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Las taquicardias supraventriculares son un grupo de entidades 
clínicas prevalentes en la población general, pero que afectan 
con mayor frecuencia a la población adulta; son ritmos rápidos 
y generalmente regulares en los cuales se encuentra implicada 
alguna estructura por encima de la bifurcación del haz de 
His para formación o perpetuación. El diagnóstico de estas 
entidades requiere un abordaje clínico sistemático, siendo el 
electrocardiograma de superficie la principal herramienta para 
su adecuada clasificación. 

El tratamiento de las taquicardias supraventriculares 
dependerá del estado hemodinámico del paciente, el cual 
definirá el requerimiento de terapia eléctrica o tratamiento 
médico. Se debe hacer una selección adecuada de los pacientes 
que requieren estudio electrofisiológico y ablación.

Palabras clave: Resucitación cardiopulmonar; Taquicardia 
por reentrada en el nodo atrioventricular; Técnicas 
electrofisiológicas cardíacas; Ablación por catéter (DeCS).
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Summary

Supraventricular tachycardias are a set of clinical entities 
prevalent in the general population, but it is the adult 
population the most frequently affected by them. They are 
fast and usually regular rhythms in which some structures 
involved over the bundle of His bifurcation for its formation 
or maintenance are found. The diagnosis of these entities 

requires a systematic clinical approach being the surface 
electrocardiogram the main tool for their proper classification. 

Treatment of supraventricular tachycardias depends on the 
patient´s hemodynamic status, which will define the need 
of electrical therapy or medical treatment. An appropriate 
selection of patients requiring electrophysiological study and 
ablation should be made.
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Introducción

Taquicardia supraventricular es un término que comprende 
una serie de ritmos rápidos que tienen su origen superior 
en la bifurcación del haz de His (1), incluyendo aquellas 
originadas en el nodo sinusal, tejido auricular, tejido del 
nodo auriculoventricular y las mediadas por vías accesorias 
(2). Las taquicardias supraventriculares son las arritmias 
más comunes en la práctica clínica, imponiendo costos 
significativos en diagnóstico, tratamiento, estancia hospitalaria 
y complicaciones asociadas (2-5).

La presente revisión hace un abordaje de los mecanismos 
de producción de arritmias supraventriculares; así como 

Rev. Fac. Med. 2016 Vol. 64 No. 1: 111-21 111



Figura 1. Inicio de una taquicardia nodal con un complejo auricular 
prematuro que se bloquea en la vía rápida y se propaga por la 
vía lenta para establecer la reentrada. CAP: Contracción auricular 
prematura. Fuente: Elaboración con base en Gaztañaga L, et al. (16).

presentación clínica, diagnóstico y tratamiento con especial 
énfasis en la atención inicial del paciente de urgencias. 
Teniendo en cuenta la frecuencia de presentación, para esta 
revisión se incluyen: taquicardia paroxística supraventricular, 
taquicardia auricular unifocal, taquicardia por reentrada nodal 
y taquicardia de reentrada por vía anómala. 

Definiciones 

Los términos taquicardia supraventricular (TSV) 
comprenden múltiples ritmos rápidos que tienen como 
denominador común su origen por encima de la bifurcación 
del haz de His, es decir, cualquier taquicardia no ventricular 
(6). Esta definición abarca ritmos tan diversos como fibrilación 
auricular, taquicardia sinusal, flutter auricular e incluso 
taquicardia por reentrada con vía accesoria.

Epidemiología 

La prevalencia en la población general de TSV, tras 
excluir fibrilación auricular, flutter auricular y taquicardia 
auricular multifocal, ha sido estimada en pocos estudios 
epidemiológicos (8). El estudio poblacional MESA (The 
Marshfield Epidemiologic Study Area), realizado en Wisconsin 
entre los años 1991 y 1993, mostró prevalencia de 2.25 por 1000 
habitantes e incidencia de 35 por 100000 pacientes cada año (9). 

En grupos especiales la prevalencia de TSV es mayor; 
por ejemplo, en una población de pacientes con ataque 
cerebrovascular (ACV) no explicado se realizó estudio 
electrofisiológico transesofágico induciendo TSV en 14% 
y fibrilación auricular (FA) en 15% (10). Además, se ha 
documentado cómo cada uno de los tipos de TSV tiene 
diferentes picos de incidencia etárea; por ejemplo, en la 
taquicardia por reentrada auriculoventricular es a los 36 
años, en la taquicardia por reentrada nodal a los 48 años y en 
la taquicardia atrial a los 50 años. En los pacientes con TSV 
mediada por nodo vía anómala esta se presenta a edades más 
tempranas en hombres (25+/-15) que en mujeres (22+/-14) con 
un OR para los primeros de 1.68 (H/M) (8,11,12).

Otro grupo de particular interés es el de pacientes con 
diagnóstico previo de insuficiencia cardíaca, considerando 
una posible relación de factores de riesgo compartidos por 
ambas patologías. El análisis post-hoc del estudio DIG 
(Digitalis Investigation Group Trial), llevado a cabo en 
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y con 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) inferior 
a 0.45, demostró una incidencia anual de TSV aproximada de 
4.6%. Se encontraron algunos factores de riesgo como índice 
cardiotorácico superior a 0.5, edad adulta, mayor duración 
de ICC y presencia de enfermedad valvular; además, esta 

población tenía un aumento de tasas de mortalidad entre quienes 
presentaron TSV (RR ajustado 2.44 IC 2.19-2.74) (11,13).

Fisiopatología 

Las taquicardias supraventriculares tienen en general dos 
grandes mecanismos implicados en su producción: el aumento 
en la frecuencia de generación del impulso eléctrico y la 
presencia de un circuito de reentrada (10,14,15). 

La determinación del mecanismo particular puede ser 
difícil en el escenario clínico y requerir, además, un estudio 
electrofisiológico invasivo posterior; sin embargo, diferenciar 
el mecanismo subyacente es crucial para definir una adecuada 
estrategia diagnóstica y terapéutica (16-18). La Figura 1 muestra el 
mecanismo general de los circuitos de reentrada; los detalles de los 
aspectos fisiopatológicos están fuera de los objetivos de este texto.

A continuación se realiza una breve revisión de los aspectos 
generales de las taquicardias supraventriculares paroxísticas 
que se consideran más relevantes en la práctica clínica.

Taquicardias supraventriculares paroxísticas que involucran 
el nodo AV 

Son un grupo de taquicardias mediadas por un mecanismo 
de reentrada en las que participa el nodo AV como un brazo 
del circuito, lo que las hace blanco de medicamentos que 
interfieren con la acción de esta estructura como la adenosina. 
Clínicamente se caracterizan por paroxismos de palpitaciones 
y, dependiendo de la reserva cardiovascular individual o 
la severidad del episodio, pueden presentar disnea o dolor 
torácico. Su frecuencia es de 120-250 latidos por minuto, 
aunque la mediana suele ser 160-180 por minuto. Se presentan 
en todos los grupos etáreos, aunque la edad media de 
presentación se sitúa entre los 30 y 50 años (19).
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En este grupo se distinguen dos tipos: la taquicardia nodal 
y la taquicardia mediada por una vía anómala o accesoria.

Taquicardia nodal 

El mecanismo arritmogénico es una reentrada en el nodo 
AV. El sustrato estructural-funcional que permite su aparición 
es la presencia de una doble vía nodal. Implica la presencia de 
una vía rápida y una vía lenta dentro del nodo AV y de forma 
menos frecuente varias vías lentas. Configuran el 60% de 
todas las taquicardias paroxísticas supraventriculares. Desde 
el punto de vista electrofisiológico se distinguen tres formas 
de taquicardia por reentrada nodal: 

Taquicardia nodal común (lenta/rápida): es comúnmente 
desencadenada por una extrasístole auricular que no 
conduce por la vía rápida, la cual se encuentra en período 
refractario y lo hace por la vía lenta. Al llegar al punto 
común con la vía rápida la encuentra excitable y retorna por 
esta vía para volver a excitar la vía lenta en el punto común 
superior (Figura 1) iniciando el circuito de la taquicardia. 
Suman el 90% de las taquicardias nodales.

Taquicardia nodal no común (rápida/lenta): es generalmente 
inducida por una extrasístole ventricular que encuentra la 
vía rápida refractaria, conduce hacia arriba por la vía lenta 
y desciende a través de la vía rápida utilizando el mismo 
circuito de la taquicardia nodal común pero en sentido 
contrario. Representan el 8-10% de las taquicardias nodales.

Taquicardia nodal lenta/lenta: Es la variedad más rara y 
usa como brazos de su circuito dos vías lentas. Comprenden 
el 1% de las taquicardias nodales.

Taquicardias ortodrómicas mediadas por una vía accesoria 

Son taquicardias por reentrada en las que participa una vía 
accesoria oculta o no (Wolff Parkinson White) como brazo 
retrógrado del circuito y el nodo AV en el brazo anterógrado (6). 

Taquicardia auricular unifocal 

En este tipo de TSV se puede identificar una sola morfología 
en la onda P, que es diferente de la onda P del ritmo sinusal en 
amplitud o eje eléctrico. Su apariencia en el electrocardiograma 
(ECG) depende del punto en que se origina esta actividad 
eléctrica y puede ser en cualquiera de las aurículas. Su frecuencia 
suele estar entre 100 y 240 latidos por minuto (20,21):

Clínicamente las taquicardias auriculares unifocales tienen 
dos formas de presentación que poseen importancia en la 
planificación del tratamiento, estas son:

Paroxística: corresponden al 75% de los casos. Suelen 
manifestarse con palpitaciones de inicio súbito, frecuencias 
asociadas a mareo, disnea o dolor torácico. 

Incesantes: corresponden al 25% de los casos. Pueden 
ser asintomáticas y a menudo evolucionan con disfunción 
ventricular; hasta el 40% de las taquicardias incesantes se 
diagnostican en fase de taquicardiomiopatía (19). 

Diagnóstico 

El abordaje clínico de un paciente con arritmia es 
difícil, motivo por el cual se requiere una aproximación 
electrocardiográfica sistemática que permita reconocer una 
gran proporción de las arritmias importantes de la práctica 
clínica (22). A continuación se presenta el método de estudio 
propuesto por Wellens para el diagnóstico de taquiarritmias 
supraventriculares, el cual consta de preguntas secuenciales 
que van definiendo cada una de las características propias de 
la taquiarritmia problema (23):

¿Existen ondas P?

¿La relación auriculoventricular es 1:1?
En caso contrario, ¿la frecuencia auricular es mayor o 
menor que la ventricular?

¿Las ondas P son monomórficas? 

¿Los intervalos P-P son regulares o irregulares? 
Si son irregulares, ¿existe periodicidad regular?

¿Cada onda P precede o sigue el QRS? Evaluar relación 
RP con PR.

¿Los intervalos RR son regulares o irregulares? 
Si son irregulares, ¿existe periodicidad regular?

¿Las ondas P, el intervalo PR y el QRS son normales?

El anterior método propuesto permite obtener la mayor 
cantidad de datos útiles al momento de abordar un 
electrocardiograma con una taquiarritmia; sin embargo, es 
posible que en el escenario de urgencias el objetivo no sea 
únicamente identificar un determinado ritmo, sino obtener la 
información suficiente para definir una estrategia diagnóstica 
y terapéutica frente a un paciente en particular (23,24). 

A continuación, se intentará dar respuesta a los interrogantes 
clínicos más comúnmente vistos en el paciente de urgencias 
con taquicardia supraventricular paroxística (TSVP) a la luz 
de la literatura pertinente disponible:
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¿Cuál debe ser el algoritmo de diagnóstico electrocardiográfico 
de TSVP?

Aunque existen varios algoritmos diagnósticos 
electrocardiográficos (25), la primera evaluación del paciente 
con TSVP es clínica. En este sentido, se deben evaluar signos 
de inestabilidad hemodinámica como lo son hipotensión, 
dolor torácico, alteración del estado mental, falla cardíaca 
u otros signos de hipoperfusión tisular. En este momento es 
importante tomar un ECG de 12 derivaciones e independiente 
del diagnóstico presuntivo, los pacientes con inestabilidad 
hemodinámica deberán recibir cardioversión eléctrica y 
continuar con algoritmo de reanimación básica y avanzada 
propuesta para cada escenario clínico de paciente inestable.

Posteriormente se debe definir si se está frente a una 
taquicardia de complejo ancho o estrecho. Se considera 
la primera si la duración del QRS es mayor o igual a 120 
milisegundos (ms) y la segunda cuando es menor. 

Si tenemos una taquicardia de complejo angosto debemos 
seguir una aproximación metódica para intentar clasificarla 
adecuadamente. En algunas ocasiones la interpretación inicial 
del ECG permitirá clasificar con cierto grado de certeza un 
diagnóstico electrocardiográfico preciso (Figura 2); por el 
contrario, en casos en los cuales una alta frecuencia ventricular 
no permita interpretar confiablemente el trazado, se deberá 
tener en cuenta la respuesta del paciente a la administración 
de adenosina como estrategia diagnóstica (Figura 3) (2).

Figura 2. Diagnóstico diferencial para taquicardia con QRS angosto. Fuente: Elaboración con base en Blomström-Lundqvist C, et al. (2).

Figura 3. Respuestas de taquicardia de complejo angosto a adenosina. Fuente: Elaboración con base en Blomström-Lundqvist C, et al. (2).
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Figura 4. Algoritmo de Brugada. Fuente: Elaboración con base en 
Brugada P, et al. (26).

Figura 5. Algoritmo diagnóstico TSV complejo ancho. Fuente: 
Elaboración con base en Vereckei A, et al. (28).
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Paso 1. ¿Presencia de onda R inicial?
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Paso 3. ¿Presencia de melladura en el asa descendente de QRS 
predominantemente negativo?

Paso 3. ¿Presencia de melladura en el asa descendente de QRS 
predominantemente negativo?

4. ¿Criterio morfológico para taquicardia ventricular se encuentra presente 
tanto en derivaciones V1-2 y V6?

2. ¿El intervalo RS más largo es mayor 100ms en cualquier derivación 
precordial?

3. ¿Disociación A-V?
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La TSVP puede producir complejos QRS anchos por 
dos mecanismos: aberrancia y preexcitación. La aberrancia 
es relacionada con la presencia de un bloqueo de rama 
o el desarrollo del mismo durante la taquiarritmia. La 
preexcitación, usualmente por un Wolff Parkinson White, hace 
que el ventrículo se despolarice total o parcialmente a través 
de la vía anómala, antidrómica y ortodrómica respectivamente.

Son múltiples los algoritmos propuestos para diferenciar estos 
dos tipos de taquicardia, quizá el más comúnmente usado es el 
propuesto por Brugada (Figura 4) (26), pero al mismo tiempo 
dificulta su aplicación diaria por la extensión y complejidad 
en las medidas electrocardiográficas requeridas (27). En los 
últimos años han aparecido algunas propuestas posteriores, de 
las cuales es importante resaltar el algoritmo de Vereckei (Figura 
5), que en cuatro pasos desde la derivación aVR demostró, en un 
grupo de 482 pacientes, una mayor precisión diagnóstica global 
que los criterios de Brugada (91.5% vs 85.5% p=0.002) (28). 
Estos cuatro pasos comprenden la presencia de onda R inicial, 
presencia de R o Q inicial con duración de >40ms, presencia de 
muesca en el asa descendente de QRS de predominio negativo 
y relación de velocidad de activación ventricular (vi/vt) ≤1; 
este último criterio medido como la excursión vertical absoluta, 
en milivoltios, durante los primeros (vi) y últimos (vt) 40ms 
del complejo QRS. La presencia de alguno de estos criterios 
diagnostica una taquicardia de origen ventricular.

Recientemente Pava et al. (29) han propuesto un sencillo 
paso para diferenciar TSVP de complejo ancho, encontrando 
que una duración del QRS desde la línea isoeléctrica hasta 
su primer cambio de polaridad ≥50ms en la derivación DII 
se asocia con un origen ventricular de la misma, encontrando 
para una cohorte de 218 pacientes una sensibilidad de 93%, 
especificidad 99% e índice k de 0.86.

¿Cuáles deben ser los estudios paraclínicos cardíaco y 
extracardíaco del paciente con TSV? 

El estudio de los pacientes con taquicardia supraventricular 
no tiene un protocolo estandarizado más allá de la realización 
de un electrocardiograma de doce derivaciones y su completo 
análisis; sin embargo, existen factores que podrían predisponer 
o desencadenar un episodio de taquiarritmia como lo son la 
presencia de enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca 
congestiva, alteraciones eléctricas primarias como el síndrome 
de QT largo y Brugada, además de lesiones cardíacas 
estructurales como valvulopatías, tuberculosis y sarcoidosis. 

Además de causas cardiacas como las descritas previamente, 
existen causas extracardíacas que habrá que tener en cuenta 
como el uso de medicamentos, trastornos hidroelectrolíticos, 
hipertiroidismo, fiebre, procesos infecciosos e incluso 
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Medicamento Dosis Infusión Dosis máxima/mantenimiento

Adenosina 6mg/IV Seguido 20cc SSN y elevación 
del brazo

Segunda dosis de 12mg/IV con el mismo 
método de infusión

Verapamilo 2.5mg a 5mg IV diluidos en 20cc Bolo 2-3 minutos en 20cc SSN Dosis adicionales de 5mg a 10mg con el mismo método 
cada 15 a 30 minutos con una dosis total de 20mg.

Diltiazen 15mg a 20mg (0.25mg/kg) IV Por al menos dos minutos

Si es necesario, repetir la dosis pasados 15 minutos 
de entre 20mg a 25mg (0.35mg/kg) endovenosos 

mantenimiento a dosis de 5mg/hora a 15mg/hora, con 
ajuste según la FC

Metoprolol 5mg/IV Cada 5-10 minutos Máximo 15mg

Esmolol 500mcg/Kg/bolo Pasar en un minuto Mantenimiento 50mcg/Kg/4min

Amiodarona 150mg/bolo DAD5% 100cc pasar en 30 minutos Máximo 2gr/día impregnación

Tabla 1. Medicamentos de uso en TSVP.

Fuente: Elaboración con base en Delacrétaz E (17).

situaciones de estrés físico o mental (19). Teniendo en 
cuenta el amplio diagnóstico diferencial relacionado con 
TPSV, requerirá un juicioso estudio de datos tomados de la 
historia clínica y un perfil paraclínico para cada paciente. 
La elección de este último estará en estrecha relación con el 
factor sospechado en cada caso, ya que en la mayoría de los 
pacientes existe un desencadenante particular sin que exista un 
modelo de estudio paraclínico único para todos los pacientes.

Es importante tener en cuenta que si ya se ha hecho 
el diagnóstico de TSVP en el ECG, el estudio con Holter 
o monitor externo de eventos aportará poca o ninguna 
información diagnóstica. Por otra parte, la prueba de ejercicio 
será útil solo si hay sospecha de enfermedad isquémica 
subyacente o si se considera que la taquiarritmia se relaciona 
con el ejercicio.

¿Cuál es la estrategia terapéutica de taquicardia 
supraventricular en paciente estable e inestable? 

El tratamiento de la taquicardia supraventricular dependerá 
del estado hemodinámico del paciente. Una vez realizado el 
diagnóstico todos los pacientes deben recibir una evaluación 
clínica dirigida a determinar la presencia de síntomas o signos 
de inestabilidad hemodinámica relacionados con la frecuencia 
cardiaca rápida como se enumeraron previamente.

En tales casos, la restauración inmediata del ritmo sinusal 
es esencial. Sobre la base de su velocidad de aparición y 
alta eficacia terapéutica, las opciones de tratamiento en este 
contexto incluyen adenosina y cardioversión eléctrica (30,31).

La cardioversión eléctrica suele ser efectiva, pero puede 
requerir niveles relativamente altos de energía. Se recomienda 
una descarga inicial sincronizada de 50 a 100 julios, si no se 
logra la cardioversión las descargas posteriores deben tener 

niveles más altos de energía. Aunque no se ha informado 
de los requerimientos de energía con dispositivos de onda 
bifásica, es probable que sean más bajos en comparación con 
los dispositivos de onda monofásica basados en la experiencia 
con otras arritmias.

Este proceso debe ser realizado en el área de reanimación 
con una adecuada monitorización no invasiva, acceso venoso 
antecubital permeable y se debe considerar una estrategia de 
sedación, teniendo en cuenta que se va aplicar una descarga 
eléctrica dolorosa. 

La adenosina aparece como una opción terapéutica en este 
escenario basado en sus características farmacocinéticas y 
farmacodinámicas en dosis de 6mg endovenosos con elevación 
del brazo e infusión de 20cc de cloruro de sodio 0.9%; en 
caso de no retornar al ritmo sinusal se puede infundir una 
segunda dosis de 12mg endovenosos con el mismo método 
para la primera dosis como alternativa durante el periodo de 
preparación para la cardioversión eléctrica (30,31).

En ausencia de síntomas o signos de inestabilidad 
hemodinámica se considerará TSVP estable. Para este caso la 
primera medida terapéutica consiste en maniobras vagales, estas 
logran la cardioversión en 25% de los casos; no se han establecido 
diferencias en la efectividad entre las distintas maniobras 
descritas y su selección dependerá del escenario clínico, del 
paciente y de la experiencia del médico tratante (30,32).

Las maniobras vagales también tienen contribución 
diagnóstica ya que para otras taquiarritmias supraventriculares 
que no involucran el nodo AV pueden disminuir la frecuencia 
cardiaca sin lograr la cardioversión, aproximando al clínico a una 
mejor visualización del ritmo enmascarado por una alta frecuencia 
ventricular (33). La Tabla 1 resume las distintas estrategias 
farmacológicas aplicadas al paciente con TSVP estable.
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En ausencia de respuesta a las maniobras vagales se 
recomienda como primera opción farmacológica la adenosina 
a una dosis de 6mg IV —a través de una vena de buen 
calibre— seguido de solución salina normal 20ml y elevación 
del miembro superior de infusión. En caso de persistir la 
arritmia luego de uno a dos minutos se infunde una dosis 
de 12mg de adenosina utilizando el método descrito. La 
adenosina tiene un comportamiento igual a las maniobras 
vagales para otras arritmias supraventriculares que no 
utilicen el nodo auriculoventricular como parte del circuito 
de taquicardia —tales como fibrilación auricular o flutter 
auricular— disminuyendo la respuesta ventricular en forma 
transitoria, lo que representa una ventaja diagnostica pero no 
ofrece la terminación de la arritmia o control duradero de la 
respuesta ventricular para estos casos (30).

La adenosina presenta varias interacciones medicamentosas 
importantes. Pacientes con uso reciente de teofilina o abuso 
de cafeína pueden requerir dosis más altas. Se recomienda 
la reducción inicial a la mitad, es decir 3mg, en pacientes 
que toman dipiridamol o carbamazepina ya que ambos 
medicamentos potencian su acción y pueden favorecer la 
presentación de bloqueo AV completo. Se debe tener igual 
precaución para pacientes con trasplante cardiaco o si se 
administra por vía venosa central; la adenosina es segura y 
eficaz en el embarazo (30,34). 

Sin embargo, se presentan efectos adversos con la 
adenosina como enrojecimiento facial, disnea o dolor torácico, 
usualmente con un comportamiento benigno y transitorio. 
Puede ocasionar fibrilación auricular en 3-12% de los 
pacientes (35) siendo este un importante evento adverso si 
se sospecha pre-excitación ventricular por presencia de una 
vía accesoria. Se deben extremar las precauciones con el uso 
concomitante de calcioantagonistas y betabloquedores por el 
riesgo de hipotensión y bloqueo auriculoventricular de alto 
grado. Se considera el asma una contraindicación absoluta por 
lo cual no se recomienda para estos pacientes (2,34).

Varias publicaciones reconocen la adenosina como 
primera línea de terapia farmacológica para la TSVP estable, 
sin embargo algunas investigaciones señalan que la tasa 
de conversión a ritmo sinusal es similar con los calcio-
antagonistas (36), pero la adenosina lo consigue más rápido 
y con menores efectos secundarios graves que este grupo 
farmacológico (9).

Si las maniobras vagales y la adenosina no logran 
revertir a ritmo sinusal, el paciente continúa estable 
hemodinámicamente y hay claridad en el diagnóstico se 
puede optar por otras líneas de tratamiento farmacológico 
(Tabla 1); es razonable utilizar medicamentos que actúan 

durante periodos más largos sobre el nodo AV, tales 
como los calcio-antagonistas no dihidropiridínicos como 
verapamilo y diltiazem o betabloqueadores. Estos fármacos 
actúan principalmente en el tejido del nodo AV y dan por 
terminada las TSVP bloqueando la reentrada que depende 
de la conducción a través de esta estructura, además ambas 
familias medicamentosas pueden disminuir la respuesta 
ventricular en otros tipos de taquicardia supraventricular 
como la FA por el mismo mecanismo (2,30).

Las características farmacocinéticas y farmacodinámicas de 
estos medicamentos permiten que la reversión a ritmo sinusal 
en la TSVP o el control de respuesta ventricular en otras TSV 
sea más duradero y sostenido en el tiempo (2,30).

Varios estudios han establecido la eficacia de verapamilo y 
diltiazem en la conversión de la taquicardia supraventricular 
paroxística a ritmo sinusal. Para verapamilo las dosis 
descritas oscilan entre 2.5 a 5mg IV en bolo durante 3-5 
minutos diluidos en 20cc de solución salina normal; si no 
hay respuesta terapéutica en ausencia de efectos adversos se 
pueden aplicar dosis adicionales de 5 a 10mg con el mismo 
método cada 15-30 minutos con dosis total de 20mg. Otro 
régimen de dosificación alternativo consiste en administrar un 
bolo de 5mg cada 15 minutos hasta una dosis total de 30mg. 
Se debe tener precaución en pacientes ancianos y no se debe 
administrar a pacientes con taquicardias de complejo ancho, 
pacientes con disfunción ventricular demostrada o signos de 
insuficiencia cardíaca (30).

El diltiazem se administra en dosis de 15 a 20mg (0.25mg/
kg) IV por al menos 2 minutos, si es necesario se puede repetir 
pasados 15 minutos entre 20 a 25mg (0.35mg/kg) endovenosos. 
Posteriormente se utiliza una infusión de mantenimiento de 
5 a 15mg/hora, con ajuste según la frecuencia cardíaca (30). 
En Colombia no se cuenta con la presentación parenteral, lo 
que limita la aplicación de esta recomendación. 

En la tercera línea de tratamiento farmacológico se 
encuentran los betabloqueadores, que están disponibles 
en amplia variedad de presentaciones endovenosas para 
el tratamiento de taquiarritmias supraventriculares; estos 
incluyen metoprolol, atenolol, propranolol, esmolol y 
labetalol, este último más comúnmente utilizado para el 
tratamiento agudo de la hipertensión que para arritmias.

El mecanismo de acción está dado por el efecto antagónico 
del tono simpático a la altura del nodo AV, lo que resulta 
en enlentecimiento de la conducción. Al igual que los 
bloqueadores de los canales de calcio, tiene efectos inotrópicos 
negativos y reduce aún más el gasto cardíaco en pacientes con 
insuficiencia cardíaca (2). 
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Los efectos adversos más significativos están en relación 
con la disminución del gasto cardiaco, hipotensión, bradicardia 
y aumento del tono muscular bronquial, por lo que el 
broncoespasmo y la insuficiencia cardiaca descompensada 
constituyen contraindicaciones para su uso. En caso de 
fibrilación auricular o flutter preexcitado que conduce a los 
ventrículos a través del nodo AV y vía accesoria, el bloqueo 
del nodo AV sin efecto sobre la vía accesoria puede generar 
conducción por esta y por arritmias ventriculares; por lo 
tanto los medicamentos que bloquean el nodo AV no deben 
ser utilizados en presencia de estas arrítmias y preexitación. 
También se recomienda precaución en la combinación de 
agentes bloqueantes del nodo AV de larga acción, lo que 
favorece la presentación de efectos adversos (2). 

La amiodarona puede ser útil en la terminación de la 
taquicardia supraventricular paroxística, pero la aparición de 
su acción es más lenta en comparación con los medicamentos 
ya enunciados; además, los potenciales efectos tóxicos 
favorecen el uso de alternativas de tratamiento más seguras. En 
términos generales se reserva para pacientes con cardiopatía 
estructural y deterioro de la fracción de eyección ventricular; 
en escenarios agudos es un medicamento seguro, su uso a largo 
plazo se relaciona con bradiarritmias, depósitos corneales, 
enfermedad tiroidea, enfermedad pulmonar intersticial, 
aumento de enzimas hepáticas y fotosensibilidad (37).

¿Qué pacientes deberán ir a estudio electrofisiológico-
ablación? 

La selección de los pacientes para estudio electrofisiológico 
y ablación será de carácter individualizado y tendrá en 
cuenta varios factores como la recurrencia, compromiso 
hemodinámico, interferencia con la calidad de vida o 
preferencia individual del paciente (38,39).

Se ha demostrado efectividad en el tratamiento con ablación 
(ABL) reportando bajas tasas de efectos adversos. En el 
registro argentino de ablación para TSVP se encontró una tasa 
de éxito del 98.5% (98-99%) en más de 14000 procedimientos 
incluidos entre 1996 y 2008 y riesgo de complicaciones graves 
muy bajo: 1.03% (0.4 a 3%).

Si bien existe el riesgo de bloqueo auriculo-ventricular 
(BAV), en la mayoría de los casos es temporal y se resuelve 
espontaneamente en el curso de pocos segundos o minutos. 
La presencia de BAV permanente que requiere implante de 
marcapasos (MP) es una complicación infrecuente: 0.35% de 
los procedimientos (0.1 a 0.7%); el riesgo de mortalidad también 
es igualmente muy bajo. Solo 2 muertes fueron comunicadas 
en estos registros (0.02%): un paciente por tromboembolismo 
pulmonar masivo y otro por taponamiento cardiaco (40).

Datos del primer Registro Nacional de Ablación por 
Catéter 2009, llevado a cabo por el Comité de Arritmias 
de la FAC y que incluyó más de 1500 procedimientos 
realizados durante el año 2009 en un total de 17 centros, 
muestra resultados similares: éxito alcanzado en el 98.8% 
de 492 procedimientos de ABL de TSVP y un total de 
10 complicaciones (2%) —nueve de las cuales fueron 
hematomas en el sitio de punción y solo una complicación 
mayor la cual fue un BAV que requirió implante de MP 
definitivo—; no se registraron muertes (41).

La recurrencia luego de una ablación exitosa es poco 
frecuente (menor del 3%). Debido a la elevada tasa de éxito, al 
bajo riesgo de complicaciones y a la baja recurrencia luego del 
procedimiento, la ablación se ha convertido en el tratamiento 
de elección de la TSVP (39-42).

En paciente con episodio aislado, de duración breve, 
sin compromiso hemodinámico, de resolución espontanea 
o inducida y electrocardiograma basal normal se puede 
manejar medicamente; puede considerarse estudio 
electrofisiológico en pacientes con respuesta inapropiada 
a la medicación o en quienes la información acerca del 
origen, mecanismos y propiedades electrofisiológicas 
son esenciales para la elección del tratamiento adecuado 
(41,42).

Se debe llevar a estudio electrofisiológico con fines de 
ABL a todo paciente con TSVP y profesión de riesgo como 
conductor, piloto, bombero, policía, soldado, entre otras o 
pacientes jóvenes que practican deportes de riesgo como 
buceo, paracaidismo, montañismo, entre otros (41).

En pacientes con episodios recurrentes de TSVP sostenida 
que prefieran la terapia oral a largo plazo en lugar de la ABL, 
puede utilizarse una gran variedad de agentes antiarrítmicos 
enunciados anteriormente (Tabla 1). No obstante, la eficacia 
de estas medicaciones para evitar recurrencias es solo del 30 al 
50%, por lo que en este escenario clínico se debe consensuar 
con el paciente la opción de tratamiento definitivo a través 
de ABL (41).

En pacientes con taquicardia atrial unifocal paroxística 
(TAUP) se obtiene pobre respuesta al tratamiento farmacológico 
convencional; las maniobras vagales y la adenosina bloquean 
temporalmente el nodo AV, teniendo como resultado la 
disminución de la frecuencia ventricular sin modificar la 
frecuencia auricular. No obstante, estas medidas son ineficaces 
por tener una corta duración, aunque en algunos casos se puede 
interrumpir la taquicardia como en la taquicardia auricular 
adenosina sensible, cuyo mecanismo suele ser una actividad 
focal desencadenada (32,41).
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Aunque no hay estudios clínicos y la evidencia proviene 
de reportes de casos, la presencia de signos y síntomas de 
inestabilidad hemodinámica enunciados previamente requiere 
cardioversión eléctrica sincronizada con el protocolo que ya 
se describió (42).

Hay pocos datos sobre el efecto de los medicamentos 
antiarrítmicos. Un metaanálisis (38) sobre los efectos de la 
propafenona en las taquicardias muestra una eficacia en el 
control de las crisis del 83.8%. La flecainida intravenosa 
reportó eficacia en 5 pacientes con taquicardia auricular (43). 
Por estas razones no existe un tratamiento farmacológico 
unificado para el manejo de esta arritmia.

Para el tratamiento crónico de esta entidad existen 
dos opciones terapéuticas, una la terapia de ablación con 
radiofrecuencia y otra el tratamiento farmacológico que 
cuenta con datos insuficientes para establecer un protocolo 
de manejo basado en estudios controlados; con los datos 
disponibles, los fármacos antiarrítmicos del grupo IC son los 
que presentan mayor eficacia: propafenona con 64.6% (21) 
y un buen perfil de tolerancia y flecainida con 40% (38). En 
un estudio realizado en 19 pacientes con taquicardia auricular 
unifocal por reentrada, los fármacos de clase IA fueron eficaces 
en 6 de 19, y la amiodarona en 10 de 13 pacientes (44). En 
los casos en que se demuestra una taquicardia sensible a las 
catecolaminas son útiles los betabloqueadores (45), esto suele 
ocurrir especialmente en las formas paroxísticas.

Debido a la limitada eficacia a largo plazo del tratamiento 
farmacológico, la ABL puede considerarse como primera 
elección en pacientes altamente sintomáticos. La tasa de éxito 
varía entre 69 y 100% (42); mientras las complicaciones son 
escasas e incluyen derrame pericardio, taponamiento cardiaco, 
parálisis del nervio frénico, BAV, disfunción sinusal y estenosis 
de venas pulmonares. La tasa de recurrencia es menor al 7%. 

Otras series publicadas, que incluyen a pacientes con 
taquicardia auricular refractaria a múltiples fármacos 
antiarrítmicos y con taquicardiomiopatía, comunican una 
eficacia de la ABL alrededor del 90% (78-100%). Las 
recurrencias aparecen entre 0 y 20%, mientras que casi todos 
fueron tratados eficazmente con un nuevo procedimiento 
de ablación. En los pacientes que habían desarrollado 
taquicardiomiopatía se demostró la normalización de la función 
ventricular en los meses siguientes a la ablación efectiva (19,45-
50). La TAUP sin cardiopatía es abordable mediante ablación 
selectiva en el origen de la taquicardia, independientemente del 
mecanismo arritmogénico subyacente (42). 

Las taquicardias auriculares asociadas a cardiopatía 
orgánica muy pocas veces son abordables mediante ablación 

puntal tradicional. En estos pacientes se necesita comúnmente 
ablación lineal, que tiene más dificultades técnicas y menor 
tasa de éxito. Se plantea ablación no selectiva del nodo AV 
asociada a implantación de marcapasos definitivo para control 
de la respuesta ventricular (42).

Conclusiones 

Las taquicardias supraventriculares son un conjunto de 
entidades con una incidencia relativamente alta en la población 
general, con afectación importante de poblaciones en edad 
media y con mayor prevalencia en pacientes con cardiopatías 
estructurales establecidas.

Los mecanismos fisiopatológicos son diversos y la clínica 
obedece a la rapidez de la instauración y la reserva miocárdica 
de base oscilando entre presentaciones oligosintomáticas con 
comportamiento benigno y el colapso circulatorio.

La principal herramienta diagnóstica para el abordaje de 
este grupo de pacientes es el electrocardiograma de superficie. 
Su interpretación metódica permite aproximarse al diagnóstico 
generando una conducta apropiada con los mínimos efectos 
adversos.

La solicitud de estudios adicionales se debe hacer en forma 
individualizada dependiendo del contexto clínico del paciente.

El tratamiento dependerá del estado hemodinámico del 
paciente; estos deben recibir una evaluación rápida que 
permita determinar la presencia de síntomas o signos de 
inestabilidad hemodinámica, en caso de estar presentes no se 
debe retrasar la cardioversión eléctrica. Los pacientes estables 
recibirán manejo con maniobras vagales y medicamentos.

La remisión al servicio de electrofisiología para estudio 
electrofisiológico y ablación debe realizarse en forma 
individualizada teniendo en cuenta varios parámetros como 
la recurrencia, la severidad de los síntomas, el fracaso del 
manejo médico o las preferencias del paciente.
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