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RESUMEN:

Dentro de las arritmias supraventriculares podemos
encontrar a la fibrilacion auricular, el fluter, las taqui-
cardias paroxisticas supraventriculares y las taquicar-
dias auriculares. La mas frecuente es la fibrilacion
auricular. En la presente revision repasamos su fi-
siopatologia, clinica, y posibles tratamientos, pres-
tando atencién a las posibles aplicaciones del
esmolol.

SUMMARY:

Atrial fibrillation, atrial flutter, paroxistical supraventric-
ular tachycardias and atrial tachycardias are the main
supraventricular arrhythmias. Afrial fibrillation is the
most common. In this review we comment their phys-
iopathology, clinical manifestations, and treatments,
paying special attention to the possible esmolol appli-
cations.
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Se consideran arritmias supraventriculares aquellas
en las que no participan los ventriculos en su génesis
ni en su mantenimiento. Dentro de estas se engloban
varios tipos, destacando por su frecuencia la fibrila-
cién auricular y en segundo lugar el fluter, Otras
menos frecuentes son las taquicardias auriculares y las
taquicardias paroxisticas supraventriculares, con sus
distintas variantes. En la presente revisién las repasa-
mos todas ellas y comentamos las posibles aplicacio-
nes de un betabloquenate (esmolol) que por sus
caracteristicas farmacocinéticas (rapido inicio de
accion y corta vida media) puede tener intetés en el
manejo de alguna de ellas. Por iltimo se comentan las
aplicaciones del esmolol para el mancjo de estas
taquiarritmias en dos circunstancias muy concretas
como son el quir6fano y en la unidad de cuidados
intensivos.

A. Fibrilacion auricular

1. Introduccion

La fibrilacion auricular (FA) es la taquiarritmia sos-
tenida mas frecuente. En el estudio raminghan, su
prevalencia fue del 0,5% para los menotes de 60
afios, mientras que fue del 8,8% en los mayores de 80
afios. Tal y como se desprende del anterior estudio, y
muchos otros, su incidencia estd aumentada en ancia-
nos y en cardiépatas (cardiopatia hipertensiva, isqué-
mica, y valvular reumdtica en mujeres). No obstante,
en un 40% de casos, aparcce en sujetos sin cardio-
patia conocida, asociada al ejercicio fisico, hipettiroi-
dismo, neumonias, consumo de excitantes, alcohol o
drogas (cocaina, heroina), alteraciones iénicas, predo-
mio del tono vagal, o sin causa alguna.

Esta arritmia se ha asociado a una mayor motbi-
mortalidad, a expensas sobre todo de mayor inciden-




cia de ACV embdlicos, disminucién de la tolerancia
al esfuerzo, taquimiocardiopatia, y una menor expec-
tativa de vida.

El mecanismo de produccion mas aceptado es la
existencia de multiples reentradas auticulares, favore-
cidas por la existencia de tejido fibroso a este nivel.
No obstante, existen muchos otros mecanismos que
la pueden desencadenar (extrasistolia supraventricu-
lar repetida en venas pulmonares, focos ectépicos...).

La clinica de inicio mds frecuente suele sex disnea,
angina o la aparicién de palpitaciones. En un tercio
de los casos el diagndstico es casual, ya que se descu-
bre en un paciente asintomdtico que por cualquier
motivo se le explora o se le realiza un ECG (Figura
1). Ademids también puede debutar con una compli-
cacién (ACV, embolia periférica).

El diagnoéstico de la fibrilacion auricular es muy
sencillo, requitiendo Gnicamente de un ECG para
confirmatlo. A posteriori, se tendrin que realizar un
cierto nimero de pruebas para determinar la existen-
cia o no de cardiopatia y/o causa desencadenante.

2. Clasificacion

Fxisten varias clasificaciones de la FA; basadas en
la necesidad de anticoagular al paciente, segin las
necesidades terapetticas, etc.

La mas utilizada es la de Sopher y Camm que divi-
den la FA segiin el tiempo de evolucién y necesidad
de anticoagulacion. Se denomina gguda cuando han
transcutrido menos de 48 horas de evolucion desde
el comienzo de los sintomas, y avmica si lleva mas
tiempo o sc desconoce el tiempo de evolucion.
Dentto de las crénicas, se dividen en paroxistica si
recupera el ritmo sinusal de modo espontineo, persis-
fente si precisa de cardioversioén farmacolédgica o eléc-
trica (CVE) para recuperar el ritmo sinusal, y perwa-
nente si de forma continuada permanece en FA sin
nunca mas recuperar el ritmo propio.

3. Tratamiento de la FA

Ante un paciente al que le diagnosticamos de I'A,
las opciones terapéuticas que sc nos plantean inclu-
yen: la conversion a ritmo sinusal (cardioversion) y
postetior mantenimiento, el control de la frecuencia
cardiaca, y la profilaxis de fenémenos embdlicos. No
obstante, en muchos pacientes se nos plantean mas
de una de estas posibilidades.

I.as ventajas de mantener el ritmo sinusal son una
menot clinica, un mejor grado funcional y (aunque sin
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evidencia cientifica) una reduccién de la morbilidad.
Los mayores inconvenientes son el riesgo proarritmi-
co de los antiarritmicos y las miltiples recidivas.

El control de la frecuencia cardiaca es més senci-
llo, menos costoso, e igualmente bien tolerado. Sus
tiesgos son ¢l tromboesmbolismo y los detivados de
la anticoagulacién cronica. Ademas el gasto cardiaco
puede set menor y existe el remodelado auricular.

El estudio PIAF (1) comparaba la mejoria clinica,
la capacidad funcional, la calidad de vida, el nimero
de ingresos hospitalarios y la aparicion de efectos
adversos farmacoldgicos, al randomizar 252 pacien-
tes a diltiazem (para control de la frecuencia cardia-
ca) o a amiodarona (para mantenimiento del ritmo
sinusal tras conseguirlo con este firmaco o con
CVE). En el grupo de amiodarona, solo un 23%
lograron pasar a ritmo sinusal, precisando el resto de
CVE. No se encontraron diferencias significativas en
la mejoria clinica ni en la calidad de vida. La distancia
lograda a los 6 minutos fue superior en los tratados
con amiodarona, mientras que los del grupo de con-
trol de la frecuencia cardiaca tuvieron menos ingre-
sos hospitalarios y menos cfectos adversos farma-
colbgicos.

3.1. Control de la frecuencia cardiaca

Es preferible el control de la frecuencia cardiaca
como tratamiento de primera linea cn pacientes con
FA asintomatica, en los que la FA dura varios afios y
cn aquellos con alto riesgo de yatrogénia por
antiarritmicos. Fn ¢l resto de casos, se deberia inten-
tar, el paso a ritmo sinusal (2).

Los firmacos mis utilizados para el control de la
frecuencia catdiaca de forma cronica son los calcio-
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antagonistas bradicardizantes (verapamil y diltiazem),
CAA, los B-bloqueantes y Ia digital.

La digital consigue un buen control en reposo,
pero no durante momentos de predominio simpético
o durante el ejercicio. En cambio tanto CAA como -
bloqueantes son eficaces tanto durante el reposo
como en ejercicio. Por este motivo, se deben utilizar
inicialmente los CAA o P-bloqueantes, salvo en
pacientes ancianos o con insuficiencia cardiaca, cn los
que ¢l firmaco de eleccidn es la digital. Bn pacientes
en los que el control resulta complicado, la asociacién
de digital a alguno de los otros puede ser muy eficaz.

En el caso de que se precise un control répido de la
frecuencia cardiaca, estos farmacos deben utilizarse de
forma intravenosa (Tabla I). Debido a su corta vida
media y a su rapidez de accion, el esmolol endovenoso
resulta de gran eficacia en pacicntes en los que se nece-
sita un control ripido y eficaz de esta frecuencia (3).

3.2. Restauracion del ritmo sinual
o cardioversion

Las opciones terapéuticas pata ¢l control agudo de
fibrilacién auricular son: la cardioversién farmacol6-
gica con antiarritmicos, la cardioversién eléctrica,
reservada a episodios de fibrilacién auricular con
scvero compromiso hemodinamico o resistentes a la
anteriot, y la abstencién terapéutica, a considerar cn
aquellos con buena tolerancia a la arritmia, alta
cxpectativa de conversion espontanca (por ejemplo

Tabla |

fibrilacién auricular paroxistica reciente en ausencia
de cardiopatia estructural) o contraindicacién para el
tratamiento antiarritmico. No hay que olvidar la ele-
vada tasa de cardioversion espontinea observada en
algunos subgrupos con fibrilacién auricular reciente
-en ocasiones cercana al 70%-, y de los potenciales
efectos secundarios de algunos agentes antiarritmi-
cos. Pese a todas cstas consideraciones, la cardiover-
sion farmacolégica es la opcidn terapéutica més uti-
lizada.

3.2.1. Cardioversion farmacolégica

Existe una amplia experiencia con propafenona y
flecainida en la cardioversion a ritmo sinusal de la
fibrilacién auricular de reciente comienzo. Ambos
firmacos comparten la propiedad de bloquear los
canales de sodio y débilimente los de potasio.

Varios ensayos controlados han demostrado la efi-
cacia de la propafenona en la conversion de la fibrila-
cién auricular de reciente comienzo, tanto en admi-
nistracién oral como intravenosa. Por via intraveno-
sa, la propafenona presenta una tasa de éxito de hasta
el 91%, empleando una dosis de carga de 2 mg/kg
seguida de una infusién continua de 0,007 mg/kg.
Por via oral, se utiliza una tnica dosis (450 a 750 mg),
siendo efectiva entre el 40 y cl 83% de los casos.

Con la flecainida todas las series han demostrado
tasas de conversién a ritmo sinusal supcriores a las
obtenidas con placebo, incluso con potcentajes de
¢xito del 90% con una tnica dosis oral de 300 mg, Al
igual que la propafenona, es til en el sindrome de
Wolff-Parkinson-White.

En contra de estos firmacos aparecen sus efectos
hemodindmicos adversos (inotropismo negativo), la
posible conversion de la fibrilacion a flutter auricular
con conduccion auticuloventricular 1: 1 (sobtre todo
por via iv), aunque puede ser minimizado asociando
un farmaco que frene el nodo AV (digoxina, esmolol)
y el potencial ricsgo de proatritmia, Por todo esto
parecen no indicados en pacientes con insuficiencia
cardfaca grave y/o cardiopatia isquémica. En cambio,
son los farmacos de eleccion en pacientes sin cardio-
patia.

La amiodarona origina la prolongacioén de la dura-
cion del potencial de accién y del periodo refractario,
mediante el bloqueo de los canales de potasio. Su
administracién oral e intravenosa es més scgura que
la de los antiatritmicos clase I. Sus principales efectos
secundatios son extracardiacos y aparecen durante la
administracion cronica.

g0, 200

8 REVMED UNV NAVARRAVOL. 4




La administracién intravenosa de 5 a 7 mg/kg con-
vierte entre el 32 y el 92% de los pacientes con fibri-
lacién de reciente comienzo, dependiendo de la serie.
En los pacientes no cardiovertidos, disminuye signifi-
cativamente la respuesta ventriculat. En vista de su
seguridad, se considera el firmaco de primera elec-
cion para la cardioversion farmacologica en pacientes
con cardiopatia estructural grave (infarto agudo de
miocardio y disfuncién ventricular izquierda).

El sotalol es un antagonista betaadrenérgico no
selectivo con actividad antiarritmica clase 111, utiliza-
do en varios ensayos con resultados dispares.

La ibutilida es un nuevo antiarritmico de la clase IIT
que se ha mostrado muy eficaz para conseguir la
reversion a ritmo sinusal, siendo ademas el FAA que
mas rapidamente lo consigue. En algin estudio alea-
torizado, se ha mostrado mais eficaz que la procaina-
mida y que el sotalol. Se utiliza de forma intravenosa,
y se debe monitorizar al paciente durante su uso y
varias horas después por el alto riesgo de forsade de
pointes. Este tiesgo puede ser minimizado utilizando
magnesio de forma profilictica, y evitando su uso en
pacientes con mayor riesgo (bradicardia, hipokalie-
mia, hipomagnesemia, HVI, sexo femenimo, disfun-
ci6n ventricular) (Tabla II).

La FA que apatece tras la cirugfa, fundamental-
mente cardfaca, es una complicacion frecuente. Suele
ser debida al trauma quirirgico, la isquemia auricular,
las alteraciones electroliticas, la irritacion pericardica
y al exceso catecolaminérgico. Para su profilaxis, se

han mostrado de utilidad la amiodarona unos dias
antes y la primera semana de postoperatorio, los
betabloqueantes y avanzados tipos de marcapasos
que consiguen una sobreestimulacion auricular. Para
su tratamiento, también se pueden utilizat estos mis-
mos firmacos. Iin cstos casos el esmolol ha demos-
trado ser eficaz tanto para el ripido control de la fre-
cuencia ventricular, como para yugular las crisis arrit-
mogénicas. Aryan, ct al. (4) compararon ¢l cfecto del
esmolol frente al dilfiazem intravenoso en estos
pacientes, observando una superioridad del esmolol
en la conversién a ritmo sinusal en las primeras scis
horas del episodio (66% en el grupo del esmolol
frente al 13% en el grupo del diltiazem). Resultados
similares se han encontrado en otros estudios de
pacientes sometidos a cirugia no cardiaca y que pre-
sentaron episodios de arritmias supraventriculares en
el periodo postoperatorio (5).

3.2.2 Cardioversion eléctrica (CVE)

Este es el método mas eficaz para conseguir la
conversion al ritmo sinusal, con un potcentaje de
éxitos inicial entorno al 65 - 90%. Este depende fun-
damentalmente de la duracion de la arritmia, y en
menor medida de la presencia de enfermedad pul-
monar que disminuya la impedancia, y el tamafo de
la auticula izquierda (éste se relaciona mas con la
persistencia ca ritmo sinusal, que con la conversién
a éste).

Se realiza con el paciente sedado. Segin las reco-
mendaciones de la Sociedad Europea de Cardio-

Tabla Il
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logfa (6), siempre sc tiene que sincronizar el desfi-
brilador con el QRS y la energia inicial ha de ser 200
Jul. e ir aumentando hasta 360 Jul. si se requiere.
Respecto a esto dltimo existe cierta discusién por
varios autotres, ya que como mucstra el trabajo de
Joglar, et al. (7) la encrgfa total administrada a un
paciente puede scr inferior si se comienza con altas
energias, debido a que el porcentaje inicial de éxitos
es superior y asi se reduce la necesidad de nuevos
intentos.

Se ha demostrado de gran eficacia asociar un
antiartitmico previo a la CVE, fundamentalmente
ibutilida, con el fin de disminuir los umbrales de des-
fibrilacién. La ibutilida se administra de forma iv a la
dosis de 1 mg en 10 min. De esta forma el potrcenta-
je de éxitos puede llegar al 100% (8).

4. Mantenimiento del ritmo sinual

Una vez el paciente estd en ritmo sinusal, cl riesgo
de recidiva de la arritmia es alto, de entre un 44 - 85%
anual sin tratamiento antiartitmico profilictico,
pasando a ser del 17 - 89% con antiarritmicos (Tabla
1),

Los factores de riesgo de recidiva arritmica, son:
crecimiento de la auricula izquierda, edad avanzada,
disfuncién ventricular izquierda, fracasos de an-
tiattitmicos anteriores, y duracién de la FA mayor de
un afo (3).

No siempre hay que iniciar tratamiento antiarritmi-
co tras el paso a ritmo sinusal, ya que en pacientes
con un unico episodio de FFA, bien tolerado, no es
necesario pautar profilaxis.

Tabla 1l

Tradicionalmente los antiarritmicos que se han
mostrado mds eficaces han sido los de clase T Ay C
(fundamentalmente flecainida), no obstante estos son
los que mas efecto proatritmico poseen, limitando su
uso a pacientes sin cardiopatia estructural. Un estudio
recientemente publicado, ha mostrado una gran efi-
cacia de la amiodarona a baja dosis (200 mg/d, tras
dosis de catga), mostrindose superior al sotalol y pro-
pafenona, consiguiendo una permanencia en RS del
65% a 16 meses, y sin mayores efectos adversos que
sotalol o propafenona (9).

Los B-bloqueantes y en concteto el metoprolol,
disminuyen de forma discreta las recidivas a FA (10),
pero la ausencia de efectos proatritmicos, y su com-
patibilidad pata el tratamiento de la CI o HTA, los
hacen muy 1tiles en pacientes en los que la FA no
suponga un gran deterioro hemodinimico.

5. Prevencion de complicaciones
embodlicas e indicaciones
de anticoagulacion

Tal vez esto sea el punto de mayor impottancia en
el tratamiento de la FA, ya que, en la mayotia de
casos, lo peor de la FA son sus secuelas.

Los primeros estudios publicados fueron los de
las ciudades de Copenhage (AFASAK), Boston (12),
y ¢l SPAF 1 (13). Todos mostratron la eficacia de la
anticoagulacién en reducir la existencia de fenome-
nos embdlicos. Posteriormente el SPAF II (14)
mostro la eficacia de la AAS en menores de 75 afios,
mientras que los mayores de esta edad necesitaban
de la anticoagulacion para reducir significativamen-
te los fenémenos embélicos, y ¢l SPAF III (15)
demostro la eficacia de la warfarina con INR entre 2
y 3 sobre la AAS junto con watfarina a baja dosis en
pacientes de alto riesgo.

Con todo lo anterior deberemos de anticoagular
con un INR entre 2 y 3 a todos aquellos pacientes
mayores de 75 afios o que presentan algin factor de
riesgo (Tabla IV). Entre los 60 y 75 afios sin factores
de tiesgo podremos optar por anticoagulatles o reco-
mendatles 325 mg de AAS diarios. A los menores de
60 afios sin factores de riesgo podemos recomendar-
les 325 mg dec AAS o ningnin tratamiento, por el bajo
riesgo de tromboembolismo.

Respecto a la necesidad de anticoagulacién para la
cardioversion, ya que ésta representa un ricsgo de
tromboembolismo del 5%, todos los trabajos coin-
ciden cn que si la FA dura mds de 48 h o se desco-
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noce su duracién, es necesario anticoagular con INR
cntre 2 y 3 durante tres semanas antes de la cardio-
version (eléctrica o farmacologica). Después de esta,
estard indicado siempre (independientemente de la
duracion de la FA antes de la cardioversion) antico-
agular durante cuatro semanas. Con estas medidas
se consigue reducit cl riesgo de trombosis a un
0,5%.

Una posibilidad para evitar las tres semanas de
anticoagulacion previas a la cardioversion es realizar
un ecocatdiograma transcsofigico para descartar la
presencia de trombo auricular.

B. Fluter auricular

El fluter auticular estd producido por un meca-
nismo de reentrada en la auricula derecha, forman-
do un circuito de conducciéon con el istimo cavotri-
cuspideo como referencia (16). Puede aparecer de
forma paroxistica o crénica y generalmente es
secundario a cardiopatias estructurales, bronco-
patias, metabolopatias...

Se clasifica en fluter comin (por reentrada, a una
frecuencia de 240-340 por minuto, localizado en la
auricula derecha y ondas F negativas en cara inferior)
y atipico (caracteristicas electrofisioldgicas distintas a
las descritas) (Ffigura 2).

Como hemos citado la frecuencia auricular ronda
los 300 latidos por minuto, siendo la respuesta ven-
tricular habitualmente 2:1 6 4:1. Esta frecuencia se
modifica en presencia de tratamiento antiarritmico o
de vias accesorias.

Tabla IV
Factores de riesgo para fromboemb
. en pacientes con FA

Figura 2

ECG en fluter auricular, Destacar las ondas F caracteristicas
en DIl y V1

Ante un fluter auricular nos plantearemos los
siguientes objetivos: restaurar el ritmo sinusal y pre-
servatlo, controlar la frecuencia ventricular y anticoa-
gular al paciente si fuera necesario (Tabla V).

Como en otros tipos de atritmias, si existe dete-
rioto hemodindmico la cardioversion eléctrica sera de
eleccién (17). Otra opcidn terapedtica de primera
linea es la estimulacion eléctrica con un catéter situa-
do en la auticula derecha, sobre todo cn aquellos
pacientes que ya tengan colocado este catéter (vias
venosas centrales, marcapasos...).

Los farmacos antiarritmicos maés eficaces son los
del grupo IA y IC, no olvidando su potencial cfecto
proartitmico asi como su inotropismo negativo. Los
del grupo III (ibutilide (18), dofetilide, sotalol, amio
darona) también se han mostrado ttiles, no descui-
dando tampoco la posibilidad proatritmica en forma
de torsada de pointes.

Una vez mas, para intentar evitar recurrencias, los
farmacos empleados en este sentido (clase IC, amio-
darona, sotalol) no estan exentos de efectos adversos.
Sin embargo el buen conocimiento electrofisiologico
del fluter tipico lo ha hecho susceptible de ablacion
mediante radiofrecuencia (19). Por tanto, csta técnica
segura y cficaz se ha convertido en la primera herra-
mienta terapettica cn los pacientes con fluter tipico
recurrente. El fluter atipico no es susceptible de abla-
cién y debemos minimizar las recidivas mediante los
farmacos citados, realizando ablacién no selectiva del
NAYV si éstos fracasan. Los farmacos empleados para
el control de la frecuencia ventricular cuando la res-
tauracién del titmo sinusal no es prioritario son los
mismos que en la fibrilacién auricular.
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Tabla V

Alternativas terapéuticas en fluter auricular

Por dltimo, intentaremos dilucidar qué pacientes
son subsidiarios de anticoagulacidon oral, Estudios
recientes han demostrado un riesgo embdlico del 2-
3% anual en pacientes con fluter, llegando hasta el
6% después de la cardioversion eléctrica (20,21). Por
todo ello, debemos anticoagular a los pacientes con
un fluter auricular de mas de 48 horas de evolucién
antes de restaurar el ritmo sinusal, empleando el
mismo régimen que en la fibrilacién auricular (3
semanas antes y 4 después). En los centros que esté
disponible se puede contemplar la opcién del ecocat-
diograma transesofagico previo a la cardioversion,
con lo que nos ahorratemos 3 semanas de anticoagu-
lacion.

C. Taquicardias paroxisticas
supraventriculares

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares
son un grupo de taquicardias mediadas por un meca-
nismo de reentrada en las que participa ¢l nodo AV
como un brazo del circuito (22), lo que las hace espe-
cialmente sensibles a farmacos que bloquean dicho
nodo, como el verapamil o la adenosina.

Representan mas del 75% de las taquicardias su-
praventriculares no asociadas al sindrome de Wolff-
Parkinson-White. Existen basicamente dos mecanis-
mos distintos de taquicardia paroxistica supraventti-
culat que son, por orden de frecuencia las taquicar-
dias por reentrada intranodal y las taquicardias media-
das por via accesoria. Iistas arritmias pueden presen-
tar difcrentes caracteristicas demograficas, clinicas y

electrocardiogrificas que tesultan ttiles a la hora de
plantcar las distintas opciones terapenticas:

Taquicardia por reentrada infranodal: Representan el
60% de todas las taquicardias paroxisticas supraventri-
culares. Bl mecanismo artitmolégico de esta taquicardia
es una reentrada en el nodo AV, que requiete la exis-
tencia de dos vias con caractetisticas funcionales dife-
rentes para manfener este circuito. Dependiendo de la
velocidad de conducciéon que presenta cada una de las
vias nodales y el sentido en que son recorridas por el
frente de activacion, distinguimos dos tipos de raqui-
cardias intranodales (23):

Taquicardia intranodal comin (lenta/répida); el
estimulo se conduce por la via lenta en sentido
descendente y por la via rapida en sentido ascen-
dente. Representa el 90% de las taquicardias
intranodales.

- 'Taquicardia intranodal no comiin (rapida/lenta):
El estimulo se transmite por la via rapida en sen-
tido descendente y por la via lenta en sentido
ascendente.

La presentacién clinica inicial se produce la mayor
parte de las veces en la cuarta o quinta décadas de la
vida, aunque puede manifestarse a cualquier edad, y
es mas frecuente en las mujeres. Clinicamente se pet-
ciben como palpitaciones taquicardicas y ritmicas,
localizadas tipicamente en el cuello. En la exploracion
fisica durante la atritmia se observa tipicamente el
denominado "signo de la rana" (a nivel de la yugular)
debido a la contraccién auticular con las vavulas auri-
culoventriculares cerradas (24).

El electrocardiograma (ECG) presenta una taqui-
cardia regular de complejos estrechos, sin una onda P
identificable, generalmente oculta dentro del comple-
jo QRS. También es posible identificar la onda P
justo al inicio del segmento ST, que en la derivacion
V1 puede producir lo que parece ser un patrén £St' o
pseudo S en cara inferior.

la relacion AV suele ser 1:1, aunque de forma oca-
sional (sobre todo cuando la frecuencia ventricular
supera los 200 por minuto) se puede observar una
relacién AV 2:1 y mids excepcionalmente puede pre-
sentar bloqueo ocasional hacia la auricula (25).

Taguicardias mediadas por via accesoria: Se caracterizan
por una reentrada auriculoventricular en las que par-
ticipa una via accesotia oculta como brazo retrégrado
del circuito y el nodo AV en ¢l brazo anterdgrado. Se
pucden establecer distintos tipos de taquicardias
seguin el circuito, aunque mas del 80% corresponden
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a las taquicdrdicas ortodrémicas, en las que el estimu-
lo circula en direccién anterégrada pot el nodo auri-
culoventricular y en direccién retrégrada por la via
accesoria. Este tipo de vias suelen tener propiedades
electrofisiologicas similares a las vias tipo Kent (velo-
cidad de conduccién ripida y no decremental).

Clinicamente no presenta predominio por ningin
sexo y suelen aparecer a una edad algo inferior a la de
las taquicardias intranodales (generalmente durante la
juventud). Bstos pacientes suelen referir palpitacio-
nes sobre todo en la region precordial y suelen pre-
sentat una frecuencia ventricular algo mayor que las
intranodales.

Electrocardiogrificamente, en las taquicardias ot-
todroémicas se puede distinguir la onda P, general-
mente a mis de 40 milisegundos del final del com-
plejo QRS. En ritmo sinusal el ECG suele ser normal.
La polaridad de la onda P retrégrada durante la taqui-
cardia oricntan acerca de la localizacién de la via acce-
soria (26).

En cuanto al tratamiento de estas dos attitmias,
debemos contemplar dos situaciones: Tratamiento de
las crisis de taquicardia y prevencién de las recaidas.

Tratamiento de las erisis: El objetivo es intertumpir la
taquicardia y restablecer el ritmo sinusal. Dado que
este tipo de taquiarritmias suelen ser bien toleradas
hemodindmicamente debemos plantear un tratamien-
to escalonado, de menos a mds agresivo. Asi, la pri-
mera opcion terapéutica que debemos realizar es el
masaje del seno catrotideo o la maniobta de valsalva.
Lim, et al. (27), compararon su eficacia, observando
que no habifa diferencias entre ambas maniobras vy
que estas eran cficaces en aproximadamente el 30%
de los casos.

Si estas técnicas no dan resultado, el tratamiento de
eleccion es un firmaco que enlentezca o bloquee la
conduccién a través del nodo auriculoventriculat.
Dada su vida media muy breve el tratamiento de clec-
cién en estos casos es la adenosina intravenosa o
ATP. Estos farmacos suclen tener una eficacia supe-
rior al 80% (28). Varios estudios han demostrado
también la eficacia y seguridad de estos farmacos para
cl tratamiento de estas atritmias en nifios (29). La
dosis inicial suele ser un bolo de 20 mg, pudiéndose
aumentar la dosis cada 3-5 minutos de 10 en 10 mg.
Las contraindicaciones para el uso de este farmaco
son los antecedentes de EPOC o atopia.

En caso de que el pacicnte presente contraindica-
ciones para la utilizaciéon de estos firmacos, o bien

hayan sido ineficaces, ¢l siguicnte escalén debe ser el
empleo de calcioantagonistas intravenosos o betablo-
queantes de accion rapida como el esmolol intraveno-
so. Bl verapamil intravenoso ha demostrado una efi-
cacia similar a la adenosina para el tratamiento de estas
taquicardias. DiMarco, et al. (7) compararon la efica-
cia de la adenosina y el verapamil en el tratamiento de
estas taquicardias supraventriculates observando una
eficacia del 93% en los pacientes tratados con adeno-
sina y del 91% en los que recibieron verapamil. En
cuanto a la eficacia del esmolol intravenoso en el
manejo de estas arritmias, su eficacia parece ser algo
menor que los calcioantagonistas. Sin embargo, si el
episodio ocurre después de una cirugia, este parece ser
mias efectivo que los calcioantagonistas.

Los farmacos antiatritmicos, especialmente los del
grupo Ic y III, también han demostrado ser eficaces
en el tratamiento agudo de estas atritmias, aunque la
alta proporcion de éxito que se obtiene con los far-
macos antetiores y la ausencia de efectos secundatios
impottantes han hecho que pasen a un segundo plano
(30).

Finalmente, otras maniobras no farmacolégicas
como la transesofgica o la estimulacién intracavita-
tia tienen una eficacia cercana al 100%, pero no sue-
len estar disponibles en todos los centros hospitala-
tios,

Prevencion de las recaidas: Tin 1a prevencién de nuevos
episodios de taquicardias supraventriculares pode-
mos optar por ¢l tratamiento farmacolégico, o bien
realizar una ablacién mediante catéter de radiofre-
cuencia,

No hay grandes diferencias entre los distintos fir-
macos antiarritmicos en cuanto a la cfectividad a la
hora de prevenir las recurrencias. En ausencia de
contraindicaciones se recomienda comenzar con
antiarritmicos de la clase IV, Dorian, et al. (31) realiz6
un estudio comparando verapamilo con flecainida. Se
observd una tasa de éxito del 75% en el grupo del
verapamilo, con unos indices de tolerancia superiores
al 81%. Los farmacos de la clase Ic, como la flecaini-
da y la propafenona también son efectivas para la pre-
vencion de nuevas crisis, con unas tasas de éxitos
catre el 65 y el 90% segtn los estudios (32). Hay que
recordar que estos farmacos estin formalmente con-
traindicados en presencia de algtin tipo de cardiopatia
estructural. La amiodarona puede emplearse con
seguridad en estos pacientes, aunque su alta tasa de
efectos secundarios no hace recomendable su empleo
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de forma prolongada en pacientes que no presenten
ninguna cardiopatia.

La ablacién mediante cateter de radiofrecuencia
debe indicarse como primera medida terapettica en
paciente con sintomas severos o muy frecuentes.
Numerosos estudios avalan la eficacia de este proce-
dimiento para el tratamiento de estas arritmias, con
unas tasas de curacién alrededor del 97% para las
taquicardias intranodales y del 93% para las vias acce-
sorias. Las tasas de complicaciones oscilan entre el 2-
5% dependiendo mucho de la localizacion de la via
anémala: Hay menor éxito de curacién completa en
las vias detechas y posteroseptales que en las izquier-
das. Las vias parahisianas y medioseptales son las que
presentan un mayor riesgo de bloqueo AV completo
(alrededor del 2%). Las vias derechas son las que pre-
sentan unas mayores tasas de recidiva (33).

D. Taquicardia auricular

Son taquicardias que se originan en el misculo
auricular y no precisan de la unién AV ni del ventri-
culo para su inicio ni mantenimiento (Figura 3).

Hlectrocardiograficamente se caracterizan por la
presencia de ondas P diferentes a las sinusales y a una
frecuencia comprendida entre 100 y 240 por minuto.
La conduccién a los ventriculos vatia, pudiendo ser
1:1 o presentar diferentes grados de bloqueo. El
intervalo PR es menor que el intervalo RP. La mot-
fologia del QRS es similar 2 la sinusal, apareciendo a
veces la aberrancia, Destacar también que con manio-
bras vagales se suele apreciar un mayor grado de blo-
queo pero sin lograr cortar la taquicardia (34).

En normas generales son poco frecuentes y gene-
ralmente se acompafian de cardiopatia estructural, Se
pueden clasificar en uni o multifocales.

1. Taquicardia auricular unifocal

Es aquella en la que sélo sc identifica una morfo-
logia de onda P, obedeciendo a diferentes mecanis-
mos atritmogeénicos; de actividad focal en los pacien-
tes sin cardiopatia estructural y por reentradas en
aquellos que sf la ticnen. Se pueden presentar clinica-
mente de forma patroxistica (75% de los casos) o
incesante (el 40% evolucionan a taquicardiomio-
patia).

Generalmente responden mal al tratamiento far-
macolégico, esquematizandose las posibles opciones
terapetticas en la Tabla VI. En cuanto a la preven-
cién de recaidas contamos con dos modalidades de

tratamiento: el farmacoldgico y la ablacién mediante
radiofrecuencia. Los farmacos antiarritmicos mas efi-
caces en este aspecto son los de la clase 1C debiendo
utilizar la amiodarona si existe contraindicacién algu-
na, fundamentalmente cardiopatia isquémica o dis-
funcién ventricular izquierda. Con respecto a la abla-
cién, los datos disponibles muestran una eficacia de
ésta en torno al 90% con un indice de recidivas entre
el 10 y el 20%. En pacientes que presentan cardio-
patia estructural una opcidn factible es la ablacién no
selectiva del nodo AV con postetior implantacién de
marcapasos.

2. Taquicardia auricular multifocal

Presentan al menos tres morfologias de onda P
distintas, con intervalos PP, PR y RR variables. La
respuesta ventticular también suele set variable. En
casi el 100% de los casos se asocian a broncopatia
y/o cardiopatia de base y aparecen como consecuen-
cia de la descompensacion de las mismas.

Su tratamiento debe cstar orientado primeramen-
te a corregir posibles trastornos electroliticos asi
como a compensar la patologfa responsable, si existe,
de la taquicardia La utilidad tanto de los farmacos
antiarritmicos como de la cardioversion eléctrica deja
mucho que desear. Unicamente el metoprolol, €l
verapamil y la perfusién de magnesio han demostra-
do cierta utilidad. Aunque por lo general estas taqui-
cardias degeneran a fibrilacién auricular, la ablacion
del NAV con posterior implantacién de marcapasos
puede ser considerada si fracasa el tratamiento habi-
tual o si la tolerancia hemodindmica es mala.

Figura 3
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E. Utilidades del esmolol en anestesia
y unidad de cuidados intensivos

1. Utilidades del esmolol en Anestesia
Sus caracteristicas farmacocinéticas (vida media de
distribucion 2', vida media de eliminacién 9', duracién
de accion 20-30" lo hacen especialmentc convenien-
te para el tratamiento de situaciones agudas periope-
ratorias como el tratamiento a corto plazo de la taqui-
cardia e hipertension arterial producidas ¢n respucsta
a distintas maniobras anestésicas o quirdrgicas.
Ademis, al poseer una relativa selectividad B1, los
efectos secundarios tespiratotios y metabdlicos del
esmolol son minimos (35,36). Las principales aplica-
ciones ¢n anestesia, son:
= Control de la respuesta simpatica a laringoscopia e
intubacion orotraqueal (37), especialmente en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular, por ejem-
plo, en inducciones de secuencia rapida, o en pa-
cientes que requieren la colocacion de tubos de
doble huz (38,39).
¢ Cirugfa cardiaca. Los estimulos de la laringoscopia
y la incisién quirtrgica pueden tener efectos hemo-
dindmicos importantes para pacientes con riesgo
de isquemia transoperatoria, y €l esmolol ha de-
mostrado su utilidad en el control de la respuesta
adrenérgica en pacientes con un grado de ASA I1I-
IV (40). Algunos autores lo recomiendan ademis

para mantener ¢l blogueo en el postoperatorio
inmediato, dada la incidencia de hipertensién y
taquiarritmias postoperatorias que presentan estos
pacientes (41,42). También se ha utilizado en el
postoperatorio inmediato de pacientes sometidos a
cirugfa mayor como protector frente a IAM con
resultados prometedores (43,44).

* Hipotension controlada. En cirugias de columna,
maxilofacial o de oido medio para mantener cifras
bajas de tension arterial para limitar ¢l sangrado (45).

2. Utilidades del esmolol en Cuidados
Intensivos

El entorno de la UCI presenta algunas caracteristi-
cas diferenciales respecto al quir6fano. En primer
lugar, los pacientes que se encuentran ingresados en
una unidad de cuidados criticos suclen presentar con
pocas excepciones patologias complejas o multisisté-
micas que en ocasiones dificultan notablemente la
valoracién y el tratamiento de cualquier problema
agudo que se presente; por otro lado, y al contratio
que en el entorno quirargico, el papel del esmolol se
dirige con mds frecuencia al control de taquicardias
supraventriculares (TSV) que al manejo de estados
hiperadrenérgicos.

Uno de los primeros problemas de las TSV en la
UCI es que con frecuencia se presentan de manera
brusca, duran muy poco tiempo y desaparecen repen-

Tabla VI
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tina y espontineamente, dejando al intensivista pre-
guntarse por cl significado de la potencial amenaza:
las posibles recurrencias, cambios en el estado basal
del enfermo, alteracioncs de nueva apaticién... con la
ayuda de una tira de ECG de una derivacién (algunas
veces) y (en otras) de la informacién propotcionada
por quienquiera que estuviera presente durante cl epi-
sodio.

Diagnosticar el tipo de taquicardia es, por supues-
to, vital para su manejo (46); pero dado que, como ya
se ha dicho antes, nos enfrentamos a pacientes que se
encuentran en una condicién precaria, resulta obliga-
do recordar la importancia de reconocer y cottegir los
factores coadyuvantes o precipitantes de esta compli-
cacion (47). Algunas arritmias son frecucentes tras ci-
rugia cardiaca (p.ej. 30% de pacientes sometidos a ci-
rugia de revascularizacién coronatia caen en fibrila-
ci6n auricular (FA) entre el cuarto y séptimo dia post-
intervencién); los pacientes con enfermedad cardiaca
estructural previa, sea degenerativa o postquirtrgica,
son también especialmente susceptibles a desarrollar
TSV tras someterse a intervenciones quirtirgicas im-
portantes o al comprometerse su situacién previa con
disfunciones respiratorias, sepsis, hipovolemia...
(48,49). La taquicardia auricular multifocal (TAM),
por cjemplo, aparece con relativa frecuencia en la
UCI asociada a pacientes con EPOC (50), con mayor
incidencia en aquellos tratados con teofilina; aunque
también sc han propuesto como situaciones precipi-
tantes inmediatas las alteraciones electroliticas (hipo-
potasemia, hipomagnesemia).

Es innegable la utilidad del esmolol en el manejo
de las TSV refractarias a la adenosina (51), especial-
mente por su ripido inicio de accién y su ficil titula-
bilidad. Generalmente es dificil cuantificar el grado
de insuficiencia cardiaca y de compensacién adrenét-
gica que cxiste bajo una TSV, y por tanto la posibili-
dad de revertir con rapidez cl bloqueo B y los poten-
ciales efectos hemodindmicos graves es sin duda una

ventaja importante. El esmolol ha demostrado ser
mads ripido en el control del ritmo que los antago-
nistas del calcio, aunque su eficacia como cardiover-
sot farmacolégico es limitada (52,53), y hay que estar
prevenido contra la alta incidencia de hipotension
arterial (generalmente leve) que presenta. Algunos
intensivistas limitan su utilizacién por esta causa, ya
que requiere una vigilancia estrecha tanto para
aumentar como para disminuir la dosificacién; o pot
la dificultad de usar la mayorfa de calcioantagonistas
de forma concomitante. En pacientes que van a
requetir tratamiento durante mucho tiempo se suele
introducir algiin betabloqueante de mayor duracién
de accién antes de 48 horas tras la estabilizacion
hemodindmica, lo cual también requiete mantener
una monitorizacioén cercana hasta que se complete la
transicion.

Por otro lado, existe toda una lista de situaciones
cn las que es muy conveniente la utilizacién de un B-
bloqueante de accién corta y que pucden encontrarse
en una unidad de cuidados criticos: desde procedi-
mientos diagnésticos invasivos que pueden alterar la
hemodinamica del paciente, hasta patologias como
intoxicaciones agudas por anfetaminas o cocaina (54),
crisis tirotoxicas o tetanicas (55), disfunciones
autondémicas asociadas, p.ej. al sindrome de Guillain-
Batré (56), o, como sc ha publicado, para ayudar a
pacientes con una funcién cardiaca limitada a inde-
pendizarse del respirador (57).

Por tltimo, recordar la potencial toxicidad pot
sobtedosis del esmolol, sefialando especialmente los
sintomas neurolégicos (sensacién de mateo, vértigo,
o somnolencia) que, en algunos pacientes, pueden lle-
var a diagndsticos equivocados. Las manifestaciones
de toxicidad cardiovascular son bien conocidas y
afortunadamente raras, incluyendo parada cardiaca
(58), bloqueo AV completo, o hipotension leve, la
mdés frecuente, que tevierte sin problemas disminu-
yendo la dosis administrada.
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