia a un circuito que gira alrededor de la vena

cava inferior en lugar de alrededor del istmo cavotricuspı́deo.

Puede ser horaria o antihoraria284,285. Cuando la rotación es

antihoraria, podrı́a considerarse una variante del aleteo anti-

horario tı́pico con un desplazamiento caudal del punto de giro

superior, posterior a la entrada de la vena cava superior, lo que da

como resultado una apariencia similar en el ECG. «La figura en 8 de

doble reentrada» también puede ocurrir alrededor de la vena cava

inferior y del anillo triscuspı́deo y semejar el aleteo auricular

horario tı́pico285. Otros circuitos que usan parte del istmo

cavotricuspı́deo o incluso están restringidos a su interior son, en

esencia, dependientes del istmo cavotricuspı́deo con una aparien-

cia en el ECG similar al aleteo común286,287.

11.1.4.2. Taquicardia auricular por macrorreentrada no dependiente

de istmo cavotricuspı́deo. Los términos «taquicardia auricular por

macrorreentradanodependiente del istmocavotricuspı́deo» y «aleteo

atı́pico» se usan indistintamente y describen ondas de aleteo en el

ECG que no sugieren circuitos tı́picos. La dificultad de este uso viene

deque los ECGatı́picos puedenocurrir cuando sedesarrollan circuitos

atı́picos en aurı́culas afectadas, más frecuentemente tras cirugı́a o

ablación extensa, o bajo los efectos de fármacos antiarrı́tmicos. Por el

contrario, la reentrada de asa superior puede determinar el patrón

tı́pico de aleteo en el ECG sin ser dependiente del istmo

cavotricuspı́deo283. El verdadero aleteo atı́pico es en realidad un

diagnóstico a posteriori, cuando el circuito se ha delimitado y se ha

descartado la dependencia del istmo cavotricuspı́deo.

11.1.4.2.1. Taquicardia macrorreentrante de la aurı́cula derecha.

Las suturas auriculares usadas en la cirugı́a de cardiopatı́as

congénitas complejas, ası́ como el daño auricular progresivo,

crean múltiples obstáculos e istmos protegidos que constituyen la

[(Figura_12)TD$FIG]

Figura 12. Tratamiento crónico del aleteo auricular/taquicardia auricular por macrorreentrada.

J. Brugada et al. / Rev Esp Cardiol. 2020;73(6):496.e1–496.e60496e24



base para múltiples taquicardias por macrorreentrada288,289. Esto

ocurre generalmente alrededor de las cicatrices de la pared libre

auricular derecha. Sin embargo, en pacientes con cardiopatı́as

congénitas, la presencia de cicatrices auriculares considerables

entorpece el diagnóstico diferencial de taquicardia por macro-

rreentrada o focal290.

Las taquicardias con figura en 8 por doble reentrada que imitan

el patrón ECG del aleteo auricular común también pueden ocurrir

tras una atriotomı́a quirúrgica291.

La taquicardia auricularmacrorreentrante de la aurı́cula derecha

también puede ocurrir sin intervenciones previas. La mayorı́a de

estas taquicardias se sostienen alrededor de áreas de «silencio

eléctrico» en la pared libre auricular derecha, probablemente debido

a fibrosis224,264,266. El aleteo auricular atı́pico también podrı́a surgir

de la reentrada en asa superior en la aurı́cula derecha con

conducción a través de un gap en la cresta terminalis269.

El control de la frecuencia suele ser difı́cil debido a la

regularidad y la frecuencia por lo general baja de la taquicardia.

Los fármacos antiarrı́tmicos son amenudo inefectivos o su uso está

limitado por la cardiopatı́a estructural y las comorbilidades. La

ablación por radiofrecuencia de, con frecuencia, varios istmos

crı́ticos, es el tratamiento más efectivo. Los circuitos alrededor de

cicatrices de atriotomı́a longitudinal pueden mapearse y ablacio-

narse con buenos resultados a largo plazo267,292. Sin embargo,

debido a la complejidad de posibles sustratos y la dificultad de

llegar a istmos crı́ticos, los procedimientos de ablación en estos

pacientes deberı́an estar restringidos a centros y profesionales

experimentados.

11.1.4.2.2. Taquicardia macrorreentrante de la aurı́cula izquierda.

Los circuitos en los que se sustentan los aleteos atı́picos atı́picos de

aurı́cula izquierda/taquicardia auricular por macrorreentrada se

deben generalmente a áreas de silencio eléctrico de tejido anormal

tras intervenciones médicas o degeneración/fibrosis auricular

progresiva268. Los obstáculos anatómicos tales como los ostium

de las venas pulmonares y el anillo mitral suelen estar implicados.

Debido a su uso extendido, la ablación de la FA es el

procedimiento que causa frecuentemente las lesiones que sostienen

los circuitos de reentrada, generalmente tras una ablación lineal o

tras una desfragmentación extensa. La enfermedad auricular

preexistente también predice la macrorreentrada293. La descone-

xión localizada y segmentada de VP puede causar taquicardias

auriculares focales294 y la ablación circunferencial antral también

puede causar taquicardia auricular por macrorreentrada debido a

los gaps en las lı́neas295–299. La taquicardia auricular causada por un

pequeño circuito de macrorreentrada tras la ablación de FA podrı́a

distinguirse de lamacrorreentrada por una duraciónmás corta de la

onda P. Las taquicardias auriculares por macrorreentrada auricular

derecha tienen una mayor incidencia de polaridad negativa en al

menos 1 de las derivaciones precordiales en comparación con la

macrorreentrada de aurı́cula izquierda300–302.

Los circuitos auriculares también aparecen tras la cirugı́a de

diferentes enfermedades, como la valvulopatı́a mitral, y están

relacionados con incisiones o la canulación303. La cirugı́a para

tratar la FA también puede tener como resultado circuitos de

macrorreentrada y taquicardia auricular focal304.

Los circuitos que causan taquicardia auricular por macro-

rreentrada izquierda atı́pica también puedenocurrir en la aurı́cula

izquierda sin intervención previa, comúnmente asociados con

cardiopatı́as izquierdas significativas, aunque no siempre305.

Estos se basan en áreas de silencio eléctrico, probablemente

debido a fibrosis, implicando obstáculos anatómicos tales como el

ostium de las venas pulmonares o el anillo mitral y pueden

ablacionarse interrumpiendo los istmos crı́ticos262,306. Los cir-

cuitos también pueden ocurrir en el septo auricular izquierdo

debido a conducción lenta causada por enfermedad auricular o

fármacos antiarrı́tmicos307.

El aleteo perimitral, a veces con incorporación de áreas silentes

en el techo de la aurı́cula izquierda, se ablaciona de forma similar a

los circuitos peritriscupı́deos. Sin embargo, conseguir lograr una

lı́nea debloqueo estable en istmos crı́ticos esmás complicado308–310.

Circuitos alrededor de las venas pulmonares también se identifican y

ablacionan frecuentemente280,295,296. La intervención para tratar

estas taquicardias tras la intervención inicial deberı́a retrasarse, si es

posible, almenos 3meses. Comoparte del proceso demaduración de

las lesiones causadas, algunas taquicardias pueden tener una

naturaleza transitoria311 y se prefiere el control inicial de la

frecuencia y/o el uso de fármacos antiarrı́tmicos.

11.2. Arritmias auriculoventriculares de la unión

11.2.1. Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

La taquicardia por reentrada del NAV denota una reentrada en

el área del NAV, pero el circuito exacto no está aún bien definido. El

NAV es una estructura tridimensional con gran variabilidad en la

constante espacial del tejido, y una mala conectividad de las

uniones gap debidas a la expresión diferencial de isoformas de

conexinas, las condiciones que ofrecen una explicación para la

conducción dual y la arritmogenésis nodular por reentrada312–314.

También hay considerables evidencias histológicas y electro-

fisiológicas de que las extensiones anteriores derecha e izquierda

del NAV humano, ası́ como las entradas atrionodales que facilitan,

podrı́an aportar la base anatómica para la vı́a lenta315,316. Por lo

tanto, los modelos comprensivos de circuitos taquicárdicos para

todas las formas de taquicardia por reentrada del NAV se basan en

el concepto de entradas atrionodulares propuesto47,317.

El inicio de la taquicardia por reentrada del NAV parece ocurrir

de forma bimodal a lo largo del tiempo. En muchos pacientes, los

episodios se manifiestan tempranamente en la vida, mientras que

en un número sustancial de pacientes con taquicardia por

reentrada del NAV, esta comienza más tarde en la vida (p. ej., en

la cuarta o la quinta década)318. La mitad de los pacientes con

sı́ntomas mı́nimos y episodios de taquicardia de corta duración e

infrecuentes pueden volverse asintomáticos durante los siguientes

13 años319. La taquicardia por reentrada del NAV puede resultar en

FA que, por lo general pero no siempre, se elimina tras la ablación

con catéter de la taquicardia por reentrada del NAV320. Deberı́a

considerarse la taquicardia por reentrada del NAV familiar321.

11.2.1.1. Diagnóstico.

11.2.1.1.1. ECG de 12 derivaciones durante taquicardia. Habitual-

mente, la taquicardia por reentrada del NAV es una taquicardia

de complejo estrecho, es decir, la duración del complejo QRS es

< 120 ms, a no ser que haya conducción con aberrancia, que suele

ser del tipo BRDHH, o un defecto de conducción preexistente

(figura 13). La disociación AV es excepcional, pero puede ocurrir, ya

que ni la aurı́cula ni los ventrı́culos son necesarios para el circuito

de reentrada. Por lo tanto, la coexistencia con FA o bloqueo de la

conducción AV es posible, pero rara66,322. Se puede observar

descenso del segmento ST durante o tras la taquicardia.

En la forma común de taquicardia por reentrada del NAV

(también conocida como taquicardia por reentrada del NAV lenta-

rápida), las ondas P retrógradas se relacionan constantemente con

el complejo QRS y, en la mayorı́a de los casos, son indiscernibles o

están muy cerca del complejo QRS. Por lo tanto, las ondas P están

enmascaradas por el complejo QRS o se aprecia una pequeña onda

P’ terminal que no está presente durante el ritmo sinusal323.

En la forma no común o atı́pica de taquicardia por reentrada del

NAV, las ondas P son claramente visibles antes del complejoQRS, es

decir, RP>PR, lo que denota una taquicardia con RP largo, y son
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negativas o poco profundas en las derivaciones II, III, aVF y V6, pero

positivas en V1
317.

También se puede observar el descenso del segmento ST

relacionado con la taquicardia, la variación del intervalo RR y la

alternancia en QRS. Los criterios especı́ficos, aunque discretamente

sensibles, del ECG para taquicardia por reentrada del NAV,

contrarios a taquicardia auricular y taquicardia por reentrada

auriculoventricular, son un seudo R en la derivación V1 y una

seudoonda S en las derivaciones inferiores, una melladura en la

derivación aVL y una seudo R en aVR45. Si la taquicardia la inicia la

extrası́stole auricular, la onda P inicial (ectópica) suele ser

diferente de las ondas P posteriores (retrógradas).

11.2.1.1.2. Estudio electrofisiológico. Se ha descrito ampliamente

la heterogeneidad de patrones de conducción lentos y rápidos y

todas las formas de taquicardia por reentrada del NAV pueden

mostrar patrones de activación auricular anteriores, posteriores,

medios o incluso auriculares izquierdos322–324. Por lo tanto,

pueden requerirse maniobras electrofisiológicas especı́ficas para

el diagnóstico diferencial de la taquicardia por reentrada del NAV

común y, especialmente, su forma no común, de taquicardia

auricular focal o de la taquicardia por reentrada auriculoventri-

cular debido a una vı́a accesoria septal oculta45. La forma rara de

taquicardia auricular sensible al verapamilo se debe a una

reentrada en el tejido auricular cercano al NAV, pero no a su

sistema de conducción.

11.2.1.1.3. Taquicardia por reentrada intranodular común. En la

variante lenta-rápida de la taquicardia por reentrada del NAV, el

inicio de la activación auricular aparece antes, durante el inicio o

justo tras el complejo QRS, manteniendo ası́ el cociente AH/HA> 1.

El intervalo VA medido desde el inicio de la activación ventricular

en el ECG de superficie a la deflexión más precoz de la activación

auricular en el electrograma del haz de His es � 60 ms. Sin

embargo, la activación auricular retrógrada más precoz se registra

tı́picamente en el electrograma del haz de His y los estudios de

mapeo detallados han demostrado que vı́as rápidas posteriores o

incluso septales izquierdas ocurren en hasta el 7,6% de los

pacientes con taquicardia por reentrada del NAV326–328.

11.2.1.1.4. Taquicardia por reentrada intranodular no común. La

taquicardia por reentrada intranodular no común se observa en el

6% de todos los casos de taquicardia por reentrada del NAV317, y en

algunos pacientes puede coexistir con la forma común329. Se ha

documentado una mayor incidencia de taquicardia por reentrada

intranodular no común en deportistas330. En la llamada forma

rápida-lenta de la taquicardia por reentrada del NAV, los electro-

gramas auriculares retrógrados comienzan bastante después de la

activación ventricular con un cociente AH-HA < 1, lo que indica

que la conducción retrógrada es más lenta que la conducción

anterógrada. El intervalo AH es menor de 185-200 ms. El intervalo

VA medido desde el inicio de la activación ventricular en el ECG de

superficie hasta la deflexión auricular más precoz del electrograma

del haz de His es > 60 ms. La activación auricular retrógrada más

precoz se ha descrito generalmente en la base del triángulo de

Koch, cerca del ostium del seno coronario, pero puede variar, con

activación auricular excéntrica en la parte más baja del septo o

incluso en el seno coronario distal328,331,332. En la forma «lenta-

rápida», el AH/HA es > 1 y el intervalo AH, > 200 ms, pero el

intervalo VA es > 60 ms, lo que indica que se utilizan 2 vı́as lentas

para la activación anterógrada y retrógrada. La activación auricular

retrógrada más precoz se localiza generalmente en el ostium del

seno coronario, pero también se ha informado de variantes con

activación auricular retrógrada izquierda333,334. La distinción entre

las variantes «lenta-rápida» y «lenta-lenta» no tiene relevancia

práctica y algunos casos de taquicardia por reentrada del NAV no

común no pueden clasificarse con los criterios descritos324.

También hay evidencia de que la vı́a «rápida» durante la

taquicardia por reentrada del NAV lenta-rápida no es idéntica al

[(Figura_13)TD$FIG]

Figura 13. Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular. A: taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular tı́pica. B: taquicardia por

reentrada del nódulo auriculoventricular atı́pica. C: taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular atı́pica con aberración de bloqueo de rama izquierda

(poco común). Las ondas P retrógradas se indican con flechas.
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componente rápido de la llamada taquicardia por reentrada del

NAV rápida-lenta329. Por lo tanto, la taquicardia por reentrada

del NAV se puede clasificar como común o no común según el

intervalo HA, o cuando no esté disponible un electrograma del haz

de His, de acuerdo con el intervalo VA medido en el electrodo del

haz de His322. La tabla 12 presenta un sistema convencional de

clasificación. También se han publicado otros enfoques335.

11.2.1.2. Tratamiento.

11.2.1.2.1. Tratamiento urgente agudo. La mayorı́a de los datos

sobre la efectividad de las maniobras vagales y la adenosina para la

terminación aguda de la taquicardia se derivan de la población

general con TSV, como se describe en la sección 10.1.1 sobre el

tratamiento urgente de la TSV en general, pero parece que tienen

menos éxito en la taquicardia por reentrada del NAV que en

la taquicardia por reentrada auriculoventricular89,90,102. Una sola

dosis de diltiazem oral (120 mg) junto con un bloqueador beta

puede conseguir la conversión a ritmo sinusal en hasta un 94% de

los pacientes, pero existe riesgo de hipotensión, BAV transitorio o,

de manera infrecuente, sı́ncope342,343. Se recomienda precaución

con los pacientes ancianos o con alteraciones conocidas de la

conducción sinusal o AV. Una sola dosis de flecainida (3 mg/kg)

también puede ser efectiva, aunque con tasas más bajas342,344. El

etripamil intranasal es prometedor (véase la sección 10.1.1)129.

Cuando las maniobras vagales y la adenonsina no pueden terminar

la taquicardia y causan hipotensión, algo poco frecuente, está

indicada la cardioversión eléctrica sincronizada (figura 14).

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia por reentrada del

nódulo auriculoventricular

Recomendación Clasea Nivelb

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con

CC para pacientes con inestabilidad

hemodinámica86–88

I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan maniobras vagales, preferiblemente

en posición supina, con elevación de las

piernas41,89–91

I B

Se recomienda adenosina (6-18mg en bolo

intravenoso) si las maniobras vagales

fracasan92–94

I B

Se deben considerar el verapamilo o el diltiazem

i.v. si las maniobras vagales y la adenosina

fracasan92,94–98

IIa B

Se deben considerar los bloqueadores beta (esmolol

o metoprolol i.v.) si las maniobras vagales y la

adenosina fracasan97,99,100

IIa C

Se recomienda la cardioversión sincronizada con

CC cuando el tratamiento farmacológico fracasa

en la terminación o el control de la

taquicardia87,88

I B

Tratamiento crónico

Se recomienda la ablación con catéter para la

taquicardia por reentrada del NAV sintomática

y recurrente208,336–339

I B

Se debe considerar el diltiazem o el veramapilo para

pacientes sin IC-FEr o los bloqueadores beta si la

ablación no es deseable o factible340–342

IIa B

Se debe evitar el tratamiento para pacientes

mı́nimamente sintomáticos con episodios de

taquicardia muy infrecuentes y de corta

duración319

IIa C

El veramapilo y el diltiazem i.v. están contraindicados en presencia de hipotensión o

IC-FEr.

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia

cardiaca descompensada.

CC: corriente continua; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección

reducida; i.v.: intravenoso; NAV: nódulo auriculoventricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 12

Clasificación de los tipos de taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

Intervalo His-auricular VA (His) Auricular-His/His-auricular

Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular común � 70 ms � 60 ms > 1

Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular no común > 70 > 60 Variable

AV: intervalo auriculoventricular medido desde la aparición de la activación ventricular en el ECG de superficie hasta la primera activación auricular en el ECG del haz de His.

La taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular no común se ha clasificado tradicionalmente como rápida-lenta (His-auricular> 70ms, ventriculoauricular> 60,

auricular-His/His-auricular < 1 y auricular-His < 200 ms) o lenta-lenta (His-auricular > 70ms, intervalo ventriculoauricular > 60ms, auricular-His/His-auricular > 1, y

auricular-His > 200 ms). También existen tipos intermedios sin clasificación.

[(Figura_14)TD$FIG]

Figura 14. Tratamiento urgente de la taquicardia por reentrada del nódulo

auriculoventricular.
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11.2.1.2.2. Ablación con catéter. Un ensayo clı́nicio aleatorizado

reciente en el que se comparaban la ablación con catéter como

tratamiento de primera lı́nea con fármacos antiarrı́tmicos demos-

tró beneficios significativos en las hospitalizaciones relacionadas

con arritmias336. Más aún, la ablación con catéter para la TSV en

general y para la taquicardia por reentrada del NAV en particular,

es el tratamiento actual de elección para pacientes sintomáticos

porquemejora sustancialmente la calidad de vida28,345,346 y reduce

los costes347–249. Lamodificación de la vı́a lenta es efectiva tanto en

la taquicardia por reentrada intranodular común como en la no

común338. Normalmente se emplea abordaje que combina la

anatomı́a y el mapeo, con lesiones de ablación en la parte inferior

del triángulo de Koch, en el lado septal derecho o en el

izquierdo337–339,350,351. Este abordaje ofrece una tasa de éxito

del 97%, tiene una tasa de recurrencia de un �1,3-4% y se ha

asociado con un riesgo de BAV < 1% en publicaciones pre-

vias203,204,352,353. La experiencia reciente indica que en centros

experimentados, la intervención puede llevarse a cabo tanto en

taquicardia por reentrada intranodular común como no común,

con apenas riesgo de BAV al abordarse la extensión nodular inferior

y evitar el septo medio, y el techo del seno coronario208,338,354,355.

Las tasas de éxito son menores (82%) y el riesgo de bloqueo es

mayor (14%) en pacientes adultos con cardiopatı́as congénitas356.

Generalmente, las recidivas se ven en los 3 meses tras una

intervención exitosa en pacientes sintomáticos que experimentan

episodios frecuentes de taquicardia317,329,336,338, pero en pacientes

jóvenes, en � 18 años, las recidivas pueden verse hasta 5 años tras

la ablación357. Puede aparecer TSI, pero es generalmente transi-

toria y no es frecuente tras la ablación de la vı́a lenta358. La edad

avanzada no es una contraindicación para la ablación de la vı́a

lenta359. La preexistencia de un bloqueo AV de primer grado

conlleva mayor riesgo de un posterior BAV y es preferible evitar la

ablación extensa de la vı́a lenta en tales circunstancias360. No existe

apenas mortalidad relacionada con la intervención11–13,203–205,208.

La crioablación puede conllevar un menor riesgo de BAV, pero se

asocia con unamayor tasa de recurrencias361–363. Debido a su perfil

seguro y la tasa de éxito a largo plazo en pacientes jóvenes, esta

técnica es especialmente atractiva para niños364. La taquicardia por

reentrada del NAV es una causa de descargas inapropiadas en

pacientes con desfibrilador automático implantable (DAI) y, en el

caso de episodios frecuentes, la ablación con catéter está

claramente indicada365.

11.2.1.2.3. Tratamiento crónico. Los pacientes con sı́ntomas

mı́nimos y episodios de taquicardia de corta duración e infre-

cuentes pueden someterse a un seguimiento sin necesidad de

ablación o tratamiento farmacológico crónico (figura 15). Aproxi-

madamente la mitad de estos pacientes se volverán asintomáticos

en los 13 años siguientes319. La administración crónica de fármacos

antiarrı́tmicos disminuye la frecuencia y la duración de la

taquicardia por reentrada del NAV, pero tiene tasas de éxito

variables en la eliminación de episodios de taquicardia de entre el

13 y el 82% y menos de un 20% de los pacientes pueden abandonar

el tratamiento323. Tomando en consideración las excelentes tasas

de éxito y el riesgo mı́nimo de la ablación con catéter en casos

sintomáticos, el valor del tratamiento crónico con fármacos

antiarrı́tmicos parece muy limitado.

11.2.2. Taquicardias de la unión no reentrantes

Las taquicardias ectópicas de la unión, o las taquicardias focales

de la unión, son un tipo de arritmia causada por un automatismo

anormal en el NAV o el haz de His proximal. En los niños, la

taquicardia focal de la unión puede observarse como una arritmia

congénita o, más frecuentemente, poco después de una cirugı́a

cardiaca en bebés366,367. La taquicardia ectópica congénita de la

unión conlleva una morbilidad y una mortalidad considerables368.

La taquicardia de la unión también se puede ver en pacientes

adultos con un corazón estructuralmente normal369,370, y en el

pasado se ha asociado con IM agudo no fibrinolosado371.

El hallazgo común en el ECG en la taquicardia ectópica de la

unión es una taquicardia de complejo QRS estrecho con un

intervalo RP corto o disociación AV. Ocasionalmente, la taquicardia

puede ser irregular y parecer FA.

El propranolol (i.v.) con o sin procainamida370, el veramapilo o

la procainamida372, o la flecainida373 pueden usarse en el

tratamiento agudo, pero no hay suficientes datos. La amiodarona

(i.v.) es el fármaco de elección para la taquicardia ectópica de la

unión tras cirugı́a cardiaca y para la prevención de la taquicardia

ectópica de la unión en niños tras cirugı́a a corazón abierto374,375.

En los niños con taquicardia de la unión congénita, la amiodarona

sola o con propafenona o ivabradina parece ser efectiva368,376–379.

Para el tratamiento crónico, el propranolol370 o, en ausencia de

cardiopatı́a estructural o isquémica, la flecainida380 y la propafe-

nona,381 se pueden probar. La ablación selectiva con catéter en

el sitio de activación auricular retrógrada más precoz es posible,

pero conlleva una tasa menor de éxito y un riesgo mayor de

BAV en comparación con la taquicardia por reentrada del NAV

(5-10%)369,382. La crioablación es más segura375,383.

La taquicardia no paroxı́stica de la unión se ha diagnosticado en

el pasado como un ritmo de la unión de aparición y terminación

gradual con una frecuencia entre 70 y 130 lpm y se consideraba

un ejemplo tı́pico de posdespolarización tardı́a (PDT) inducida por

digital y actividad desencadenada en el NAV3. El intervalo RP

durante la taquicardia es variable. También se asocia con isquemia

miocárdica, hipopotasemia, enfermedad pulmonar obstructiva

crónica y miocarditis.

La taquicardia no reentrante del NAV causada por la conducción

simultánea de varias vı́as nodulares (también conocida como

patologı́a de double fire) o taquicardia nodular AV doble) es un

[(Figura_15)TD$FIG]

Figura 15. Tratamiento crónico de la taquicardia por reentrada del nódulo

auriculoventricular.
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mecanismo poco común de la taquicardia del NAV384,385 y se ha

asociado con conducción oculta retrógrada repetitiva o fenómeno

de linking386–388. Estos se expresan como pausas ventriculares con

relación AV consistente tras la pausa y se pueden diagnosticar

erróneamente como FA389. Estas taquicardias, que son extrema-

damente raras, también pueden causar TMC y responden a la

ablación de la vı́a lenta.

11.3. Arritmias auriculoventriculares

Las taquicardias por reentrada auriculoventricular usan un

circuito anatómicamente definido de reentrada que se compone de

2 ramas: la primera, el NAV-sistemaHis-Purkinje, y la segunda, una

vı́a accesoria. Las 2 ramas se caracterizan por tener distintos

periodos refractarios y tiempos de conducción, con extrası́stoles

auriculares o ventriculares en momentos crı́ticos que inician las

taquicardias por reentrada. En raras excepcionales, los circuitos

están compuestos por 2 vı́as accesorias.

11.3.1. Vı́as accesorias

Las vı́as accesorias son bandas únicas o múltiples de células

miocárdicas que sortean el sistema de conducción fisiológica y

conectan directamente elmiocardio auricular y ventricular390. Estas

conexiones AV se deben a un desarrollo embriológico incompleto

del anillo AV sin la separación completa de las aurı́culas y los

ventrı́culos. Mientras que hay diferentes tipos de vı́as accesorias, las

más comunes son aquellas que conectan la aurı́cula y el ventrı́culo a

lo largo de los anillos mitral o triscuspı́deo. Aproximadamente el

60% están localizadas en la válvula mitral y se las denomina vı́as

accesorias de la pared libre izquierda, el 25% se inserta a lo largo del

lado septal del anillo mitral o tricuspı́deo y el 15% se inserta a lo

largo de la pared libre derecha391–393. Debido a que el músculo

ventricular es deficiente en la proximidad del velo anterior de la

válvula mitral, las vı́as accesorias izquierdas se limitan por lo

general a la región del anillomitral en la inserción del velo posterior.

También puede haber vı́as accesorias localizadas en el área

superoseptal en gran proximidad al haz de His y el NAV394.

Las vı́as accesorias presentan caracterı́sticas electrofisiológicas

que las diferencian de las propiedades de conducción del NAV.

Suelenmostrar una conducción rápida (con la excepción de las vı́as

atı́picas, véase sección 11.3.9) que dependen de una corriente de

sodio similar a la de las células miocárdicas. Más aún, aunque la

mayorı́a de las vı́as accesorias tienen conducción anterógrada y

retrógrada, algunas propagan impulsos solo en una dirección.

Aquellas que conducen solo en dirección anterógrada son poco

comunes (� 10%), mientras que aquellas con solo conducción

retrógrada son más frecuentes (� 50%). Cuando las vı́as accesorias

tienen conducción anterógrada, la preexcitación ventricular suele

ser evidente en reposo durante el ritmo sinusal, y la vı́a accesoria se

conoce como «manifesta». Por el contrario, las vı́as accesorias se

denominan «ocultas» si tienen conducción exclusivamente retró-

grada. Las vı́as accesorias ocultas pueden tener propiedades

decrementales395. El término «vı́as accesorias inaparentes» denota

vı́as accesorias que no son visibles o son apenas visibles debido a su

localización y la conducción más rápida a través del NAV.

Las vı́as accesorias múltiples pueden ocurrir en hasta un 12% de

los pacientes con preexcitación y hasta un 50% de los pacientes con

anomalı́a de Ebstein396.

La taquicardia por reentrada auriculoventricular es la taqui-

cardia más comunmente asociada con vı́as accesorias. Existen

2 posibles mecanismos de reentrada según la conducción ante-

rógrada o retrógrada a través del NAV-sistema His-Purkinje, y se

clasifican como taquicardia por reentrada auriculoventricular

ortodrómica y antidrómica.

11.3.2. Sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White

El sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) hace referencia

a la presencia de vı́as accesorias manifiestas, lo que resulta en la

llamada preexcitación, a menudo en combinación con taquia-

rritmias recurrentes397. Durante el ritmo sinusal, está presente un

patrón tı́pico en el ECG en reposo con las siguientes caracterı́sticas:

a) intervalo PR corto (� 120 ms); b) inicio empastado del complejo

QRS («onda delta»), y c) complejo QRS ancho (> 120 ms). En la

mayorı́a de los casos, las vı́as accesorias que dan lugar al patrón de

WPW se ven en corazones estructuralmente normales. También se

han descrito formas raras y familiares de preexcitación asociadas

con la hiptertrofia ventricular izquierda y enfermedades multi-

sistémicas (mutaciones en el gen la subunidad de la proteincinasa

activada por 5’-AMP gamma-2 [PRKAG2], enfermedad de Danon y

enfermedad de Fabry y otras)398.

Se han desarrollado varios algoritmos electrocardiográficos que

se pueden aplicar para la localización de las vı́as accesorias en

presencia de preexcitación manifiesta (figura 16 y figura 17)399–401.

La preexcitación en el ECG de superficie puede ser intermitente e

incluso desaparecer para siempre (hasta un 35% de los casos) con el

tiempo. Más aún, distintos grados de preexcitación son posibles

dependiendo de la localización de las vı́as accesorias, ası́ comode las

propiedades de conducción del NAV.

11.4. Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrómica

La taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrómica

representa más del 90% de las taquicardias por reentrada

auriculoventriculares y el 20-30% de todas las TSV sostenidas. El

impulso de reentrada viaja desde la aurı́cula al ventrı́culo a través

del NAV-sistema His-Purkinje, que es la rama anterógrada del

circuito de reentrada,mientras que la conducción de la vı́a accesoria

va desde el ventrı́culo hasta la aurı́cula y sirve como la rama

retrógrada del circuito de reentrada. La taquicardia por reentrada

auriculoventricular ortodrómica tiende a ser una taquicardia rápida,

con frecuencias de 150 a, raramente, 220 lpm. Durante la

taquicardia (figura 18), pueden estar presentes las siguientes

caracterı́sticas en el ECG de superficie: a) intervalo RP constante y,

por lo general aunque no siempre, hasta la mitad del ciclo de

duración de la taquicardia; b) complejo QRS estrecho; c) bloqueo

de rama funcional asociado con la vı́a accesoria homolateral a

la rama bloqueada, especialmente en pacientes jóvenes (edad

< 40 años), y d) descenso del segmento ST.

11.5. Taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica

La taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica está

presente en el 3-8% de los pacientes con sı́ndrome deWPW402–404. El

impulso de reentrada viaja desde la aurı́cula hasta el ventrı́culo a

través de las vı́as accesorias con conducción anterógrada, mientras

que la conducción retrógrada se produce en el NAV o en otra vı́a

accesoria, normalmente localizada en posición contralateral para

asegurar una mayor distancia de conducción, lo que permite una

recuperación suficiente de la refractariedad de los elementos

respectivos del circuito de reentrada. En el 30-60% de los pacientes

con taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica

espontánea, se pueden detectar múltiples vı́as accesorias (mani-

fiestas u ocultas) que podrı́an actuar o no como rama retrógrada

durante la taquicardia por reentrada auriculoventricular. La

taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica muestra

las siguientes caracterı́sticas en el ECG de superficie (figura 18):

a) complejo QRS ancho (totalmente preexcitado), y b) intervalo RP

que es difı́cil de evaluar, ya que la onda P retrógrada se inscribe

generalmente con el segmento ST-T.
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Figura 16. Algoritmo de St. George para la localización de las vı́as accesorias399. +ve = complejo positivo; -ve = complejo QRS negativo; +/- = complejo QRS

equifásico.
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Figura 17. Localización de las vı́as accesorias en presencia de preexcitación máxima (espontánea o provocada). Localización de las vı́as accesorias en presencia de

preexcitaciónmáxima (espontánea o provocada)400. Las localizaciones de las vı́as accesorias semuestran en verde cuando son del lado derecho y en rojo cuando son

del lado izquierdo. Las vı́as accesorias posteroseptales izquierdas pueden tener 0,1, o 2 derivaciones inferiores con polaridad positiva, mientras que las vı́as

accesorias de los nódulos-His pueden tener 1,2, o 3 derivaciones inferiores con polaridad positiva. Las vı́as accesorias del lado derecho siempre se enmarcan en

naranja o amarillo cuando la V3 es negativa o positiva respectivamente. Las vı́as accesorias izquierdas siempre se enmarcan en azul cuando el ratio V1/I es �1 o en

morado cuando V1/I es >1.
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11.5.1.1. Vı́as accesorias pasivas (bystander)

En presencia de taquicardia auricular focal, aleteo auricular, FA

o taquicardia por reentrada del NAV, los complejos QRS pueden

preexcitarse cuando la vı́a accesoria es pasiva (bystander) y no es

una parte crı́tica del circuito de reentrada.

11.5.2. Fibrilación auricular preexcitada

Se puede encontrar FA paroxı́stica en el 50% de los pacientes con

sı́ndrome de WPW y puede ser la arritmia de presentación en los

pacientes afectados405,406. Estos pacientes suelen ser jóvenes y sin

cardiopatı́a estructural. Las taquicardias por reentrada auricu-

loventriculares con frecuencias altas podrı́an iniciar FA. La FA con

una respuesta ventricular rápida por una vı́a accesoria manifiesta

con un periodo refractario anterógrado corto es una arritmia

potencialmentemortal en pacientes con sı́ndrome deWPWdebido

a la potencial degeneración a FV.

11.5.3. Vı́as accesorias ocultas

Las vı́as accesorias ocultas solo dan lugar a la taquicardia por

reentrada auriculoventricular ortodrómica. Su verdadera preva-

lencia es desconocida porque no se detectan en el ECG de superficie

en reposo, solo cuando la taquicardia por reentrada auriculoven-

tricular tiene lugar durante un EEF45. No se ha identificado una

prevalencia en función del sexo y estas vı́as tienden a ocurrir más

frecuentemente en pacientes jóvenes que en aquellos con

taquicardia por reentrada del NAV, pero hay un solapamiento

significativo3. Las vı́as accesorias ocultas se localizan predomi-

nantemente a lo largo de la pared libre izquierda (64%) y menos

frecuentemente en la pared septal (31%) y en la pared libre

derecha395. La presentación clı́nica es mediante taquicardia por

reentrada auriculoventricular. Las vı́as ocultas no se asocian con un

aumento del riesgo de muerte súbita cardiaca. El tratamiento de la

taquicardia por reentrada auriculoventricular debida a una vı́a

accesoria oculta es similar al de una vı́a accesoria manifiesta, pero

en este caso se relaciona con los sı́ntomas, sin una relevancia

pronóstica significativa en la mayorı́a de los casos.

11.5.4. Taquicardia incesante de la unión

La taquicardia incesante de la unión (TIU) es una forma rara de

taquicardia por reentrada auriculoventricular que usa una vı́a

accesoria oculta. Por norma general, estas vı́as accesorias,

originalmente descritas por Coumel, se localizan en la región

posteroseptal y se asocian con una decrementalidad de la

conducción retrógrada407. La TIU es una taquicardia de RP largo

debido a las propiedades de conducción lenta de la vı́as accesoria

y se caracteriza por unas ondas P retrógradas invertidas en las

derivaciones II, III y aVF debido a la naturaleza retrógrada de la

activación auricular. La naturaleza incesante de la TIU puede dar

lugar a TMC que, por norma general, se resuelve tras un

tratamiento con ablación con catéter por radiofrecuencia exitoso,

especialmente en pacientes jóvenes407,408. Se recomienda firme-

mente la ablación con catéter para los pacientes sintomáticos o en

casos con FEVI reducida probablemente relacionados con TMC.

Otras causas potenciales de taquicardias de RP largo son la

taquicardia sinusal, la taquicardia auricular, la taquicardia por

reentrada intranodular no común y la TIU con una conducción

retrógrada 1:1.

11.5.5. Formas atı́picas de preexcitación

Otras tipos de vı́as accesorias pueden dar lugar a preexcitación

cardiaca. Las vı́as accesorias atı́picas (también conocidas como

[(Figura_18)TD$FIG]

Figura 18. Taquicardia por reentrada auriculoventricular izquierda. Taquicardia por reentrada auriculoventricular izquierda. Taquicardia por reentrada

auriculoventricular ortodrómica debido a una vı́a accesoria oculta postseptal. Las ondas p retrógradas son negativas durante la taquicardia en las derivaciones

inferiores (flechas). Derecha: taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica debido a una vı́a accesoria auriculofascicular. El eje durante la taquicardia

debida a vı́as atı́picas depende de la inserción en la rama derecha y la fusión sobre el fascı́culo anterior izquierdo.
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fibras de Mahaim) son conexiones entre la aurı́cula derecha o

el NAV y el ventrı́culo derecho, a nivel de la rama derecha o

cerca409–414. Lamayorı́a son atriofasciculares o noduloventriculares

(como se describió inicialmente), pero también pueden ser

atrioventriculares, o nodulofasciculares, dependiendo de su vari-

able inserción proximal o distal413,414. También se han descrito

vı́as accesorias izquierdas atı́picas, pero son extremadamente

raras415–417. Las vı́as accesorias atı́picas generalmente contienen

tejido nodular accesorio, lo que resulta en propiedades decremen-

tales y conecta la aurı́cula a los fascı́culos cruzando la superficie

lateral del anillo tricuspı́deo. Sin embargo, también se han

encontrado localizaciones posteroseptales en casos raros. La con-

ducción suele ser solo anterógrada, pero también sehandescrito vı́as

accesorias atı́picas ocultas412,418. Las siguientes propiedades definen

el comportamiento de las vı́as accesorias atı́picas:

� QRS basal normal o distintos grados de preexcitación manifiesta

con morfologı́a de BRIHH.

� Estimulación eléctrica programada auricular que lleva a preexci-

tación claramente manifiesta tras un aumento en el intervalo AV

junto con una disminución del intervalo HV en ciclos de

estimulación progresivamente más cortos.

� La taquicardia por reentrada auriculoventricular por smtidrómica

vı́a atriofascicular normalmente produce un eje QRS horizontal o

superior, pero se puede observar un eje normal, dependiendo de la

forma de inserción en la rama derecha y la fusión con la activación

por el fascı́culo izquierdo anterior.

� El electrograma de rama derecha precede a la activación del haz de

His durante la preexcitación anterógrada y la TSV.

El mapeo identifica las inserciones proximales y distales de vı́as

accesorias y demuestra los potenciales de las vı́as en la mayorı́a de

los casos, guiando la ablación409,411. La ablación con catéter se

asocia con una tasa de éxito alta y una tasa de recurrencia baja, por

lo que se recomienda para todos los pacientes con taquicardia

recurrente sintomática y, especialmente, con taquicardias ince-

santes debidas a vı́as ocultas nodulofasciculares o noduloventri-

culares428. No se recomienda la ablación sistemática preventiva

para mejorar el pronóstico, ni siquiera en pacientes con

preexcitación o bloqueo de rama en el ECG de superficie, ya que

la conducción rápida de las vı́as accesorias no es probable debido a

las propiedades de conducción decrementales.

11.5.6. Tratamiento

11.5.6.1. Tratamiento agudo. La adenosina deberı́a utilizarse con

precaución para el tratamiento de la taquicardia por reentrada

auriculoventricular debido a su potencial para inducir una FA

rápida119,120,272. La FA con conducción ventricular rápida también

podrı́a inducir FV, por lo que la cardioversión eléctrica siempre

deberı́a estar disponible. Durante la taquicardia por reentrada

auriculoventricular ortodrómica y antidrómica, el tratamiento

farmacológico podrı́a dirigirse a uno de los componentes del

circuito, el NAV (bloqueadores beta, diltiazem, veramapilo o

etripamil)100,129,419,420 o las vı́as accesorias (ibutilida, procaina-

mida, propafenona o flecainida)421,422 (figura 19). La taquicardia

por reentrada auriculoventricular antidrómica se asocia con

sı́ndrome de WPW maligno debido a la conducción muy alta de

las vı́as accesorias403, y se deberı́a preferir los fármacos que actúan

principalmente en las vı́as accesorias. Además, en caso de

taquicardia por reentrada auriculoventricular antidrómica con

vı́as accesorias tanto en la rama anterógrada como en la retrógrada,

los fármacos que actúen en el NAV no son efectivos. También se

podrı́a considerar la amiodarona en la taquicardia por reentrada

auriculoventricular antidrómica423–425.

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia por reentrada

auriculoventricular debida a vı́as accesorias ocultas o manifiestas

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

cuando el tratamiento farmacológico fracasa en la

terminación o el control de la taquicardia87,88

I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan maniobras vagales, preferiblemente

enposición supina, con elevación de las piernas41,89–91
I B

Se recomienda la adenosina en la taquicardia por

reentrada auriculoventricular ortodrómica (bolo i.v.

de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan y la

taquicardia es ortodrómica92–94

I B

Se deben considerar el veramapilo o el diltiazem en

la taquicardia por reentrada auriculoventricular

ortodrómica si lasmaniobras vagales fracasan92,94–98

IIa B

Se deben considerar los bloqueadores beta i.v.

(esmolol o metoprolol) en la taquicardia por

reentrada auriculoventricular ortodrómica en

ausencia de IC descompensada si las maniobras

vagales y la adenosina fracasan97,99,100

IIa C

Se deben considerar la ibutilida i.v. o la procainamida

o la flecainida o la propafenona o la cardioversión

sincronizada con CC en la taquicardia por reentrada

auriculoventricular antidrómica si las maniobras

vagales y la adenosina fracasan421,422,429,437

IIa B

Se puede considerar la amiodarona i.v. para la

taquicardia por reentrada auriculoventricular en

casos refractarios423–425,435

IIb B

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

cuando el tratamiento médico fracasa en la

terminación o el control de la taquicardia87,88

I B

Tratamiento crónico

Se recomienda la ablación con catéter de la(s) vı́a(s)

accesoria(s) en pacientes con taquicardia por

reentrada auriculoventricular recurrente

sintomática391–393,438–441

I B

Se deben considerar considerarse los bloqueadores

beta o los bloqueadores del calcio no

dihidropiridı́nicos (veramapilo o diltiazem en

ausencia de IC-FEr) si no hay signos de preexcitación

en el ECG en reposo en caso de que la ablación no sea

deseable o factible340,341,442,443

IIa B

No se deben considerar la propafenona o la flecainida

para pacientes con taquicardia por reentrada

auriculoventricular y sin cardiopatı́a estructural o

isquémica si la ablación no es deseable o

factible429,444,445

IIb B

No se recomiendan la digoxina, los bloqueadores

beta, el diltiazem, el veramapilo y la amiodarona, ya

que son potencialmente dañinos para los pacientes

con FA preexcitada427,428,432–434,446

III B

El veramapilo y el diltiazem i.v. están contraindicados en presencia de hipotensión o

IC-FEr.

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia

cardiaca descompensada.

La ibutilida está contraindicada para pacientes con intervalo QTc prolongado

La procainamida i.v. prolonga el intervalo QTc, pero mucho menos que los agentes

de clase III.

La flecainida y la propafenona están contraindicadas para pacientes con cardiopatı́a

estructural o isquémica. También prolongan el intervalo QTc, pero mucho menos

que los agentes de clase III.

La amiodarona i.v. prolonga el QTc, pero las torsades des pointes son raras.

CC: corriente continua.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Para los pacientes que presenten FA preexcitada, se suele

requerir la cardioversión urgente y el umbral para el uso de

cardioversión eléctrica es menor. La conducción de impulsos

eléctricos puede ocurrir preferentemente a través de las vı́as

accesorias debido a su periodo refractario más corto comparado

con el del NAV426. De la misma forma, deberı́a evitarse cualquier

fármaco que module el NAV (adenosina, verapamilo, diltiazem,

bloqueadores beta o digoxina) en la FA preexcitada, ya que pueden

contribuir al riesgo de FV427,428. La cardioversión farmacológica de

la FA preexcitada o la conducción retardada de las vı́as accesorias

se puede conseguir con ibutilida (figura 20)421. Los fármacos como

la procainamida, la propafenona o la flecainida, que afectan a la

conducción de las vı́as accesorias, también pueden usarse aunque

no restauren el ritmo sinusal. Sin embargo, los fármacos IC

deberı́an usarse con precaución, ya que tienen efectos en el NAV.

En la FA preexcitada, la amiodarona (i.v.) podrı́a no ser tan segura

como se pensaba, ya que se ha informado en las que aumenta la

conducción y pueden inducir FV, por lo que no deberı́a

considerarse432–435. La procainamida parece ser más segura en

este contexto436.

[(Figura_19)TD$FIG]

Figura 19. Tratamiento urgente de la taquicardia por reentrada auriculoventricular.

Recomendaciones para el tratamiento urgente de la fibrilación auricular

preexcitada

Recomendación Clasea Nivelb

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

para pacientes con inestabilidad hemodinámica86,130
I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se deben considerar la ibutilida o la procainamida

(i.v.)421,430,436
IIa B

Se deben considerar la flecainida o la propafenona

(i.v.)429,431
IIb B

Se recomienda la cardioversión sincronizada si el

tratamiento médico fracasa en la terminación o el

control de la taquicardia86,130

I B

No se recomienda la amiodarona (i.v.)432–435 III B

La ibutilida está contraindicada para pacientes con intervalo QTc prolongado.

La procainamida i.v. prolonga el intervalo QTc, pero mucho menos que los agentes

de clase III.

La flecainida y la propafenona están contraindicadas para pacientes con cardiopatı́a

estructural o isquémica. También prolongan el intervalo QTc, pero mucho menos

que los agentes de clase III.

CC: corriente continua.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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11.6. Ablación con catéter

El tratamiento de elección para pacientes con taquicardia por

reentrada auriculoventricular sintomática y recurrente o FA

preexcitada es la ablación con catéter (figura 21). Para otros

pacientes con episodios asintomáticos e infrecuentes, las decisio-

nes de tratamiento deberı́an buscar el equilibro entre los riesgos y

los beneficios totales de la naturaleza invasiva de la ablación frente

a la adherencia a largo plazo con el tratamiento farmacológico. La

ablación de las vı́as accesorias tiene una tasa de éxito alta y se

asocia con una tasa de complicaciones menores dependiendo de la

localización de la vı́a (tabla 9)391–393,438–440. Las principales

complicaciones graves incluyen el taponamiento cardiaco

(0,13-1,1%) y BAV completo (0,17-2,7%) en pacientes en los que

se ha intentado la ablación de las vı́as accesorias septales. Con las

vı́as accesorias septales cercanas al NAV, el ECG tı́picamente

muestra ondas delta positivas en las derivaciones aVF y aVL y una

onda delta positiva ancha en la derivación V1 que tiene un

complejo QRS predominantemente negativo394.

Cuando se actúa sobre las vı́as septales aplicando crioenergı́a, la

incidencia de BAV es menor que con radiofrecuencia447. Sin

embargo, se ha informado de que la recurrencia de vı́as

previamente bloqueadas es significativamente más alta cuando

se aplica crioenergı́a438. Existen 2 abordajes disponibles para las

vı́as izquierdas: anterógrada tanseptal y retrógrada aórtica. Hay

evidencia de que el abordaje transeptal, en manos de un

profesional experimentado, tiene como resultado una reducción

en la radiación y el tiempo del procedimiento441,448.

La GPC de 2015 del American College of Cardiology/American

Heart Association/Heart Rhythm Society for the Management of

Adult Patients With Supraventricular Tachycardia informaba de

tasas de complicaciones graves tras la ablación con radiofrecuencia

del 3,0 y el 2,9% para la taquicardia por reentrada del NAV y la

taquicardia por reentrada auriculoventricular, respectivamente.

Estas tasas son mucho más altas que las informadas actualmente

por electrofisiólogos experimentados, como se resume en la

tabla 9, pero el procedimiento todavı́a conlleva un pequeño e

innegable riesgo de mortalidad203,205.

11.6.1. Tratamiento crónico

Si la ablación no es deseable o factible en pacientes con

preexcitación y taquicardia por reentrada auriculoventricular

antidrómica y en quienes se ha descartado cardiopatı́a isquémica,

los fármacos antiarrı́tmicos de clase IC pueden actuar principal-

mente en las vı́as accesorias y pueden usarse en la taquicardia

antidrómica (figura 21)429,437,444,445. En los casos de FA preexci-

tada, se recomienda precaución para evitar la transformación en

aleteo auricular e inducir una conducción 1:1. Además de los

fármacos IC, los bloqueadores beta, el diltiazem o el veramapilo

también se pueden considerar en caso de taquicardias ortodró-

micas si no se observan signos de preexcitación en el ECG en

reposo340,341,442,443.

11.7. El paciente asintomático con preexcitación

La mayorı́a de los pacientes con patrón de WPW asintomático

pasarán su vida sin ningún evento clı́nico relacionado con

preexcitación ventricular. Aproximadamente 1 de cada 5 pacientes

sufrirá una arritmia relacionada con las vı́as accesorias durante el

seguimiento. La arritmiamás común en pacientes con sı́ndrome de

WPW es la taquicardia por reentrada auriculoventricular (80%),

seguida de una incidencia de FA del 20-30%. La muerte súbita

cardiaca secundaria a la FA preexcitada que conduce rápidamente

al ventrı́culo por la vı́as accesoria, lo que resulta en FV, es una de las

manifestaciones más temidas del sı́ndrome de WPW. Se ha

estimado que el riesgo de parada cardiaca/FV es de 2,4/1.000

personas-años (intervalo de confianza del 95% [IC95%], 1,3-3,9),

pero no se informó de ninguna muerte en un registro de 2.169

pacientes durante un periodo de seguimiento de 8 años439. Sin

embargo, en un registro danés de 310 individuos con preexcitación

(edades entre 8 y 85 años), hubo mayor riesgo de FA e IC

producidas por una vı́a accesoria anteroseptal derecha, y en

pacientes mayores de 65 años también hubo un mayor riesgo de

muerte estadı́sticamente significativo22.

Las caracterı́sticas clı́nicas y electrofisiológicas asociadas con un

aumento del riesgo de muerte súbita cardiaca incluyen edad

menor439,449,450, la inducibilidad de la taquicardia por reentrada

[(Figura_20)TD$FIG]

Figura 20. Tratamiento urgente de la fibrilación auricular preexcitada.

[(Figura_21)TD$FIG]

Figura 21. Tratamiento urgente de la taquicardia por reentrada

auriculoventricular.
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auriculoventricular durante el EEF450–454, múltiples vı́as acceso-

rias450,451,455,456 y demostración de la capacidad de las vı́as

accesorias para permitir la conducción rápida a los ven-

trı́culos439,450,451,453–456. Estas variables incluyen el intervalo RR

con preexcitaciónmás corto durante la FA (SPERRI por sus siglas en

inglés) basal� 250 ms o un periodo refractario anterógrado CORTO

de la vı́a accesoria (� 250ms)439,450–452,454–460. Con las pruebas no

invasivas, la identificación de una normalización abrupta y

completa del intervalo PR con pérdida de la onda delta durante

la prueba de esfuerzo o tras la administración de procainamida,

propafenona o dispopiramida se ha considerado un marcador de

bajo riesgo459,461–463. La sensibilidad a las catecolaminas es el

factor más limitante de todas las pruebas, tanto invasivas452,460

como no invasivas, incluida la prueba de esfuerzo459,461,462. La

pérdida intermitente de la preexcitación en un ECG en reposo o en

la monitorización ambulatoria también se ha asociado con vı́as

accesorias y periodos refractarios efectivos más largos, y se ha

aceptado como una herramienta fiable de estratificación del

riesgo2,464. Sin embargo, en varios estudios recientes que han

incluido a pacientes tanto sintomáticos como asintomáticos, se

informó de que una quinta parte de los pacientes con preexcitación

intermitente tienen periodos refractarios efectivos de las vı́as

accesorias <250 ms. Por lo tanto, la preexcitación intermitente se

reconoce actualmente como un marcador imperfecto de bajo

riesgo de una vı́a accesoria406,462,465–469.

En los últimos 30 años, se ha publicado un volumen importante

de literatura centrada en la importancia de la evaluación y el

tratamiento de los pacientes con preexcitación asintomática. Estas

publicaciones incluyen las que describen las caracterı́sticas clı́nicas y

electrofisiológicas de pacientes con preexcitación que han sufrido

una parada cardiaca439,451,455,459 y una serie de pacientes con

preexcitación que son sintomáticos o asintomáticos sometidos a

seguimiento durante periodos variables22,405,439,449,450,454,456,470–472.

Entre estos estudios, se encuentra un ensayo clı́nico aleatorizado

prospectivo sobre la ablación con catéter (n = 37) frente a un

seguimiento clı́nico sin tratamiento (n = 35) de pacientes con

preexcitación asintomática453. La ablación con catéter redujo la

frecuencia de eventos arrı́tmicos (el 7 frente al 77%; p < 0,001) a lo

largo de 5 años. Un paciente en el grupo control sufrió un episodio de

FV cardiovertida.

La figura 22 resume las recomendaciones para el cribado y el

tratamiento de los pacientes con preexcitación asintomática.

El cribado invasivo con un EEF se deberı́a llevar a cabo en

pacientes con preexcitación asintomática que tienen ocupaciones

de alto riesgo o son deportistas de competición (figura 22). Las

variables del EEF que identifican a los pacientes con vı́as accesorias

de alto riesgo incluyen SPERRI � 250 ms, periodo refractario en la

vı́a accesoria � 250 ms, múltiples vı́as accesorias, e inducción

de taquicardia mediada por una vı́a accesoria en estado basal o

durante la infusión de isoproterenol, que siempre deberı́a

intentarse452,460. Las opciones para el cribado de pacientes que

no entran en estos grupos incluyen el uso de un EEF como

herramienta de estratificación del riesgo o el cribado no invasivo

con una prueba de ejercicio, pruebas farmacológicas y la

monitorización ambulatoria como herramientas de estratificación

del riesgo.

Si un paciente se somete a cribado con un EEF y se le encuentra

una vı́a accesoria con caracterı́sticas de «alto riesgo», se deberı́a

llevar a cabo una ablación con catéter. La ablación con catéter de las

vı́as accesorias practicada por un profesional experimentado

se asocia con una tasa de curación alta (> 95%) y un riesgo bajo

(< 0,5%) de complicaciones graves (véase también la sección

11.1.2.3)438–440. Sin embargo, debe subrayarse que los estudios

invasivos no ofrecen certezas absolutas sobre la evaluación del

riesgo. En un reciente estudio retrospectivo con 912 pacientes

jóvenes (edad � 21 años) con sı́ndrome de WPW, 96 pacientes

sufrieron eventos potencialmente motales405, de los que el 49%

tenı́a FA preexcitada con conducción rápida. En pacientes con

eventos sometidos a estratificación del riesgo con EEF, 22 de los 60

(37%) no tenı́an caracterı́sticas de alto riesgo determinadas por el

EEF y 15 de 60 (25%) no tenı́an caracterı́sticas de alto riesgo en las

vı́as accesorias ni taquicardia por reentrada auriculoventricular

inducible. También hay evidencia que respalda la idea de que la

disfunción ventricular izquierda se relaciona con asincronı́a

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con preexcitación

asintomática

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda un EEF, con isoproterenol, para

estratificar el riesgo de los pacientes con

preexcitación asintomática que tienen ocupaciones

o aficiones de alto riesgoc y para aquellos

que participan en competiciones

deportivas439,450–452,454–460

I B

Se recomienda la ablación con catéter para los

pacientes asintomáticos en cuyos estudios

electrofisiológicos con isoproterenol se identifiquen

propiedades de alto riesgo tales como SPERRI

� 250ms, periodo refractario � 250ms, múltiples

vı́as accesorias y taquicardia inducible mediada por

una vı́a accesoria439,450,452,454–460

I B

Se recomienda la ablación con catéter para los

pacientes en alto riesgo con preexcitación

asintomática tras la discusión de los riesgos,

especialmente de bloqueo cardiaco asociado con

ablación de vı́as accesorias anteroseptales, o vı́as

accesorias medioseptales, ası́ como los beneficios de

esta intervención439,440,473–476

I C

(Continuación)

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con preexcitación

asintomática

Se debe considerar un EEF para estratificar a

los pacientes con preexcitación

asintomática439,450–452,454–460

IIa B

Se debe considerar la evaluación no invasiva

de las propiedades de conducción de las vı́as

accesorias de pacientes con preexcitación

asintomática459,461–463,465–469

IIb B

Se recomienda la estratificación del riesgo invasiva

con un EEF en pacientes sin caracterı́sticas de «bajo

riesgo» en la estratificación del riesgo no

invasiva462,463,465–469,477

I C

Se debe considerar el seguimiento clı́nico de los

pacientes con preexcitación asintomática y vı́as

accesorias de bajo riesgo en la estratificación del

riesgo invasiva450,452,456,463,477

IIa C

Se puede considerar la ablación con catéter para un

paciente con preexcitación asintomática y una vı́a

accesoria de bajo riesgo tras la o estratificación del

riesgo invasiva y no invasiva405,450,452,456,463,477

IIb C

Se debe considerar la ablación con catéter para los

pacientes con preexcitación asintomática y

disfunción del VI debida a asincronı́a eléctrica478–481

IIa C

Se puede considerar la ablación con catéter para los

pacientes con preexcitación asintomática de bajo

riesgo en centros apropiados experimentados de

acuerdo con las preferencias del

paciente203,439,450,453,454,471,474,482

IIb C

EEF: estudio electrofisiológico; VI: ventrı́culo izquierdo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencias.
cTales como pilotos y otros profesionales de la conducción.
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eléctrica en pacientes, especialmente niños, con preexcitación

asintomática478–481 Parece razonable recomendar un EEF y

considerar la ablación con catéter si se puede establecer un

vı́nculo entre la preexcitación y la disfunción del VI.

La ablación con catéter de las vı́as accesorias «de bajo riesgo»

asintomáticas en centros experimentados también parece razona-

ble, acorde a una elección informada del paciente. Sin embargo,

cuando se toma la decisión de llevar a cabo la ablación con catéter,

es importante reconocer que la ablación de las vı́as accesorias en

las regiones anteroseptal y medioseptal se asocia con un pequeño

riesgo de BAV. El riesgo de bloqueo cardiaco asociado con ablación

de las vı́as accesorias anteroseptales o medioseptales podrı́a

impedir la ablación anteroseptal o medioseptal en pacientes

asintomáticos.

Por lo tanto, el enfoque para pacientes con preexcitación

asintomática que no muestran caracterı́sticas de alto riesgo

durante el EEF depende de la experiencia del electrofisiólogo

que lleve a cabo la intervención, ası́ como de las preferencias del

paciente. En el registro CASPED con 182 niños y adolescentes con

preexcitación asintomática, la ablación con catéter consiguió una

tasa de éxito del 91% sin complicaciones significativas482.

12. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN PACIENTES
ADULTOS CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

El número de adultos con cardiopatı́as congénitas aumenta a un

ritmo de un �60% por década en paı́ses desarrollados483,484.

Actualmente se estima que �1 millón de adultos con cardiopatı́as

congénitas viven en la Unión Europea. A pesar de los continuos

avances en cirugı́a pediátrica y cardiologı́a que permiten que más

del 90% de los nacidos con cardiopatı́as congénitas sobrevivan

hasta la edad adulta485, estos pacientes continúan sufriendo

complicaciones tardı́as que llevan a un aumento de la morbilidad y

[(Figura_22)TD$FIG]

Figura 22. Estratificación del riesgo y tratamiento de pacientes con preexcitación asintomática. Las caracterı́sticas de alto riesgo durante el estudio

electrofisiológico son un intervalo rr preexcitado más corto durante la fibrilación auricular �250 ms, periodo refractario efectivo de las vı́as accesorias �250 ms,

múltiples vı́as accesorias y taquicardia por reentrada auriculoventricular .Las caracterı́sticas de bajo riesgo en la estratificación de riesgo no invasiva son la pérdida

inducida o intermitente de preexcitación en el ejercicio o las pruebas de drogas, el electrocardiograma en reposo y la monitorización ambulatoria por

electrocardiograma.
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la mortalidad. Junto con la IC, las arritmias cardiacas son una

complicación tardı́a en adultos con defectos cardiacos congéni-

tos486. Esto se debe al defecto cardiaco subyacente, problemas

hemodinámicos anteriores o persistentes e intervenciones qui-

rúrgicas anteriores que dan como resultado daño miocárdico y

cicatrización patológica487. La carga arrı́tmica va desde bradia-

rritmias a TSV y TV potencialmente mortal o FV.

Debido a las intervenciones quirúrgicas anteriores y la anatomı́a

subyacente, los pacientes con tetralogı́a de Fallot, anomalı́a de

Ebstein, transposición de las grandes arterias (dextrotransposición)

tras switch auricular y pacientes complejos con corazones

univentriculares y corrección de Fontan son especialmente

propensos a la posterior aparición de arritmias tales como la

taquicardia incisional o por reentrada intraauricular (TRIA) y

taquicardia ventricular488. Sin embargo, incluso los pacientes con

lesiones no complejas como los defectos septales tienen un

aumento del riesgo de arritmias auriculares a lo largo de su vida.

Además de estar relacionadas con los sı́ntomas, las TSV se han

descrito como factores de riesgo de muerte súbita cardiaca en

pacientes con cardiopatı́as congénitas del adulto. Este problema

afecta especialmente a pacientes con lesiones obstructivas del

ventrı́culo sistémico, tetralogı́a de Fallot, tras operación de Fontan

y ventrı́culo derecho sistémico489,490. Lamentablemente, el diag-

nóstico y el tratamiento de las arritmias en pacientes con cardio-

patı́as congénitas del adulto se complica debido a la naturaleza

ocasional de la taquicardia, la compleja anatomı́a intracardiaca y,

especialmente, las dificultades de acceso al corazón, por ejemplo

debido a una anatomı́a venosa anómala (como continuidad de la

ácigos o una operación de Fontan previa). Como consecuencia, se

requiere experiencia especı́fica en pacientes con cardiopatı́as

congénitas del adulto y acceso a los instrumentos electro-

fisiológicos adecuados cuando se lleve a cabo una ablación con

catéter en estos pacientes.

12.1. Tratamientos farmacológicos antiarrı́tmicos

En general, el tratamiento agudo de la TSV en el contexto de las

cardiopatı́as congénitas del adulto es el mismo que el descrito para

la TSV de complejo QRS estrecho491,492. Se necesitan más ensayos

clı́nicos aleatorizados sobre el tratamiento antiarrı́tmico crónico de

pacientes con cardiopatı́as congénitas del adulto. Todos los

fármacos antiarrı́tmicos conllevan el riesgo deproarritmia ymuchos

pacientes con cardiopatı́as congénitas del adulto tienen disfunción

del nódulo sinusal subyacente o predisposición a padecer enferme-

dades del NAV. Por lo tanto, los fármacos antiarrı́tmicos deberı́an

usarse con precaución especial y se reservan por norma general para

pacientes sintomáticos tras agotar todas las opciones de ablación

con catéter y optimización hemodinámica (p. ej., corrección de

lesiones valvulares subyacentes). Los bloqueadores beta pueden

usarse paradisminuir la conducción del NAVypodrı́an considerarse,

con precaución, para pacientes con transposición de las grandes

arterias (dextrotransposición) tras switch auricular. Esto se apoya en

estudios que informan de una reducción en la fibrilación ventricular

y/o las descargas de DAI en pacientes tratados con bloqueadores

beta493,494. Sin embargo, hay que ser prudentes, ya que estos

pacientes pueden sufrir incompetencia cronotrópica y no tolerar un

bloqueo beta495. Debido a los reconocidos efectos proarrı́tmicos, los

fármacos de clase IC deberı́an usarse con la debida precaución en el

contexto de cardiopatı́as congénitas del adulto. Se aplican

consideraciones similares a la quinidina, la disopiramida y el

sotalol. En un informe reciente de la cohorte del estudio DARE, la

amiodarona, la flecainida y el sotalol se mostraron claramente

proarrı́tmicos, especialmente en presencia de un intervalo QT

prolongado, enmujeres mayores y en pacientes con comorbilidades

cardiovasculares subyacentes, antecedentes familiares de muerte

súbita e hipopotasemia496. La flecainida es muy efectiva en bebés

con TSV, pero preocupa su toxicidad en edades más avan-

zadas496,497. La mayorı́a de los centros tienen un umbral

más bajo para el uso de amiodarona en pacientes con cardiopatı́as

congénitas del adulto, ya que se percibe como menos proarrı́tmica.

Sin embargo, suele asociarse con enfermedades tiroideas y, menos

frecuentemente, con otras complicaciones bien descritas que

podrı́an amenazar la vida. Estas consideraciones deberı́an limitar

en gran medida su uso a largo plazo en pacientes con cardiopatı́as

congénitas del adulto, por lo que se debe apoyar el intento de

ablación como tratamiento de primera lı́nea siempre que sea

posible498.

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia supraventricular

en cardiopatı́as congénitas del adulto

Recomendación Clasea Nivelb

La anticoagulación para la taquicardia auricular focal

o el aleteo auricular deberı́a ser similar a aquella para

pacientes con FA241,242,499

I C

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada conCC en

pacientes con inestabilidad hemodinámica86–88,491,492
I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan lasmaniobras vagales, preferiblemente

en posición supina con elevación de las piernas41,89–91
I B

Se recomienda la adenosina (6-18mg en bolo i.v.) si

las maniobras vagales fracasan92–94

I B

Se deberı́an considerar el verapamilo o el diltiazem

(i.v.) si las maniobras vagales y la adenonsina

fracasan92,94–98

IIa B

Se deberı́an considerar los bloqueadores beta i.v.

(esmolol o metoprolol) si las maniobras vagales y la

adenonsina fracasan97,99,100

IIa C

Se recomienda la cardioversión sincronizada con CC

cuando el tratamiento médico fracasa en la

terminación o el control de la taquicardia87,88

I B

Tratamiento crónico

Se deberı́a considerar la ablación con catéter en

centros experimentados292,500,501
IIa C

Se deberı́an considerar los bloqueadores beta para la

taquicardia auricular focal recurrente o el aleteo

auricular si la ablación no es posible o no tiene

éxito237

IIa C

Para los pacientes con TSV programados para

reparación quirúrgica de cardiopatı́as congénitas, se

deberı́a considerar la ablación con catéter

preoperatoria o peroperatoria502–504

IIa C

Se podrı́a considerar la amiodarona para la prevención

si la ablación no es posible o no tiene éxito505
IIb C

No se recomienda el sotalol como primer fármaco

antiarrı́tmico, ya que se relaciona con un aumento

del riesgo de proarritmia y mortalidad496

III C

No se recomiendan la flecainida y la propafenona como

fármacos antiarrı́tmicos de primera lı́nea para

pacientes condisfunción ventricular yfibrosis grave.497

III C

El verapamilo y el diltiazem (i.v.) están contraindicados en presencia de hipotensión

o IC-FEr.

Los bloqueadores beta i.v. están contraindicados en presencia de insuficiencia

cardiaca descompensada.

CC: corriente continua; FA: fibrilación auricular; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr:

insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; TSV: taquicardia

supraventricular.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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12.2. Ablación quirúrgica y con catéter

Debido a la anatomı́a subyacente y las intervenciones previas, el

acceso para la ablación puede ser desafiante en pacientes con

cardiopatı́as congénitas del adulto. Además, la naturaleza de la TSV

es generalmente atı́pica y está relacionada con múltiples circuitos

de reentrada y tejido auricular fibrótico. Como consecuencia, se

necesita una experiencia especial en la ablación de taquiarritmias

complejas, ası́ como en intervenciones relacionadas con cicatri-

ces506. Se recomienda derivar a los pacientes con taquicardias

complejas incisionales a centros especializados con la experiencia

adecuada, gran volumen de procedimientos de ablación y

capacidades de mapeo avanzadas. Los procedimientos de ablación

con catéter en el contexto de cardiopatı́as congénitas del adulto se

asocian con tasas de éxito menores que en la cohorte general

de pacientes con FA y aleteo auricular484. Sin embargo, se ha

informado de que la ablación de arritmias relacionadas con el

istmo cavotricuspı́deo tiene mayores tasas de éxito (> 95%),

aunque la tasa de recurrencia a medio plazo se acerca al 20%507.

La ablación con catéter preoperatoria o la intervención concomi-

tante de arritmias deberı́an considerarse para pacientes con

cardiopatı́as congénitas del adulto sometidos a cirugı́a cardiaca,

ya que la incorporación de estas intervenciones puede tener

como resultado una clase funcional mejorada y reducir las

necesidades demedicación antiarrı́tmica crónica en esta población

vulnerable502–504.

12.2.1. Cuadros clı́nicos especı́ficos

12.3. Comunicación interauricular. La incidencia de arritmias

auriculares en pacientes con comunicación interauricular oscila

entre un 5 y un 15%508. El impacto exacto del cierre de la

comunicación interauricular, en especial el cierre tardı́o, en el

riesgo de taquicardia auricular es controvertido. Los pacientes

suelen presentar taquicardia auricular derecha por un mecanismo

de macrorreentrada. El principal mecanismo es la taquicardia

dependiente del istmo cavotricuspı́deo y, generalmente, es

susceptible de ablación con catéter. Sin embargo, la taquicardia

dependiente del istmo cavotricuspı́deo y el aleteo auricular

«incisional» pueden coexistir. El cierre de una comunicación

interauricular existente, de forma aislada, suele no bastar por sı́

solo para suprimir una taquicardia auricular existente y deberı́a

considerarse la ablación con catéter antes del cierre del defecto. Se

ha informado de tasas de recurrencia a medio plazo de un 40-44%

en pacientes con comunicación interauricular tras ablación del

aleteo o FA508,509. Sin embargo, esto no deberı́a excluir los

procedimientos de ablación siempre que sean posibles.

12.4. Anomalı́a de Ebstein

Las taquicardias auriculares son comunes en la anomalı́a de

Ebstein y ocurren en el 25-65% de los pacientes501,510–512. Los

tipos de arritmia incluyen aleteo auricular, taquicardia auricular

focal y FA. Además, el 10-45% de los pacientes tienen vı́as

accesorias derechas, incluido el sı́ndrome deWPW. Es común que

hayamás de una vı́a accesoria en este contexto y puede aumentar

el riesgo de deterioro hemodinámico y muerte súbita cardiaca. La

ablación con catéter de las vı́as accesorias tiene una alta tasa de

éxito. Sin embargo, los procedimientos de ablación pueden ser

problemáticos y pueden ser necesarios procedimientos repetidos,

ya que algunos pacientes tienen múltiples sustratos para

ablación. Además, los pacientes pueden desarrollar diferentes

mecanismos de arritmia tras la ablación501. En pacientes que se

sometan a reparaciones quirúrgicas, se puede recomendar el EEF

preoperatorio por sistema, ya que el rendimiento diagnóstico y

terapéutico en esta población es alto513.

12.5. Transposición de las grandes arterias
(dextrotransposición) tras switch auricular

Debido a cirugı́as previas y a las cicatrices, las taquicardias

auriculares por reentrada son comunes en pacientes con repara-

ciones de Mustard o Senning. Además, la disfunción del nódulo

sinusal puede ocurrir como consecuencia del procedimiento de

switch auricular495. Como los pacientes con disfunción diastólica y

del ventrı́culo derecho sistémico no toleran bien la taquicardia, el

mantenimiento del ritmo sinusal a largo plazo es deseable en este

contexto. El uso de fármacos antiarrı́tmicos está limitado por la

disfunción ventricular y del nódulo sinusal y el riesgo de

proarritmia. Los procedimientos de ablación en pacientes con

reparaciones de Mustard o Senning tienen una tasa de éxito muy

alta. Sin embargo, las tasas de recurrencia se acercan al 30%

durante el seguimiento a largo plazo500,514–516.

12.6. Tetralogı́a de Fallot

Las TSV no son infrecuentes en pacientes con tetralogı́a de

Fallot. Además de estar relacionada con los sı́ntomas, la aparición

de arritmias supraventriculares se ha relacionado conmayor riesgo

estadı́stico demuerte súbita cardiaca en esta población517. Como la

ablación con catéter tiene una tasa de éxito del procedimientomuy

alta, deberı́a considerarse como opción de primera lı́nea en este

contexto518. Además, los pacientes con arritmias auriculares de

nueva aparición deberı́an ser evaluados minuciosamente para

excluir lesiones hemodinámicas tratables, como la insuficiencia

valvular pulmonar grave, que puede beneficiarse de cirugı́as o

terapias intervencionistas que resulten indirectamente en una

reducción de la carga arrı́tmica.

12.7. Operación de Fontan

La taquicardia auricular es común en pacientes tras corrección

de Fontan. Los pacientes con un procedimiento de Fontan clásico

(atriopulmonar) tienen un riesgo especialmente alto de taquicar-

dia auricular y hasta un 60% tienen TSV tras 15 años de

seguimiento519. Además de los sı́ntomas y el riesgo de tromboem-

bolia cardiaca, la tolerabilidad hemodinámica de la taquicardia

auricular es mala en pacientes con corazones univentriculares y

pueden producirse un deterioro grave e IC sintomática en este

contexto520. La ablación con catéter es generalmente efectiva, pero

complicada debido a la naturaleza de los circuitos arrı́tmicos y el

acceso cardiaco514,515. Se han desarrollado varias modificaciones

quirúrgicas, como la conversión a conexión cavopulmonar total,

que pueden disminuir el riesgo de arritmias auriculares521.

13. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN LA POBLACIÓN
PEDIÁTRICA

Las recomendaciones especı́ficas para los pacientes pediátricos

se han publicado en otros documentos522,523 y exceden el objetivo

de este documento. En general, hay aspectos que son distintos en la

población pediátrica y se deberı́a tener en cuenta.

La inmadurez de las estructuras cardiacas, incluido el tejido de

conducción, puede conllevar modificaciones en la electrofisiologı́a

del corazón. Por lo tanto, algunas vı́as accesorias presentes en los

primeros meses de vida (incluso las asociadas con taquicardias)

pueden desaparecer antes del primer año de vida522. De hecho, la
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taquicardia por reentrada auriculoventricular por sı́ndrome de

WPW de inicio en la infancia puede resolverse en un �90% de los

pacientes, pero puede recidivar más tarde en la infancia en un 30-

50%. Sin embargo, si la taquicardia está presente tras los 5 años de

edad, es persistente en más del 75% de los pacientes524.

Es obvio que los niños pequeños no reportarán sı́ntomas, por lo

que se debe evaluar los signos indirectos cuando se sospeche TSV,

por ejemplo irritabilidad, retraso en el desarrollo e incluso curva de

crecimiento plana. No es infrecuente descubrir una TSV incesante

en un paciente que presente shock cardiogénico debido a TMC. Esto

ocurre más frecuentemente en TSV relativamente lentas, tales

como TIU y taquicardia auricular focal525,526.

La farmacocinética y la farmacodinámica en los niños son

diferentes que en los adultos, por lo que se debe prestar especial

atención al prescribir fármacos527. Esto es de gran importancia en

recién nacidos, ya que la leche puede modificar sustancialmente la

absorción del fármaco y, como los patrones de alimentación suelen

ser erráticos, pueden afectar a la disponibilidad del fármaco. Más

aún, muchos fármacos tienen que prepararse en farmacias

especializadas, lo que aumenta el riesgo de una dosis incorrecta,

y las soluciones farmacéuticas también necesitan almacenarse en

condiciones especiales para mantener su estabilidad. Esto puede

ser un inconveniente cuando se necesite tratamiento crónico ya

que, por ejemplo, puede necesitarse una bolsa frigorı́fica. Además,

los efectos a largo plazo de algunos fármacos, según se van

acumulando, son especialmente peligrosos en cuerpos en desa-

rrollo. Esto es de gran interés en el caso de la amiodarona, que

puede producir de manera crónica los mismos efectos secundarios

que en los adultos. El verapamilo debe evitarse siempre que sea

posible o debe administrarse con extrema precaución a pacientes

jóvenes, ya que puede causar hipotensión grave522. También se ha

indicado una respuesta disminuida a la adenosina en niños

pequeños528.

Las técnicas invasivas son posibles y efectivas incluso en niños

muy pequeños cuando estén indicadas, pero hay diversos factores

limitantes. En primer lugar, la formación de una lesión por

radiofrecuencia en el miocardio ovino inmaduro es muy similar al

del miocardio en ovino adulto, pero se asocia con un agranda-

miento de la lesión posterior y la invasión del miocardio sano por

tejido fibrótico. Estas observaciones pueden tener consecuencias

para las intervenciones clı́nicas de ablación por radiofrecuencia en

bebés529, y se considera prudente evitar la ablación por radio-

frecuencia, si es posible, durante los primeros 2 años de vida. En

segundo lugar, no existen catéteres ni herramientas especı́ficas

para la población pediátrica. Actualmente los catéteres disponibles

(mı́nimo, 5 Fr para catéteres de ablación con radiofrecuencia de

punta no irrigada) y las curvas, en general, son demasiado grandes.

Esto es especialmente limitante en niños pequeños que necesiten

una ablación para resolver una taquicardia incesante. Por último, la

experiencia del operador y del centro es crucial. Los pacientes

pequeños que requieran ablación deberı́an derivarse para el

tratamiento a centros de referencia experimentados. El número de

catéteres usados y los tiempos de intervención y radiación

deberı́an minimizarse en estos pacientes con cuerpos en desarro-

llo530. Los sistemas de mapeo electroanatómico son de gran

utilidad en este contexto.

13.1. Arritmias fetales

Las arritmias fetales se pueden detectar a una edad gestacional

temprana y la TSV incesante y rápida se asocia conmuerte fetal por

edema (hidropesı́a fetal). Por tanto, se debe realizar un esfuerzo

especial para detectar y controlar las arritmias fetales. Existe una

correlación fuerte entre la TSV posnatal y una edad gestacional

tardı́a durante la TSV fetal531. El diagnóstico se basa en la

ecocardiografı́a, ya que los ECG fetales no están disponibles en la

mayorı́a de los centros (se usa solo en unos pocos centros en todo el

mundo y principalmente con fines de investigación)532. Cuando se

observe taquicardia fetal sostenida, el tratamiento es obligado.

Existen diversos protocolos para este propósito y se basan

principalmente en digoxina, flecainida y sotalol solo o en

combinación, dependiendo del tipo de taquicardia. Estos fármacos

deben administrarse a la madre y una fracción llegará al feto. Esto

significa que los efectos secundarios de estos fármacos pueden

aparecer tanto en el feto como en lamadre. Por lo tanto, se necesita

un seguimiento minucioso522,533,534.

14. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR DURANTE EL
EMBARAZO

La TSV sostenida se vuelvemás frecuente durante el embarazo y

ocurre en 22-24/100.000 embarazos. Según datos exhaustivos

hospitalarios, puede incluso manifestarse por primera vez,

especialmente durante el tercer trimestre o el periparto535. La

frecuencia total de cualquier arritmia es mayor en las mujeres de

41-50 años (199/10.000) que en las de 18-30 (55/100.000), lo que

puede deberse a una FA y una TV más prevalentes, mientras que la

TSV suele ser estable a lo largo del tiempo35. Las arritmias también

son más frecuentes entre las mujeres con cardiopatı́as congénitas,

especialmente aleteo auricular, que en aquellas sin defectos

congénitos536.

Debido a la falta de estudios prospectivos o aleatorizados, las

recomendaciones se basan principalmente en pequeñas cohortes o

informes de casos junto con opiniones de expertos.

14.1. Riesgo materno, obstétrico y del recién nacido

La TSV se asocia con un aumento del riesgo demuerte durante el

embarazo y se informa de unas frecuencias de 68/100.000 hospi-

talizaciones relacionadas con el embarazo por cualquier arritmia,

22/100.000 con TSV, 4/100.000 con aleteo auricular, 27/100.000

con FA y 16/100.00 con TV535.

Las prioridades son su identificación y el tratamiento de las

enfermedades subyacentes. Aunque la mayorı́a de las exacerba-

ciones de la TSV durante el embarazo son benignas y se pueden

tratar eficazmente con el tratamiento médico estándar537, se

deberı́an considerar el bienestar del feto y los efectos en el trabajo

de parto, el parto y la lactancia. Los efectos hemodinámicos de la

taquicardia y los efectos secundarios de los tratamientos deben

balancearse teniendo en cuenta al feto. Por lo tanto, deberı́a

considerarse la ablación con catéter antes del embarazo siempre

que sea posible para las pacientes con antecedente de taquia-

rritmia sintomática. Se necesitan más ensayos que evalúan el nivel

de vigilancia en el parto.

14.2. Tratamiento

14.2.1. Fármacos antiarrı́tmicos

El tratamiento con fármacos antiarrı́tmicos para la prevención

de la TSV, por norma general, deberı́a reservarse para las TSV que

causen deterioro hemodinámico o sı́ntomas significativos. La

mayor preocupación sobre el uso de fármacos antiarrı́tmicos

durante el embarazo son los potenciales efectos secundarios en el

feto. Mientras que el primer trimestre se asocia con un mayor

riesgo teratogénico, la exposición más adelante en el embarazo

puede resultar en diversos efectos secundarios en el crecimiento y

el desarrollo fetal, la contractilidad uterina y el aumento del riesgo

de proarritmia. Los riesgos de continuar el tratamiento frente a la
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interrupción de lamedicación deben considerarse cuidadosamente

con relación con el riesgo de TSV recurrente y el potencial deterioro

hemodinámico. Las decisiones deben tomarse de manera indivi-

dualizada, basándose en la situación clı́nica y las posibles

cardiopatı́as estructurales adicionales. No hay suficientes ensayos

controlados sobre fármacos antiarrı́tmicos durante el embarazo. Si

las maniobras no invasivas fracasan, la adenosina deberı́a ser el

fármaco de primera lı́nea si se necesita tratamiento durante el

segundo y el tercer trimestre. No existen suficientes datos sobre el

tratamiento de la TSV durante el primer trimestre542. Todos los

bloqueadores beta pueden causar bradicardia e hipoglucemia en el

feto. Se prefieren los bloqueadores beta 1 selectivos, ya que es

menos probable que afecten a la relajación uterina546. El uso

materno de bloqueadores beta durante el primer trimestre no se ha

asociado con un gran aumento en el riesgo total demalformaciones

cardiacas548,553, Sin embargo, en el estudio EUROmediCAT, se

informó de una asociación entre el uso de bloqueadores alfa/beta

en el primer trimestre con displasia renal multiquı́stica554.

Preocupa el «bajo peso durante la edad gestacional» con los

bloqueadores beta, aunque los efectos de los que se informa

pueden no ser lo suficientemente grandes para tener importancia

clı́nica. La exposición al atenolol se ha asociado conmayo riesgo de

una talla neonatal pequeña para la edad gestacional en compa-

ración con elmetoprolol y el propranolol, lo que concuerda con que

esta asociación no es un efecto de clase543,555. Se ha informado de

los efectos teratogénicos del diltiazem en animales, con poca

información en humanos, y en general su uso no se recomienda

durante el embarazo. El verapamilo se consideramás seguro que el

diltiazem y podrı́a usarse como fármaco de segunda lı́nea153,543.

14.2.2. Cardioversión eléctrica

La cardioversión eléctrica deberı́a ser el tratamiento de primera

elección cuando las arritmias sean hemodinámicamente ines-

tables. La cardioversión parece segura en todas las fases del

embarazo, pues no compromete el flujo sanguı́neo fetal y tiene un

riesgo bajo de inducción de arritmias fetales o inicio prematuro del

parto539. La frecuencia fetal cardiaca deberı́a controlarse sistemá-

ticamente tras la cardioversión.

14.2.3. Ablación con catéter

La ablación con catéter deberı́a posponerse al segundo

trimestre si es posible, pero podrı́a ser necesaria en casos de

taquicardia refractaria al tratamiento médico o mal tolerada. Ası́,

deberı́a llevarse a cabo en un centro experimentado usando

sistemas de mapeo electroanatómico sin fluoroscopia556. La

ablación con catéter de taquicardia por reentrada del NAV,

taquicardia por reentrada auriculoventricular, taquicardia auricu-

lar focal y aleteo auricular dependiente del istmo cavotricuspı́deo

tiene éxito durante el embarazo550–552.

15. LA MIOCARDIOPATÍA INDUCIDA POR TAQUICARDIA

15.1. Definición

La taquimiocardiopatı́a o, más exactamente, la miocardiopatı́a

inducida por arritmia es una causa reversible de disfunción del VI

debida a una taquicardia persistente o extrası́stoles ventriculares

muy frecuentes que pueden llevar a IC y muerte. Se desconoce la

incidencia de la TMC, pero se ha informado de su presencia en

todos los grupos de edad, desde fetos hasta ancianos.

15.2. Mecanismo

El sı́ndrome se describió por primera vez como una taquicardia

incesante ectópica de la unión, pero actualmente se sabe que

cualquier arritmia cardiaca crónica puede causar TMC. Las

taquicardia por reentrada auriculoventricular por vı́as accesorias

septales, la FA rápida, la TV idiopática, la taquicardia auricular y las

extrası́stoles persistentes están mejor descritas196,233,526,557–563.

En pacientes menores de 18 años, la taquicardia auricular focal es

la causa más común.

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia supraventricular

en el embarazo

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la ablación con catéter para las

mujeres sintomáticas con TSV recurrente que estén

planeando un embarazo538

I C

Tratamiento agudo

Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata

para cualquier taquicardia con inestabilidad

hemodinámica539,540

I C

Se recomiendan las maniobras vagales y, si estas

fracasan, la adeonsina para la terminación urgente de

una TSV541,542

I C

Se debe considerar un bloqueador selectivo beta 1 i.v.

(excepto atenolol) para la terminación urgente o el

control de la frecuencia de la TSV542,543

IIa C

Se debe considerar la digoxina i.v. en la última

versión de bolsillo de las GPC para el control de la

frecuencia de la taquicardia auricular si los

bloqueadores beta fracasan542,543

IIa C

Se debe considerar la ibutilida i.v. en la última

versión de bolsillo de las GPC para la terminación del

aleteo auricular544,545

IIb C

Tratamiento crónico

Se recomienda evitar todos los fármacos

antiarrı́tmicos durante el primer trimestre de

embarazo si es posible

I C

Se deben considerar los bloqueadores selectivos beta

1 (excepto atenolol), los bloqueadores beta o el

verapamilo, en orden de preferencia, para la

prevención de TSV en pacientes sin sı́ndrome de

WPW543,546–548

IIa C

Se debe considerar la flecainida o la propafenona

para la prevención de TSV en pacientes con sı́ndrome

deWPW y sin cardiopatı́a estructural o isquémica549

IIa C

(Continuación)

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia supraventricular

en el embarazo

Se debe considerar la flecainida o la propafenona

para pacientes con cardiopatı́a estructural o

isquémica si los agentes bloqueadores del nódulo AV

fracasan en la prevención de la TSV533,543

IIa C

Se debe considerar la digoxina o el verapamilo para el

control de la frecuencia de la taquicardia auricular si

los bloqueadores beta fracasan en pacientes sin

sı́ndrome de WPW543

IIa C

No se recomienda la amiodarona para mujeres

embarazadas.153,543
III C

Se debe considerar la ablación con catéter sin

fluoroscopia en centros especializados para casos de

TSV refractaria al tratamiento médico o mal

tolerada550–552

IIa C

La ibutilida i.v. está contraindicada para pacientes con intervalo QTc prolongado

AV: auriculoventricular; i.v.: intravenoso; TSV: taquicardia supraventricular;

WPW: Wolff-Parkinson-White.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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La estimulación rápida en modelos animales induce cambios

citoesqueléticos y la remodelación de la matriz extracelular que se

atribuye a un ciclo del calcio alterado, un aumento de las

catecolaminas, menor densidad del receptor beta-1 adrenérgico,

estrés oxidativo, disminución de las reservas de energı́a miocár-

dicas, e isquemia miocárdica debido a un aumento de la frecuencia

cardiaca559,564. Las biopsias de muestras endocárdicas de pacientes

con TMC muestran caracterı́sticas distintas que aquellos con otros

tipos de miocardiopatı́as, como morfologı́a miocitaria y mitocon-

drial anormal e inflamación cardiaca dominada por macrófagos565.

Sin embargo, no se ha establecido totalmente cómo la mayorı́a de

los pacientes con extrası́stoles ventriculares tienen un curso

benigno,mientras que hasta un 30% puede sufrirmiocardiopatı́a566.

15.3. Diagnóstico

La TMC es una de las pocas causas reversibles de IC y

miocardiopatı́a dilatada, y deberı́a considerarse en cualquier

paciente con disfunción del VI de nueva aparición. En presencia

de taquicardia persistente o frecuente o de extrası́stoles ventri-

culares frecuentes, se deberı́a mantener un nivel de alerta. El

diagnóstico se establece al excluir otras causas demiocardiopatı́a y

al demostrar la recuperación de la función del VI tras suprimir la

arritmia o controlar la frecuencia ventricular. Generalmente, en las

TMC la FEVI es< 30%, el diámetro tele diastólico del VI es< 65 mm

y el diámetro tele sistólico es < 50 mm557. Mayor volumen de

dilatación ventricular indica una miocardiopatı́a dilatada subya-

cente, aunque puede aparecer un solapamiento de ambas. En

pacientes en quienes se sospeche una TMC, se recomienda una

RMC para excluir cambio estructural intrı́nseco. La evaluación

seriada de la fracción aminoterminal del péptido natriurético

cerebral (NT-proBNP) y la estimación del cociente entre los valores

basal y al seguimiento pueden ayudar a diferenciar una TMCde una

miocardiopatı́a dilatada irreversible idiopática.

15.4. Tratamiento

En la TMC, la función del VI suelemejorar en los�3meses tras la

restauración del ritmo cardiaco normal. En la TSI se recomiendan

los bloqueadores beta. La ablación con catéter está indicada cuando

la TMC se debe a otra TSV. Cuando la taquicardia en sı́ no pueda

someterse a ablación, es apropiada la ablación del NAV con

estimulación permanente biventricular o del haz de His569–572. El

tratamiento médico a largo plazo con bloqueadores beta e

inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina o

antagonistas del receptor de la angiotensina II está indicado antes y

después de una ablación exitosa, debido a los conocidos efectos

beneficiosos de estos fármacos en el proceso de remodelación del

VI. Se recomienda la monitorización a largo plazo debido al riesgo

de recurrencia de las arritmias.

16. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN EL DEPORTE

Los deportistas con arritmias supraventriculares frecuentes

deberı́an someterse a una evaluación para descartar una cardio-

patı́a subyacente, un desequilibrio de los electrolitos, una dis-

función tiroidea y el uso de sustancias dopantes. La tabla 13

describe las recomendaciones para los requisitos del deporte para

pacientes con TSV573,574.

La preexcitación ventricular (sı́ndrome de WPW) es una causa

infrecuente de muerte súbita cardiaca en deportistas jóvenes575.

Aunque muchas personas con preexcitación ventricular perma-

necen asintomáticas durante toda su vida, puede aparecer

taquicardia por reentrada auriculoventricular sintomática. Los

pacientes con sı́ndrome de WPW también pueden sufrir otras

arritmias, como FA, que podrı́a degenerar en FV y muerte súbita

cardiaca. Debido a que las actividades deportivas se han asociado

con un aumento del riesgo de FA576, los deportistas con

preexcitación ventricular tienen un riesgo aumentado de muerte

súbita cardiaca si las vı́as accesorias tienen el potencial para

conducción anterógrada rápida. Por lo tanto, hoy se recomienda la

ablación con catéter de las vı́as accesorias rápidas en deportistas

sintomáticos con preexcitación ventricular. Podrı́a considerarse

que los deportistas sintomáticos con preexcitación intermitente

(en reposo o durante el ejercicio) o una desaparición brusca de la

preexcitación durante la prueba de esfuerzo tienen un riesgo bajo

(véase la sección 11.3.11 para las excepciones), pero deberı́an

someterse a más evaluaciones, ya que podrı́an participar en

actividades deportivas de competición. En deportistas asintomá-

ticos con preexcitación ventricular, se deberı́a llevar a cabo una

estratificación invasiva del riesgo, como se describe en la sección

11.3.11, y la ablación con catéter deberı́a llevarse a cabo en

aquellos con caracterı́sticas de alto riesgo577. Puede permitirse que

los pacientes asintomáticos con bajo riesgo practiquen deportes de

competición.

La taquicardia por reentrada del NAV, la taquicardia por

reentrada auriculoventricular ortodrómica a través de una vı́a

accesoria oculta y la taquicardia auricular no se incluyen entre las

causas de muerte súbita cardiaca durante el ejercicio en pacientes

con un corazón estructuralmente normal. Sin embargo, su

aparición durante las actividades deportivas puede asociarse con

un ritmo cardiaco muy alto debido a la estimulación simpática y

puede causar disfunción hemodinámica incluso en pacientes con

corazón estructuralmente normal. Ası́, la ablación con catéter se

deberı́a recomendar en general a todos los deportistas con

antecedentes de TSV paroxı́stica. Los deportistas con TSV que no

deseen someterse a una ablación con catéter o en quienes el

procedimiento no ha tenido éxito podrı́an participar en compe-

ticiones deportivas si la arritmia es esporádica, no tiene relación

con una cardiopatı́a, se tolera bien, no tiene relación con el ejercicio

y la actividad deportiva no tiene un alto riesgo intrı́nseco de

pérdida de conciencia (p. ej., conductores, pilotos, jinetes, etc.)578.

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia supraventricular

en pacientes con insuficiencia cardiaca por taquimiocardiopatı́a

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda la ablación con catéter para la TMC

secundaria a TSV196,233,418,525

I B

Se recomiendan los bloqueadores beta (de la lista con

beneficios probados en mortalidad y morbilidad en

la IC-FEr) para la TMC debida a TSV cuando la

ablación con catéter fracase o no sea aplicable567

I A

Se recomienda considerar la TMC para pacientes con

FEVI reducida y un ritmo cardiaco elevado

(> 100 lpm)557–561

I B

Se debe considerar la monitorización ambulatoria de

24 h (o varios dı́as) con ECG para el diagnóstico de la

TMC identificando arritmias subclı́nicas o

intermitentes526,557,568

IIa B

Se recomienda la ablación del nódulo

auriculoventricular con estimulación cardiaca

permanente posterior, ya sea biventricular o del haz

de His, si la taquicardia responsable de la TMC no

puede someterse a ablación o controlarse con

fármacos0,526,557,564,569–572

I C

ECG: electrocardiograma; FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo; IC-

FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; TMC: taquimiocar-

diopatı́a TSV: taquicardia supraventricular; VI: ventrı́culo izquierdo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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No se recomienda el tratamiento de la TSV paroxı́stica en

deportistas con bloqueadores beta o bloqueadores de los canales

del calcio, pues estos fármacos reducen el rendimiento durante la

práctica deportiva y son poco capaces de prevenir la recurrencia de

la arritmia durante el deporte. Más aún, los bloqueadores beta

están incluidos en la lista de fármacos prohibidos por laWorld Anti-

Doping Agency en ciertos deportes. tabla 13

17. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULARY RESTRICCIONES PARA
LA CONDUCCIÓN

No se conoce con precisión la frecuencia con que las causas

médicas contribuyen a accidentes de vehı́culos conmotor. Los datos

sobre las arritmias como causa de accidentes de vehı́culos conmotor

son difı́ciles de conseguir debido a la dificultad de documentar estos

eventos en la población general. Sin embargo, se cree que la

proporción es pequeña, un �1-3% de todos los accidentes de

vehı́culos con motor debidos a incapacitación repentina del

conductor579. De estos accidentes, un 5-10% están relacionados

con problemas cardiacos con o sin sı́ncope, mientras que menos del

2% de los casos conocidos de incapacitación repentina del conductor

tienen como resultado daño o muerte de terceros579.

En 2013, un Grupo de Trabajo de la ESC publicó unas

recomendaciones detalladas sobre las restricciones de conducción

para pacientes con TSV (tabla 14)580. Se consideraron 2 grupos de

conductores. El grupo 1 se compone de conductores de motoci-

cletas, coches y otros vehı́culos pequeños con o sin remolque. El

grupo 2 incluye a conductores de vehı́culos de más de 3.500 kg o

vehı́culos de pasajeros con más de 8 asientos sin contar al

conductor. Los conductores de taxis, pequeñas ambulancias y otros

vehı́culos forman una categorı́a intermedia entre el conductor

particular ordinario y el conductor profesional.

18. MENSAJES CLAVE

� No todas las TSV son arritmias juveniles.

� Las maniobras vagales y la adenosina son los tratamientos de

elección para el tratamiento agudo de la TSV y también pueden

ser fuentes de información diagnóstica importantes.

� No se recomienda el verapamilo en taquicardias de complejo QRS

ancho de etiologı́a desconocida.

� Cuando esté indicado, se debe considerar el uso de ivabradina

con un bloqueador beta.

� En todas las arritmias por reentrada y la mayorı́a de las arritmias

focales, se deberı́a ofrecer la ablación con catéter como el

tratamiento de primera elección tras explicar en detalle los

beneficios y riesgos potenciales.

� Se deberı́a derivar a los pacientes con taquicardias por macro-

rreentrada tras cirugı́a auricular a centros especializados para la

ablación.

Tabla 13

Recomendaciones sobre la participación en actividades deportivas para deportistas con preexcitación ventricular y arritmias supraventriculares

Criterios de selección Eligibilidad

Sin extrası́stole auricular Sin sı́ntomas, sin enfermedad cardiaca Todos los deportes

Taquicardia por reentrada auriculoventricular o FA

en el contexto de sı́ndrome de WPW

La ablación es obligada. Los deportes se permiten

1 mes tras la ablación si no hay recidivas

Todos los deportes

Preexcitación ventricular asintomática La ablación es obligada para todo paciente con alto

riesgo. Los deportes se permiten 1 mes tras la

ablación si no hay recidivas

Todos los deportes

TSV paroxı́stica (taquicardia por reentrada del

nódulo auriculoventricula, taquicardia por reentrada

auriculoventricular con implicación de una vı́a

accesoria oculta y taquicardia auricular)

Se recomienda la ablación. Los deportes se permiten

1 mes tras la ablación si no hay recidivas

Todos los deportes

Ablación no deseable o factible Todos los deportes, excepto aquellos con un riesgo

intrı́nseco de pérdida de conciencia

Tabla 14

Informe del Grupo de Trabajo Europeo de 2013 sobre la conducción y la enfermedad cardiaca: la conducción con arritmias y trastornos de la conducción: taquicardia

supraventricular

Trastorno de conducción/arritmia Grupo 1 Grupo 2

FA/aleteo auricular/taquicardia auricular

focal

Se puede conducir siempre y cuando no existan

antecedentes de sı́ncope. Si hay antecedentes de sı́ncope,

la conducción debe cesarse hasta que la enfermedad

haya sido controlada/tratada satisfactoriamente

La conducción se puede continuar siempre que no

haya antecedentes de sı́ncope y se sigan las

recomendaciones sobre anticoagulación.

El control de la frecuencia durante la taquicardia

deberı́a ser adecuado

La conducción solo puede reanudarse tras la

evaluación médica.

Taquicardia por reentrada del nódulo

auriculoventricular, taquicardia por

reentrada auriculoventricular y sı́ndrome de

WPW

Si existen antecedentes de sı́ncope, la conducción debe

cesar hasta que la enfermedad se haya controlado/

tratado satisfactoriamente

Se puede continuar la conducción siempre que no

haya antecedentes de sı́ncope u otros sı́ntomas

relevantes (p. ej., palpitaciones con mareos)

En ese caso, la conducción debe cesarse hasta que la

causa subyacente se trate para que el riesgo de

recurrencia sea bajo

En caso de preexcitación, la conducción solo se puede

permitir tras la evaluación de un especialista

FA: fibrilación auricular; WPW: Wolff-Parkinson-White.
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� En taquicardias auriculares tras ablación de FA, focales o por

macroreentrada, la ablación deberı́a aplazarse al menos 3 meses

tras la ablación de la FA siempre que sea posible.

� La ablación de la taquicardia por reentrada del NAV, común o no

común, con lesiones en el área anatómica de las extensiones

nodulares, se deberı́a llevar a cabo desde el septo derecho o el

izquierdo.

� Actualmente la taquicardia por reentrada del NAV común o no

común puede someterse a ablación con apenas riesgo de BAV.

� No se debe usar sotalol en pacientes con TSV.

� No se debe usar flecainida o propafenona en pacientes con BRIHH

o cardiopatı́a isquémica o estructural.

� No se debe usar amiodarona en la FA preexcitada.

� Uno de cada 5 pacientes con preexcitación asintomática

desarrollará una arritmia relacionada con las vı́as accesorias

durante el seguimiento.

� El riesgo de parada cardiaca/fibrilación ventricular en un paciente

con preexcitación asintomática es de �2,4/1.000 personas-años.

� El cribado no invasivo puede usarse como método de estrati-

ficación del riesgo para pacientes con preexcitación asintomá-

tica, pero su capacidad predictiva todavı́a es escasa.

� Se recomienda la evaluación invasiva con un EEF para los

pacientes con preexcitación asintomática que tienen ocupacio-

nes de alto riesgo o son deportistas de competición.

� Si un paciente se somete a la evaluación mediante EEF y se

identifican vı́as accesorias con caracterı́sticas «de alto riesgo», se

deberı́a llevar a cabo una ablación con catéter.

� Si es posible, deben evitarse todos los fármacos antiarrı́tmicos

durante el primer trimestre de embarazo. Si los bloqueadores

beta son necesarios, se debe usar solo bloqueadores selectivos

beta 1 (pero no atenolol).

� Si la ablación es necesaria durante el embarazo, se debe usar

mapeo sin fluoroscopia.

� Se debe considerar la TMC en pacientes con reducción de la

función del VI y TSV.

� La ablación es el tratamiento de elección para la TMC secundaria

a TSV. Se deberı́a considerar la ablación del NAV con estimulación

cardiaca permanente biventricular o del haz de His si la TSV no se

puede someter a ablación.

19. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

� La distinción entre la actividad desencadenada y el aumento del

automatismo no está clara, pues ambos mecanismos comparten

respuestas y caracterı́sticas similares, como el aumento de

la activación adrenérgica y el bloqueo de la corriente del calcio

tipo 2.

� Los circuitos de reentrada pueden ser microscópicos o semejar

focos por roturas en la superficie de la propagación transmural.

Por lo tanto, el mapeo puede no bastar para diferenciarlos de la

actividad desencadenada.

� Se desconoce el circuito exacto de taquicardia por reentrada del

NAV, la arritmia más común.

� Está en estudio el papel potencial de las proteı́nas conexinas en la

taquicardia por reentrada del NAV y de la TSV en general.

� Tanto las pruebas invasivas como las no invasivas para

la evaluación del riesgo de pacientes con preexcitación

asintomática tienen limitaciones, ya que dependen del tono

autonómico. Se necesitan modelos de estratificación del riesgo

más precisos.

� No se ha descrito el tratamiento apropiado de la preexcitación

asintomática ni las indicaciones más estrictas para la ablación

con catéter.

� No se ha estudiado de manera adecuada la genética de la TSV.

Hay evidencia de formas familiares de taquicardia por reentrada

del NAV, taquicardia por reentrada auriculoventricular, taqui-

cardia sinusal y taquicardia auricular, pero no hay suficientes

datos.

� Los nuevos modelos de sistemas de mapeo eletroanatómicos

actuales permiten la visualización y la activación del voltaje

simultáneas. Las consecuencias que puede tener en la caracte-

rización del sustrato de la taquicardia y no solo del circuito

requieren más estudio.

� Los modelos matemáticos y el análisis numérico de ECG con el

uso de la transformada rápida de Fourier y la función gaussiana

pueden ser útiles para las futuras aplicaciones de inteligencia

artificial al diagnóstico diferencial de taquicardias complejas

de complejo QRS ancho y estrecho, pero la experiencia es

reducida.

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia de complejo QRS estrecho en ausencia de un diagnóstico establecido

Recomendación Clasea Nivelb

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones durante la taquicardia I C

Se recomiendan las maniobras vagales, preferiblemente en posición supina con elevación de piernas I B

Se recomienda la adenosina (bolo i.v. de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan I B

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la terminación o el control de la taquicardia I B

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia de complejo QRS ancho en ausencia de un diagnóstico establecido

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones durante la taquicardia I C

Se recomiendan las maniobras vagales, preferiblemente en posición supina con elevación de piernas I C

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la terminación o el control de la taquicardia I B

20. MENSAJES CLAVE DE LA GUÍA SOBRE QUÉ HACER Y QUÉ NO

Mensajes clave sobre qué hacer

J. Brugada et al. / Rev Esp Cardiol. 2020;73(6):496.e1–496.e60 496e43



(Continuación)

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia de complejo QRS estrecho en ausencia de un diagnóstico establecido

Recomendaciones para el tratamiento de taquicardias sinusales

Taquicardia sinusal inapropiada

Se recomienda la evaluación y el tratamiento de las causas reversibles139,144,162 I C

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia auricular focal

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la conversión o el control de la taquicardia I B

Tratamiento crónico

Se recomienda la ablación con catéter para la taquicardia auricular focal recurrente, sobre todo si es incesante o causa taquimiocardiopatı́a I B

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia auricular multifocal

Tratamiento agudo

Se recomienda el tratamiento de la causa subyacente como primer paso siempre que sea posible I C

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia auricular multifocal

Se recomienda la anticoagulación, como en la FA, para pacientes con aleteo auricular y FA concomitantes I B

Tratamiento agudo

Pacientes hemodinámicamente inestables

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda la ibutilida i.v. o la dofetalida oral o i.v. (en hospital) para la conversión a ritmo sinusal en ausencia de prolongación del intervalo

QTc

I B

Se recomienda la cardioversión eléctrica de baja energı́a (� 100 J bifásica) para la conversión a ritmo sinusal I B

Se recomienda la estimulación cardiaca rápida para la terminación del aleteo auricular en presencia de un marcapasos o desfibrilador

implantado

I B

Tratamiento a largo plazo

Se recomienda la ablación con catéter para los episodios sintomáticos y recurrentes de aleteo dependiente del istmo cavotricuspı́deo I A

Se recomienda la ablación con catéter en centros especializados para los episodios recurrentes y sintomáticos de aleteo no dependiente del

istmo cavotricuspı́deo

I B

Se recomienda la ablación con catéter para pacientes con aleteo auricular persisente o en presencia de función del VI reducida debido a

taquicardiomiopatı́a

I B

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

Tratamiento urgente

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica86–88 I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan las maniobras vagales, preferiblemente en posición supina con elevación de piernas41,89–91 I B

Se recomienda la adenosina (bolo i.v. de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan92–94 I B

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la terminación o el control de la

taquicardia87,88
I B

Tratamiento a largo plazo

Se recomienda la ablación con catéter para las taquicardias por reentrada del nódulo auriculoventricular sintómaticas y recurrentes208,336–339 I B

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia por reentrada auriculoventricular debido a vı́as accesorias manifiestas u ocultas

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan las maniobras vagales, preferiblemente en posición supina con elevación de piernas I B

Se recomienda la adenosina (bolo i.v. de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan I B

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la terminación o el control de la taquicardia I B
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(Continuación)

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia de complejo QRS estrecho en ausencia de un diagnóstico establecido

Tratamiento crónico

Se recomienda la ablación con catéter de la(s) vı́a(s) accesoria(s) en pacientes con taquicardia por reentrada auriculoventricular sintomática

y recurrente

I B

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la FA preexcitada

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión con corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la conversión o el control de la taquicardia I B

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con preexcitación asintomática

Se recomienda llevar a cabo un EEF con isoproterenol para estratificar el riesgo de los pacientes con preexcitación sintomática que tienen

ocupaciones/aficiones de alto riesgo y para aquellos que participan en competiciones deportivas

I B

Se recomienda la ablación con catéter para pacientes asintomáticos cuyo EEF con isoproterenol identifique caractersı́ticas de alto riesgo (p. ej.,

SPERRI � 250, periodo refractario efectivo en vı́as accesorias � 250ms, múltiples vı́as accesorias y taquicardia inducible mediada por vı́as

accesorias)

I B

Se recomienda la ablación con catéter para pacientes con alto riesgo y preexcitación asintomática tras la consideración de los riesgos,

especialmente de bloqueo cardiaco asociado con ablación de las vı́as accesorias anteroseptales o medioseptales, y los beneficios de la

intervención

I C

Se recomienda la estratificación del riesgo invasiva con un EEF para pacientes con caracterı́sticas «de bajo riesgo» durante la estratificación del

riesgo no invasiva

I C

Recomendaciones para el tratamiento de la TSV en cardiopatı́as congénitas en adultos

La anticoagulación para la taquicardia auricular focal o el aleteo auricular deberı́a ser similar a la de los pacientes con FA I C

Tratamiento agudo

Pacientes con inestabilidad hemodinámica

Se recomienda la cardioversión sincronizada de corriente continua para pacientes con inestabilidad hemodinámica I B

Pacientes con estabilidad hemodinámica

Se recomiendan las maniobras vagales, preferiblemente en posición supina y con elevación de las piernas I B

Se recomienda la adenosina (bolo i.v. de 6-18 mg) si las maniobras vagales fracasan I B

Se recomienda la cardioversión sincronizada de corriente continua si el tratamiento farmacológico fracasa en la terminación o el control de la

taquicardia

I B

Recomendaciones para el tratamiento de la TSV durante el embarazo

Se recomienda la ablación con catéter para mujeres sintomáticas con TSV recurrente que planeen un embarazo I C

Tratamiento agudo

Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata de cualquier taquicardia con inestabilidad hemodinámica I C

Se recomiendan las maniobras vagales y, si estas fracasan, la adenosina para la terminación aguda de la TSV I C

Tratamiento crónico

Si es posible, se recomienda evitar todos los fármacos antiarrı́tmicos durante el primer trimestre de embarazo I C

Recomendaciones para el tratamiento de la TSV en pacientes con antecedente o sospecha de insuficiencia cardiaca debida a taquimiocardiopatı́a

Se recomienda la ablación con catéter para la taquimiocardiopatı́a debida a TSV I B

Se recomiendan los bloqueadores beta (de la lista con beneficios probados sobre lamortalidad y lamorbilidad en la IC-FEr) para la TMCdebida a

TSV cuando la ablación con catéter fracasa o no sea aplicable

I A

Se recomienda considerar la taquimiocardiopatı́a en pacientes con FEVI reducida y un ritmo cardiaco elevado (> 100 lpm) I B

Se recomienda la ablación del NAV con estimulación cardiaca permanente posterior (ablate and pace), ya sea biventricular o del haz de His, si la

taquicardia responsable de la taquimiocardiopatı́a no puede someterse a ablación o controlar con fármacos

I C

Mensajes sobre qué no hacer

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia por QRS ancho en ausencia de un diagnóstico establecido

No se recomienda el verapamilo en la taquicardia de complejo QRS ancho de etiologı́a desconocida III B

Recomendaciones para el tratamiento de las taquicardias auriculares por macrorreentrada

Tratamiento agudo

No se recomiendan la propafenona y la flecainida para la conversión a ritmo sinusal III B
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21. ÁREAS PARA LA INVESTIGACIÓN

Con la aparición de la ablación con catéter en la década de los

noventa del siglo XX, que tuvo como resultado la eliminación con

éxito de las vı́as accesorias en pacientes sintomáticos, hoy la

taquicardia por reentrada del NAV representa menos del 20% de

todas las TSV11,13. La frecuencia de la taquicardia por reentrada del

NAV, que solı́a representar el 50% de todos los casos de TSV14, ha

disminuido a un �30%11,13 y la proliferación de la ablación de FA

tendrá como resultadomás taquicardias auriculares izquierdas por

macrorreentrada iatrogénicas. Más aún, se espera que el aumento

de la supervivencia de pacientes pediátricos y con cardiopatı́as

congénitas del adulto configure un reto aún mayor para los

electrofisiólogos, ya que se encontrarán con taquicardias auricu-

lares por macrorreentrada más complejas. Diversos avances

importantes en el campo del mapeo anatómico y eléctrico, ası́

como nuestra apreciación del tejido cicatrizal y la transmutabi-

lidad de las lesiones por ablación, deberı́an mejorar nuestra

eficiencia a la hora de tratar a estos pacientes.

En esta última década hemos sido testigos de una evolución

rápida del instrumental de ablación y de los sistemas de colocación

guiada de electrodos, lo que ha tenido como consecuencia

procedimientos más controlados y seguros. Se han desarrollado

la ecocardiografı́a intracardiaca, técnicas robóticas y sofisticados

sistemas de navegación que hoy posibilitan ablaciones sin exponer

al profesional a radiación o a posiciones ergonómicas perjudicia-

les581. Los nuevos materiales para los electrodos y otro equipa-

miento han posibilitado el concepto de un laboratorio

electrofisiológico libre de radiación con el uso de la RMC. La

visión de un laboratorio magnético totalmente libre de radicación

ya no es un sueño de ciencia ficción582.

La revolución informática ofrece no solo una mejora de los

sistemas de mapeo y desplazamiento de los electrodos, sino

también de la mejora de ciertos esquemas de clasificación de las

TSV con algoritmos totalmente automatizados que pueden ser

de gran ayuda para los servicios de urgencias, las ambulancias y

los pacientes monitorizados583. Los modelos matemáticos y los

análisis numéricos también se han empleado en la investigación

de los circuitos de la taquicardia por reentrada del NAV317,329. Un

análisis más detallado de la documentación electrocardiográfica

con el uso de la transformación rápida de Fourier y la función

gaussiana también podrı́a aportar información diagnóstica útil

sobre la naturaleza de la taquicardia. Se están desarrollando

nuevos sistemas de mapeo electroanatómico para ayudar en la

identificación de los mecanismos de la taquicardia y del lugar

óptimo de ablación de la TSV y, especialmente, las taquicardias

complejas por reentrada macroauricular, con tiempos fluoroscó-

picos reducidos584–589. Actualmente están disponibles sistemas

que permiten la visualización simultánea de la activación y del

voltaje. Se necesitan más estudios sobre las implicaciones que

pueden tener en la caracterización del sustrato de la taquicardia y

no solo de su circuito.

Nuevos datos sobre la genética de la TSV emergen continua-

mente desde la identificación de una mutación con cambio de

sentido en el gen PRKAG2, que codifica la subunidad gamma

de regulación de la proteincinasa activada por adenosina

monofosfato (AMP) como una causa del sı́ndrome de WPW

familiar590,591. La mutación R302Q en PRKAG se ha asociado con

fibras de Mahaim592. Una nueva forma de sı́ndrome deWPW se ha

asociado con la microdeleción del gen BMP2, que codifica la

proteı́na ósea morfogenética 2, un miembro de la superfamilia de

los genes del factor beta de crecimiento transformador, que afecta

al desarrollo del anillo fibroso593. También se han descrito otras

formas raras y genéticas de preexcitación398. Queda por vislumbrar

si esta forma de predisposición genética se traduce en un mayor

riesgo de FV. Se han desarrollado modelos animales genéticos de

WPW que expresan mutaciones (tales como la codificación

genética de la proteincinasa activada por AMP) responsables de

la forma familiar del sı́ndrome deWPW con un fenotipo idéntico al

del sı́ndrome humano, lo que podrı́a aportar información sobre

el desarrollo de las propiedades de los sistemas de conducción

cardiaca y las vı́as accesorias594. La taquicardia por reentrada del

NAV también se ha identificado como una primera manifestación

clı́nica del sı́ndrome de Brugada oculto, especialmente en

mujeres595. Se ha postulado que las variantes genéticas que

reducen la corriente del sodio pueden predisponer a los individuos

(Continuación)

Recomendaciones para el tratamiento agudo de la taquicardia de complejo QRS estrecho en ausencia de un diagnóstico establecido

Recomendaciones para el tratamiento de la taquicardia por reentrada auriculoventricular debida a vı́as accesorias manifiestas u ocultas

Tratamiento crónico

No se recomiendan la digoxina, los bloqueadores beta, el diltiazem, el verapamilo y la amiodarona, ya que son potencialmente deletéreos para

pacientes con FA preexcitada

III B

Recomendaciones para el tratamiento urgente de la FA preexcitada

Pacientes con estabilidad hemodinámica

No se recomienda la amiodarona i.v. III B

Recomendaciones para el tratamiento de la TSV en adultos con cardiopatı́as congénitas

Tratamiento crónico

No se recomienda el sotalol como fármaco antiarrı́tmico de primera lı́nea, ya que se relaciona con un aumento del riesgo de proarritmias y

mortalidad

III C

No se recomiendan la flecainida y la propafenona como fármacos antiarrı́tmicos de primera lı́nea para pacientes con disfunción ventricular y

fibrosis grave

III C

Recomendaciones para el tratamiento de la TSV durante el embarazo

Tratamiento crónico

No se recomienda la amiodarona para pacientes embarazadas III C

CC: corriente continua; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisiológico; FA: fibrilación auricular; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida;

i.v.: intravenoso; NAV: nódulo auriculoventricular; TMC: taquimiocardiopatı́a TSV: taquicardia supraventricular.
aClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
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a la expresión de ambos fenotipos. Actualmente se está integrando

la electrofisiologı́a celular en el análisis genético. La combinación

de la secuenciación del exoma completo con análisis funcionales de

electrofisiologı́a celular podrı́a dilucidar el mecanismo fisiopato-

lógico subyacente responsable de ciertos fenotipos596. Más

recientemente, se ha demostrado que una forma familiar de

taquicardia dependiente del istmo cavotricuspı́deo se asocia con

unamutación de ganancia de función en el canalmarcapasos HCN4

(R524Q) lo que confiere un aumento de la sensibilidad al segundo

mensajero adenosina monofosfato cı́clico, que es un mediador

clave en la modulación simpática597. Estos avances pueden tener

implicaciones importantes para un diagnóstico más especı́fico y el

tratamiento personalizado de la TSV. Futuros estudios deberı́an

definir los mecanismos moleculares de la arritmia activables y

especı́ficos de cada paciente, aclarar las respuestas de los sustratos

subyacentes a las intervenciones y mejorar las dianas farmacoló-

gicas supraventriculares de los mecanismos de arritmia.

Las TSV no son solo un problema clı́nico diario, ya que la

taquicardia por reentrada del NAV es la arritmia más común en

humanos, sino que también son el contexto pedagógico idóneo

para los futuros electrofisiólogos debido a los circuitos bien

definidos y las respuestas predecibles en el laboratorio electro-

fisiológico. Esto es de gran importancia en la era de los enfoques

computarizados disponibles para la FA, la taquicardia auricular

focal y la ablación de TV para un enfoque aristotélico al arte de la

medicina598.

22. MATERIAL ADICIONAL

El material adicional con figuras suplementarias y texto que

complementa al presente, ası́ como secciones sobre los mecanis-

mos electrofisiológicos de la TSV, los circuitos de taquicardia y la

anatomı́a cardiaca para el electrofisiólogo, junto con la bibliografı́a

adicional relacionada, están disponibles en las páginas web de

European Heart Journal y la ESC (www.escardio.org/Guidelines).

23. APÉNDICE
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mente en el proceso de revisión de la Guía ESC 2019 para el
tratamiento de pacientes con taquicardia supraventricular
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Chasnoits; Bélgica: Belgian Society of Cardiology, Yves Vandekerck-

hove; Bosnia y Herzegovina: Association of Cardiologists of Bosnia

and Herzegovina, Sekib Sokolovich; Bulgaria: Bulgarian Society of

Cardiology, Vassil Traykov; Croacia: Croatian Cardiac Society, Bosko

Skoric; Chipre: Cyprus Society of Cardiology, Elias Papasavvas;

República Checa: Czech Society of Cardiology, Josef Kautzner;
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Manolis;Hungrı́a: Hungarian Society of Cardiology, Zoltán Csanádi;

Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Kristjan Gudmundsson;

Irlanda: Irish Cardiac Society, John Erwin; Israel: Israel Heart
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Roberto De Ponti; Kazajistán: Association of Cardiologists of

Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov; Kosovo: Kosovo Society of
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Jubele; Lı́bano: Lebanese Society of Cardiology, Marwan M. Refaat;
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Luxemburgo: Luxembourg Society of Cardiology, Laurent Groben;

Moldavia: Moldavian Society of Cardiology, Aurel Grosu; Monte-
negro: Montenegro Society of Cardiology, Nikola Pavlovic; Marrue-
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Netherlands Society of Cardiology, Serge A. Trines; República de
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Lidija Poposka; Noruega: Norwegian Society of Cardiology, Kristina
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Cardiologı́a, Ignacio Ferreira-Gonzalez; Suecia: Swedish Society of

Cardiology, Tord Juhlin; Suiza: Swiss Society of Cardiology, Tobias

Reichlin; Túnez: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular

Surgery, Habib Haouala; Turquı́a: Turkish Society of Cardiology,

Taylan Akgun; Reino Unido: British Cardiovascular Society, Dhiraj
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Lueder TG, Rigby AS, Hjalmarson Â. Kjekshus J, Cleland JGF. Heart rate and rhythm
and the benefit of beta-blockers in patients with heart failure. J Am Coll Cardiol.
2017;69:2885–2896.

568. Sadron Blaye-Felice M, Hamon D, Sacher F, Pascale P, Rollin A, Duparc A, Mondoly
P, Derval N, Denis A, Cardin C, Hocini M, Jaı̈s P, Schlaepfer J, Bongard V, Carrié D,
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