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R E S U M E N

Las taquicardias paroxı́sticas supraventriculares son ritmos rápidos y habitualmente regulares en los que

alguna estructura por encima de la bifurcación del haz de His es necesaria para su mantenimiento. Los

tres tipos más frecuentes son las taquicardias auriculares, las taquicardias reentrantes nodales y las

taquicardias mediadas por una vı́a accesoria. Las dos últimas son las revisadas en este manuscrito. Son

arritmias de pronóstico benigno en cuanto a la vida, aunque es tı́pico que sean sintomáticas y

crónicamente recidivantes, por lo que producen cierto grado de invalidez. Suelen aparecer en sujetos sin

cardiopatı́a estructural. Su tratamiento puede ser farmacológico, pero dada la eficacia alcanzada por los

procedimientos de ablación por catéter, con frecuencia se recurre a estos. La preexcitación ventricular se

debe a la presencia de una vı́a accesoria, generalmente auriculoventricular. Puede cursar asintomática,

produciendo un patrón electrocardiográfico caracterı́stico, provocar taquicardias paroxı́sticas supra-

ventriculares o propiciar otros tipos de arritmias. Muy rara vez pueden causar muerte súbita. El

tratamiento de elección en los casos sintomáticos es la ablación por catéter de la vı́a accesoria. La actitud

terapéutica en casos asintomáticos es motivo de controversia cientı́fica.
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A B S T R A C T

Paroxysmal supraventricular tachycardias are fast and usually regular rhythms that require some

structure above the bifurcation of the His bundle to be continued. The 3 most common types are atrial

tachycardias, atrioventricular nodal reentrant tachycardias, and tachycardias mediated by an accessory

pathway. The last two varieties are discussed in the present manuscript. Their prognosis is benign

regarding life expectancy but typically they are symptomatic and chronically recurrent, producing a

certain disability. They usually occur in people without structural heart disease. Pharmacologic therapy

is possible, but given the high efficacy of catheter ablation, these procedures are frequently chosen.

Ventricular preexcitation is due to the presence of an accessory pathway, usually atrioventricular. The

clinical course can be asymptomatic, generating a characteristic electrocardiographic pattern, produce

paroxysmal supraventricular tachycardias, or facilitate other types of arrhythmias. Very rarely, they can

cause sudden cardiac death. The treatment of choice for symptomatic patients is catheter ablation of the

accessory pathway. The therapeutic attitude towards asymptomatic preexcitation remains controver-

sial.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
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Abreviaturas

AV: auriculoventricular

TSV: taquiarritmia supraventricular
CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN

Taquiarritmias supraventriculares (TSV) son los ritmos rápidos
en que alguna estructura por encima de la bifurcación del haz de
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His es necesaria para su mantenimiento. Esta definición requiere
algunas matizaciones: a) supone el concepto intuitivo de una
distribución «de arriba abajo» de la anatomı́a cardiaca, en la que
arriba están las aurı́culas, luego el sistema de conducción
auriculoventricular (AV) (nodo AV, haz de His, ramas, red de
Purkinje) y «abajo», los ventrı́culos, lo cual no se ajusta por completo
a la realidad anatómica; b) se trata de una concepción mecanı́stica,
no electrocardiográfica, y c) este concepto se contrapone al
de taquiarritmias ventriculares, situaciones en las que ninguna
estructura por encima de la bifurcación del haz de His es
necesaria para su mantenimiento; sin embargo, no se contrapone
a la posibilidad de que el ventrı́culo sea necesario (además
de estructuras supraventriculares) para la existencia de la taqui-
cardia, cosa que ocurre en algún tipo de TSV.

En algunas TSV el tejido necesario para el mantenimiento
de la arritmia está localizado exclusivamente en la aurı́cula
or Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Figura 1. Esquema propuesto de clasificación de las taquiarritmias; se destacan en la parte baja las arritmias que se engloban en el concepto de taquicardias
supraventriculares. AV: auriculoventricular; TC: tiempo de conducción.
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Figura 2. Diagrama ilustrativo de los dos tipos más frecuentes de taquicardia
supraventricular paroxı́stica. En ambos paneles, el esquema anatómico
muestra la arquitectura auricular y ventricular en rojo y el sistema de
conducción auriculoventricular en azul. A: taquicardia reentrante nodal; se
trata de un mecanismo de reentrada que involucra todo o parte del nodo

auriculoventricular como única estructura de la unión auriculoventricular
necesaria (flechas finas en negro). B: taquicardia con participación de una vı́a
accesoria; en este caso el mecanismo de reentrada involucra el nodo
auriculoventricular, el His-Purkinje, tejido ventricular, la propia vı́a
accesoria mediante la cual la conducción retorna a la aurı́cula y esta es
utilizada para la conducción de nuevo hasta el nodo auriculoventricular. VA:

vı́a accesoria.
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(taquiarritmias auriculares), mientras que en otras, estructuras de
la unión AV, habitualmente parte o todo el propio nodo AV, son
necesarias para su mantenimiento (taquicardias de la unión AV).
En general, el término taquicardia se refiere a las taquiarritmias en
que hay regularidad en la cadencia de los impulsos, al menos a
nivel auricular, por contraposición a las arritmias con irregularidad
auricular, tı́picamente la fibrilación auricular. A un tipo especial de
taquicardia se le asigna el nombre especı́fico de flutter (o aleteo)
auricular. Las taquicardias de la unión AV se subdividen en
dos tipos: aquellas en que la única estructura de la unión AV
necesaria radica en el propio nodo AV (taquicardia reentrante
nodal) y aquellas en que una vı́a accesoria que conecta aurı́culas y
ventrı́culos al margen del nodo AV participa como parte necesaria
de un mecanismo reentrante (taquicardias con participación de vı́a
accesoria). Estos conceptos de clasificación se presentan esque-
máticamente en la figura 1, y en la figura 2 se muestran diagramas
de los dos tipos más frecuentes de taquicardia de la unión AV.

La forma más habitual en que se presentan clı́nicamente las
taquicardias auriculares y de la unión AV es brusca, con episodios
que comienzan y terminan súbitamente (paroxismos), de ahı́ que
se les suela aplicar el término taquicardias paroxı́sticas. Por ello, el
término taquicardia paroxı́stica supraventricular, que da tı́tulo este
manuscrito, hace referencia a su regularidad (taquicardias), su
presentación brusca (paroxı́stica) y su mecanismo (supraventricu-
lar), englobando tanto las taquicardias auriculares como las
reentrantes nodales y aquellas en que participan vı́as accesorias
(fig. 1). Dado que en otro manuscrito de la presente serie de «Puesta
al dı́a: Arritmias» se trata de la taquicardia y el aleteo auriculares,
nosotros nos referiremos exclusivamente a las taquicardias
paroxı́sticas de la unión AV.

Debemos mencionar desde el principio que la gran herramienta
para establecer el diagnóstico de las TSV es el electrocardiograma
(ECG) y que los dos grandes marcadores electrocardiográficos de
estas taquicardias son que los complejos QRS sean estrechos y los
intervalos RR, regulares. Lo primero se debe a que la activación
de los ventrı́culos se produce a través del sistema especı́fico de
conducción, igual que durante ritmo sinusal (fig. 2), y lo segundo, a
la mencionada regularidad a que el término taquicardia alude. Sin
embargo, aunque siempre que estos dos marcadores estén
presentes podemos asegurar que se trata de una TSV, en algunas
ocasiones, en estas taquicardias, el complejo QRS es ancho o existe
alguna irregularidad en sus intervalos.

Muy relacionados con las TSV están los sı́ndromes de
preexcitación ventricular, ası́ llamados porque los ventrı́culos
inician su activación (excitación) eléctrica antes de lo que cabrı́a
esperar, de ahı́ el término «preexcitación», o sı́ndrome de Wolff-
Parkinson-White aludiendo a quienes lo describieron. Este
fenómeno se debe a la existencia de una conexión anómala o
«vı́a accesoria» que tı́picamente «salta» el anillo de las válvulas
mitral o tricúspide, insertándose proximalmente en algún punto
auricular y distalmente en algún punto ventricular. Comoquiera
que la conducción en estas vı́as accesorias suele transcurrir con
mayor velocidad que en el nodo AV, los impulsos que proceden de



A B
TCIA

TCIA

VA VA

Delta

Figura 3. Diagrama ilustrativo de la preexcitación ventricular durante ritmo
sinusal. El esquema anatómico es similar al de la figura 2. En ambos paneles se
representan situaciones de preexcitación ventricular, según que la vı́a
accesoria sea lateral izquierda (A) o lateral derecha (B). Las flechas negras
gruesas representan el tiempo de conducción intraauricular desde el nodo

sinusal hasta la inserción auricular de la vı́a accesoria, el nodo AV y el tiempo de
conducción por la propia vı́a accesoria. Obsérvese que, como la conducción en
el nodo auriculoventricular es lenta (flecha fina y sinuosa) y en la vı́a accesoria
es rápida, la activación llega a los ventrı́culos a través de esta anticipadamente
(preexcitación), lo que se representa por semilunas grises (onda delta). En
ambos paneles la activación ventricular se produce en parte a través de la vı́a
accesoria (flecha blanca) y en parte a través del sistema de conducción

especı́fico (flecha blanca), lo que da lugar a un patrón de fusión ventricular en el
complejo QRS. Obsérvese asimismo que la cantidad de miocardio ventricular
activado a través de la vı́a accesoria (preexcitado) es mayor en las vı́as derechas
que en las izquierdas por el solo hecho de que el tiempo de conducción desde el
nodo sinusal a la inserción auricular de la vı́a accesoria es menor. TCIA: tiempo
de conducción intraauricular; VA: vı́a accesoria.
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las aurı́culas llegan a una parte de los ventrı́culos antes de lo que
cabrı́a esperar en caso de que la propagación de los impulsos
desde las aurı́culas hubiera transcurrido exclusivamente a través
del sistema especı́fico de conducción, es decir, los ventrı́culos
(al menos una parte de ellos) son preexcitados (fig. 3). Como la
presencia de esta vı́a accesoria supone el mismo sustrato que
hace posibles las «taquicardias con participación de vı́a
accesoria», es frecuente que el paciente que tiene sı́ndrome de
preexcitación padezca también TSV. Debido a esta ı́ntima
relación, en el presente manuscrito también se tratan los
sı́ndromes de preexcitación.

Desde hace más de dos décadas, se vienen realizando
estudios invasivos para el diagnóstico y caracterización de
los mecanismos involucrados en las TSV, ası́ como tratamientos
invasivos mediante ablación por catéter de las estructuras
arritmogénicas. Dada la limitación de espacio, este manuscrito
se concentra en aspectos clı́nico-electrocardiográficos y de toma
de decisiones terapéuticas, sin discutir en profundidad aspectos
puramente electrofisiológicos.

SÍNTOMAS ASOCIADOS A LAS TAQUICARDIAS PAROXÍSTICAS
SUPRAVENTRICULARES

Partimos de la evidencia de que un buen enfoque clı́nico es el
fundamento que sustenta toda la estrategia diagnóstica y
terapéutica en las TSV. Los sı́ntomas asociados a las TSV tienen
un espectro muy amplio y heterogéneo, desde pacientes prácti-
camente asintomáticos a los que cursan con sı́ntomas de bajo gasto
cardiaco y sı́ncope. El grado de tolerancia y la gravedad de la
arritmia están condicionados por diferentes factores, como tipo de
TSV, frecuencia cardiaca, periodicidad y duración de las crisis,
presencia de cardiopatı́a estructural, sin olvidar por otra parte la
percepción individual subjetiva del paciente. La consideración
conjunta de todas estas variables va a determinar qué conducta
seguir.

Con frecuencia las crisis de taquiarritmia se interpretan como
cuadros de ansiedad, por lo que el intervalo de tiempo desde que
aparecen los sı́ntomas hasta que se establece el diagnóstico de TSV
puede llegar a ser superior a 1 año1. En este contexto, si el paciente
refiere episodios de palpitaciones de inicio y final brusco, con una
frecuencia entre 180 y 220 lpm, que llega incluso a interrumpir con
maniobras de Valsalva, debemos pensar en TSV. No hay que olvidar
que las crisis de TSV se siguen en muchos casos de taquicardia
sinusal, motivo por el que los pacientes pueden apreciar el final de
los episodios de manera gradual.

Otros aspectos importantes de la anamnesis son identificar
posibles factores desencadenantes, edad de comienzo de los
sı́ntomas, tolerancia de las crisis, respuesta a maniobras vagales o
fármacos, ası́ como antecedentes cardiológicos. Los episodios de
TSV suelen presentarse en situaciones de estrés fı́sico o emocional,
pero pueden aparecer igualmente en reposo. Hay pacientes que
relacionan ciertos movimientos o posturas, como inclinarse hacia
delante o agacharse bruscamente, con el inicio o la terminación
de la taquicardia. Otros factores predisponentes son el uso de
fármacos con propiedades adrenérgicas, consumo de bebidas
estimulantes, cafeı́na o alcohol (más relacionado con iniciaciones
de fibrilación auricular).

Las TSV se presentan en cualquier etapa de la vida y afectan
principalmente a adultos jóvenes. La edad de aparición de los
sı́ntomas suele ser menor en pacientes con taquicardia mediada
por vı́a accesoria, alrededor de los 25 años2, que la de los pacientes
con taquicardia reentrante nodal, cuya mayor incidencia ocurre en
la cuarta década de la vida. Igualmente existen diferencias
en cuanto al sexo, y son más frecuentes la taquicardia reentrante
nodal en mujeres y la taquicardia con participación de vı́a accesoria
en varones3.

El sı́ntoma más usual de las TSV son las palpitaciones regulares.
La percepción del latido a nivel cervical (pounding in the neck)

es algo caracterı́stico de las taquicardias reentrantes nodales, pues
ocurre hasta en la mitad de los casos, aun sin ser especı́fico de esta
entidad. Se debe a que la contracción simultánea de aurı́cula y
ventrı́culo con la válvula AV cerrada genera un aumento de la
presión auricular derecha y del retorno venoso. La visualización de
las ondas A cañón a nivel cervical se conoce como «signo de la
rana». Este fenómeno es menos probable en las TSV cuyo intervalo
AV es mayor, como ocurre en las TSV con participación de vı́a
accesoria, pues el gradiente de presiones suele ser menor4.

La poliuria asociada a los episodios de taquicardia es secundaria
al incremento de la liberación de péptido natriurético auricular,
también respuesta al aumento de presión a nivel de la aurı́cula
derecha, y propio de los pacientes con taquicardia reentrante
nodal.

El mareo es un sı́ntoma habitual, que puede llegar a presı́ncope
o incluso sı́ncope en el 15% de los pacientes. Este último se produce
generalmente coincidiendo con el inicio de la taquicardia o
inmediatamente después de su terminación en relación con pausas
prolongadas previas a la restauración del ritmo sinusal. Suelen ser
pacientes mayores, con TSV rápidas, con cardiopatı́a estructural
subyacente (estenosis aórtica o miocardiopatı́a hipertrófica) o
enfermedad cerebrovascular.

Igualmente las crisis de TSV pueden cursar con dolor precordial,
disnea o signos de insuficiencia cardiaca, sobre todo en presencia
de disfunción ventricular izquierda. El dolor precordial muchas
veces es inespecı́fico y no indica enfermedad coronaria. Existe una
modalidad de TSV que, por su comportamiento incesante, puede
generar taquimiocardiopatı́a, la cual es total o parcialmente
reversible tras controlar la arritmia.
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La integración de toda la información clı́nica con los hallazgos
electrocardiográficos durante los episodios de TSV aumenta
significativamente la precisión diagnóstica a la hora de establecer
el mecanismo arrı́tmico de las TSV. Un estudio prospectivo de
nuestro grupo5, con pacientes con TSV a los que se realizó estudio
electrofisiológico (n = 370), identificó que el inicio de los episodios
arrı́tmicos a una edad más adulta, la percepción de los latidos a
nivel cervical y el sexo femenino se asociaban significativamente
con la taquicardia reentrante nodal. La presencia de dos de estas
variables, con un ECG compatible, tenı́a una precisión diagnóstica a
favor de taquicardia reentrante nodal superior al 90%. Incluso en
pacientes sin datos electrocardiográficos concluyentes, la presen-
cia de palpitaciones cervicales era predictora de taquicardia
reentrante nodal.

La respuesta a las maniobras vagales aporta una información
clı́nica relevante sobre el posible mecanismo de las TSV. El efecto
que ejerce el aumento del tono parasimpático enlenteciendo
temporalmente la conducción por el nodo AV es menos efectivo en
TSV hemodinámicamente inestables, debido al aumento del tono
simpático. La más conocida es la maniobra de Valsalva, que genera
un aumento de la presión intratorácica (al intentar exhalar aire con
la glotis cerrada), estimulación de los barorreceptores del arco
aórtico y activación del tono vagal. El masaje del seno carotı́deo se
realiza manteniendo una ligera presión a nivel de los senos
carotı́deos durante 5-10 s. Está contraindicado si el paciente tiene
antecedentes de enfermedad carotı́dea o ictus y si se auscultan
soplos a dicho nivel. Es recomendable realizar esta maniobra
durante monitorización electrocardiográfica y de la presión
arterial, ante posibles cuadros de bradicardia e hipotensión
secundarios a ella.

Las maniobras vagales pueden producir las siguientes respues-
tas en una TSV: a) enlentecimiento del ritmo auricular al frenar el
nodo sinusal, propio de la taquicardia sinusal; b) enlentecimiento o
bloqueo intermitente de la conducción del nodo AV, desenmasca-
rando ondas P al disminuir el número de complejos QRS, propio del
aleteo o taquicardia auricular; c) bloqueo momentáneo de la
conducción nodal con interrupción de las TSV que precisan del
nodo AV para su perpetuación, y d) ausencia de respuesta en
algunos casos.

En la era del intervencionismo terapéutico,

?

tiene tanto valor la
información clı́nica y electrocardiográfica? La respuesta es
afirmativa si consideramos la importancia de proporcionar al
paciente una información precisa sobre su pronóstico, de los
riesgos potenciales de un posible estudio electrofisiológico
terapéutico, permitiéndonos seleccionar las herramientas necesa-
rias para asegurar el éxito6.
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Figura 4. Representación anatómica y fisiopatológica del modelo de reentrada de la 

seno coronario en la base, tendón de Todaro, velo septal de la válvula tricúspide y la r
de la doble vı́a nodal y de la taquicardia reentrante nodal común (A) y no común (B)
región terminal común, His y ventrı́culo, y el impulso que viaja por la vı́a lenta se ext
produce una prolongación en el intervalo PR; si el impulso encuentra la vı́a rápida
mantenida origina la taquicardia por reentrada nodal común, también conocida com
lenta, la conducción anterógrada se produce a través de la vı́a rápida conduciendo

Todaro; VT: válvula tricúspide.
TAQUICARDIA REENTRANTE NODAL

Etiologı́a

Es la TSV más frecuente, hasta el 75% en algunas series.
Otros términos utilizados para referirse a esta arritmia son:
taquicardia intranodal, taquicardia por reentrada de la unión AV
o taquicardia reciprocante de la unión. Ya hemos hecho referencia
a la relación 2:1 a favor de las mujeres7,8. Hay estudios que
demuestran que en mujeres los periodos refractarios de la vı́a lenta
son más cortos y las taquicardias más rápidas; aun ası́, no se
conocen totalmente las causas anatómicas y electrofisiológicas que
justifiquen esta diferencia.

Se manifiesta principalmente en la edad media de la vida, con
una mayor incidencia en torno a los 40-50 años, sin que sean raros
los casos en niños y ancianos. Esta mayor proporción de pacientes
con taquicardia reentrante nodal en la edad adulta se explica por
los cambios evolutivos que acontecen en la fisiologı́a del nodo AV
durante las primeras dos décadas de la vida. Por lo general son
pacientes sin cardiopatı́a estructural, aunque en pacientes mayores
la prevalencia de cardiopatı́a es mayor. Existen casos excepcionales
de taquicardia reentrante nodal familiar.

Mecanismo especı́fico

Aunque el mecanismo de esta arritmia está bien definido en
términos anatómicos y fisiopatológicos, quedan todavı́a aspectos
por dilucidar. Se trata de una arritmia reentrante localizada en la
región nodal comprendida en el triángulo de Koch (fig. 4). En este
circuito participa con seguridad el nodo AV, con dos vı́as o
conexiones intranodales: una vı́a de conducción lenta con periodo
refractario habitualmente corto y otra de conducción rápida con
periodo refractario habitualmente más largo. Hay controversia
acerca de si el punto de reflexión superior del circuito de reentrada
involucra una pequeña parte de tejido auricular (en cuyo caso
deberı́a llamarse taquicardia auriculonodal) o si la totalidad del
circuito está confinada en el interior del nodo AV (en cuyo caso
deberı́a llamarse taquicardia intranodal). Por ello, utilizamos el
término más neutro «taquicardia reentrante nodal».

La taquicardia reentrante nodal común, también denominada
tı́pica o lenta-rápida, es la variedad más frecuente (representa el
80-90%). Durante ritmo sinusal el impulso viaja por ambas vı́as,
pero llega antes al haz de His a través de la vı́a rápida. Un
extraestı́mulo auricular producido durante la ventana de tiempo
en que la vı́a rápida se encuentra en periodo refractario va a ser
No común

His His

B

A*

VT VT

TT

SC

taquicardia reentrante nodal. Se muestra el triángulo de Koch, delimitado por el

egión del His en el vértice. El esquema representa la explicación fisiopatológica
. A: durante ritmo sinusal (A1) el impulso es conducido por la vı́a rápida hacia la
ingue; un extraestı́mulo (A2) encuentra la vı́a rápida en periodo refractario y se

 excitable en sentido retrógrado, se produce un latido eco (A*); esta reentrada
o lenta-rápida. B: durante la taquicardia reentrante nodal no común o rápida-

 retrógradamente a través de la vı́a lenta. SC: seno coronario; TT: tendón de
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Figura 5. Representación esquemática de la taquicardia reentrante nodal común o lenta-rápida. Se representan los fenómenos descritos en la figura 4A en diagrama
«de escalera» para mejor comprensión de la relación temporal entre ellos. Nótese que la activación auricular y la ventricular son prácticamente simultáneas durante
la taquicardia. A: aurı́cula; A1: impulso sinusal; A2: impulso anticipado auricular (extrası́stole o extraestı́mmulo); A*: activación auricular durante taquicardia;
H: haz de His; HP: His-Purkinje; NAV: nodo auriculoventricular; V: ventrı́culo; V1: activación ventricular resultante de un impulso sinusal normal; V2: activación
ventricular resultante de una extrası́stole auricular conducida sólo por la vı́a lenta; V*: activación ventricular durante taquicardia reentrante nodal.
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conducido exclusivamente por la vı́a lenta (ya que esta tiene un
periodo refractario más corto), lo que se traduce en una
prolongación del intervalo PR. Si mientras baja el impulso por la
vı́a lenta se recupera la excitabilidad de la vı́a rápida en sentido
inverso, el impulso conducido por la vı́a rápida activará la aurı́cula,
produciendo un latido denominado «eco». Si este mecanismo se
mantiene de manera repetitiva, bajando por la vı́a lenta y subiendo
por la rápida, se origina una taquicardia reentrante nodal sostenida
(figs. 4 y 5).

En la taquicardia por reentrada nodal no común, atı́pica o
rápida-lenta, que es menos frecuente (un 5-10% de los casos), el
circuito se mantiene de manera invertida (figs. 4 y 6): durante la
taquicardia el impulso baja por la vı́a rápida y sube por la lenta o se
produce una reentrada entre dos vı́as lentas (lenta-lenta).

La fisiologı́a de doble vı́a nodal se pone manifiesto mediante
estimulación auricular programada durante la realización del
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V1 V2

A2A1

Figura 6. Representación esquemática de la taquicardia reentrante nodal no com
diagrama «de escalera» para mejor comprensión de la relación temporal entre ello
traduce en un intervalo RP largo. A: aurı́cula; A1: impulso sinusal; A2: impulso a

durante taquicardia; H: haz de His; HP: His-Purkinje; NAV: nodo auriculoventricu
normal; V2: activación ventricular resultante de un extrası́stole auricular cond
reentrante nodal.
estudio electrofisiológico. Estimulando con una determinada
longitud de ciclo básico, se van introduciendo extraestı́mulos
auriculares con un decremento de 10 ms (A1A2). Inicialmente la
conducción de los impulsos se realiza a través de la vı́a rápida,
hasta que alcanzan el periodo refractario de esta, momento en el
que se documenta un «salto» � 50 ms en el intervalo entre
el auriculograma local y el potencial de His (A2H2) al introducir un
extraestı́mulo auricular con un decremento de 10 ms (A1A2). El
ECG mostrará un intervalo PR prolongado a expensas de un
aumento del intervalo AH.

Este modelo de la doble vı́a nodal, deja sin explicar algunas
cuestiones, como el hecho de que hasta en un 39% de los pacientes
con taquicardia reentrante nodal no es posible demostrar una
fisiologı́a de doble vı́a durante el estudio electrofisiológico. Y por
otro lado, que hasta un 30% de pacientes con presencia de doble vı́a
intranodal no tengan taquicardia reentrante nodal9. Igualmente
RP > PR

V*

A* A*

V*

ún o rápida-lenta. Se representan los fenómenos descritos en la figura 4B en
s. Obsérvese que la activación auricular y la ventricular se separan, lo que se

nticipado auricular (extrası́stole o extraestı́mmulo); A*: activación auricular

lar; V: ventrı́culo; V1: activación ventricular resultante de un impulso sinusal
ucido sólo por la vı́a rápida; V*: activación ventricular durante taquicardia
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Figura 7. En esta figura se muestran cuatro registros electrocardiográficos del mismo paciente. A: electrocardiograma de 12 derivaciones durante ritmo sinusal.
B: registro electrocardiográfico de 12 derivaciones que muestra la iniciación de un episodio de taquicardia reentrante nodal común; mediante estimulación
auricular programada con un tren de impulsos, seguido de extraestı́mulo, se produce una prolongación del intervalo PR e iniciación de taquicardia. C: registro

electrocardiográfico de la misma taquicardia con aberrancia de rama derecha. D: taquicardia reentrante nodal no común con racha de bloqueo auriculoventricular
de segundo grado; las flechas indican la onda P retrógrada, negativa en derivaciones II, III y aVF e isoeléctrica en I.
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existen argumentos controvertidos a favor de la presencia de una
vı́a terminal común inferior en el circuito, que explicarı́a el hecho
de que hasta en el 10% de las taquicardias reentrantes nodales
pueda observarse conducción AV 2:1 en algún momento (fig. 7D).

Diagnóstico electrocardiográfico

El patrón electrocardiográfico caracterı́stico de la taquicardia
reentrante nodal consiste en una taquicardia regular, general-
mente de QRS estrecho, salvo que haya conducción con aberrancia
(fig. 7C). El margen de frecuencia cardiaca se encuentra entre 120 y
220 lpm, aunque de manera ocasional se presentan como
taquicardias más lentas cursando con un patrón incesante.

La taquicardia reentrante nodal común se encuadra dentro de
las taquicardias de RP corto. No siempre es fácil identificar la onda
P en taquicardia, ya que debido a que la activación de aurı́culas y
ventrı́culos es prácticamente simultánea (fig. 5), la onda P
retrógrada puede estar oculta dentro del QRS, produciendo un
patrón de pseudo-R’ en V1 y una pseudo-S en derivaciones
inferiores (fig. 8). Para apreciar estos mı́nimos cambios en el QRS,
es importante comparar la morfologı́a del QRS durante taquicardia
con el QRS en ritmo sinusal siempre que esté disponible (fig. 8).
También puede identificarse ligeramente detrás del QRS, y dado
que la activación auricular se produce de «abajo arriba», la onda P
negativa en derivaciones inferiores.

En la taquicardia reentrante nodal no común, la onda P
retrógrada aparece retrasada, ligeramente por delante del QRS
siguiente, por lo tanto incluida dentro de las taquicardias de RP
largo. La P es negativa en derivaciones inferiores e isoeléctrica en la
derivación I (fig. 7D).

Ocasionalmente la taquicardia reentrante nodal acaba «dege-
nerando» en fibrilación auricular, y queda enmascarada la arritmia
original. En estos casos la percepción del paciente de taquicardias
regulares e irregulares diferenciadas es clave. La secuencia también
puede ser a la inversa, pasando de fibrilación auricular a
taquicardia reentrante nodal (fig. 9).

Hasta en un 25-50% de las taquicardias reentrantes nodales se
aprecia un descenso del ST sin que haya una enfermedad coronaria
subyacente. Y posteriormente, una vez revertida la taquicardia, se
aprecia una inversión de la onda T transitoria hasta en el 40% de los
casos.

Pronóstico

El curso clı́nico de las taquicardias reentrantes nodales es
benigno. Se han realizado estudios seriados a pacientes no
sometidos a ablación, en los que se ha demostrado que con el
tiempo, en el 90% de los casos las taquicardias siguen siendo
inducibles, aunque se produce un aumento en los periodos
refractarios de las vı́as lenta y rápida, ası́ como una tendencia a
que las taquicardias sean más lentas10. Estos datos concuerdan
con los hallazgos clı́nicos de que muchos pacientes tienen menos
episodios con el tiempo, aunque la evolución con frecuencia es
ondulada con periodos más activos y otros con menos episodios
de TSV.

Tratamiento

Debemos considerar un tratamiento agudo para la terminación
de la taquicardia y otro a largo plazo.

Terminación aguda

El tratamiento inicial está condicionado por la severidad de la
arritmia y la tolerancia. Las maniobras vagales están indicadas en
pacientes con TSV bien toleradas11, y pueden ser útiles para
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Figura 8. Electrocardiograma durante taquicardia regular de QRS estrecho a 140 lpm, comparado con el trazado en ritmo sinusal. Se trata de una taquicardia
reentrante nodal en la que las ondas P se inscriben al final del complejo QRS, dando el falso aspecto de S en derivaciones inferiores (flechas rojas) o de R’ en
derivación V1 (flechas verdes). Que estas deflexiones en realidad no forman parte del complejo QRS se comprueba por su ausencia durante ritmo sinusal (asteriscos
rojos y verdes).
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terminar tanto las taquicardias reentrantes nodales (fig. 10) como
las mediadas por una vı́a accesoria (fig. 11).

Si la arritmia es mal tolerada y se acompaña de signos de
deterioro hemodinámico, se debe interrumpir mediante admi-
nistración de adenosina o cardioversión eléctrica. La adenosina es
el fármaco de elección por su alta eficacia y cortı́sima vida media
(5 s). Tras administrar un bolo de 6 o 12 mg, la tasa de éxito
varı́a entre el 75 y el 90%, según la dosis administrada12. Entre
las limitaciones de este fármaco está la mala tolerancia por
asociarse con dolor torácico, vasodilatación y malestar general de
breve duración. Está contraindicado en asmáticos —por el riesgo
de broncospasmo— y pacientes con enfermedad coronaria.

Debido su corta vida media, en caso de recurrencias precoces o
cuando se considere peligrosa la adenosina, se debe recurrir a
fármacos de vida media más larga, como verapamilo (5-10 mg
intravenosos [i.v.]), diltiazem o bloqueadores beta (metoprolol o
esmolol). El verapamilo i.v. a dosis de 10 mg administrados en
5 min tiene una tasa de eficacia parecida a la de la adenosina, pero
está contraindicado en pacientes con hipotensión o disfunción
ventricular grave.

Tratamiento a largo plazo

La estrategia terapéutica a largo plazo debe adaptarse a
cada paciente, teniendo en cuenta la frecuencia y la repercusión
clı́nica de las crisis, la tolerancia a los fármacos antiarrı́tmicos y
la preferencia del paciente.

Algunos pacientes con crisis poco frecuentes y bien
toleradas que son capaces de terminar las crisis mediante
maniobras vagales de manera reproducible no necesitan trata-
miento. En otros casos, es suficiente una dosis única de un fármaco
que se ha evaluado previamente bajo observación, para revertir
una crisis sin necesidad de visitar el servicio de urgencias,
estrategia conocida como pill-in-the-pocket; con esto evitamos la
necesidad de realizar un tratamiento farmacológico crónico. Sin
embargo, esta estrategia tarda mucho en obtener su efecto (de 1 a
3 h), por lo que raramente es práctica, ya que los episodios de TSV
suelen producir sı́ntomas muy molestos.

Cuando los episodios arrı́tmicos son frecuentes y el paciente
prefiere un enfoque terapéutico conservador, se puede utilizar
fármacos antiarrı́tmicos de forma profiláctica. Los fármacos más
utilizados son el verapamilo, los bloqueadores beta o los fármacos
del grupo IC.

Estudio electrofisiológico y ablación por catéter

La indicación de un estudio electrofisiológico con fines
terapéuticos se plantea en pacientes sintomáticos cuando: a) no
hay un adecuado control farmacológico; b) hay intolerancia a los
fármacos; c) las taquicardias son mal toleradas; d) hay cardiopatı́a
estructural subyacente, y e) hay preferencia del paciente por la
ablación, especialmente en determinadas circunstancias, como
antes de un embarazo, con la finalidad de evitar los fármacos
antiarrı́tmicos, o pacientes que por su actividad deportiva o
profesional (p. ej., pilotos) quieran realizarse un tratamiento
definitivo.

La técnica de elección actual tiene por objetivo una modifica-
ción de la vı́a lenta. Para elegir el lugar de aplicación de energı́a se
utiliza una combinación de criterios anatómicos y electrofisioló-
gicos. Normalmente la ablación de la vı́a lenta se realiza en la
región media y posterior del triángulo de Koch, en las proximi-
dades de ostium del seno coronario, aunque puede haber otras
estructuras implicadas en el circuito13. A este nivel, la relación de
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Figura 9. Electrocardiograma de 12 derivaciones durante un episodio de fibrilación auricular (mitad izquierda del trazado) que termina transformándose en una
taquicardia reentrante nodal (mitad derecha del trazado).

Figura 10. Interrupción de un episodio de taquicardia reentrante nodal con aberrancia mediante masaje del seno carotı́deo.
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voltaje entre los electrogramas auricular y ventricular debe ser
menor de 0,5, y se obtiene frecuentemente registro de electro-
gramas fragmentados o con multicomponentes caracterı́sticos,
denominados potenciales de vı́a lenta14,15. Cuando la energı́a
utilizada es radiofrecuencia, las aplicaciones efectivas suelen
inducir un ritmo nodal lento, con conducción ventriculoauricular.
Si este se acompaña de bloqueo retrógrado, se debe interrumpir
la aplicación inmediatamente. El objetivo de la ablación es la
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Figura 11. Interrupción de un episodio de taquicardia mediada por una vı́a accesoria mediante masaje del seno carotı́deo. Al interrumpirse la taquicardia se produce
una pausa sinusal prolongada. Nótese la onda P bien visible durante taquicardia, separada del QRS (flechas rojas). Podemos asegurar que eso no es la repolarización

por el cambio observado al pasar a ritmo sinusal (asteriscos).
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supresión de la inducibilidad de la taquicardia; por lo tanto, no es
necesario eliminar la conducción por la vı́a lenta; de hecho, el
mantenimiento de la fisiologı́a de doble vı́a nodal y la provocación
de hasta un eco intranodal pueden ser un end-point aceptable,
sin que esto se asocie con una tasa de recurrencias mayor16. La
eficacia de la ablación de la vı́a lenta ha sido bien probada;
disponemos de datos de un registro de diferentes laboratorios que
trataron a 8.230 pacientes con taquicardia reentrante nodal, y
alcanzaron un 99% de eficacia a largo plazo; tan sólo un 1,3% de
ellos precisaron someterse a un segundo procedimiento, con una
tasa de bloqueo AV iatrogénico que precise implante de
marcapasos definitivo del 0,4%17. Otros registros publican una
tasa de éxito del 96% y riesgo de bloqueo AV del 1%18. La tasa de
recurrencias está alrededor del 3-7% según las series11.

Actualmente la ablación de la vı́a rápida se considera una
alternativa sólo en caso de no conseguir éxito en la ablación de la
vı́a lenta, dado que tiene una tasa de éxito menor (80-90%) y un
mayor riesgo de bloqueo AV asociado al procedimiento (de hasta
un 8%). Se asocia generalmente con una prolongación del
intervalo PR.

La crioablación es actualmente la opción más segura para el
tratamiento con catéter de la taquicardia reentrante nodal. La
mayor estabilidad del catéter, ası́ como sus efectos potencialmente
reversibles en caso de bloqueo AV, explican que pueda evitarse el
riesgo de bloqueo AV asociado con la radiofrecuencia19. Aunque se
registra bloqueo AV transitorio durante las crioaplicaciones hasta
en el 6% de los casos, es totalmente reversible al interrumpir la
liberación de energı́a20 (fig. 12). La crioablación de la vı́a lenta tiene
una eficacia muy elevada, de hasta el 95%, aunque la tasa de
recurrencias es mayor que la de la radiofrecuencia, alcanzando
valores del 8 al 14% según las series20–22. Esta mayor seguridad de
la técnica ha permitido ampliar las indicaciones de la ablación a
pacientes en edad pediátrica.
VÍAS ACCESORIAS Y PREEXCITACIÓN VENTRICULAR

La gran mayorı́a de las conexiones anómalas «saltan» los anillos
mitral o tricúspide conectando eléctricamente las aurı́culas con
los ventrı́culos al margen del sistema especı́fico de conducción
(vı́as accesorias o anómalas). Están constituidas por fibras de
miocardio normal de trabajo y se deben a anomalı́as del desarrollo
embriológico de los anillos valvulares.

Tipos de vı́as accesorias, precisiones terminológicas y formas
de manifestación

Las propiedades de conducción de las vı́as accesorias y, en parte,
su localización determinan sus posibles manifestaciones:

1. Si conducen en sentido anterógrado (de aurı́cula a ventrı́culo),
dado que su tiempo de conducción suele ser corto (la velocidad
de conducción en el miocardio de trabajo es mayor que en el
nodo AV), darán lugar a que la propagación de la activación
eléctrica llegue desde las aurı́culas a los ventrı́culos a través de la
vı́a accesoria más pronto que a través del sistema especı́fico de
conducción e inicie la activación ventricular antes de lo esperado
(preexcitación ventricular); el diagrama de la figura 3 ilustra
esta situación; esto tiene su traducción electrocardiográfica en
una duración breve del intervalo PR («PR corto»; fig. 13A). Como
la inserción ventricular de la vı́a accesoria está habitualmente
alejada de la red de Purkinje, la activación ventricular se inicia
fibra a fibra, sin utilizar el sistema de Purkinje, y por lo tanto
produce fuerzas lentas en la activación ventricular del ECG, la
llamada «onda delta» (figs. 3 y 13).

2. Si tienen capacidad de conducir en sentido retrógrado (de
ventrı́culo a aurı́cula), en determinadas condiciones se puede
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Figura 13. Ejemplos de electrocardiogramas que muestran preexcitación ventricular. Las flechas señalan la onda delta. Véase la explicación en el texto.
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producir una activación cardiaca «reentrante», en la que los
impulsos auriculares, que se propagan a los ventrı́culos por el
sistema especı́fico de conducción, retornan a las aurı́culas
(«reentran») propagándose a través de la vı́a accesoria. Si este
mecanismo se perpetúa, estamos ante una TSV por reentrada o
por movimiento circular o con participación de vı́a accesoria.
Dado que en estas taquicardias el sistema de conducción se
utiliza en la misma dirección que en condiciones normales (de
aurı́cula a ventrı́culo), se denominan también taquicardias
ortodrómicas (fig. 2B).

3. En la mayorı́a de los casos, las vı́as accesorias tienen conducción
bidireccional, por lo que pueden dar a lugar tanto a patrones de
preexcitación en el ECG como a TSV. Esto constituye el llamado
sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White, aunque a veces se emplea
este término para referirse al mero hecho de la existencia de
preexcitación ventricular.

4. No es infrecuente que las vı́as accesorias sólo tengan conducción
en sentido ventriculoauricular. En estos casos no apreciaremos
anomalı́as en el ECG en ritmo sinusal, pero pueden producirse
TSV con participación de vı́a accesoria (fig. 2B). Este tipo de vı́as
se llaman vı́as accesorias ocultas porque no se ven en el ECG
durante ritmo sinusal.

5. Arritmias asociadas a la preexcitación ventricular. Por razones
que no son completamente conocidas, la fibrilación y el aleteo
auricular es más frecuente en las personas con preexcitación
ventricular que en el resto de la población. Es bien conocido que
el nodo AV ejerce de forma fisiológica función de filtro, de forma
que si el número de impulsos auriculares que recibe es muy
elevado, muchos de ellos no son propagados a través de él y
quedan bloqueados. Esto tı́picamente se ve durante fibrilación o
aleteo auriculares, lo que limita la respuesta ventricular. Por el
contrario, las vı́as accesorias, al estar constituidas por fibras
miocárdicas de trabajo, ejercen menor función de filtro de
impulsos auriculares (aunque esta función es variable de unas a
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Figura 14. Electrocardiograma que muestra fibrilación auricular preexcitada. Obs

anchos (preexcitados), pero que a su vez los complejos QRS son muy parecidos entre
ritmo del panel inferior se observa un QRS estrecho (asterisco): es tı́pico de la fi
preexcitados.
otras vı́as accesorias). Esto condiciona que se puedan producir
respuestas ventriculares de frecuencia muy elevada debida a
conducción AV predominante o exclusiva a través de la vı́a
accesoria durante fibrilación auricular (fig. 14) o respuesta 1:1
en caso de aleteo auricular (fibrilación auricular o aleteo
preexcitados), lo que puede poner en peligro la vida al degenerar
a fibrilación ventricular. Ocasionalmente se puede observar
taquicardias regulares en las que la conducción AV se produce a
través de la vı́a accesoria (taquicardias preexcitadas), de las
que la más caracterı́stica es la taquicardia antidrómica, una
arritmia TSV en la que la conducción AV se produce a expensas
de la vı́a accesoria y la conducción retrógrada a través del
sistema especı́fico (por lo que utiliza el sistema especı́fico al
revés que en condiciones normales, de ahı́ su nombre). Las
taquicardias preexcitadas son excepcionales en clı́nica.

6. Grados de preexcitación. Cuando las propiedades de conducción
anterógrada de las vı́as accesorias son tan pobres que algunos
latidos sinusales se propagan por él y otros no, sucede el
fenómeno llamado preexcitación intermitente (fig. 15). En otras
ocasiones, esa intermitencia se manifiesta de forma que hay
momentos, dı́as u horas en que aparece preexcitación ventricu-
lar y otros en lo que no. En estos pacientes podemos ver ECG
normales y otros con preexcitación. La preexcitación ventricular,
aun existiendo, puede manifestarse en grado muy diverso en el
ECG. Piénsese que la diferencia de tiempo entre cuando el frente
de activación propagado a través de la vı́a accesoria llega al
ventrı́culo y cuando lo hace el propagado a través del sistema de
conducción depende de la relación de tiempos de conducción
auriculares, nodales y de la vı́a accesoria. Por ejemplo, en las vı́as
derechas la preexcitación suele ser más notoria que en las
izquierdas por la mayor proximidad de las primeras al nodo
sinusal (figs. 3 y 13A y B). Cuando la preexcitación es poco
ostensible en el ECG se ha utilizado el témino preexcitación
inaparente. Debe recordarse que el riesgo clı́nico inherente a la
*

Hz
V

érvese que el ritmo ventricular es muy rápido e irregular con complejos QRS

 sı́ (lo que lo diferencia de una taquicardia ventricular polimórfica). En la tira de
brilación auricular preexcitada que se intercalen, ocasionalmente, latidos no
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Figura 15. Electrocardiograma que muestra preexcitación ventricular intermitente. Obsérvese que durante ritmo sinusal unos latidos muestran preexcitación
ventricular (señalados con asterisco) y otros no. En los latidos con preexctiación, el complejo QRS se ensancha y cambia de morfologı́a, con lo que aparecen los rasgos
tı́picos de una onda delta (especialmente clara en V2 a V6) junto con un acortamiento del intervalo PR.
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preexcitación no tiene nada que ver con la mayor o menor
notoriedad o la apariencia de la preexcitación en el ECG.

7. Vı́as accesorias atı́picas. Son aquellas en que la inserción
proximal no es auricular o la distal no es ventricular, situaciones
ambas que son excepcionales. Las únicas de cierta relevancia son
las auriculofasciculares, tı́picamente derechas y de tiempos de
conducción largos, en ocasiones llamadas «haces de Mahaim».
Debe abandonarse la concepción de vı́as accesorias auriculono-
dales o auriculohisianas, que se supuso podı́an asociarse a
taquicardias y PR corto sin onda delta dentro del sı́ndrome de
Long-Ganon-Levine. Actualmente sabemos que no hay evidencia
electrofisiológica de vı́a accesoria en estos pacientes, sino que el
nodo AV tiene tiempos de conducción más breves pero con
fisiologı́a normal, asociada a TSV de cualquier mecanismo, por lo
que este sı́ndrome debe desecharse.

Presentación clı́nica y pronóstico

Se han realizado varios estudios poblacionales de observación
clı́nica sobre pacientes con preexcitación ventricular, con segui-
mientos largos23–30. Las conclusiones principales que podemos
derivar son: a) la prevalencia de la preexcitación ventricular en la
población general se ha establecido en el 0,1 y el 0,4%; b) entre el
10 y el 50% de los pacientes están asintomáticos al inicio
del periodo de seguimiento; c) durante seguimientos largos de
5-15 años, una minorı́a significativa, que llega hasta un tercio si los
sujetos son menores de 40 años al inicio del estudio, sufrirán
taquiarritmias supraventricualres, tı́picamente TSV, aunque unos
pocos sufrirán fibrilación auricular; d) la muerte súbita es una
eventualidad muy rara, aunque la mayorı́a de los estudios con
población > 100 sujetos y seguimientos prolongados comunican
algún caso, y e) cuando ocurre, de forma caracterı́stica, la muerte
súbita se precede de taquiarritmias sintomáticas, de modo que es
virtualmente inexistente en sujetos previamente asintomáticos,
como primera manifestación de la enfermedad.
Estudios clásicos establecieron que, en pacientes con preexci-
tación ventricular que sufrı́an una parada cardiaca, el mecanismo
de esta era la aparición de fibrilación auricular preexcitada y con
respuesta ventricular rápida que degeneraba a fibrilación ventric-
ular31,32. Como la condición necesaria para esta cascada de eventos
es que la vı́a accesoria permita la conducción a través de ella de
impulsos a elevada frecuencia, numerosos estudios se han
focalizado en parámetros no invasivo o invasivos relacionados
con las propiedades electrofisológicas de la vı́a accesoria. Se acepta
que la preexcitación intermitente33 (fig. 15), el bloqueo de la vı́a
accesoria durante el esfuerzo34 o con procainamida35, el periodo
refractario efectivo largo de la vı́a accesoria36 o la respuesta
ventricular no muy rápida durante fibrilación auricular inducida se
asocian con «bajo riesgo» de muerte súbita36,37. El problema de
estos estudios es que identifican que un elevado porcentaje de los
pacientes con preexcitación ventricular tienen parámetros de «alto
riesgo», y sin embargo en su seguimiento clı́nico la muerte súbita
como primera manifestación de enfermedad está prácticamente
ausente. Los pocos pacientes que murieron súbitamente habı́an
presentado previamente taquiarritmias espontáneas documen-
tadas37. Dicho de otro modo, los de perfil de alto riesgo pero sin
arritmias espontáneas también son de bajo riesgo clı́nico de
muerte súbita. Cuestión distinta es si hablamos de riesgo de sufrir
alguna taquiarritmia, como un trabajo enuncia en su tı́tulo37, lo
cual, aunque puede predecirse mediante evaluación electro-
fisiológica, tiene poco interés clı́nico pues, por ejemplo, la TSV
es una arritmia benigna que se trata agudamente con elevada
eficacia.

La gran mayorı́a de los pacientes con vı́as accesorias no tienen
anomalı́as estructurales cardiacas asociadas. La anomalı́a de
Ebstein es la cardiopatı́a que más frecuentemente se asocia con
preexcitación. Entre pacientes con preexcitación ventricular el 3%
tienen algún familiar en primer grado con preexcitación, lo que
indica cierta predisposición familiar.

La clı́nica tı́pica de las TSV ha quedado descrita previamente.
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Aspectos electrocardiográficos

El diagnóstico de preexcitación se basa en el reconocimiento de
la trı́ada ya referida de intervalo PR corto, onda delta y complejo
QRS ancho (fig. 13). Suelen asociarse trastornos secundarios de la
repolarización. No obstante, la mayor o menor notoriedad de este
patrón implica una mayor o menor dificultad en reconocerlo. Por
las razones previamente aludidas, las vı́as de localización derecha o
septal suelen dar patrones de preexcitación más floridos y por ello
más fáciles de reconocer (figs. 3B y 13A), en comparación con las
laterales izquierdas (figs. 3A y 13B).

Tanto la dirección del vector inicial del QRS (vector de la onda
delta) como la morfologı́a del conjunto del QRS pueden orientar
acerca de la localización de la vı́a accesoria. Se han descrito
complejos algoritmos a este efecto38,39, pero todos ellos son
difı́ciles de recordar y tienen limitaciones de sensibilidad y
especificidad con respecto a diversos patrones y localizaciones.
Además, su interés práctico es limitado; quizá detectar de
antemano las localizaciones septales con riesgo de bloqueo AV
iatrogénico en el seno de los procedimientos de ablación sea su
mayor utilidad.

Como ha quedado expresado, la mayorı́a de las TSV mediadas
por vı́as accesorias son taquicardias regulares de QRS estrecho.
Electrocardiográficamente son bastante similares a las taquicar-
dias reentrantes nodales a las que antes nos hemos referido.
Un aspecto que puede contribuir al diagnóstico diferencial
electrocardiográfico entre ambas es que la onda P en las
taquicardias reentrantes nodales suele estar en el complejo QRS
o al final (figs. 5 y 8), mientras que en las TSV mediadas por vı́as
accesorias está detrás del QRS (fig. 11), ya que el impulso tiene que
recorrer parte de ventrı́culo y la vı́a accesoria antes de llegar a la
aurı́cula (fig. 2B). Si en una taquicardia de QRS estrecho aparece
bloqueo de rama asociado a una prolongación del intervalo entre
QRS y onda P con enlentecimiento de la taquicardia, podemos
asegurar que se debe a una vı́a accesoria homolateral al bloqueo de
rama.

Tratamiento

Terminación aguda de la taquicardia regular de QRS estrecho

Es en todo similar a lo ya descrito para la taquicardia reentrante
nodal. Sólo cabe aquı́ añadir que en la rara eventualidad de que la
adenosina induzca fibrilación auricular y esta se sostenga, si el
paciente tiene preexcitación durante ritmo sinusal, puede ocurrir
que la TSV se transforme en una fibrilación auricular preexcitada.

Terminación aguda de la fibrilación auricular preexcitada

Se debe considerarla una situación grave. Si cursa con mala
tolerancia clı́nica, debe realizarse cardioversión eléctrica inme-
diata. Si la tolerancia es aceptable, se debe usar fármacos de clase I;
clásicamente se viene usando la procainamida i.v., que a medida
que va bloqueando la vı́a accesoria reduce la frecuencia ventricular
y produce un mayor número de complejos QRS estrechos40.
Eventualmente se recupera el ritmo sinusal. Un fármaco alterna-
tivo a la procainamida es la flecainida i.v.40. No obstante, si un
ensayo farmacológico falla, lo más seguro es la cardioversión
eléctrica.

Algunos fármacos usados para control de frecuencia de
episodios de fibrilación auricular pueden ser deletéreos en
pacientes con preexcitación. Entre los fármacos potencialmente
deletéreos, los más conocidos son digoxina, verapamilo, diltizem y
adenosina40; la observación de casos en que ocurrió fibrilación
ventricular tras administrar amiodarona i.v. a pacientes con
fibrilación auricular preexcitada nos obliga a considerar la
amiodarona i.v. entre los fármacos proscritos en la fibrilación
auricular preexcitada.

Tratamiento a largo plazo de la preexcitación ventricular sintomática

La ablación mediante catéter es un procedimiento capaz de
eliminar la conducción por la vı́a accesoria de forma perdurable —
con una eficacia superior al 90%, y en algunas localizaciones
superior al 95% de los casos— y de amplia implantación en nuestro
medio41. Aunque puede haber complicaciones graves, como
taponamiento pericárdico o embolia sistémica, su incidencia es
baja41. Si la localización de la vı́a accesoria es perihisiana o
medioseptal, hay riesgo de bloqueo AV iatrogénico, lo que se
minimiza utilizando crioablación en vez de radiofrecuencia42.

Con base en estos buenos resultados y la asociación entre
taquiarritmias sintomáticas (tanto TSV como fibrilación auricular)
y riesgo de muerte súbita en el paciente con preexcitación
ventricular, recomendamos, en lı́nea con la guı́as de práctica
clı́nica, la ablación por catéter como tratamiento de elección en
esta situación11.

El tratamiento farmacológico debe quedar relegado a los
pacientes en quienes la ablación fracasa, a los que no se considera
candidatos a ella por problemas de acceso vascular o mala
condición clı́nica o a quienes no aceptan un procedimiento
invasivo.

Tratamiento a largo plazo de la preexcitación ventricular asintomática

La propuesta terapéutica en el portador de preexcitación
asintomático es motivo de controversia43. Un abordaje cientı́fico
se enfrentarı́a al problema comparando el riesgo de muerte súbita
con los riesgos del procedimiento de ablación, que se puede
considerar como mortalidad sola o como mortalidad más
complicaciones mayores. No existen estudios comparativos de
esta naturaleza. Antes ha quedado expresado que la muerte súbita
es muy rara en los sı́ndromes de preexcitación y, de ocurrir, se
precede sistemáticamente de otras taquiarritmias sintomáticas,
por más que haya casos excepcionales descritos en que es la
primera manifestación sintomática.

Por todo lo anterior, hemos defendido en la preexcitación
asintomática una actitud expectante motivada porque la relación
riesgo de muerte súbita/riesgos del procedimiento de ablación no
se decanta a favor de este44. Ahora bien, esta actitud debe
matizarse razonando con el paciente la información disponible, y si
tras ello su deseo es la ablación (bien por motivos personales o
profesionales), nos parece adecuado proceder con el tratamiento
invasivo. En lı́nea con esta actitud, en las guı́as de práctica clı́nica se
le asigna una recomendación IIA. Además, hay que insitir al
paciente en que si comienza con sı́ntomas de taquiarritmia, es
preciso consultar con prontitud porque probablemente serı́a
candidato a ablación. En las revisiones clı́nicas periódicas de estos
pacientes, que deben existir, lo principal es la anamnesis y el ECG,
mientras que son poco rentables exploraciones como Holter o
ecocardiogramas seriados. Frente a lo anterior, si la arritmia con la
que acude es fibrilación auricular preexcitada, se debe considerarla
una «urgencia» que precisa ablación antes del alta hospitalaria40.

Tratamiento a largo plazo de las taquicardias paroxı́sticas por vı́a

accesoria oculta

La eficacia y los riesgos de la ablación por catéter son similares a
los descritos para las vı́as accesorias con preexcitación. Al no haber
en estos casos riesgo de muerte súbita, el planteamiento general y
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las indicaciones de ablación se asemejan a lo señalado para las
taquicardias reentrantes nodales.
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con Catéter. IX Informe Oficial de la Sección de Electrofisiologı́a y Arritmias de la
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Acute and long-term outcome of transvenous cryoablation of midseptal and
parahissian accessory pathways in patients at high risk of atrioventricular block
during radiofrequency ablation. Am J Cardiol. 2004;93:1302–5.

43. Klein GJ, Gula LJ, Krahn AD, Skanes AC, Yee R. WPW pattern in the asymptomatic
individual: Has anything changed? Circ Arrhythm Electrophysiol. 2009;2:97–9.
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