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Resumen

Introduccion. Las taquicardias de QRS ancho suponen un desafio diagnostico y terapéutico para el clini-
co, ya que pueden ser manifestacion de arritmias benignas, como las taquicardias supraventriculares
conducidas con aberrancia, o potencialmente mortales, como las taquicardias ventriculares o las arrit-
mias preexcitadas.

Diagnéstico. El diagndstico se fundamenta en la correcta interpretacion de los hallazgos electrocardio-
gréficos dentro del contexto clinico y hemodindmico del paciente, lo que incluye, si la situacién lo permi-
te, llevar a cabo un diagndstico diferencial electrocardiogréafico, para lo cual nos ayudaremos de la iden-
tificacion de criterios y patrones electrocardiograficos y de la aplicacion de diferentes algoritmos valida-
dos.

Manejo. En el manejo agudo de las taquicardias ventriculares sera fundamental tener en consideracion
la situacion hemodindmica del paciente, recurriendo a la cardioversion eléctrica en aquellos casos en
los que el paciente muestre signos de inestabilidad (hipotension, disminucion del nivel de consciencia,
dolor anginoso o insuficiencia cardiaca, entre otros) o a la administracion de farmacos en aquellos casos
en los que el paciente se encuentre estable, especialmente en casos de TV idiopatica sensible a la admi-
nistracion de determinados farmacos. A largo plazo, serad necesario valorar la necesidad de implante de
dispositivo desfibrilador, asi como la administracion de farmacos antiarritmicos como terapia adyuvante.

Abstract
Wide QRS-complex tachycardia

Introduction. Wide QRS tachycardias present a diagnostic and therapeutic challenge for the clinician, as
they may be a manifestation of benign arrhythmias, such as aberrantly or potentially fatal
supraventricular tachycardias, such as ventricular tachycardias or preexcited arrhyth mias.

Diagnosis. The diagnosis is based on the correct interpretation of the electrocardiographic findings
within the clinical and hemodynamic context of the patient, which includes, if the situation permits, to
carry out a differential electrocardiographic diagnosis, for which we will assist in the identification of
Criteria and electrocardiographic patterns and the application of different validated algorithms.

Management. In the acute management of ventricular tachycardias, it will be essential to take into
consideration the hemodynamic situation of the patient, using electrical cardioversion in those cases in
which the patient shows signs of instability (hypotension, decreased level of consciousness, anginal pain
or Heart failure, among others) or to the administration of drugs in those cases in which the patient is
stable, especially in cases of idiopathic ventricular tachycardia sensitive to the administration of certain
drugs. In the long term, it will be necessary to evaluate the need for implantation of a defibrillator device,
as well as the administration of antiarrhythmic drugs as adjuvant therapy
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Introduccion

Las taquicardias de QRS ancho suponen un desafio clinico,
ya que pueden corresponder bien con arritmias de riesgo vi-
tal, como una taquicardia ventricular (T'V) o una taquicardia
supraventricular (TSV) con conduccién auriculoventricular
(AV) a través de una via accesoria (taquicardia preexcitada), o
bien con arritmias benignas, como una TSV conducida con
aberrancia. Por ello, es preciso un diagnéstico ripido y cer-
tero, ya que una demora en el tratamiento de una arritmia de
riesgo vital o su mala identificacién puede tener consecuen-
cias fatales.

Concepto de taquicardia de QRS ancho

Denominamos taquicardia de QRS ancho a toda arritmia
cardfaca con frecuencia igual o mayor a 100 Ipm y duracién
del QRS igual o superior a 120 ms. La duracién del QRS en
el electrocardiograma (ECG) es un reflejo del tiempo de ac-
tivacién del miocardio ventricular. En condiciones normales,
los impulsos eléctricos originados en la auricula se propagan
a través del sistema de conduccién normal (nodo AV, haz de
His y fibras de Purkinje) de forma rdpida y organizada, acti-
vando de forma simultinea a ambos ventriculos, lo que da
lugar a un QRS estrecho (generalmente con una duracién
entre 60 y 100 ms). La mayor duracion del QRS de estas
arritmias, en comparacién con las taquicardias de QRS estre-
cho, traduce un tiempo mds prolongado de activacién del
miocardio ventricular, que suele ser debido a una pérdida de
la simultaneidad en la activacién y propagacién del impulso
eléctrico a través de los dos ventriculos.

Causas de taquicardia de QRS ancho

Taquicardia ventricular

Es la causa mis frecuente de taquicardia de QRS ancho,
comprendiendo el 70-80% de todos los casos, segin series.
Tiene su origen en el miocardio ventricular y la propagacién
del impulso se produce mayoritariamente a través del propio
miocardio de trabajo, dando lugar a complejos QRS mis an-
chos.

Taquicardia supraventricular conducida con
aberrancia

Una taquicardia de origen supraventricular puede mostrar
un trazado electrocardiogrifico de QRS ancho ante la exis-
tencia de un bloqueo de rama, que puede estar presente
previamente al inicio de la taquicardia (preexistente) o pro-
ducirse en relacion con frecuencias cardiacas elevadas (fun-
cional, frecuencia-dependiente). Esto dltimo ocurre cuando
se alcanza el periodo refractario de alguna de las ramas, por
lo que es mis frecuente encontrar una imagen de bloqueo

TAQUICARDIAS DE COMPLEJO QRS ANCHO

de rama derecha, ya que es la rama que posee un periodo
refractario mds largo. El impulso eléctrico se transmite des-
de la regi6n supraventricular a los ventriculos a través del
sistema de conduccién normal, pero la despolarizacién ven-
tricular ocurre de forma asincrénica. Aunque el QRS es
ancho, a menudo es de menor duracién en la TV, ya que
parte de la activacién de los ventriculos si se produce desde
el sistema His-Purkinje

Taquicardia supraventricular con conduccion
auriculoventricular a través de una via accesoria
(taquicardia preexcitada)

Mis rara, tiene lugar en pacientes que poseen una via ac-
cesoria con buena capacidad de conduccién anterégrada,
bien ante la presencia de una TSV (taquicardia auricular,
fibrilacién o fliter auricular e incluso taquicardia intrano-
dal) en la que la via accesoria no es una parte fundamental
para el mantenimiento del circuito de la taquicardia, sino
que actda obviando al sistema de conduccién normal, per-
mitiendo el paso directo de los impulsos eléctricos a los
ventriculos (actda como bystander) (fig. 1), o bien en el con-
texto de una taquicardia antidrémica, en el que la via acce-
soria si es una parte esencial para el mantenimiento de la
taquicardia, actuando como brazo anterégrado del circui-
to, mientras que el sistema de conduccién normal actda
como brazo retrégrado.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial de las causas de taquiarritmia de
QRS ancho se fundamenta en los hallazgos electrocardio-
graficos, ya que los criterios clinicos, como la presencia de
cardiopatia estructural o la tolerancia hemodinimica de la
arritmia, a menudo conducen a errar en el diagndstico. A
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Fig. 1. A. Trazado electrocardiografico de una sola derivacion que muestra una
taquicardia de QRS ancho irregularmente irregular, correspondiente a una fibri-
lacion auricular preexcitada, con conduccion muy rapida a los ventriculos. B.
Trazado electrocardiografico en ritmo sinusal obtenido en el mismo paciente
tras cardioversion eléctrica, en el que se muestra la preexcitacion (intervalo PR
corto y onda delta) provocada por la existencia de una via accesoria posteroseptal.
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ENFERMEDADES CARDIOLOGICAS (V)

continuacion, se repasardn los principales criterios electro-
cardiogrificos para la distincién entre las dos principales
causas de taquicardia de QRS ancho: TV o TSV conducida

con aberrancia.

Disociacion auriculoventricular

El hallazgo de mayor nimero de complejos QRS que ondas
P, con disociacién entre la actividad ventricular y la auricular,
es patognomonico de TV. Sin embargo, en el 20-30% de las
TV, cuando existe conduccién ventriculoauricular (conduc-
cién V-A) y si la longitud de ciclo de la taquicardia no es muy
corta (es decir, si se trata de una T'V relativamente lenta), es
posible encontrar igual nimero de complejos QRS que on-
das P situadas tras cada complejo QRS, con una relacién 1:1
y un intervalo mds o menos constante. Por tanto, aunque la
presencia de disociacién AV confirma el diagnéstico de TV
(valor predictivo positivo ~VPP- del 100%), su ausencia no
descarta el diagnéstico (VPN 25-30%)'.

Fusion o captura

Ocasionalmente durante una TV, particularmente si se trata
de una TV lenta, existe la posibilidad de que un impulso ori-
ginado en la regi6n supraventricular sea conducido a través del
sistema del nodo AV e His, alcanzando el miocardio ventricu-
lar antes de que este haya sido completamente despolarizado
por el impulso con origen ventricular, lo que darfa lugar a un
latido con un QRS de duracién y morfologia intermedias en-
tre el latido con origen ventricular y el supraventricular. A
estos complejos se les denomina «complejos de fusién», y su
presencia es también patognomonica de TV. De forma atin
mids excepcional, existe la posibilidad de que un impulso con
origen supraventricular sea conducido al miocardio ventricu-
lar cuando adn este no ha comenzado a despolarizarse, lo que
originarfa un complejo QRS estrecho, igual al que observarfa-
mos en un ritmo con origen supraventricular, lo que recibe el
nombre de «complejos de captura». La presencia de latidos de
fusién o de captura es patognomonica de T'V. Sin embargo, su
hallazgo es extraordinariamente raro, encontrandose tnica-
mente en el 0,5% de los trazados de TV,

Duracion del QRS

Una anchura del QRS mayor de 140 ms en presencia de mor-
fologfa de bloqueo de rama derecha o mds de 160 ms en pre-
sencia de morfologia de bloqueo de rama izquierda es muy
sugestivo de TV (con un VPP de hasta el 90% segin series),
aunque no es excepcional observar un QRS ancho en el seno
de una TSV, especialmente en pacientes con trastornos avan-
zados del sistema de conduccién, miocardiopatias o escaras
secundarias a infarto. También es posible encontrar QRS mds
estrechos en presencia de T'V fascicular o con origen septal, ya
que habitualmente cursan con invasién precoz del sistema de
conduccién normal, lo que provoca estrechamiento del QRS.
Asimismo, este criterio no permite distinguir entre una TV o
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una taquicardia antidrémica que, aunque mas rara, también se
caracteriza por producir complejos QRS muy anchos’.

Duracion de la deflexion intrinsecoide

Se denomina deflexién intrinsecoide o tiempo de activacién
ventricular (RWPT, del inglés R-Wave Peak time) al tiempo
que transcurre desde el inicio del complejo QRS hasta el
vértice de la onda R, o momento en que se inicia el cambio
de polaridad de la onda R. Se ha descrito que la duracién de
la deflexion intrinsecoide es mayor en las TV que en las TSV,
habiéndose establecido que un RWPT mayor de 50 ms en
DII posee un VPP del 93% y un VPN del 99% para el diag-
nostico de TV*

Eje del QRS

La presencia de un eje extremo en el plano frontal es suges-
tiva de TV. El anilisis del eje no es solo 1til en el diagndstico
diferencial, sino que también nos permite orientar el origen
de la TV, como en el caso de un eje inferior, con QRS emi-
nentemente negativo en derivaciones inferiores, DII, DIII y
AVE, en presencia de bloqueo de rama izquierda, muy suges-
tivo de TV con origen en el tracto de salida del ventriculo
derecho (TSVD)’.

Concordancia en precordiales

La presencia de complejos QRS de la misma polaridad en
todas las derivaciones precordiales, aunque raro de observar,
es muy sugestivo de TV. Se ha observado que aproximada-
mente el 12% de las TV presentarfan concordancia negativa
(esto es, complejos QRS negativos en todas las derivaciones
precordiales, con morfologia de bloqueo de rama izquierda)
y el 18% presentarian concordancia positiva (esto es, com-
plejos QRS positivos en todas las derivaciones precordiales,
con morfologfa de bloqueo de rama derecha), aunque esto
ultimo puede también observarse en taquicardias antidrémi-

casl.

Ausencia de RS en precordiales

La ausencia de complejos QRS con morfologia RS en la to-
talidad de las derivaciones precordiales es muy sugestivo de
TV, con un VPP del 93%.

Comparacion con el QRS en el
electrocardiograma basal

El anilisis del QRS en el ECG basal puede aportarnos infor-
macién muy valiosa para el diagnéstico diferencial entre TV
y TSV. Un cambio muy importante en la morfologia o el eje
del QRS respecto al ECG basal o la existencia de onda Q en
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el mismo nos orientarifa hacia el diagnéstico de TV. Un QRS
mds estrecho que el basal durante la taquicardia o una mor-
fologfa del tipo bloqueo de rama contralateral a un bloqueo
de rama orgédnico previamente presente también nos orien-
tarfan al diagnéstico de TV®.

Algoritmos diagndsticos

Dada la gran cantidad de criterios existentes para tratar de
esclarecer el origen ventricular o supraventricular de una ta-
quicardia de QRS ancho, con su distinta sensibilidad, gene-
ralmente baja, y especificidad, multiples han sido los intentos
de aunar estos criterios conformando algoritmos diagnésti-
cos para la identificacion ripida de TV. De entre todos, los
mds empleados son los algoritmos de Brugada’, centrado en
el andlisis de la morfologfa del QRS en precordiales, y de
Vereckei’, enfocado al andlisis de la morfologia y duracién
del QRS en aVR. En las figuras 2 y 3 se aportan simplifica-
ciones de ambos algoritmos.

Taquicardia ventricular

Las arritmias ventriculares sostenidas configuran la prin-
cipal causa de muerte stbita de origen cardiaco. Este tipo
de arritmias ocurre con mds frecuencia en pacientes con
cardiopatia estructural (hasta en un 90% de los casos),
principalmente cardiopatia isquémica, pero pueden tam-
bién presentarse en pacientes sin cardiopatia estructural
(aproximadamente en un 10%). Mientras que en este dl-
timo grupo el prondstico es benigno y el tratamiento se
centra principalmente en el manejo de los sintomas, la

Taquicardia QRS ancho

1.2 jAusencia de RS en precordiales?

lNo I A
2.° jIntervalo RS > 100 ms en alguna precordial? 3

lNo
3.2 jDisociacion AV?

lNo
4. ;Cémo es V1?7
¢BRDHH con R monofasica? Si
¢BRIHH con R monofasica > 30 ms,
intervalo R-nadirS > 60 ms o mellada?

lNo

TSV

Si

Fig. 2. Simplificacion del algoritmo de Brugada. BRDHH: bloqueo de rama
derecha del haz de His; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia
ventricular.

TAQUICARDIAS DE COMPLEJO QRS ANCHO

presencia de arritmias ventriculares en pacientes con car-
diopatia estructural empeora el pronéstico y su manejo es
complejo, ya que las terapias farmacoldgicas disponibles
poseen una eficacia limitada y estdn asociadas a la apari-
cién de efectos adversos graves, la ablacién con radiofre-
cuencia es util sobre todo en el tratamiento de las arrit-
mias recurrentes monomorficas, y una gran proporcién
de pacientes precisa del implante de un dispositivo desfi-

brilador.

Taquicardia ventricular no sostenida

Se define como la presencia de salvas de varios latidos de
origen ventricular, con una duracién comprendida entre los
3 latidos y los 30 segundos, y con una frecuencia cardiaca
igual o superior a los 100 Ipm (o lo que es lo mismo, una
longitud de ciclo igual o inferior a 600 ms).

Son un hallazgo frecuente tanto en pacientes con cardio-
patia estructural como en pacientes con un corazén sano,
encontrindose en el 6% de los pacientes que consultan por
palpitaciones.

Taquicardia ventricular no sostenida en pacientes
sin cardiopatia estructural aparente

Taquicardia ventricular monomorfa no sostenida idio-
patica. Supone el 10% de las arritmias ventriculares evalua-
das en las unidades de arritmias. Los pacientes con TV idio-
pitica, es decir, no debida a cardiopatia estructural ni a una
«enfermedad eléctrica primaria», presentan multiples episo-
dios de TV monomorfa no sostenida y ocasionales episodios
de TV sostenida. El origen mis frecuente de estas arritmias
es el tracto de salido del ventriculo derecho (60-80% de to-
das las taquicardias ventriculares idiopdticas), aunque pueden
surgir también del propio ventriculo izquierdo (de los fasci-

Taquicardia QRS ancho

1.2 ;0Onda R inicial en aVR?

lNo I 4
2.2 ;0nda Qo Siniciales > 40 ms? Si
lNo

3.2 ;Melladura en brazo descendente de un QRS el
de inicio y predominio negativo?
lNo
Si

4.° ;Proporcion 40 ms iniciales / 40 ms finales < 1?

lNo

TSV

Fig. 3. Simplificacion del algoritmo de Vereckei. TSV: taquicardia supraven-
tricular; TV: taquicardia ventricular. Adaptada de: Vereckei A, et al’.
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culos o de la regién septal, son caracteristicamente sensibles
a verapamilo) o excepcionalmente del tracto de salida del
ventriculo izquierdo. Su pronéstico es benigno, con una baji-
sima incidencia de muerte stbita.

Taquicardia ventricular no sostenida inducida por el
ejercicio. Se trata de un fenémeno relativamente frecuente,
pudiendo encontrarse en el 1-4% de los pacientes sin cardio-
patia estructural, siendo mds habitual observarlo en varones
y aumentando su incidencia con la edad. Diversos estudios
realizados en individuos sometidos a ergometria apoyan el
caricter benigno de estas arritmias, pues no asocian un au-
mento significativo del riesgo de angina, infarto de miocar-
dio o muerte de causa cardiovascular®; aunque algunos regis-
tros han documentado un incremento de la mortalidad
global en individuos con extrasistoles ventriculares (EV)
frecuente durante la fase de recuperacién’. Una entidad que
puede manifestarse como taquicardia ventricular no sosteni-
da (TVNS) inducida por el ejercicio es la TV catecolaminér-
gica polimérfica, una canalopatia caracterizada por alteracio-
nes de la regulacién del calcio intracelular, que suele provocar
la aparicién de TV polimérfica o bidireccional durante el
ejercicio o las situaciones con estimulacién simpdtica. Se tra-
ta de una enfermedad provocada por mutaciones en los ge-
nes que codifican el receptor de rianodina o la proteina cal-
secuestrina que conducen a una sobrecarga de calcio y la
aparicién de pospotenciales tardios.

Taquicardia ventricular no sostenida en deportistas de
élite. Se trata de una poblacién proclive a la aparicién (o
deteccién) de TVNS inducida por el ejercicio, bien como
variante de la normalidad, sin traducir la existencia de pato-
logia estructural ni conllevar un aumento del riesgo de
muerte de causa cardiovascular, o en seno de miocardiopatias
o enfermedades eléctricas primarias. En ellos serd preciso
realizar un diagnéstico diferencial exhaustivo, particular-
mente entre la hipertrofia ventricular como adaptacién al
ejercicio y la miocardiopatia hipertrofica.

Taquicardia ventricular no sostenida en pacientes con
cardiopatia estructural

La apariciéon de TVINS en pacientes con cardiopatia isqué-
mica es un fenémeno muy frecuente, pudiendo observarse
hasta en el 50-80% de los pacientes durante una monitoriza-
cién prolongada del ECG. Cuando tienen lugar en las pri-
meras 48 horas tras un evento isquémico carecen de impor-
tancia prondstica, pero cuando ocurren pasado este periodo
si ensombrecen el prondstico. En tal caso, el empleo de blo-
queador betaadrenérgico (BBA) ha demostrado mejorar la
supervivencia de estos pacientes. Sin embargo, la eliminacién
completa de las taquicardias mediante el empleo de firmacos
antiarritmicos o la ablacién con catéter no han demostrado
un aumento significativo de la supervivencia, por lo que la
presencia de sintomas continda siendo la gufa fundamental
para su tratamiento. La aparicién de TVNS en pacientes
portadores de desfibrilador automdtico implantable (DAI)
puede ocasionar la administracién de choques innecesarios,
lo que empeora el prondstico y la calidad de vida de los pa-
cientes. Por ello, se recomienda reprogramar el tiempo de
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deteccién de arritmias ventriculares e iniciar o titular firma-
cos BBA o antiarritmicos.

Consideraciones generales sobre el manejo de las
taquicardias ventriculares no sostenidas

En lo referente al diagnéstico, se recomienda la realizacién
de un ECG de 12 derivaciones y un ecocardiograma trans-
tordcico a todos los pacientes con diagnéstico de TVNS
para descartar la presencia de enfermedad cardiovascular,
incluyendo miocardiopatias adquiridas o hereditarias, con
especial atencién a la morfologia y la funcién de las cavida-
des derechas en los pacientes en los que la morfologia de la
taquicardia sugiera dicho origen (sospecha de displasia arrit-
mogénica de ventriculo derecho). En pacientes selecciona-
dos (especialmente en aquellos con algin episodio sosteni-
do), se recomienda la realizacién de una segunda prueba de
imagen, como una resonancia magnética o una prueba de
deteccién de isquemia. Una vez identificada la cardiopatia
subyacente, si la hubiere, el manejo vendrd dado por la car-
diopatia concreta, de la cual depende el riesgo de eventos
cardiovasculares en el futuro. En los casos en los que la pre-
sencia de arritmias ventriculares sostenidas tenga implica-
ciones para el manejo, se recomienda una monitorizacién
mds prolongada del ECG, con realizacién de Holter-ECG
o el empleo de Holter-ECG implantable. En pacientes con
cardiopatia estructural, especialmente ante la presencia de
sintomas inexplicados como sincope, presincope o palpita-
ciones, se recomienda la realizacién de un estudio electrofi-
siolégico (EEF).

En cuanto al tratamiento, en pacientes sin cardiopatia
estructural, la presencia de extrasistole ventricular infrecuen-
te, parejas o tripletes deberfa ser considerado como una va-
riante de la normalidad y no requieren un tratamiento espe-
cifico si son asintomdticos o poco sintomdticos. En caso de
asociar sintomas, pueden emplearse BBA o calcioantagonis-
tas, quedando el empleo de firmacos antiarritmicos como
amiodarona, flecainida, propafenona o sotalol reservado para
pacientes refractarios al empleo de los previos. La ablacién
con catéter puede emplearse en pacientes sintomdticos o con
disfuncién ventricular no explicada por otro motivo (ante la
sospecha de miocardiopatia secundaria a taquicardia o disin-
cronia). En los pacientes con antecedente de infarto de mio-
cardio o con disfuncién ventricular se recomienda el empleo
de BBA, incluso entre los que se encuentran asintomaticos.

Taquicardia ventricular sostenida

Se define como TV sostenida aquella que dura més de 30
segundos o que requiere una actuaciéon médica precoz por
inestabilidad hemodindmica.

Podemos clasificarlas en:

1. TV en el seno de una cardiopatia estructural: se da en
pacientes con cardiopatia estructural, tanto isquémica como
no isquémica, y comprenden el 80-90% de las TV soste-
nidas.

2.'TV idiopdtica: se da en individuos sin cardiopatia es-
tructural aparente y comprenden el 10% de todas las taqui-
cardias evaluadas en una unidad de arritmias.
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TAQUICARDIAS DE COMPLEJO QRS ANCHO

Taquicardia ventricular en el seno e e = : e
de una cardiopatia isquémica Y Bty il By N N B NS L ) e i "1 J‘l ‘
En las fases de isquemia aguda, las _V s e : S \‘, i
arritmias ventriculares a menudo = : i —{ :
son polimérficas, lo que pone de ma- =
nifiesto un origen diverso, funda- =
mentalmente debido a la dispersion 1'1 :
de la repolarizacién y al retraso en la =
conduccion local, y a menudo cursan : JJ:
autolimitindose o degenerando en Ii_j
fibrilacion ventricular (FV). En raras /;f §
ocasiones pueden observarse TV mo- '
nomorficas, con mecanismos basa- =
dos en fenomenos de automaticidad Sk I; B =
y actividad desencadenada en las fi- oo s EEEETRaaEREPEEEe st
bras de Purkinkje. Fig. 4. Trazado electrocardiografico de un paciente con antecedente de infarto inferoposterior que consulta por
Su aparicién en las primeras 48 palpitaciones, en el que se observa una taquicardia ventricular lenta con origen en dicha region del ventriculo
horas del infarto es rara, documen- izquierdo.
tindose en un 3% de los pacientes
y en un 2% en relacién con FV. Su aparicién asocia un au- de conduccién retrégrada, la funcién ventricular y la integri-
mento de la mortalidad intrahospitalaria secundaria a parada dad de los mecanismos periféricos de compensacion.
cardiorrespiratoria o aumento de las demandas miocirdicas
de oxigeno, con excerbacién de la isquemia y aumento del Manejo en fase aguda. El manejo inicial de los pacientes
drea de infarto, pero sus implicaciones pronésticas a largo con TV sostenida depende de la estabilidad hemodindmica
plazo no estin claras, ya que a menudo son expresién de me- del paciente en el momento de la presentacion. Por ello, to-
canismos arritmogénicos transitorios. Sin embargo, existe dos los pacientes con TVMS deberfan ser sometidos a una
cierta evidencia de que, en comparacién con la FV o la TV evaluacion rdpida e inmediata en la que se recojan las cons-
polimoérfica, la aparicién de TV monomérfica sostenida tantes vitales, el nivel de consciencia y la presencia de sinto-
(TVMS) refleja la existencia de sustrato arritmico permanen- mas para determinar si se encuentran hemodinimicamente
te, lo que aumentaria el riesgo a largo plazo. Por ello, algu- estables o inestables.
nos expertos consideran la aparicién de TVMS durante esta Se considera inestable a todo paciente con evidencia de
fase precoz equivalente a su aparicién mds tardia. compromiso hemodindmico, incluyendo hipotensién, dismi-
Las arritmias ventriculares en la fase subaguda, entre las nucién del nivel de consciencia, dolor toricico, insuficiencia
48 horas y las 6 semanas, son también raras, aconteciendo en cardfaca. Se considera que los pacientes arreactivos o sin pul-
aproximadamente un 1% de los pacientes que sufren un in- so se encuentran en situacién de parada cadiorrespiratoria, y
farto, pero su aparicion si ensombrece significativamente el deberian ser manejados de acuerdo con los estindares de
prénostico, habiéndose estimado un incremento de hasta 6 resucitacion cardfaca.
veces en la mortalidad de estos pacientes comparado con Se considera estable a todo paciente sin evidencia de
aquellos que no las presentan. compromiso hemodindmico en el momento de la evalucién,
Fuera del evento agudo, las arritmias ventriculares suelen que deberia repetirse de forma periodica y frecuente en bus-
ser monomorficas, presentando dos picos de incidencia: uno ca de signos de deterioro hemodindmico incipiente.
precoz, aproximadamente a los 3 meses del evento isquémi- La evaluacién de la situacién hemodinimica no deberia
co, asociando una mortalidad elevada (50% a los 2 afios), y demorar la atencién del paciente, por lo que de forma simul-
otro mis tardio, aproximadamente a los 3 afios del evento tinea deberd llevarse a cabo un manejo inicial, que comprende:
isquémico, con una mortalidad estimada del 10% anual, la 1. Monitorizacién cardfaca con dispositivo que permita la
mayorfa en relacién con progresién de la insuficiencia car- toma de constantes vitales (tensién arterial, frecuencia car-
dfaca. Sin embargo, pueden documentarse arritmias ventri- dfaca, saturacién de oxigeno) y la monitorizacién continua
culares hasta pasados 20 y 30 afios del infarto, sin que se del rimo cardiaco.
observe mediacién de un evento isquémico agudo. La apari- 2. Acceso venoso periférico.
cién de arritmias ventriculares en fase crénica a menudo tra- 3. ECG de 12 derivaciones.
duce la existencia de disfunci6én ventricular significativa. El 4. Oxigenoterapia.
mecanismo arritmico subyacente suele ser la macrorreentra- 5. Toma de muestra sanguinea para su posterior anlisis.
da anatémica alrededor del tejido necrético o cicatricial, Los pacientes arreactivos o sin pulso deberfan recibir so-
aunque también es posible la reentrada funcional. Algunos porte vital avanzado de acuerdo con los algoritmos vigentes,
pacientes, especialmente aquellos que desarrollan TV lenta y con administraciéon inmediata de cardioversion (o desfibrila-
estable, pueden estar asintomdticos, aunque es frecuente la cién en caso de FV) y maniobras de resucitacién cardiopul-
manifestacién como palpitaciones, disnea o molestia precor- monar. El choque inicial sincronizado deberd administrarse
dial (fig. 4). La tolerancia clinica y hemodindmica de la arrit- con una energia de 120-200 ] en los desfibriladores bifisicos
mia viene generalmente dada por su frecuencia, la presencia o de 360 J en los monofisicos, mientras que los choques si-
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guientes, en caso de requerirse, deben administrarse siempre
a maxima energfa.

Los pacientes inestables, aunque reactivos y con pulso,
deberdn ser tratados mediante cardioversién eléctrica, de-
biendo recibir un choque sincronizado a 100 J en los desfi-
briladores bifisicos o de 200 J en los monofisicos. Para los
choques siguientes se empleardn energfas progresivamente
superiores. En el caso de arritmias recurrentes, debe también
iniciarse una terapia antiarritmica y considerar la necesidad
de una cateterizacién emergente.

En los pacientes estables, puede elegirse entre un modo
de cardioversion eléctrica o farmacoldgica que deberd ini-
ciarse también de manera inmediata, para evitar el deterioro
hemodindmico. En general, se prefiere el uso de agentes an-
tiarritmicos como primera opcidn, reservando la cardiover-
sién eléctrica para los pacientes refractarios a una primera
dosis de antiarritmicos, en dosis repetidas de un mismo far-
maco o incluso a una segunda linea de antiarritmicos; sin
embargo, puede emplearse la cardioversién eléctrica como
estrategia terapéutica inicial siempre que pueda procurarse
una sedacién adecuada.

Cardioversion farmacologica. Puede emplearse procainamida
intravenosa (infusién de 20 a 50 mg/minutos hasta la desapa-
ricién de la arritmia, aparicién de hipotensién, prolongacién
de la duracién del QRS més de 50% o una dosis mixima de
15 mg/kg); amiodarona intravenosa (bolo de 300 mg en
20 minutos, seguido de 900 mg en 24 horas o bolo de
150 mg en 10 minutos, seguido de 1 mg/minuto durante las
siguientes 6 horas y 0,5 mg/kg las siguientes 18 horas), lido-
caina intravenosa (infusién de 25 a 50 mg/minutos hasta la
desaparicion de la arritmia o una dosis maxima de 1-1,5 mg/kg).
Procaindamida es considerada como el firmaco mads efecti-
vo, logrando revertir hasta un 50% de los episodios o al me-
nos enlentecer el ciclo de la taquicardia, lo que previene el
deterioro hemodindmico del paciente. Amiodarona es me-
nos efectiva y tiene un inicio de accién mds lento, aunque
puede resultar mis eficaz en el seno de arritmias refractarias
y disminuye la tasa de recurrencias. Lidocaina tiene una
efectividad mds limitada, logrando terminar el 10-20% de
los episodios, aunque se considera til en la terminacién de
arritmias que tienen lugar en el seno de eventos isquémicos
agudos. Habitualmente la infusién de los firmacos antiarrit-
micos puede detenerse una vez que termina la arritmia, aun-
que se aconseja mantenerlo en el caso de episodios recu-
rrentes.

Cardioversion eléctrica. En pacientes estables, deberin ad-
ministrarse firmacos sedantes y analgésicos intravenosos,
con especial atencién a su perfil hemodindmico. Puede utili-
zarse un choque inicial de baja energfa, a 100 J, con energfas
crecientes en caso de requerir choques repetidos.

Tratamiento de otras comorbilidades asociadas. Es funda-
mental descartar la existencia de factores precipitantes que
puedan favorecer la recurrencia o el mantenimiento de los
episodios. Debe evaluarse la presencia de desquilibrios hi-
droelectroliticos, fundamentalmente hipopotasemia e hipo-
magenesemia, isquemia aguda, insuficiencia cardiaca o toma
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de firmacos proarritmicos. La adicién de BBA, en combina-
cién con el firmaco antiarritmico empleado, puede resultar
de utilidad disminuyendo el tono simpdtico.

Identificacion del origen de la taquicardia. El ECG de 12
derivaciones es imprescindible a la hora de orientar el origen
de la'TV en el seno de un ventriculo izquierdo isquémico, lo
que puede ser de gran utilidad para guiar el mapeo electroa-
natémico y la ablacién, aunque con frecuencia apunta hacia la
localizacién de la «salida» del circuito reentrante y no al ver-
dadero origen de la arritmia. Un patrén de bloqueo de rama
derecha, con un QRS mids ancho, orienta hacia un origen en
la pared lateral, mientras que un patrén de bloqueo de rama
izquierda, con un QRS menos ancho (por invasién precoz del
sistema de conduccién normal) apuntaria a un origen mds sep-
tal. Un eje superior (onda Q y QRS predominantemente ne-
gativo en derivaciones inferiores) apuntarfa a un origen en la
cara inferior, mientras que un eje inferior (QRS predominan-
temente positivo en derivaciones inferiores) hablarfa de un
origen en la regién superior del ventriculo. Asi, el 80% de los
infartos inferiores presentan un eje superior, mientras que en-
tre los infartos anteriores un 45% presentan un eje inferior y
un 55% superior. Por dltimo, una concordancia negativa en
precordiales irfa a favor de un origen apical, mientras que una
concordancia positiva apoyarfa un origen mds basal.

Manejo farmacolégico a largo plazo. Mientras que la tera-
pia con BBA crénica se encuentra ampliamente extendida,
debido a su beneficio en pacientes con cardiopatia isquémica,
con o sin historia de arritmias ventriculares, el empleo de
firmacos antiarritmicos a largo plazo se reserva para aquellos
pacientes portadores de DAI con episodios recurrentes de
arritmia o choques, con el objetivo de reducir la tasa de cho-
ques apropiados y mejorar su calidad de vida, o para aquellos
pacientes que no son candidatos al implante de DAI o que
rechazan el mismo, solos o como tratamiento adyuvante a la
ablacién con catéter.

Blogqueadores betaadrenérgicos. Son los unicos agentes far-
macoldgicos que han demostrado disminuir la mortalidad de
los pacientes con historia de arritmias ventriculares sosteni-
das, ya que disminuyen el riesgo de recurrencias, principal-
mente a través de la reduccién de las demandas miocdrdicas
de oxigeno. Por ello, se recomienda su uso durante los dos
primeros afios tras el infarto de miocardio o de forma créni-
ca en los pacientes con historia de arritmias ventriculares,
siempre que no exista contraindicacién para su empleo.

Amiodarona. Se considera el firmaco mids eficaz en el trata-
miento a largo plazo, con un menor efecto proarritmico.
Para pacientes que no han recibido terapia intravenosa de
forma prolongada, se recomienda una dosis inicial de 400 a
800 mg/dia hasta alcanzar una dosis total de 10-15 g, antes
de pasar a una dosis de mantenimiento. Esto no serd necesa-
rio en aquellos pacientes que hayan recibido terapia intrave-
nosa durante mds de 2 semanas. La dosis de mantenimiento
generalmente empleada es de 200 mg/difa. Se recomienda
realizar un seguimiento estrecho de estos pacientes, con una
evaluacion periddica en busca de la aparicién de posibles
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efectos adversos a nivel tiroideo, cutineo, oftilmico o pul-
monar.

Sotalol. La dosis inicial recomendada es de 80 mg/12 horas,
vigilando siempre la aparicién de prolongacién del segmento
QT. En pacientes con enfermedad renal crénica serd necesa-
rio su ajuste a funcién renal.

Papel del estudio electrofisiolégico y la ablacién con ca-
téter. Existen varios escenarios en los que el EEF y la abla-
cién con catéter pueden resultar de utilidad.

1. Como terapia inicial, en pacientes seleccionados en los
que se desea evitar el empleo de firmacos antiarritmicos de
forma croénica.

2. En pacientes con arritmias ventriculares recurrentes o
choques repetidos del DAI a pesar de la toma de firmacos
antiarritmicos de forma crénica.

3. En pacientes que no son candidatos o rechazan el em-
pleo de DAL

4. En pacientes con TV monomorfica incesante o en si-
tuacién de tormenta arritmica.

Existen dos modalidades generales de ablacién: la abla-
cién de TV clinica o inducible en el EEF y la ablacién de
sustrato (cuyo objetivo es la eliminacién de los electrogramas
anormales encontrados en las regiones de escara o cicatriz
antigua). La eficacia procedimental (considerada como tal la
terminacién de un episodio de TV incesante o la ausencia de
inducibilidad) ronda el 70-90%, con una mortalidad en tor-
no al 1%. Sin embargo, la eficacia a largo plazo es menor,
con una tasa de recurrencias del 30-50%. Ambos procedi-
mientos han demostrado ser eficaces en la reduccién de tera-
pias apropiadas del DAI, hospitalizaciones y aparicién de
tormenta arritmica, sin lograr demostrar una reduccion sig-
nificativa de la mortalidad global.

Papel del desfibrilador automaitico implantable. Debe
considerarse el implante de DAI en todos los pacientes con
historia de arritmias ventriculares sostenidas, en prevencién
secundaria. El uso de otras terapias (firmacos antiarritmicos
o ablaci6n con catéter) debe considerarse como coadyuvante
y no sustituye al empleo del DAI, pues es la tnica estrategia
junto con el empleo de firmacos BBA que ha demostrado
mejorar la supervivencia de estos pacientes.

Taquicardia ventricular en el seno de una cardiopatia

no isquémica

El mecanismo de las arritmias ventriculares en el seno de una
cardiopatia no isquémica es menos conocido, aunque tam-
bién la reentrada parece ser el mecanismo mds implicado,
siendo otros mecanismos posibles la reentrada rama-rama o
la actividad focal. Los escenarios mds habituales son la mio-
cardiopatia dilatada (MCD), la TV por reeentrada rama-rama
y la displasia arritmogénica del ventriculo derecho (DAVD).

Taquicardia ventricular en el seno de una miocardiopa-
tia dilatada. Los pacientes con MCD, fase final comin de
multiples enfermedades cardiacas, presentan un riesgo eleva-
do de padecer arritmias ventriculares, detectindose la pre-
sencia de TVINS en un 40-80% de los pacientes.

TAQUICARDIAS DE COMPLEJO QRS ANCHO

Contribuyen a la aparicién de arritmias en estos pacien-
tes las alteraciones hidroelectroliticas, el aumento del tono
simpdtico, el acortamiento de los periodos refractarios y
la sobrecarga de calcio intracelular, entre otros. También la
presencia de zonas de fibrosis o cicatriciales desempefia un
papel importante, favoreciendo la aparicién de circuitos ma-
crorreentrantes. A diferencia de las cicatrices postinfarto, en
las miocardiopatias es habitual su disposicién subepicirdica y
no subendocérdica, con predileccion por los segmentos basa-
les del ventriculo izquierdo (salvo en la DAVD). Por tltimo,
el retraso en la conduccién por el tejido especifico puede
también ser origen de arritmias ventriculares en estos pa-
cientes, con apariciéon de TV rama-rama.

Taquicardias ventriculares rama-rama. Se trata de una
arritmia observada con mis frecuencia en individuos con car-
diopatia estructural, cominmente asociada a MCD, aunque
puede también encontrarse en pacientes con corazén sano.

Se trata de una arritmia peculiar, ya que el circuito de la
taquicardia estd formado exclusivamente por parte del siste-
ma de conduccién especifico normal, aunque su apariciéon
depende de la existencia de retrasos anémalos en la conduc-
cién a través del sistema His-Purkinje, siendo frecuente ob-
servar un QRS ancho basal, con morfologia de trastorno
inespecifico de la conduccién o bloqueo de rama izquierda
(aunque no se trataria de un verdadero bloqueo de rama, que
harfa imposible la existencia del circuito en si, sino de un
retraso en la conduccién a través de la rama), y un intervalo
His-ventriculo prolongado en el EEF.

El mecanismo causante es una macrorreentrada entre las
ramas derecha e izquierda, siendo el haz de His un elemento
adyacente, aunque no incluido en el circuito. El sentido mds
habitual del circuito emplea la rama derecha como brazo an-
ter6grado y la rama izquierda como brazo retrégrado, por lo
que presenta un patrén electrocardiografico con morfologia
de BRIHH con QRS no muy ancho, aunque en los raros
casos en los que se establece el circuito inverso puede expre-
sarse electrocardiograficamente con morfologia de BRDHH
(bloqueo de rama derecha del haz de His). La arritmia se
inicia con una extrasistole ventricular que encuentra a la
rama derecha en periodo refractario tras el anterior impulso
sinusal conducido, y a la rama izquierda recuperada de dicho
periodo (ya que presenta un periodo refractario menor en
condiciones normales). El impulso es entonces conducido a
la porcién mis distal del haz de His, desde donde puede in-
vadir anter6gradamente a la rama derecha, cerrando el cir-
cuito al alcanzar la unién con el ventriculo. A menudo cursan
con frecuencias cardiacas muy elevadas, del orden de los
200-300 Ipm, por lo que clinicamente son mal toleradas, pu-
diendo comenzar con sincope o incluso muerte subita.

Presentan mala respuesta a firmacos, por lo que el trata-
miento de eleccién es la ablacién endocirdica con radiofre-
cuencia de la rama derecha.

Taquicardia ventricular en el seno de la displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho. La DAVD es una enfer-
medad genética, de herencia mayoritariamente autosémica
dominante, ocasionada por una alteracién en los desmoso-
mas (proteinas responsables de la unién célula-célula) que
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conduce a una sustituciéon fibroadiposa del miocardio
que afecta sobre todo al ventriculo derecho.

Suele presentarse en la segunda/tercera década de la vida
con aparicién de arritmias ventriculares de todo tipo. La-
mentablemente, la muerte sibita puede ser la forma de ma-
nifestaci6n inicial, habiéndose estimado que la DAVD subya-
ce a un 10% de episodios de muerte sibita. El ejercicio
puede acelerar la progresién de la enfermedad, por lo que se
estima que podria explicar hasta un 25% de los episodios de
muerte stbita en la poblacién de atletas de élite.

El diagnéstico de esta entidad se centra en la identifica-
cién de afectacion estructural del VD mediante técnicas de
imagen como la ecocardiografia o la resonancia magnética
que demuestren la presencia de dilatacién, aneurismas o dis-
quinesia. También la historia familiar puede ser de ayuda. El
diagnéstico electrocardiografico se basa en la identificacién
de trastornos de la repolarizacién en el ECG basal, como
pueden ser la aparicion de onda épsilon, el retraso en la par-
te final del QRS o los potenciales tardios. La aparicién de
TV con morfologia de BRIHH y eje no inferior es muy
orientativo de esta entidad.

En pacientes con TV sostenida o muerte stbita recupera-
da se recomienda siempre el empleo de DAL, que podria estar
indicado también en individuos de alto riesgo, como aquellos
con antecedente de sincope no explicado, extensa afectacién
del ventriculo derecho o portadores de ciertas mutaciones
asociadas a un mayor riesgo. En pacientes con arritmias recu-
rrentes puede recurrirse a la ablacién con catéter, aunque sus
resultados son atin pobres en comparacién con otros procedi-
mientos de ablaciéon de TV y en ningin caso sustituyen al
implante de un DAI cuando este estd indicado.

Taquicardia ventricular idiopatica

Dentro de este grupo, destacan por su mayor prevalencia las
TV del tracto de salida o sensibles a adenosina, las TV fasci-
culares o sensibles a verapamilo y las TV monomorficas
adrenérgicas o sensibles a propranolol.

Taquicardias ventriculares del tracto de salida o sensi-
bles a adenosina. Suponen la causa mis frecuente de arrit-
mia ventricular idiopdtica (aproximadamente el 80%). Las
mis frecuentes se localizan en el tracto de salida del VD (70-
80%), seguidas del tracto de salida del ventriculo izquierdo
(10%) y otras localizaciones (anillos AV, arteria pulmonar,
ctspides adrticas, etc.). Su causa es una sobrecarga de calcio
intracelular que genera despolarizaciones diastdlicas espon-
tineas o pospotenciales tardias. Adenosina, verapamilo y los
BBA o las maniobras vagales actian a diferentes niveles, dis-
minuyendo la sobrecarga de calcio intracelular. Suelen pre-
sentarse entre la segunda y la cuarta década de la vida, mani-
festindose habitualmente como palpitaciones o sincope
desencadenados con el ejercicio o el estrés emocional, con
menos frecuencia con taquimiocardiopatia. El patrén elec-
trocardiogréfico caracteristico consiste en un QRS predomi-
nantemente positivo en cara inferior, con morfologia de
BRIHH en V1 y transicién en V3 y V41%. Es importante rea-
lizar un diagnéstico diferencial con otras entidades, como la
DAVD. En este sentido, resultan de gran utilidad las pruebas
de imagen, como el ecocardiograma y la resonancia magné-
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Fig. 5. A. Trazado electrocardiografico de una taquicardia ventricular del tracto
de salida del ventriculo derecho, que muestra su morfologia tipica con imagen
de bloqueo de rama izquierda del haz de His, transicion tardia en precordiales y
eje inferior. B. Registro de la misma taquicardia tras la infusion de 12 mg de
adenosina intravenosa que muestra la terminacion sibita de la misma.

tica. Aunque se han descrito casos asociados a muerte sibita
o FV] se considera una arritmia de prondstico benigno. Para
la terminacién aguda de las taquicardias se recomienda el
empleo de maniobras vagales, adenosina en bolos, verapami-
lo en bolo intravenoso (10 mg) e incluso lidocaina (fig. 5). A
largo plazo, la ablacién con radiofrecuencia es un procedi-
miento con una eficacia aceptable y baja tasa de complicacio-
nes, por lo que se considera de eleccion en pacientes sinto-
miticos. En pacientes poco sintomadticos puede realizarse
seguimiento clinico o emplear firmacos antiarritmicos.

Taquicardias ventriculares fasciculares o sensibles a ve-
rapamilo. Constituyen la TV idiopdtica mds frecuente del
ventriculo izquierdo y explicarfa el 10-15% de las arritmias
ventriculares sostenidas. Su mecanismo subyacente es una
reentrada, generalmente con el fasciculo posterior ejercien-
do de brazo retrégrado de la taquicardia.

Es una arritmia tipica de adultos jévenes y més frecuente
en varones (60-80% de los afectados)!""2. Su manifestacién
mds habitual son los paroxismos de palpitaciones o el mareo,
de aparicién tipicamente en reposo, siendo mucho mas inha-
bitual el sincope. En algunos casos (hasta un 6%) pueden cur-
sar de forma persistente’?, provocando taquimiocardiopatia.

El diagnéstico electrocardiogrifico se basa en el recono-
cimiento de una arritmia de QRS ancho, aunque no muy
ancho (por lo general de duraci6n inferior a los 140-150 ms),
con fuerzas iniciales rapidas (RS de 60-80 ms). El tipo mds
frecuente (90-95%) es la taquicardia fascicular posterior que
presenta un QRS con morfologia de BRDHH vy eje izquier-
do que sugieren una salida del circuito en el septo inferopos-
terior; mds infrecuentes son la taquicardia fascicular anterior
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que presenta un QRS con morfologia de BRDHH y eje de-
recho que sugieren una salida del circuito en la pared ante-
rolateral del ventriculo izquierdo, y la taquicardia fascicular
septal superior que cursa con QRS estrecho y eje frontal
normal. Es mandatorio el diagnéstico diferencial con las
TSV conducidas con aberrancia, con las que se suele confun-
dir debido a la relativa estrechez del QRS, la aparicién en
pacientes sin cardiopatia estructural y la respuesta a verapa-
milo, por lo que la identificacién de disociacién AV puede
resultar clave; y con las TV fasciculares, en las que se estable-
ce un circuito entre ambos fasciculos, lo que se expresa en el
ECG como un bloqueo bifascicular (BRDHH mds bloqueo
de algtn hemifasciculo).

En el tratamiento agudo se recomienda el empleo de ve-
rapamilo. Las maniobras vagales, adenosina o los firmacos
BBA no suelen ser efectivos. A largo plazo, en pacientes sin-
tomdticos puede resultar util el empleo de verapamilo oral,
reservandose la ablacién para pacientes con sintomas graves
o refractarios al tratamiento farmacoldgico. La tasa de éxito
del procedimiento es elevada, en torno al 90%, con una baja
tasa de recidivas, especialmente en las de localizacién mds
habitual en el fasciculo posterior, donde rondan el 5%.

Taquicardias ventriculares monomoérficas adrenérgicas
o sensibles a propranolol. El mecanismo subyacente mds
probable de esta arritmia, tipica de adultos jévenes y sin car-
diopatia estructural'*, es un aumento del automatismo nor-
mal, lo que explica su dependencia de catecolaminas y su
sensibilidad a firmacos BBA. Su expresion electrocardiogri-
fica dependerd del ventriculo en que se originen, pudiendo
presentar un patrén de BRDHH o BRIHH. Es una arritmia
sensible a adenosina pero no a verapamilo, por lo que puede
emplearse el primero para la terminacién aguda. A largo pla-
zo se recomienda en el empleo de BBA por via oral, ya que
la ablacién con catéter ofrece malos resultados.

Manejo en fase aguda. El tratamiento agudo de la TV se
basa en la presencia de sintomas y el estado hemodindmico
del paciente. Para pacientes inconscientes o en shock se debe
emplear la cardioversion eléctrica sincronizada. En pacientes
conscientes pero hipotensos o con sintomas importantes de-
rivados de la TV se recomienda sedar y a continuacién car-
diovertir. En pacientes hemodinimicamente estables y pau-
cisintomaticos, el anilisis concienzudo del ECG de 12
derivaciones puede ser de utilidad para guiar el manejo.

1. En pacientes sin sospecha de cardiopatia estructural y
una morfologia del QRS sugestiva de TV idiopética con ori-
gen en el tracto de salida, el empleo de BBA en bolo puede
ser util para la terminaci6n de la arritmia.

2. En pacientes sin sospecha de cardiopatia estructural y
una morfologfa del QRS sugestiva de TV fascicular (morfo-
logia de BRDHH y desviacién izquierda del eje) puede em-
plearse verapamilo o BBA intravenoso.

3. En pacientes con rorsades de pointes sostenida, se reco-
mienda la cardioversién eléctrica. En caso de arritmia in-
cesante, puede ser util la estimulacién ventricular con una
frecuencia cardiaca minima de 90 Ipm. En pacietes con sin-
drome de Brugada, puede ser util el empleo de isoproterenol
intravenoso.

TAQUICARDIAS DE COMPLEJO QRS ANCHO

4. En pacientes con sospecha de cardiopatia estructural,
también la cardioversion eléctrica deberfa considerarse el
tratamiento de eleccién. En cuanto al manejo farmacolégico,
puede emplearse flecainida o propafenona en pacientes sin
insuficiencia cardfaca ni isquemia miocdrdica aguda. Amio-
darona por via intravenosa es el firmaco de eleccién en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca o isquemia miocirdica
aguda. Lidocaina intravenosa es una alternativa posible, con
una eficacia modesta.

Taquicardia antidromica

Se trata de una arritmia infrecuente dentro del sindrome
de Wolf-Parkinson-White, ocurriendo en menos del 10% de
los pacientes afectados por esta entidad”. De entre los pa-
cientes con evidencia de preexictacién en el ECG basal, sin-
tomdticos o no, remitidos para EEF invasivo, solo en aproxi-
madamente el 5% pudieron inducirse este tipo de arritmias,
comparado con la alta tasa de inducibilidad de taquicardia
ortodrémica (que ronda el 50-60%)'.

Este tipo de arritmias se caracterizan por la utilizacién de
la via accesoria como brazo anterégrado del circuito, confor-
mando el nodo AV y el sistema de conduccién normal el
brazo retrégrado del circuito. A diferencia de las TSV preex-
citadas (la més frecuente de las cuales es la potencialmente
peligrosa fibrilacién auricular preexcitada), en las que existe
también conduccién de parte del impulso eléctrico hacia los
ventriculos a través de la via accesoria de forma pasiva (se
dice en estos casos que la via actia como bystander), aqui la
via forma una parte activa e imprescindible del circuito, por
lo que su bloqueo anter6grado efectivo provocaria el cese
inmediato de la taquicardia.

Las taquicardias antidrémicas pueden iniciarse tanto con
extrasistoles supraventriculares de acoplamiento corto, que
encuentran el nodo AV en periodo refractario, conduciéndo-
se a los ventriculos a través de la via accesoria y regresando a
las auriculas a través de un sistema de conduccion normal ya
recuperado, o con extrasistoles ventriculares que pueden ser
bloqueadas retrégradamente por la via accesoria y conduci-
das a las auriculas a través del sistema de conducciéon normal,
regresando de nuevo a los ventriculos de forma anterégrada
a través de la via accesoria.

Etiopatogenia

La aparicién de taquicardias antidrémicas en pacientes con
via accesoria depende de las caracteristicas electrofisiolégicas
y anatémicas de la misma, ya que es preciso que presente la
capacidad de conducir los impulsos eléctricos de forma ante-
régrada (caracteristica que no estd presente en los pacientes
con vias accesorias «ocultas», llamadas asf por su incapacidad
de conducir impulsos anterégradamente, por lo que no tiene
expresion en el ECG basal), y se ha observado que es mis
frecuente su aparicién cuando la via se encuentra alejada al
menos 4 cm del sistema de conduccién normal, por lo que
con mds frecuencia son vias izquierdas'’, con poca expresivi-

dad en el ECG basal, por la activacién precoz del nodo AV y
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el sistema de conduccién normal (se denominan en este caso
vias accesorias «inaparentes»). Aproximadamente el 10% de
los pacientes sometidos a ablacién con catéter presentan
multiples vias accesorias®.

Diagndstico electrocardiografico

El ECG durante la taquicardia antidrémica muestra una ta-
quicardia regular de QRS ancho, con una frecuencia cardiaca
a menudo muy elevada, entre los 150 y los 250 lpm. A menu-
do es posible visualizar una onda P retrégrada, alejada del
inicio del QRS previo o préxima al inicio del QRS siguiente,
que es negativa en derivaciones inferiores, debido a la activa-
cion caudocraneal de las auriculas.

Serd preciso realizar un correcto diagnéstico diferencial
con otras taquicardias de QRS ancho, como la TV (ver apar-
tado «diagnéstico diferencial», en esta misma actualizacién).

Manejo

En cuanto al manejo agudo de la arritmia, si cursa con mala
tolerancia clinica, debe recurrirse a la cardioversion eléctrica
sincronizada. De lo contrario, pueden emplearse firmacos
para su terminacién. A pesar de que la taquicardia antidrémi-
ca precisa de la conduccién del impulso a través del nodo AV
de manera retrégrada para su mantenimiento, y por tanto un
firmaco bloqueador del mismo podria revertirla, ante la po-
sibilidad de que la arritmia se trate verdaderamente de una
TSV preexcitada o de que esta pudiera desencadenarse tras
la administracién del firmaco (por ejemplo, adenosina), con-
duciéndose entonces completamente a través de la via acce-
soria, lo que pudiera tener consecuencias graves, se prefiere
evitar este tipo de firmacos y emplear otros cuyo efecto prin-
cipal sea bloquear la conduccién a través de la via accesoria,
como procainamida o flecainida intravenosa'’. En los casos
en los que la terapia intravenosa resulte ineficaz, se reco-
mienda acudir a la cardioversion eléctrica.

A largo plazo, el tratamiento de eleccién es la ablacién
con radiofrecuencia de la via accesoria.
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