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RESUMEN: 
Dentro de las arritmias supraventriculares podemos 
encontrar a la fibrilación auricular, el fluter, las taqui- 
cardias paroxísticas supraventriculares y las taquicar- 
dias auriculares. La más frecuente es la fibrilación 
auricular. En la presente revisión repasamos su fi- 
siopatología, clínica, y posibles tratamientos, pres- 
tando atención a las posibles aplicaciones del 
esmolol. 

SUMMARY: 
Atrial fibrillation, atrial flutter, paroxistical supraventric- 
ular tachycardias and atrial tachycardias are the main 
supraventricular arrhythmias. Atrial 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 ventrículos en su génesis 
ni en su mantenimiento. Dentro dc estas se engloban 
varios tipos, destacando por su frecuencia la fibrila- 
ción auricular y en segundo lugar el fluter. Otras 
mcnos frecuentes son las taquicaidias auriculares y las 
taquicaidias paroxísticas supraventriculares, con sus 
distintas variantes. E n  la prcscnte revisión las repasa- 
mos todas elias y comentamos las posibles aplicacio- 
nes de un betahlocluenate (esmolol) que por sus 
características farmacocinéticas (rápido inicio de 
acción y corta vida media) puede tener interés en el 
manejo dc alguna de ellas. Por ú 1 h o  se comcntan las 
aplicaciones del esmolol para el manejo de estas 
taquiarritmias en dos circunstancias muy concretas 
como son el qukófano y en la unidad de cuidados 
intensivos. 

A. Fibrilacion auricular 

1. Introducción 
La fibrilación auricular (FA) es la taquiarritmia sos- 

tenida más frecuente. En el estudio Framinghan, su 
prevalencia h e  del 0,5% para los menores de 60 
años, mientras que fue del 8,8% en los mayores de 80 
años. Tal y como se desprende del anterior estudio, y 
muchos otros, su incidencia está aumentada en ancia- 
nos y en cardiópatas (cardiopatía hipcrtensiva, isqué- 
mica, y valvular reumática en mujeres). No obstante, 
en un 40% de casos, aparece en sujetos sin cardio- 
patía conocida, asociada al ejercicio físico, hipcrtiroi- 
dismo, neumonías, consumo de excitantcs, alcohol o 
drogas (cocaína, heroína), alteraciones iónicas, piedo- 
mio del tono vagal, o sin causa alguna. 

Esta arritmia se ha asociado a una mayor morbi- 
mortalidad, a expensas sobre todo de mayor inciden- 
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cia de ACV cmbólicos, disminución de la tolerancia 
al esfuerzo, taquimiocardiopatia, y una menor expcc- 
tativa de vida. 

El  mecanismo dc producción más aceptado es la 
existencia de múltiples recntradas auriculares, favorc- 
cidas por la existencia de tejido Wroso a este nivel. 
No obstante, existen muchos otros mecanismos que 
la pueden desencadenar (cxtrasistolia supraventricu- 
lar repetida en venas pulmonares, focos ectópicos ...). 

La clúiica dc inicio más frecuente suele ser disnea, 
angina o la aparición dc palpitaciones. En un tercio 
de los casos el diagnóstico es casual, ya que se descu- 
bre en un paciente asintomático que por cualquier 
motivo se le explora o se le realiza un ECG (Figura 
1). Además también puede debutar con una compli- 
cación (ACV, embolia periférica). 

E l  diagnóstico de la fibrilación auricular cs muy 
sencillo, requiriendo únicamente de un ECG para 
confirmarlo. A posteriori, se tendrán que reaJizar un 
cierto número de pmebas para determinar la existen- 
cia o no de cardiopatía y/o causa desencadenante. 

2. Clasificación 
Existcn varias clasificaciones de la FA; basadas en 

la necesidad de anticoagular al paciente, según las 
necesidades terapeúticas, etc. 

1,a más utilizada es la de Sopher y Camm que divi- 
den la FA según el tiempo de evolución y necesidad 
de anticoagulación. Sc denomina aguda cuando han 
transcurrido menos de 48 horas de evolución desde 
cl cornienao de los síntomas, y crónica si lleva más 
tiempo o sc desconoce el tiempo de evolución. 
Dentro de las crónicas, se dividen en parox~stica si 
recupera el ritmo siiiusal de modo espontáneo,persis- 
te~~te si precisa de cardioversión farmacológica o eléc- 
trica (CTrE) para recuperar el ritmo sinusal, y peiira- 
11e11te si de fornia continuada permanece en FA sin 
tiutica más recuperar el ritmo propio. 

3. Tratamiento de la FA 
Ante uil pncicntc al que le diagnosticainos de liA, 

las opciones terapé~iticas que se nos plantean inclu- 
ycn: la cotiversión a riuno sinusal (cardioversión) y 
posterior mantenimiento, el control dc la frecuencia 
cardíaca, y la profilaxis de fenómenos embólicos. No 
obstante, eii inuchos pacicntcs se nos plantean más 
de una de estas posibilidades. 

],as \,entajas de mantener el riuno siuusal son una 
menor clínica, u n  mejor grado futlcioiial y (aunque sin 

Figura 1 
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ECO en fibrilación auricular 

evidencia científica) una reducción de la morbilidad. 
Los mayores inconvenientes soti el riesgo proarriuni- 
co de los antiarrítmicos y las múltiples recidivas. 

El contcol de la frecucncia cardíaca es más senci- 
10, menos costoso, e igualmente bien tolerado. Sus 
riesgos son el txomboesmbolismo y los derivados de 
la anticoagulación crónica. Además el gasto cardíaco 
puede ser menor y existe el remodelado auricular. 

El estudio PIAF (1) comparaba la mejoría clínica, 
la capacidad funcional, la calidad de vida, el número 
de ingresos hospitalarios y la aparición de efectos 
adversos farmacológicos, al randomizar 252 pacien- 
tes a diltiazem (para contcol de la frccucncia cardía- 
ca) o a amiodarona (para mantenimiento del r i b o  
sinusal tras conseguirlo con este fármaco o con 
CITE). En el grupo de amiodarona, solo un 23% 
lograron pasar a ritmo sinusal, precisando cl rcsto de 
CVE. No sc cncontiaron diferencias significativas en 
la mejoría clínica ni cn la calidad de \ida. La distancia 
lograda a los 6 minutos fue supcrior en los tratados 
con amiodarona, mientras que los del giupo dc con- 
trol dc la frecuencia cardíaca tuvieron menos ingre- 
sos hospital;irios y incnos efectos adversos farma- 
cológicos. 

3.1. Control de la frecuencia cardíaca 
Es preferible cl control de la frecuencia cardíaca 

cotiio tratamiento de primcra lhcn cn pacientes con 
FA asititomática, en los que la FA dura varios años y 
cn aquellos con alto riesgo de yatrogénia por 
antiarrítrnicos. En cl rcsto de casos, se debería inten- 
tar, el paso a ritmo sinusal (2). 

Los fármacos más utilizados para el control de la 
frecuencia cardíaca de forma crónica son los calcio- 
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antagonistas bradicardizantes (verapamil y d t i a z e m ) ,  
C A A ,  los P-bloqueantes y la digital. 

La digital consigue u n  buen control e n  reposo, 
pero n o  durante momcntos  de predominio simpático 
o durante el ejcrcicio. E n  cambio tanto C A A  como P- 
bloqueantes son eficaccs tanto durante el rcposo 
como e n  ejercicio. Por este motivo,  se dcben utiiizar 
inicialmente los C A A  o P-bloqueantes, salvo e n  
pacientcs ancianos o con insuficiencia cardíaca, cn  los 
que cl fármaco de  elcccióil es la digital. E n  pacientes 
en  los que el control resulta complicado, la asociación 
de digital a alguno de los otros puede ser muJr eficaz. 

E n  el caso de que se precise un control rápido de  la 
frecuencia cardíaca, estos fármacos deben utilizarse de 
forma intravenosa (Tabla 1). Debido a su corta vida 
inedia y a su rapidez dc acción, el esmolol cndoveiloso 
resulta de gran eficacia en pacicntcs en  los que se nece- 
sita un control rápido y eficaz de esta frecuencia (3). 

3.2. Restauración del ritmo sinual 
o cardioversión 

Las opciones terapéuticas para el control ag~ido de 
fibi.ilación auricular son: la cardioversión farmacoló- 
gica con antiarrítmicos, la cardioversión eléctrica, 
reseimda a episodios de fibrilación auricular c o n  
scvero compromiso he~nodinámico o resisteiltes a la 
anterior, y la abstención terapéutica, a considerar cn 
aquellos con buena tolerancia a la arritmia, alta 
expectativa de conversión espontánca (por ejemplo 

Tabla I 

l 
fibrilación auricular paroxística rcciente e n  ausencia 
de  cardiopatía estmch~rai)  o contraindicación para el 
tratainiento antiarrítmico. N o  hay quc olvidar la ele- 
vada tasa de cardioversión cspontánea observada c n  
algunos subgrupos con fibriiación auricular reciente 
-en ocasioncs cercana al 70%-, y dc los potenciales 
efectos secundarios de algunos agentes antiarrítmi- 
cos. Pese a todas estas consideraciones, la cardiover- 
sión farmacológica es la opción terapéutica más uti- 
lizada. 

3.2.1. Cardioversión farmacológica 
Existe una amplia experiencia con propafenona y 

flccainida e n  la cardiovcrsión a sinusal de  la 
fibrilación auricular de reciente comicnzo. Ambos  
fármacos comparten la propiedad de bloquear los 
canales de sodio y débilmcnte los de potasio. 

Varios ensayos controlados han demostrado la efi- 
cacia de  la propafenona e n  la convcrsión de  la fibrila- 
ción auricular de recicntc comienzo, tanto e n  adini- 
iiistración oral c o m o  intravenosa. Por vía intraveno- 
sa, la propafenona presenta una tasa de éxito de  hasta 
el 91%, empleando una dosis de carga de 2 mg/lcg 
seguida de una infusión continua de 0,007 mg/kg .  
Por vía oral, sc utiiiza una única dosis (450 a 750 mg) ,  
siendo efectiva entre el 40 y cl 83% de los casos. 

C o n  la flecainida todas las series han demostrado 
tasas de convcrsión a ritmo sitiusa1 superiores a las 
obtenidas coi1 placebo, incluso con porcentajes de 
éxito del 90% con una única dosis oral de  300 mg.  Al 
igual que la propafcnona, es útil e n  el síndroinc de 
Wolff-Parldnson-Wlute. 

E n  contra de estos fármacos abareceil sus efectos 
L 

hcmodulámicos adversos (inotropismo negativo), la 
posible conversión dc la fibriiación a fluttcr auricular 
con conducción anrículoventl-icular 1 : 1 (sobre todo 
por \da iv), aunque puede ser minimizado asociando 
u n  fármaco que frene el nodo  AT7 (digoxina, estnolol) 
y el potencial riesgo de proarritmia. Por todo esto 
parecen n o  indicados e n  pacientcs con insuficiencia 
cardíaca grave y / o  cardiopatía isquéinica. E n  cambio, 
son los fármacos de  clccción e n  pacientes sin cardio- 
patia. 

La amiodarona origina la prolongación de la dura- 
ción del potencial de acción y del periodo refractario, 
mediante el bloqueo dc los canales de  potasio. Su 
adiinisti-ación oral c intravenosa es más scgura quc 
la de los antiarriunicos clase 1. Sus principales efectos 
secundarios son extracardíacos y aparecen durante la 
administración crónica. 



La administración intravenosa de 5 a 7 mg/lrg con- 
vierte entre el 32 y el 92% de los pacientes con fibri- 
lación de reciente comienzo, dependiendo de la serie. 
En los pacientes no cardiovertidos, disminuye signifi- 
cativainente la respuesta venuicular. En vista de su 
seguridad, se considera el fármaco de primera elec- 
ción para la cardioversión farmacológica cn pacicntcs 
con caidiopatía estructural grave (infarto agudo de 
miocardio y disfunción ventricular izquierda). 

El sota101 es un antagonista bctaadccnérgico no 
selectivo con actividad antiarríunica clase 111, utiliza- 
do en varios ensayos con resultados dispares. 

Iza ibutilida cs un nucvo antiarrítmico de la clase 111 
que se ha mostrado muy eficaz para conseguir la 
reversión a ritmo sinusal, siendo además el FAA que 
más rápidamente lo consigue. En algún estudio alea- 
torizado, se ha inostrado más eficaz que la procaina- 
mida y que el sotaiol. Se utiliza de forma intravenosa, 
y se debe monitorizar al paciente durante su uso y 
varias horas dcspués por el alto riesgo de torsade de 
pointes. Este riesgo puede ser ininitnizado utilizando 
magnesio de forma profiláctica, y evitando su uso en 
pacientes con mayor riesgo (bradicardia, hipolralie- 
mia, hipomagncsemia, HVI, scxo fcmenimo, dishn- 
ción ~rentricular) (Tabla 11). 

La FA que aparece tras la cirugía, fundamentai- 
mente cardíaca, es una complicación frecuente. Suele 
scr dcbida al trauma quirúrgico, la isquemia auricular, 
las alteraciones electroiíticas, la irritación pericárdica 
y al exceso catecolaminérgico. Para su profilaxis, se 

han mostrado de utilidad la amiodarona unos días 
antes y la primera semana de postoperatorio, los 
betabloqueantes y avanzados tipos de marcapasos 
que consiguen una sobreestimulación auricular. Para 
su tratamiento, también se pueden udizar estos mis- 
mos fármacos. En cstos casos el esmolol 11a demos- 
trado ser eficaz tanto para el rápido control de la fre- 
cuencia veneicular, como para yugular las crisis arrit- 
mogénicas. Aryan, ct al. (4) compararon cl efecto dcl 
csmolol frente al diltiazein intravenoso en estos 
pacientes, observando una superioridad del esmolol 
en la conversión a ritmo sinusal en las primeras seis 
Iioras 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 
pacicntcs somctidos a citugía no cardíaca y que pre- 
sentaron episodios de arriunias supraventriculares en 
el periodo postoperatorio (5). 

3.2.2 Cardioversión eléctrica (CVE) 
Este es el método más eficaz para conseguir la 

conversión al ritmo sinusal, con un porcentaje de 
éxitos inicial entorno al 65 - 90%. Este depende fuu- 
dameutalmcntc dc la duración de la arritmia, y en 
menor medida de la presencia de enfermedad pul- 
inonar que disminuya la impedancia, y el tamaño de 
la aurícula izquierda (éste se relaciona más con la 
persistencia en ritmo sinusal, que con la conversión 
a Estc). 

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

Tabla II 



logia (6), siemprc sc tiene que sincroni~ar el desfi- Tradicionalmente los antiarríunicos que se han 
bdador con el QRS y la energía inicial ha de ser 200 mostrado más eficaces han sido los de clase 1 A y C 
Jul. c ir aumentando hasta 360 Jul. si se requiere. (fundamentalmcnte flecainida), no obstante estos son 
Respecto a esto último existe cierta discusión por los quc más efecto proarrítmico poseen, limitando su 
varios autores, ya que como muestra el trabajo de uso a pacientes sin cardiopatía estructural. Un estudio 
Joglar, et al. (7) la encrgía total administrada a un recientementc publicado, ha mostrado una gran efi- 
paciente puedc scr inferior si se comienza con altas cacia dc la amiodarona a baja dosis (200 mg/d, tras 
energías, debido a que el porcentajc inicial de éxitos dosis de carga), mostrándose superior al sotalol y pro- 
es superior y así se reduce la necesidad de nucvos pafenona, consiguiendo una permanencia en RS del 
intentos. 65% a 16 meses, y sin mayorcs efectos adversos que 

Se ha demostrado de gran cficacia asociar un sotalol o propafenona (9). 
antiarríunico previo a la CVE, fundamentalmente Los P-bloqucantes y en concreto cl metoprolol, 
ibutilida, con el fui de disminuir los umbrales de des- disminu~cn de forma discreta las recidivas a FA (lo), 
fibriiación. La ibutilida se administra de forma iv a la pero la ausencia de efectos proarritmicos, y su com- 
dosis de 1 mg en 10 min. De esta forma el porcenta- patibiiidad para cl tratamiento de la CI o HTA, los 
je de éxitos puedc llegar al 100% (8). hacen muy útiles en pacientes en los que la FA no 

suponga un gran deterioro Iiemodinámico. 
4. Mantenimiento del ritmo sinual 

Una vez el pacientc está en ritmo sinusal, cl riesgo 5. Prevención de complicaciones 
de recidiva dc la anitmia es alto, de entre un 44 - 85% embólicas e indicaciones 
anual sin tratamiento antiarrítmico profiláctico, de anticoagulación 
pasando a ser del 17 - 89% con antiarrítmicos pabla Tal vez esto sea el punto de mayor importancia en 
IIl). el tratamiento de la FA, ya que, en la mayoría de 

Los factores de riesgo de rccidiva arríunica, son: casos, lo peor de la FA son sus secuelas. 
crecimiento de la aurícula izquierda, edad avanzada, Los primeros estudios publicados fueron los de 
disfunción ventricular izquierda, fracasos de a n  las ciudades de Copenhage (AFASAIC), Boston (12), 
tiarritmicos anteriores, y duración de la FA mayor de y cl SPAF 1 (13). Todos mostraron la eficacia de la 
un año (3). anticoagulación en reducir la existencia de fcnóme- 

No siempre hay quc iniciar tratamiento antiarritmi- nos embólicos. Posteriormente el SPAF 11 (14) 
co tras el paso a iiuno sinusal, ya quc en pacientes mostró la eficacia de la AAS cn menores de 75 años, 
con un único episodio de FA, bien tolerado, no es mientras que los mayores de esta edad necesitaban 
necesario pautar profdaxis. de la anticoagulación para reducir significativamen- 

te los fcnómenos embólicos, y cl SPAF 111 (15) 

Tabla III 
dcmostró la eficacia de la warfarina coi1 INR entre 2 
y 3 sobre la AAS junto con warfarina a baja dosis cn 
pacientes dc alto ricsgo. 

Con todo lo anterior debercmos de anticoagular 
con un INR entre 2 y 3 a todos aquellos pacientes 
mayores de 75 años o que presentan algún factor dc 
riesgo (Tabla I\3. Entre los 60 y 75 años sin factores 
de riesgo podremos optar por anticoagularles o reco- 
mctidarles 325 mg de AAS diarios. A los menores de 
60 años sin factores dc riesgo podemos recomcndar- 
les 325 mg dc M S  o ningún Eatamicnto, por el bajo 
riesgo dc tromboembolismo. 

Rcspecto a la necesidad dc anticoagulación para la 
cardioversión, ya que Csta representa un ricsgo de 
tromboembolismo del 5%, todos los trabajos coit- 
ciden cn que si la FA dura más dc 48 h o se desco- 



noce su duración, es nccesario anticoagnlar con INR 
cntre 2 y 3 durante tres semanas antes de la cardio- 
versión (eléctrica o farmacológ+ca). Dcspués de esta, 
estará indicado sicmpre (independientemcntc de la 
duración de la FA antes de la cardioversión) antico- 
agular durante cuatro semanas. Con estas medidas 
se consigue reducir cl riesgo de trombosis a un 
0,5%. 

Una posibilidad para evitar las tres semanas de 
anticoagnlación prcvias a la cardioversión cs realizar 
un ecocardiograma transcsofágico para descartar la 
presencia de trombo auricular. 

B. Fluter auricular 
El fluter auricular está producido por un meca- 

nismo de reentrada en la aurícnla derecha, forman- 
do un circuito de conducción con el istmo cavotri- 
cuspídeo como referencia (16). Puede aparecer de 
forma paroxística o crónica y generalmente es 
secundario a cardiopatías estructurales, bronco- 
patías, metabolopatías ... 

Se clasifica en fluter común @or reentrada, a una 
frecuencia de 240-340 por minuto, localizado en la 
aurícula derecha y ondas 17 negativas en cara infcrior) 
y atípico (características electrofisiológicas distintas a 
las descritas) (Figura 2). 

Como hemos citado la frecuencia auricular ronda 
los 300 latidos por minuto, siendo la respuesta vcn- 
tricular habitualmente 2:1 ó 4:l. Esta frecuencia se 
modifica en presencia de tratamiento antiarrítmico o 
de vías accesorias. 

Tabla IV 

ECO en fluter auricular. Destacar Ias ondas F características 
en DI1 y V I  

Ante un fluter auricular nos plantearemos los 
siguicntes objetivos: restaurar el ritmo sinusal y pre- 
servarlo, controlar la frecuencia ventricnlar y anticoa- 
gular al paciente si fuera nccesario (Tabla 73. 

Como en otros tipos de arritmias, si existe dete- 
rioro hcmodinámico la cardioversión eléctrica scrá de 
elección (17). Otra opción terapeútica de primera 
iínea es la eshulación eléctrica con un catéter situa- 
do en la aurícula derecha, sobre todo en aquellos 
pacientes que ya tengan colocado este catéter (vias 
venosas centrales, marcapasos...). 

Los fármacos antiarrítmicos más eficaces son los 
del grupo 1A y IC, no olvidando su potencial cfecto 
proarrítmico así como su inotropismo negativo. Los 
del grupo 111 (ibutiüdc (18), dofetilide, sotalol, amio- 
darona) también se han mostrado úúlcs, no descui- 
dando tampoco la posibilidad proarrítmica en forma 
de torsada de pointes. 

1 / Sin embaieo eí bucn conocimiento electrofisiolóeico 1 

1 1 ción v debemos min-ar las recidiva; mcdiante los 1 
1 / fármácos citados, realizando ablación no selectiva dcl 1 

Edod z 60-75 aíios Miocardiopatia 
(según estudios) Hipertrófica 

Diabetes Mellitus 

NAV si éstos fracasan. Los fármacos empleados para 
el control de la frecuencia vcntricular cuando la res- 
tauración del ritmo sinusal no es prioritario son los 
mismos que en la fihrilación auricular. l 
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1 Tabla V / electrocardiornáficas que resultan útiles a la hora de 1 

Por Último, intentaremos diiucidar qué pacientcs 
son subsidiarios de anticoagulación oral. Estudios 
recientes han demostrado un riesgo embólico del 2- 
3% anual en pacientes con fluter, llegando hasta el 
6% después de la cardiovcrsión eléctrica (20,21). Por 
todo ello, debemos anticoagular a los pacientcs con 
un fluter auricular dc más de 48 horas de evolución 
antes de restaurar el ritmo sinusal, empleando el 
mismo régimcn que en la fibrilación auricular (3 
semanas antes y 4 después). En los centros quc esté 
disponible se puedc contemplar la opción dcl ecocar- 
diograma transcsofágico previo a la caidioversión, 
con lo que nos ahorraremos 3 semanas de anticoagu- 
lación. 

C. Taquicardias paroxísticas 
supraventriculares 

Las taquicardias paroxísticas supraventriculares 
son un  grupo de taquicardias mediadas por un meca- 
nismo de reentrada eii las que participa cl nodo AV 
como un biazo del circuito (22), 10 quc las hace espc- 
cialmente sensibles a fáimacos quc bloquean dicho 
nodo, como el verapatnil o la adcnosina. 

Representan más del 75% de las taquicardias su- 
praventiicularcs no asociadas al síndrome de Wolff- 
Parkinson-Wlute. Existcn básicamente dos mecanis- 
mos distintos de taquicardia paroxística supraventri- 
cular que son, por orden de frecuencia las taquicar- 
dias por reentrada intranodal y las taquicardias media- 
das por vía accesoria. Estas arritmias pueden prcsen- 
tar difcicntes características demogiáficas, cünicas y 

plantcar las distintas opciones tcrapeúticas: 
Taq~~icardia por ~zentradci ii~t~a~orinl: Kcpcesentan el 

60% de todas las taquicardias paroxísticas supravcntr- 
culaies. El mecatusmo ariitmoló~co de esta taquicardia 
es una reentrada en el nodo AV, que requiere la exis- 
tencia de dos vías con caracteiísticas funcionales dife- 
rentes para mantener este circuito. Dependiendo de la 
velocidad de conducción quc presenta cada una de las 
vías nodales y el sentido cn que son rccoriidas por el 
frente dc activación, distinguimos dos tipos dc taqui- 
caidias-intranodalcs (23): 

- Taquicardia intranodal común (lcnta/rápida): el 
estimulo se conduce por la vía lenta en sentido 
descendente y por la vía iápida en sentido ascen- 
dente. Representa el 90% de las taquicardias 
hanodales.  

- Taquicardia intranodal no común (rápida/lenta): 
El estúnulo sc transmite por la vía ripida en sen- 
tido descendente y por la vía lenta en sentido 
ascendente. 

La presentación chica inicial se producc la mayor 
partc de las veccs en la cuarta o quinta décadas de la 
vida, aunque puede manifestarse a cualquier edad, y 
es más frecuente en las mnujeres. Chicamente se per- 
ciben como palpitaciones taquicáidicas y rítmicas, 
localizadas típicamente en el cuello. En  la exploración 
física durante la arritmia se observa típicamentc el 
denominado "signo de la rana" (a nivel de la yugular) 
debido a la contracción auricular con las v á d a s  auri- 
culoventrcularcs cerradas (24). 

El  electrocardiograma @CG) piesenta una taqui- 
c a d a  regular de complejos estreclios, sin una onda P 
identificable, generalmente oculta dentro del comple- 
jo QRS. TambiCn es posible identificar la onda P 
justo al inicio del segmento SI', que cn la derivación 
VI puede producir lo que parece ser un patrón rSr' o 
pseudo S en cara infe~ior. 

J,a relación AV suele ser 1:1, aunque de forma oca- 
sional (sobrc todo cuando la frecuencia ventricular 
supera los 200 por minuto) se pucde obseivar una 
relación AV 2:l y más excepcionalmente puede pre- 
sentar bloqueo ocasional hacia la aurícula (25). 

Taqt/icardias ~,/erliada.rpor uia occeso~ia: Se caracterizan 
por una rcentrada auricuiovetitricuiar en las que par- 
ticipa una vía accesoria oculta como brazo rctrógiado 
del circuito y el nodo AV en cl brazo antcrógrado. Se 
pucden establecer distintos tipos de taquicardias 
según el circuito, aunquc más del 80% coirespondcn 
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a las taquicárdicas ortodrómicas, en las que el estúnu- liayan sido itieficaces, el siguiente escalón debe ser el 
lo circula cn dirección anterógrada por el nodo auri- empleo de calcioantagonistas intravenosos o betablo- 
culovcntricular y en diiección rctrógrada por la vía queantcs de acción rápida como el esmolol intraveno- 
accesoria. Estc tipo de vías suelen tener propiedades so. El verapamil intravenoso ha demostrado una efi- 
electtofisiológicas similares a las vias tipo Icent (vclo cacia similar a la adcnosina para el tratamiento de estas 
cidad dc coiiducción rápida y no decremcntal). taquicardias. DiMarco, et al. (7) compararon la efica- 

Clúiicamente no prcscnta predominio por ningún cia de la adenosina y el vcrapa~nil en el tratamiento de 
sexo y suelen aparecer a una edad algo inferior a la dc estas taquicardias supraventriculares observando una 
las taquicardias intranodales (generalmente durante la eficacia del 93% en los pacientes tratados con adeno- 
juventud). Estos pacicntcs suelen referir palpitacio- sina y del 91% en los quc recibieron verapamil. En 
nes sobre todo en la región precordial y suelen pre- cuanto a la eficacia del esmolol intravenoso en cl 
sentar una frecuencia ventricular algo mayor que las manejo dc estas arriunias, su eficacia parece ser algo 
intranodales. mcnor que los calcioantagonistas. Sin embargo, si el 

Electrocardiográficamente, en las taquicardias or- episodio ocurre después de una cirugia, este parece ser 
todrómicas se puede distinguir la onda P, gencral- más efectivo quc los calcioantagonistas. 
mentc a más de 40 milisegundos del fuial del com- Los fármacos antiarritmicos, cspeciahnente los del 
plejo QRS. En ritmo sinusal cl ECG suele ser normal. girupo Ic y 111, también han demostrado ser eficaces 
La polaridad de la onda P retrógrada durante la taqui- en el tratamiento agudo de estas arritmias, aunque la 
cardia oricntan acerca de la localización de la vía acce alta proporción de éxito que se obtiene con los fár- 
sosia (26). macos anteriores y la ausencia dc efectos secundarios 

E n  cuanto al tratamiento de estas dos arritmias, importantes han hecho que pasen a un segundo plano 
debemos contemplar dos situaciones: Tratamiento dc (30). 
las crisis de taquicardia y prevención de las recaídas. Finalrncnte, otras matiiobras no farmacológicas 

Tratamietilto de las &S: El objctivo es interrumpir la como la transesofágica o la cstknulación intracavita- 
taquicardia y restablecer el ritmo sinusal. Dado que ria tienen una eficacia ccrcana al 100%, pero no sue- 
este tipo dc taquiariitmias suelen ser bien toleradas len estar disponibles en todos los centros liospitala- 
hcmodinámicamente debemos plantear un tratamien rios. 
to escalonado, de menos a más agresivo. Así, la pri- P~zueilció~ de /as recaidas: En la prevención de nuevos 
mera opción terapéutica que debemos reaiizar es el episodios de taquicardias supraventriculares podc- 
masajc dcl seno casotideo o la maniobra de \,alsalva. mos optar por cl tratamiento farmacológico, o bien 
L,irn, et al. (27), compararon su eficacia, observando realizar una ablación mediante catéter de radiofre- 
que no había diferencias cntrc ambas maniobras y cucncia. 
que estas eran cficaces en aproximadamente el 30% No hay grandes difcrencias entre los distintos fár- 
de los casos. macos antiarrítmicos en cuanto a la cfcctividad a la 

Si estas técnicas no dan resultado, el tratamicnto de hora dc prevenit las recurrencias. En ausencia de 
elección es un fármaco que enlentezca o bloquee la contraindicaciones se recomienda comenzar con 
conducción a través del nodo auiiculo~~entricular. antiarriunicos de la clasc ITT. Dorian, et al. (31) reaiizó 
Dada su vida media muy breve el tratamiento dc clcc un estudio comparando verapamilo con flecainida. Se 
ción en estos casos es la adenosina intravcnosa o observó una tasa de éxito dcl 75% en el grupo del 
A V .  Estos fármacos suclcn tcner una eficacia supe- vcrapamilo, con unos índiccs de tolerancia supcriorcs 
rior al 80% (28). Varios estudios han demostrado al 81%. Los fármacos de la clase Ic, como la flecaini- 
también la eficacia y seguridad de estos fármacos para da y la propafcnona también son efcctivas para la pre- 
cl tratamiento de estas arritmias cn niños (29). La vención de nuevas crisis, con unas tasas de éxitos 
dosis inicial suele ser un bolo de 20 mg, pudiéndose cntre el 65 y el 90% según los estudios (32). Hay que 
aumentar la dosis cada 3-5 minutos de 10 en 10 mg. recordar que estos fármacos están formalmente con- 
Las contraindicaciones para el uso de este fármaco traindicados en presencia de algún tipo de cardiopatia 
son los antecedentes de EPOC o atopia. estiuchlrai. La amiodarona puede emplearse con 

En caso de que el pacicntc presente contraindica- seguridad en estos pacientes, aunque su alta tasa de 
ciones para la uíihación de estos fármacos, o bien efectos secundarios no hace recomendable su empleo 



de forma prolongada en pacientes quc no presenten 
ninguna cardiopatía. 

La ablación mediante cateter de radiofrecucncia 
debe indicarse como primera medida tcrapeútica en 
paciente con síntomas severos o muy frecuentes. 
Numerosos cstudios avalan la eficacia de este proce- 
dimiento para el tratamiento de estas arritmias, con 
unas tasas de curación alrededor del 97% para las 
taquicardias intranodales y del 93% para las vías acce- 
sorias. Las tasas de complicaciones oscilan entre e1 2- 
5% dependiendo mucho de la localización de la vía 
anómala: Hay menor éxito de curación completa en 
las vías derechas y posteroseptales quc en las izquier- 
das. Las vías parahisianas y medioseptales son las que 
presentan u n  mayor riesgo de bloqueo AV completo 
(alrededor del 2%). Las vías derechas son las que pre- 
sentan unas mayores tasas de recidiva (33). 

D. Taquicardia auricular 
Son taquicardias que se originan en el músculo 

auricular y no prccisan de la unión AV ni del ventrí- 
culo para su inicio ni mantenimiento (Figura 3). 

Electrocardiográficamente se caracterizan por la 
presencia de ondas P diferentes a las sinusales y a una 
frecuencia comprendida entre 100 y 240 por minuto. 
La conducción a los ventrículos varía, pudiendo ser 
1:l o presentar difcrcntcs grados de bloqueo. El 
intervalo PR cs menor que el intervalo RP. La mor- 
fologia dcl QRS es similar a la sinusal, apareciendo a 
veces la aberrancia. Destacar también que con manio- 
bras vagales se suelc apreciar un mayor grado de blo- 
queo pero sin lograr cortar la taquicardia (34). 

En normas generales son poco frecucntes y gene- 
ralmente se acompañan de cardiopatía esttuctural. Se 
pueden clasificar en uni o multifocales. 

1. Taquicardia auricular unifocal 
Es aquella en la que sólo sc identifica una morfo- 

logía de onda P, obedeciendo a diferentes mecanis- 
mos arritmogénicos; de actividad foca1 en los pacien- 
tes sin cardiopatía estructural y por rccntradas en 
aquellos que sí la ticncn. Sc pueden presentar clínica- 
mente de forma paroxística (75% de los casos) o 
iuccsautc icl 40% evolucionan a taauicardiornio- 

tratamiento: el farmacológico y la ablación mcdiante 
radiofrecuencia. Los fármacos antiarrítmicos más efi- 
caces en este aspecto son los de la clase IC debiendo 
utilizar la amiodarona si existe contraindicación algu- 
na, fundamentalmente cardiopatía isquémica o dis- 
función ventricular izquierda. Con respecto a la abla- 
ción, los datos disponibles muestran una eficacia de 
ésta en torno al 90% con un íudice de recidivas entre 
el 10 y el 20%. En pacientes que presentan cardio- 
patía estructural una opción factible es la ablación no 
selectiva del nodo AV con posterior implantación de 
marcapasos. 

2. Taquicardia auricular multifocal 
Presentan al mcnos tres morfologías de onda P 

distintas, con intervalos PP, PR y RR variablcs. La 
respuesta ventricular también suele ser variable. En 
casi el 100% de los casos se asocian a broncopatía 
y/o cardiopatía de base y aparecen como consecuen- 
cia de la descompensación de las mismas. 

Su tratamiento debe cstar orientado primeramen- 
te a corregir posibles trastornos electrolíticos así 
como a compensar la patología responsable, si cxiste, 
de la taquicardia. La utilidad tanto de los fármacos 
antiarntmicos como de la cardioversión eléctrica deja 
mucho que desear. Unicamente el metoprolol, el 
verapamil y la perfusión de magncsio han demostra- 
do cierta utilidad. Aunque por lo general estas taqui- 
cardias degeneran a fibrilación auricular, la ablación 
del NAV con posterior implantación de marcapasos 
puede ser considerada si fracasa cl tratamiento habi- 
tual o si la tolerancia hemodinámica es mala. 

Figura 3 

patía). 
Generalmente rcspondcn mal al tratamiento far- 

macológico, esquematizándose las posibles opciones 
tcrapeúticas en la Tabla Trl .  En cuanto a la prcvcn- 
ción de recaidas con dos de 
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ECO de taquicardia auricular con conducción variable 
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E. Utilidades del esmolol en anestesia 
y unidad de cuidados intensivos 

1. Utilidades del esmolol en Anestesia 
Sus características farmacocinéticas (vida inedia de 

distribución 2', vida media de eliminación 9', duración 
de acción 20-30') lo hacen especialmcntc convcnicn- 
te para el tratamiento de situaciones agudas periope- 
ratorias como el tratamiento a corto plazo de la taqui- 
cardia e hipertensión arterial producidas en rcspucsta 
a distintas maniobras anestésicas o quirúrgicas. 
Además, al poseer una rclaáva selectividad p l ,  los 
efectos secundarios respiratorios y mctabólicos dcl 
csmolol son mínimos (35,36). Las ptincipales aplica- 
ciones cn anestesia, son: 

Control de la respuesta simpática a laringoscopia e 
intubación orotraqueal (37), especialmente en pa- 
cientes con enfermedad cardiovascular, por ejem- 
plo, en inducciones de secucncia rápida, o en pa- 
cientes que requieren la colocación de tubos de 
doble luz (38,391, 
Cimgía cardíaca. Los cstúnuios de la laringoscopia 
y la incisión quirúrgica pueden tener efectos hcmo- 
dinámicos importantes para pacientes con riesgo 
de isquernia transopcratoria, y el esmolol ha de- 
mostxado su utilidad en el control de la respuesta 
adrenérgica en pacientes con un grado dc ASA 111- 
1V (40). Algunos autores lo recomiendan además 

Tabla VI 

para mantener cl I-iloquco en el postoperatorio 
inmediato, dada la incidencia de hipertensión y 
taquiarrittnias postoperatosias que presentan estos 
pacicntcs (41,42). TambiEn sc ha u&ado en el 
postoperatorio inmediato de pacientes sometidos a 
cirugía mayor como protector frente a IAnil con 
resultados prometedores (43,44). 
Hipotensión controlada. En  ckugías de colunlila, 
maxilofacial o de oído medio para mantener cifras 
bajas de tensión arterial para limitar cl saugsado (45). 

2. Utilidades del esmolol en Cuidados 
Intensivos 

El entorno de la UC1 presenta algunas caiacteristi- 
cas diferenciales respecto al quirófano. En  primer 
lugar, los pacientes que se encuentran ingresados en 
una unidad dc cuidados críticos suclcn presentar con 
pocas excepciones patologías complejas o multisisté- 
micas que eti ocasiones dificultan notablemente la 
valoración y el tratamiento de cualquicr problcma 
agudo que se presente; por otso lado, y al contrario 
que en el entorno quinírgico, el papel del esmolol se 
dirige con más frecuencia al control de taquicardias 
supravcntricularcs (TSV) que al manejo de estados 
luperadrenérgicos. 

Uno de los primeros problemas de las TSV en la 
UCI es que con hecuencia se presentan dc manera 
brnsca, duran muy poco tiempo y desaparecen repen- 
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tina y espontáneamcnte, dejando al intensivista pre- 
guntarse por cl significado de la potencial amenaza: 
las posibles recurrencias, cainbios en el estado basal 
del enfermo, alteracioncs de nueva aparición ... con la 
ayuda de una tira de ECG de una derivación (algunas 
veces) y (en otras) de la información proporcionada 
por quienquiera que estuviera presente duratite cl epi- 
sodio. 

Diagnosticar el tipo de taquicardia es, por supues- 
to, vital para su manejo (46); pcro dado que, como ya 
se ha dicho antes, nos enfrentamos a pacientcs que se 
encuentran en una condición precaria, resulta obliga- 
do recordar la importancia de reconocer y corregir los 
factores coadyuvantes o precipitantes de esta compli- 
cación (47). Algunas arriunias son frecucntes tras ci- 
iugía cardíaca @.ej. 30% de pacientcs sometidos a ci- 
rugía de revascularización coronaria caen en fibrila- 
ción auricular (FA) entrc el cuarto y séptimo día post- 
intervención); los pacientes con enfermcdad cardíaca 
esuuctural prcvia, sea degenerativa o postquirúrgica, 
son también especialmente susceptibles a desarrollar 
TSV tras someterse a intei~~enciones quinírgicas im- 
portantes o al comprometerse su sitnación previa con 
disfuncioncs respiratorias, sepsis, hipovolemia ... 
(48,491, La taquicardia auricular multifocal (TAAI>, 
por cjcmplo, aparece con relativa frecuencia en la 
UCI asociada a pacientes con EPOC (50), con mayor 
incidencia en aquellos tratados con tcofüina; aunque 
también sc han propuesto como situaciones precipi- 
tantcs inmediatas las altcraciones electroliticas @po- 
potaseinia, hipomagnese~nia). 

Es innegablc la utilidad del esmolol cn el manejo 
de las TSV refractarias a la adcnosina (51), especial- 
mcntc por su rápido inicio de acción y su fácil tihila- 
bilidad. Generalmcntc cs dificil cuantificar cl grado 
de insuficiencia cardíaca y de compensación adrenér- 
gica que cxiste bajo una TSTT, y por tanto la posihili- 
dad dc rc\mtit con rapidez cl bloq~ieo P y los potcn- 
ciales efectos hemodinámicos graves es sin duda uiia 

ventaja importante. El cs~nolol ha demostrado ser 
más rápido en el control del ritmo que los antago- 
nistas del calcio, aunque su eficacia como cardiover- 
sor farinacológico es limitada (52,53), y hay quc cstar 
prcvenido contra la alta incidencia de hipotensión 
arteria1 (generalmente leve) quc presenta. Algunos 
uitensivistas limitan su utilkación por esta causa, ya 
quc requiere una vigilancia estrecha tanto para 
aumentar como para disminuir la dosificación; o por 
la dificultad de usar la mayoría de calcioantagonistas 
de forma concomitante. En pacientes quc van a 
requerir tratamiento durante mucho ticmpo se suele 
introducir algún betabloqueantc de mayor duración 
de acción antes de 48 horas tras la estabilización 
hcmodinámica, lo cual también requiere mantener 
una monitorización cercana hasta quc se complete la 
transición. 

Por otro lado, existe toda una lista de situaciones 
cn las que es muy conveniente la utilización de un P- 
bloqueante de acción corta y que pueden encontrarse 
en una unidad de cuidados críticos: desde procedi- 
mientos diagnósticos invasivos que pueden altcrar la 
hcmodináinica del paciente, hasta patologías como 
intoxicaciones agudas por anfetaminas o cocaína (54), 
crisis tirotóxicas o tetánicas ( S ) ,  disfunciones 
autonómicas asociadas, p.ej. al siiidrome de GuiUain- 
Aarré (56), o, como sc ha publicado, para ayudar a 
pacientes con una función cardíaca hnitada a iiide- 
pendizarse dcl rcspirador (57). 

Por dtimo, recordar la potencial toxicidad por 
sobrcdosis del esmolol, señalando especialmente los 
sintomas neurológicos (sensación de mareo, vértigo, 
o somnolencia) que, en algunos pacientes, pueden iie- 
var a diagnósticos equivocados. Las manifestaciones 
de toxicidad cardio~rascular son bien conocidas y 
afortunadamente raras, incluyendo parada cardíaca 
(S) ,  bloqueo A\' completo, o hipotcnsión leve, la 
más frecuente, que revierte sin problemas disminu- 
yendo la dosis administrada. 
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