264

Archivos
de Cardiologia
de México PERMANYER ’ M) Check for updates

ARTICULO DE REVISION

Taquiarritmias supraventriculares neonatales, aproximacion y
tratamiento desde la fisiopatologia

Neonatal supraventricular tachyarrhythmias, approach and treatment from
pathophysiology

Keerby Hernandez'*, Angela Hoyos?, Lina P. Montana®, Maria J. Castellanos®, e Isabel Sdnchez*

'Servicio de Cardiologia Pedidtrica, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin; 2Servicio de Neonatologia, Universidad el Bosque, Jefatura de
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, Clinica del Country, Bogotd; 3Servicio de Neonatologia, Pontificia, Universidad Javeriana, Bogotd;
4Servicio de Pediatria, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin. Colombia

Resumen

Las taquiarritmias supraventriculares del periodo neonatal son alteraciones del ritmo cardiaco que producen un incremento
anormal de la frecuencia cardiaca del recién nacido, con posibles efectos deletéreos en el gasto cardiaco, en un corazén
con una reserva miocdrdica limitada y que supone mayor riesgo de desenlaces letales en poblaciones especiales, como los
pacientes con cardiopatias congénitas o adquiridas. Se presenta aqui una revision de las publicaciones médicas con el
objetivo de reconocer y tratar de modo oportuno las taquiarritmias supraventriculares neonatales, con base en las opciones
diagndsticas y terapéuticas disponibles hasta el momento.
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Abstract

Supraventricular tachyarrhythmias of the neonatal period are alterations in the heart rhythm that produce an abnormal increa-
se in the heart rate of the newborn, with possible deleterious effects on cardiac output, in a heart with a limited myocardial
reserve and that carries a higher risk of fatal outcomes in special populations, such as patients with congenital or acquired
heart disease. We present here a review of the literature, with the aim of achieving a timely recognition and management of
neonatal supraventricular tachyarrhythmias, based on the diagnostic and therapeutic options available to date.

Keywords: Cardiac arrhythmias. Newborn. Tachycardia. Premature atrial complexes. Atrial tachycardia.

Se define la taquiarritmia supraventricular en el P nulas o un eje de la onda P alterado. En su mayor
periodo neonatal como la taquicardia originada por parte son taquicardias de complejo QRS estrecho, es
encima del haz de His; en clinica se caracteriza por decir, duracion del complejo QRS < 80 ms, sin cambios
una frecuencia cardiaca > 220 Ipm, en reposo y sin en la morfologia del QRS durante el ritmo sinusal. Es-
llanto, y en el electrocardiograma se identifican ondas tas caracteristicas permiten reconocer la activacion
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ventricular a través del sistema de His-Purkinje, si bien
no todas las taquicardias supraventriculares son de
complejo estrecho, como se describe en este
articulo.

La prevalencia de las taquiarritmias neonatales no
se ha establecido por completo; algunos autores infor-
man incidencias que varian entre 1% y 5% durante los
primeros dias de vida'?; la taquicardia supraventricular
es la arritmia sostenida mas comun en el periodo neo-
natal®. Su presentacion clinica es inespecifica, puede
ser muy sutil e incluye palidez, cianosis, irritabilidad,
diaforesis, taquipnea o dificultad en la alimentacién. Es
fundamental para el personal de salud conocer los
intervalos de frecuencia cardiaca media y las variacio-
nes observadas a corto y largo plazos; de esa manera,
la observacion y la vigilancia de las tendencias indivi-
duales son una herramienta que permite establecer
una sospecha diagndstica oportuna.

La frecuencia cardiaca y su variabilidad en los neo-
natos dependen de varios factores que pueden jugar
un papel importante en la regulacién cronotrépica inte-
rindividual. Un estudio de Singh, et al. encontré una
correlacion entre las medidas de variabilidad de la
frecuencia cardiaca entre hermanos que fueron signi-
ficativamente mas altas que entre conyuges, lo que
sugirié un factor genético que produce los mecanismos
tanto cardiacos como extracardiacos de regulacion de
la frecuencia. Asimismo, Kupper, et al. documentaron
una relacién positiva entre los polimorfismos genéticos,
la influencia ambiental y la variabilidad de la frecuencia
cardiaca®.

Los recién nacidos de término tienen una capacidad
de adaptacion rapida y eficiente al medio extrauterino;
sin embargo, los prematuros pueden mostrar un control
cardiovascular inmaduro. Un estudio de 2013 docu-
mentd la correlacion entre la edad gestacional en re-
cién nacidos de pretérmino y la frecuencia cardiaca: a
menor edad gestacional mayor media de frecuencia
cardiaca y menor variabilidad®. Esto implica un efecto
de la edad gestacional en la regulacién de la frecuen-
cia cardiaca.

Los recién nacidos prematuros tienen frecuencias
cardiacas basales de 100 a 180 Ipm, suficientes para
cubrir sus requerimientos metabdlicos. La principal ex-
plicacion de este efecto es la dinamica de equilibrio
entre el sistema nervioso auténomo y el predominio del
tono simpatico, dado que la madurez del primero se ve
reflejada en un incremento del tono parasimpatico’.

El primer paso para identificar las taquiarritmias neo-
natales es el reconocimiento de un incremento anormal
de la frecuencia cardiaca esperada o que no

corresponde a los parametros de tendencia individual.
Con posterioridad se debe valorar la repercusion hemo-
dinamica del paciente. Casi todas las taquiarritmias del
periodo neonatal, en pacientes con corazén estructural
y funcionalmente normal, se toleran bien y carecen de
signos especificos®.

Se considera que una taquiarritmia es benigna cuan-
do no pone en riesgo la vida del neonato y no requiere
intervencion inmediata®. Sin embargo, algunas arrit-
mias pueden tener efecto notable en la estabilidad
hemodinamica y en general pueden precipitar episo-
dios de bajo gasto cardiaco o miocardiopatia inducida
por arritmias, dado su caracter incesante. Es por ello
que, ante la sospecha de taquiarritmia, el electrocar-
diograma es la herramienta diagndstica principal para
la confirmacién de las alteraciones del ritmo cardiaco
y por tanto es preciso conocer los hallazgos normales
propios de la etapa neonatal'®.

En las primeras horas de vida se observan grandes
cambios hemodinamicos que aseguraran la superviven-
cia extrauterina. En la etapa prenatal, el ventriculo de-
recho (VD) expulsa sangre hacia el lecho vascular
pulmonar, que es un circuito de alta resistencia, mien-
tras que el ventriculo izquierdo (VI) lo hace hacia uno
de baja resistencia sistémica. Esto propicia el predomi-
nio de las fuerzas vectoriales del VD en el electrocar-
diograma neonatal'’; con posterioridad, con el incremento
de las resistencias vasculares sistémicas y la disminu-
cion de las vasculares pulmonares, efecto de la eleva-
cion de la presion arterial de oxigeno, se favorece el
predominio gradual de las fuerzas vectoriales del VI.

Las variaciones de la frecuencia cardiaca, pausas
sinusales y complejos prematuros son las alteraciones
identificadas con mas frecuencia en neonatos sin anor-
malidades cardiacas estructurales; la vigilancia conti-
nua en las unidades de cuidados intensivos hace
posible reconocer complejos auriculares prematuros en
el 50% de los recién nacidos sanos, en particular du-
rante los primeros dias de vida, ocasionados por ines-
tabilidad eléctrica y hemodinamica transitoria’.

El curso clinico es dependiente de la presencia o
ausencia de enfermedad cardiaca estructural; los pa-
cientes con anormalidades cardiacas en general son
mas susceptibles a la inestabilidad hemodinamica y
al desarrollo de insuficiencia cardiaca, que exigen
intervencidn oportuna. Las arritmias en las cardiopa-
tias congénitas tienen los mismos mecanismos elec-
trofisiolégicos que en los pacientes con corazén
estructuralmente sano, pero su abordaje es casi siem-
pre un reto y requiere el conocimiento fisioldgico de
la cardiopatia.
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El estrés hemodinamico crénico crea un sustrato
electrofisiolégico y anatémico favorable para las arrit-
mias, ya sea por la anomalia subyacente o por ser el
resultado de una intervencion quirtrgica'®. Todo esto
justifica un ecocardiograma transtorécico en pacientes
con arritmias de relevancia clinica.

Algunos neonatos con corazon sin anormalidades
estructurales tienen factores de riesgo adicionales que
pueden predisponer a la génesis de taquiarritmias, en-
tre ellos la infusién de catecolaminas, las alteraciones
hidroelectroliticas, la hipoxemia, el incremento del tono
simpatico o parasimpatico, las cardiopatias adquiridas
como la miocarditis o las enfermedades hereditarias
que causan alteraciones en los canales iénicos'®. Asi-
mismo, la lista de farmacos que pueden afectar la
duracion del intervalo QT y favorecer la generacién de
arritmias letales, como la taquicardia ventricular de
puntas torcidas (forsades de pointes), es larga. Para
consultar estos medicamentos administrados con regu-
laridad en la practica clinica con diversos fines, como
antibidticos, antihistaminicos o protectores gastricos,
puede consultarse la pagina www.crediblemeds.org.

Comprender la fisiopatologia de las taquiarritmias
permite al personal de salud valorar los factores que
pueden participar en la apariciéon de una taquiarritmia
y cudles de ellos pueden modificarse o vigilarse de
modo riguroso.

Mecanismos de las taquiarritmias
neonatales

De forma tipica, las arritmias cardiacas se pueden
dividir en trastornos de la formacion del impulso, tras-
tornos de la conduccién del impulso eléctrico o una
combinacién de estos dos mecanismos (Tabla 1)

Trastornos de la formacion del impulso

Las alteraciones de la formacién del impulso englo-
ban los siguientes mecanismos:
1. Automatismo normal alterado.
2. Automatismo anormal.
3.Actividad desencadenada.

Las taquicardias que corresponden a mecanismos
de automaticidad tienen fendmenos de calentamiento
y enfriamiento, lo cual hace referencia al aumento gra-
dual de la frecuencia cardiaca o la disminucién hasta
su cesacion.

En el automatismo normal alterado, las células del
nodo sinusal, el nodo auriculoventricular o el sistema
de His-Purkinje poseen propiedades de potenciacion o

Tabla 1. Mecanismo de las arritmias cardiacas

Trastorno de la formacion del impulso

Automatismo normal alterado

Fenémeno de
calentamiento y
enfriamiento

Sin respuesta a maniobras
vagales

Sin respuesta a
cardioversion eléctrica

Automatismo anormal

Actividad desencadenada

Sélo pueden producirse en
presencia de un PA* previo

Pospotenciales tardios
Pospotenciales tempranos

Trastornos de la conduccion del impulso

Inicio y terminacion stbitos
Respuesta a maniobras
vagales

Respuesta a adenosina y
farmacos bloqueadores del
NAV

Respuesta a cardioversion
eléctrica

Reentrada anatémica

Reentrada funcional

PA: potencial de accién; NAV: nodo auriculoventricular.

supresiéon de su actividad, lo que altera la jerarquia
presentada en condiciones normales, en la cual el
nodo sinusal tiene la frecuencia méas alta de descarga
y los marcapasos subsidiarios una frecuencia mas
baja'®. En este tipo de arritmias, la actividad del siste-
ma nervioso auténomo es determinante; el sistema
nervioso simpdtico incrementa la frecuencia de descar-
ga de las células marcapasos y, por el contrario, la
célula reduce e hiperpolariza la actividad parasimpati-
ca; de esta manera se espera que las arritmias oca-
sionadas por este mecanismo muestren una disminucion
de la frecuencia con las maniobras vagales y se ace-
leren después al suspender la maniobra, no que
terminen.

El automatismo anormal hace referencia a un meca-
nismo en el cual las células auriculares y ventriculares
tienen propiedades de automatismo espontéaneo, de las
que carecen en condiciones normales, de tal manera
que una descarga eléctrica Unica puede generar un
latido ectdpico aislado y mdltiples descargas pueden
precipitar una taquicardia automatica sostenida'®. Se
ha relacionado con alteraciones hidroelectroliticas,
como hipercalcemia, acidosis e incremento del tono
simpatico'”.
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La actividad desencadenada es un mecanismo fisio-
patoldgico en el cual se inicia un impulso cardiaco
durante o inmediatamente después de un potencial de
accioén, una vez que se alcanza el potencial umbral'®,
Los potenciales generados en las fases 2 y 3 se cono-
cen como pospotenciales tempranos y los registrados
en la fase 4 pospotenciales tardios's. La intoxicacion
digitalica, la elevacion de catecolaminas circulantes, la
isquemia, la hipocalcemia, la hipoxia, las fenotiazinas
y los farmacos antiarritmicos de clase Ill son algunos
de los factores relacionados con su aparicion'®.

Trastornos de la conduccion del impulso

La reentrada es el mecanismo encargado con mas
frecuencia de las taquiarritmias en la edad pediatrica
y neonatal; se define por una propagacion de la onda
de activacion que vuelve a su lugar de origen. Existen
dos tipos de reentrada: anatémica y funcional. Las ca-
racteristicas clinicas de estas taquicardias son inicio y
terminacion subitos y minima variacion de la longitud
de ciclo del circuito, lo que se refleja en un R-R regular,
y responden a las maniobras vagales y la cardioversion
eléctrica con terminacion de la taquicardia®®. Corres-
ponden a este mecanismo fisiopatoldgicos la reentrada
auriculoventricular, la reentrada intranodal AV, y el
fluter y la fibrilacién auriculares.

Este tipo de arritmias requiere que existan dos vias
con propiedades electrofisioldgicas distintas (velocidad
de conduccién y refractariedad), las cuales deben co-
nectarse proximal y distalmente hasta formar un circui-
to eléctrico. El frente de onda debe retrasarse lo
suficiente en algun punto para posibilitar la recupera-
cion del tejido y el estimulo debe tener un bloqueo
anterogrado unidireccional. Si estas condiciones exis-
ten, el mecanismo de reentrada puede desencadenar-
se por un estimulo prematuro que logre introducirse en
el circuito®"?2, Algunos circuitos de reentrada pueden
estar presentes al nacimiento como vias auriculoven-
triculares o intranodales que se degeneran y pierden
su capacidad de conduccion. El tratamiento de un solo
episodio agudo tiene un prondstico excelente, con re-
solucion en cerca del 50% durante el primer afio de
vida®s.

Complejos auriculares prematuros

Los complejos auriculares prematuros también se
denominan latidos auriculares prematuros o extrasisto-
les auriculares. Son latidos tempranos, que nacen en
cualquier parte de la auricula diferente del nodo

sinusal; en las series mas antiguas se informa una
prevalencia de complejos prematuros auriculares y
ventriculares en electrocardiogramas en los recién na-
cidos del 1% y alrededor del 11% en la vigilancia Holter
de 24 horas; los latidos auriculares prematuros son los
mas frecuentes.

Los principales riesgos que plantean los latidos pre-
maturos supraventriculares incluyen la bradicardia cau-
sada por contracciones bloqueadas y el riesgo de que
la ectopia auricular frecuente se convierta en taquicar-
dia supraventricular e insuficiencia cardiaca; sin em-
bargo, los estudios sélo informan un riesgo del 0.5%
de presentarla®.

Los latidos auriculares prematuros pueden ser con-
ducidos; en este caso, el electrocardiograma registra
una onda P temprana, con un eje y morfologia diferen-
tes respecto de los de la P sinusal normal; suelen ir
seguidos de un QRS usual estrecho, pero cuando ocu-
rren de forma muy temprana pueden originar un QRS
aberrante®®. Los sintomas se producen cuando hay
ectopias auriculares frecuentes y no conducidas, lo que
lleva a la bradicardia, o se conducen sin suficiente re-
cuperacion del gasto cardiaco, lo cual provoca
hipotension.

Los latidos auriculares prematuros conducidos con
aberracion se observan en el electrocardiograma con
una onda P prematura que conduce a los ventriculos
con retraso 0 con un bloqueo de rama (fenémeno de
Ashman). EI QRS ancho prematuro que causa una
aberracién de conduccién se confunde a menudo con
las contracciones ventriculares prematuras; para distin-
guirlas se puede buscar la onda P prematura que de-
forma a la onda T anterior®®. Se presentan en el
hipertiroidismo, trastornos metabdlicos (hipoglucemia,
hipopotasemia, hipercalcemia) o hipdxicos, durante la
infusién de farmacos como los estimulantes (3, antide-
presivos, intoxicacion digitalica, asi como elementos
endocavitarios exdgenos (catéteres, vias centrales) o
endogenos (tumores), o bien en pacientes con persis-
tencia de la vena cava superior izquierda®”.

Si el paciente es asintomatico y la exploracion fisica
es normal, los latidos auriculares prematuros casi
siempre son benignos y no requieren casi hunca mas
estudios; no obstante, si el paciente muestra sintomas,
puede tratarse de una manifestacion de un circuito de
reentrada subyacente o un foco automatico con poten-
cial de taquicardia supraventricular, por lo que podrian
indicarse una vigilancia Holter o un registro de
episodios.

En los pacientes asintomaticos sélo esta indicado
ampliar los estudios, ante latidos muy frecuentes o
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sospecha de multiples focos (morfologia variable de la
onda P), en cuyo caso deben considerarse hipertiroi-
dismo, cardiopatia estructural 0 miocardiopatia como
posibles diagndsticos diferenciales?.

Principales formas de taquicardia
supraventricular

El término taquicardia supraventricular hace referen-
cia a las taquicardias originadas por encima del haz de
His; por lo general se caracterizan por ser taquicardias
con complejos QRS estrechos (< 80 ms), aunque un
porcentaje menor de las taquicardias supraventricula-
res puede cursar con complejos QRS anchos
(> 80 ms)?5. Dentro de este grupo de taquicardias su-
praventriculares con complejos anchos se hallan la
taquicardia que aparece a través de una via accesoria
auriculoventricular con movimiento circular antidrémico
y las que se desarrollan en presencia de bloqueo de
rama preexistente o funcional.

En el caso ideal de contar con un electrocardiogra-
ma inicial es util la comparacion de la morfologia del
complejo QRS, ya que un complejo QRS sin variacién
durante la taquicardia, comparado con el electrocar-
diograma inicial en sinusal, indica que la despolariza-
cién ventricular ocurre a través del sistema de
conduccién normal del neonato.

Taquicardia sinusal

La taquicardia sinusal es el prototipo de taquicardia
automatica, mas a menudo secundaria a trastornos
sistémicos como fiebre, hipotensién que requiere incre-
mento de la frecuencia cardiaca para asegurar las
demandas energéticas, alta circulacion de catecolami-
nasy en algunos casos hijos de madres con alteracio-
nes tiroideas como la tirotoxicosis. Su caracteristica
electrocardiografica es un eje de la onda P originada
del nodo sinusal (positiva en DI, DIl y AVF), sin altera-
cion de la morfologia en una misma derivada y por lo
general con conduccion AV 1:1%8,

Taquicardia auricular ectopica

La taquicardia auricular ectdpica (TAE) es un ejem-
plo de taquicardia que ocurre por automatismo anormal
en un foco auricular unico, originado en células auricu-
lares que patolégicamente poseen automatismo y tie-
nen inicio gradual con fendmenos de calentamiento.
Las caracteristicas electrocardiograficas incluyen un
eje anormal de la onda P, lo cual representa la

despolarizacion auricular originada de un sitio distinto
del nodo sinusal y puede existir bloqueo auriculoven-
tricular (AV) de primer o segundo grados®. La admi-
nistracion de adenosina y la cardioversion eléctrica no
son casi nunca Uutiles para terminar este tipo de taqui-
cardia, cuando el sitio de la generacion de los estimu-
los no es un foco Unico, sino multiple en la auricula; en
el electrocardiograma se identifican al menos tres mor-
fologias diferentes de la onda P, lo que configura una
taquicardia auricular multifocal con un ritmo auricular
caotico.

Taquicardia ectopica de la union

La taquicardia ectdpica de la unidn corresponde a un
incremento del automatismo en las células del nodo AV
o proximal en el haz de His y es el trastorno del ritmo
mas frecuente encontrado en el posoperatorio de una
intervencion cardioquirtirgica®®. Su curso clinico varia
de forma amplia y en la taquicardia ectdpica de la unién
del posoperatorio se espera se resoluciéon en un curso
24 a 48 h y, por el contrario, cuando su caracter es
congénito o idiopatico tiende a experimentar un curso
incesante, con la posibilidad de producir insuficiencia
cardiaca inducida por taquicardia®'-®2. La caracteristica
electrocardiogréfica incluye una taquicardia del comple-
jo QRS estrecho, con mayor tasa ventricular que auri-
cular, es decir, mas complejos QRS que ondas P.
Algunas medidas que han mostrado efectividad para
este tipo de taquicardia es la hipotermia inducida®® y el
tratamiento con amiodarona o procainamida3*.

Fluter auricular

Es efecto de un circuito de reentrada localizado en
la auricula derecha (AD) que incluye al istmo cavo tri-
cuspide, con activacion pasiva de la auricula izquierda;
el curso tipico tiene un sentido levdgiro. En el electro-
cardiograma se identifica de manera caracteristica en
las derivaciones DII, DIl y AVF una ondulacion conti-
nua con una deflexion negativa aguda conocida como
dientes de sierra y una deflexidn bifasica en V1%, Pue-
den presentarse frecuencias auriculares altas de 300
a 600 Ipm, con bloqueo 2:1 0 3: 1 por bloqueo funcional
en el nodo AV®. El fliter auricular se acompafa de
defectos cardiacos estructurales, anomalias cromoso-
maticas y otros estados patolégicos en aproximada-
mente un tercio de los casos tempranos. Por lo tanto
es importante una valoracién detallada de estos pa-
cientes y asimismo descartar afeccion cardiaca
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estructural y valorar la localizacion profunda de catéte-
res venosos centrales®’.

Fibrilacion auricular

La fibrilacidon auricular (FA) se ha relacionado con
multiples microcircuitos de reentrada, que ocurren en
la auricula izquierda®®. Es una arritmia rara en neo-
natos, ya que para que los microcircuitos puedan
mantenerse son necesarios un desencadenante y un
sustrato auricular que permitan la sostenibilidad de
la arritmia; por lo tanto, es mds comun en pacientes
con cardiopatias congénitas que afecten a la valvula
mitral, valvula adrtica, miocardiopatias y sindrome
de Wolff-Parkinson-White (WPW)3°40, Los hallazgos
electrocardiograficos incluyen una actividad eléctrica
auricular de baja amplitud, con intervalos RR varia-
bles debido a la conduccion variable a través del
nodo AV.

Taquicardia por reentrada
auriculoventricular (AV)

En la arritmia por reentrada auriculoventricular exis-
ten vias accesorias anormales que comunican eléctri-
camente las auriculas con los ventriculos, las cuales
pueden conducir de manera anterégrada, es decir, de
las auriculas a los ventriculos, o retrégrada, de los
ventriculos a las auriculas, sin incurrir en el retraso fi-
siolégico del nodo AV. Algunas de estas vias tienen la
propiedad de conducir en las dos direcciones y otras
s6lo de manera retrograda, lo que dificulta su diagnds-
tico, ya que en el electrocardiograma basal la actividad
anterograda se oculta.

Por el contrario, en la via accesoria con actividad
manifiesta anterégrada, de manera tipica en ritmo si-
nusal, se visualiza una preexcitaciéon ventricular con
QRS ancho, es decir, > 80 ms, onda delta y un intervalo
PR corto, lo que representa la conduccion desde las
auriculas hasta los ventriculos a través de la via acce-
soria. Este sindrome lo describieron de modo inicial
Wolff, Parkinson y White (WPW) en 1930%'. El término
WPW se reserva para un electrocardiograma con los
hallazgos descritos en ritmo sinusal relacionado con
taquiarritmia.

La forma més comun de taquicardia ante vias acce-
sorias AV es la taquicardia con movimiento circular
ortodrémico (Fig. 1A) en la cual la activacion anterd-
grada de los ventriculos tiene lugar por el sistema de
conduccién normal (His-Purkinje) y la activacién auri-
cular sucede de manera retrdgrada (de los ventriculos

a las auriculas) a través de la via accesoria; en el
electrocardiograma es posible observar una taquicar-
dia con complejos QRS estrechos, RR regular y onda
P retrégrada (negativa en AVF).

Existe otro tipo de taquicardias menos comunes,
como la fibrilacién auricular preexcitada, en la cual
las vias accesorias peligrosas llevan a la conduc-
cién de todos los estimulos auriculares y produccion
de frecuencias ventriculares altas que pueden des-
encadenar el colapso del paciente®® y la taquicardia
con movimiento circular antidrémico en la cual la
activacion anterdgrada tiene lugar a través de la via
accesoria y la retrégrada auricular a través del sis-
tema de conduccién normal, como se muestra en la
Figura 1B, de tal manera que los hallazgos electro-
cardiograficos son los de una taquicardia con com-
plejos QRS anchos, RR regular y onda P retrégrada.
Existen otras causas para la aparicién de complejos
QRS anchos en presencia de taquicardia supraven-
tricular, como el bloqueo de rama fisiolégico o
preexistente.

Los recién nacidos en los que se identifica una ta-
quicardia incesante por un periodo > 24 h se hallan
en riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca e ines-
tabilidad hemodindmica. La miocardiopatia inducida
por arritmia es un fenémeno infrecuente, pero puede
ser letal y total o parcialmente reversible con el control
de la taquicardia***3. Un estudio realizado en The
Hospital for Sick Children de Toronto identifico algu-
nos factores predictores de taquicardia resistente en
lactantes con corazones estructuralmente normales,
ademds de encontrar que los pacientes con mayor
riesgo de taquicardia resistente eran aquellos que
tenian la taquicardia a una edad menor (10.2 + 2.5
dias), disfuncion ventricular y una conduccioén ventri-
culo-arterial mas lenta*.

Taquicardia reciproca de la union

Es un tipo de arritmia que ocurre por un mecanismo
reentrante poco comun y en la mayor parte de los ca-
S0s participa una via accesoria posteroseptal decre-
ciente, con baja velocidad de conduccién*®. De manera
caracteristica es incesante y las caracteristicas elec-
trocardiograficas son las de una taquicardia con com-
plejos QRS estrechos, regulares, con un intervalo RP
muy largo y uno PR normal, pero con un eje de la onda
P anormal, a diferencia del sinusal. Por lo general es
dificil de tratar con los farmacos iniciales; las bajas
frecuencias cardiacas de la taquicardia rara vez
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Figura 1. A: esquema de una taquicardia supraventricular por reentrada por via accesoria, con movimiento circular
ortodrémico; se observa que la despolarizacion ventricular ocurre a través del sistema de conduccién normal, lo cual
produce complejos QRS estrechos de morfologia similar a la observada en el ECG en ritmo sinusal y la despolarizacion
auricular retrégrada a través de la via accesoria, lo cual produce en el ECG ondas P retrégradas, con un intervalo RP
corto. B: se identifica una taquicardia supraventricular por via accesoria con movimiento circular antidrémico, en la
cual la despolarizacién ventricular ocurre a través de la via accesoria y produce en el ECG un complejo QRS ancho y

la despolarizacion auricular de manera retrograda a través del nodo AV.

producen sintomas, pero su caracter incesante puede
desencadenar miocardiopatia arritmica“®.

Taquicardia por reentrada en el nodo AV

El circuito de reentrada se localiza alrededor del
nodo AV (NAV), una via rapida con mayor velocidad de
conduccion, periodo refractario prolongado y una via
lenta con menor velocidad de conduccion y un periodo
refractario corto. Si un estimulo logra introducirse en el
circuito en el momento en que la via rapida se encuen-
tra en el periodo refractario (Fig. 2), la conduccion de

ese estimulo puede ocurrir por la via lenta, la cual tiene
un periodo refractario corto, y de esta manera se inicia
el circuito de la taquicardia®.

La reentrada del NAV es rara en recién nacidos; en
su forma tipica, la conduccion anterdgrada tiene lugar
por la via lenta y la conduccion retrograda a través
de la via rapida*®. Esto se representa en el ECG en
actividad auricular inmediatamente después del com-
plejo QRS, con RP muy corto (< 70 ms) o incluso
actividad eléctrica auricular (onda P) indetectable,
dado que ocurre casi al mismo tiempo que la activa-
cion ventricular®’.
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Via lenta Via rapida

Figura 2. Esquema de una taquicardia supraventricular por
reentrada a nivel del nodo AV en la cual las dos vias (rapida
y lenta) se encuentran dentro del nodo AV a partir del
cual tiene lugar la despolarizacién ventricular de manera
anterégrada, con aparicion de complejos QRS estrechosy
despolarizacion auricular de manera retrégrada.

En los casos de reentrada AV atipica, en la cual la
activacion anterégrada sucede por la via rapida y la
activacion retrograda auricular por la via lenta, se re-
conoce un tipo de taquicardia con RP largo, que podria
simular un intervalo PR normal; sin embargo, el eje de
la onda P anormal, invertida en AVF, puede ayudar a
sospechar el diagnéstico*®.

Tratamiento

El tratamiento siempre debe iniciar de acuerdo con
la estabilidad hemodinamica del nifio y es necesaria la
vigilancia completa y adecuada, ademas de establecer
un acceso vascular siempre que sea posible. Si la ta-
quicardia afecta el estado hemodinamico, los estudios
no deben retrasar el tratamiento y el médico debe pre-
ver la utilizacion de antiarritmicos.

En los casos estables es importante descartar cau-
sas organicas, como sucede en el hipotiroidismo e
hipertiroidismo, alteraciones hidroelectroliticas, hipo-
glucemia, afectacion estructural y consumo de

farmacos que alteran la conduccién*®. Es importante
revisar la colocacion de catéteres como causa de la
arritmia.

Los latidos prematuros supraventriculares desapare-
cen y no requieren tratamiento, al igual que los ventri-
culares que pueden considerarse benignos siempre y
cuando no sean frecuentes, aparezcan en un corazén
sin anormalidades anatémicas, y sean latidos aislados
con una unica morfologia'®.

Las taquicardias supraventriculares secundarias a
mecanismo de reentrada en pacientes con estabilidad
hemodinamica pueden considerarse maniobras vaso-
vagales, las cuales han demostrado ser efectivas en el
70% de los casos®’. En los neonatos, el uso de com-
presas frias en la cara sin cubrir la boca y la nariz es
lo mas apropiado y no se recomienda la estimulacion
rectal debido a los potenciales efectos adversos. Las
maniobras vagales producen un bloqueo a nivel del
nodo AV y de esta manera terminan el circuito de la
taquicardia.

Si la taquiarritmia no cede con las maniobras va-
gales, la adenosina esta indicada a una dosis de
0.1 mg/kg con un paso rapido de ésta (es necesaria
una llave de tres vias para su lavado y levantar el
brazo), que puede repetirse una segunda vez a la
misma dosis e incluso una tercera al doble
(0.2 mg/kg)*°. La adenosina induce un bloqueo far-
macoldgico del nodo AV, el cual forma parte del cir-
cuito de la taquicardia y lleva a la terminacién del
mecanismo fisiopatologico. Debe sefialarse que la via
umbilical esta contraindicada para el uso de adeno-
sina por su rapido metabolismo®'.

Ante inestabilidad hemodindmica o insuficiencia
cardiaca descompensada, esta indicada una descar-
ga sincronizada, previa dosis de morfina, a 0.5-1 J/kg
con ascenso hasta 2 J/kg'®. La amiodarona a dosis
de 5 mg/kg en 20 minutos seguida por una infusion
continua de 10 mg/kg/24 h ha demostrado ser efec-
tiva en pacientes con una fraccion de expulsion dis-
minuida®. En el suceso inusual de falla terapéutica,
se ha administrado flecainida a dosis de 1.5 a
2 mg/kg en tres a cinco minutos o propafenona a
dosis de 1.5 mg/kg.

Asimismo, en todos los casos con taquicardias su-
praventriculares paroxisticas, la profilaxia antiarritmica
debe iniciarse para evitar recurrencias con flecainida
(27 mg/kg/dia en tres dosis), propafenona
(10-15 mg/k/dia en tres dosis) o amiodarona con una
dosis de carga de 10 a 20 mg/kg/dia en una a dos
administraciones por 10 dias con una dosis de mante-
nimiento de 3 a 7 mg/kg/dia en una o dos dosis, o bien
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sotalol en 2 a 8 mg/k/dia en dos a tres dosis. Los me-
dicamentos tipo 1C y la amiodarona pueden acompa-
narse de betabloqueadores como el propanolol a dosis
de 1 a 3 mg/kg/dia en tres a cuatro dosis, con ajuste
progresivo desde bajas dosis segun sea la frecuencia
cardiaca (FC) neonatal y su tolerancia (no debe man-
tenerse una FC < 100 Ipm)"4°,

La taquicardia auricular ectépica corresponde a un
mecanismo de automaticidad anormal, por lo cual la
cardioversion eléctrica suele ser inefectiva o podria
suprimirla sélo de manera transitoria. La administracion
de adenosina no afecta las taquicardias automaticas,
pero se logra un bloqueo AV sin afectar la frecuencia
auricular; esto ayuda a distinguirlas de las taquicardias
supraventriculares por mecanismos reentrantes*®. De
no tratarse de manera oportuna es posible una miocar-
diopatia inducida por taquicardia, en cuyo caso la me-
jor opcion disponible son los farmacos bloqueadores
de los receptores f.

La taquicardia de la unién que no se relaciona con
cirugia en los neonatos es muy rara, pero si se presen-
ta tiene alta morbimortalidad porque es incesante.
Cuando responde suele hacerlo al tratamiento con
amiodarona®.

Para el flater auricular en recién nacidos, conse-
cuencia de un circuito de reentrada dentro de la
auricula derecha, es necesario descartar cardiopatia
estructural. En ausencia de enfermedad cardiaca es-
tructural y estabilidad hemodinamica, la arritmia pue-
de ceder espontaneamente después de 24 a 48 h en
el 26% de los casos. Para los demas escenarios, el
tratamiento de eleccidn es la cardioversién eléctrica
electiva o farmacoldgica con amiodarona (5 mg/kg
en 20 min); algunos otros farmacos usados con éxito
son la digoxina y la propafenona®:. Los neonatos sin
sustrato arritmogénico no presentan casi nunca
recurrencias®'°.

La fibrilacion auricular es una arritmia rara en neo-
natos, en la cual no sélo se incluye un sustrato arrit-
mogénico sino algunos factores predisponentes que
pueden ser susceptibles de modificacién, como la mal
posicion de los catéteres intracardiacos®, administra-
cion de catecolaminas y algunos compuestos antimi-
crobianos con efecto proarritmicos®. La FA eleva el
riesgo de episodios tromboembdlicos, lo cual debe
tenerse en cuenta en el momento de ofrecer el trata-
miento de cardioversidn eléctrica; en consecuencia, se
recomienda obtener un ecocardiograma que descarte
coagulos intracardiacos; la duracion de la FA paroxis-
tica es muy corta y por tanto no supone un riesgo para

la generacion de trombos. El tratamiento médico de la
FA es similar al del fluter auricular.

Por ultimo, conocer la fisiopatologia de las taquia-
rritmias en el periodo neonatal facilita una identifi-
cacion oportuna con el fin de ofrecer la mejor
conducta terapéutica farmacoldgica y disminuir los
desenlaces potencialmente letales en esta pobla-
cién vulnerable.
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