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RESUMEN

Introduccién: La taquicardia supraventricular es una arritmia de mayor incidencia en mujeres
y adultos mayores, con manifestaciones clinicas que varian desde leves hasta
potencialmente graves. El tratamiento inicial farmacolégico de eleccién incluye la adenosina,
siento altamente eficaz en la cardioversion aguda. Alternativas como betabloqueadores,
bloqueadores de los canales de calcio y potasio se reservan para casos refractarios o en

contraindicaciones.

Objetivo: Describir en base a guias de manejo internacionales, la eficacia, efectos adversos,
contraindicaciones, interacciones farmacologicas de la adenosina y de sus alternativas para

el tratamiento de la TSV.

Metodologia: Revision bibliografica basada en la busqueda, seleccién y analisis de
informacion actualizada. Se incluyeron estudios clinicos, guias de manejo internacionales,

revisiones sistematicas y narrativas, ademas textos de referencia.

Conclusiones: Se enfatiza la importancia de individualizar el manejo de la TSV segun la
etiologia, gravedad clinica y recursos disponibles, con el objetivo de optimizar los resultados

clinicos.

Palabras clave: Arritmia, antiarritmicos, taquicardia supraventricular, cardioversion, nédulo

auriculo ventricular, vias accesorias, reentrada.



ABSTRACT

Introduction: Supraventricular tachycardia (SVT) is an arrhythmia with a higher incidence in
women and older adults, with clinical manifestations ranging from mild to potentially severe.
The initial pharmacological treatment of choice includes adenosine, which is highly effective
for acute cardioversion. Alternatives such as beta-blockers, calcium channel blockers, and

potassium channel blockers are reserved for refractory cases or contraindications.

Objective: To describe, based on international management guidelines, the efficacy, adverse
effects, contraindications, and pharmacological interactions of adenosine and its alternatives

for the treatment of SVT.

Methodology: A literature review based on the search, selection, and analysis of updated
information was conducted. Clinical studies, international management guidelines, systematic

and narrative reviews, as well as reference texts were included.

Conclusions: The importance of individualizing the management of SVT according to
etiology, clinical severity, and available resources is emphasized to optimizing clinical

outcomes.

Keywords: Arrhythmia, antiarrhythmics, supraventricular tachycardia, cardioversion,

atrioventricular node, accessory pathways, reentry.
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INTRODUCCION

La taquicardia supraventricular (TSV) es una de las arritmias cardiacas mas comunes y
constituye una causa importante de visitas a los servicios de emergencia’*. Afecta a
diferentes grupos de la poblacion y, clinicamente sus presentaciones varian desde uno a mas

sintomas muy leves hasta episodios muy graves de inestabilidad hemodinamica*®2.

La epidemiologia de la TSV indica que la prevalencia en la poblacion general es de 2,25 por
cada 1.000 personas, mientras que la incidencia es de 35 por cada 100.000 personas por
afo*. El riesgo de desarrollar TSV es significativamente mayor en mujeres, duplicando el de
los hombres, y aumenta cinco veces en personas mayores de 65 afios de edad”“. Cada afio,
se reportan aproximadamente 89.000 nuevos casos de TSV', dentro de los pacientes
diagnosticados la taquicardia por reentrada del nodo auriculoventricular (TRNAV) es mas
comlin en personas de mediana edad o mayores®. Terapéuticamente, en centros
especializados, la TRNAV es el tipo de TSV mas tratado tras la fibrilacion auricular*. Se
prescriben mas antiarritmicos a las mujeres que a los varones, y los episodios recidivantes

son mayores entre las mujeres jovenes con TRNAV'"'2,

Esta revision bibliografica destaca por que busca cumplir con los objetivos planteados que
son, explicar la fisiopatologia de las TSV; presentar detalladamente las alternativas
farmacoldgicas y su mecanismo de accion; y, en base a guias de manejo internacionales,
exponer la efectividad de la adenosina y de sus alternativas para el tratamiento de la TSV.
Ademas, se argumenta las posibles complicaciones y efectos secundarios de cada
tratamiento en particular. Con ello se proporciona un enfoque integral al momento de tomar

decisiones terapéuticas®-%,

El manejo de la TSV depende en gran medida de la causa subyacente, los factores de riesgo
y la severidad de los sintomas en cada paciente?'®?. Ademas, factores como la
disponibilidad de técnicas complejas de tratamiento en los centros de atencion juegan un rol

clave al momento de seleccionar el método terapéutico®. En este contexto, se analiza los
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antiarritmicos especificamente para los subtipos de TSV (Taquicardia auricular, TRNAV vy
TRAV) recomendado en “ACC/AHA/HRS Guideline for the Management of Adult Patients
With Supraventricular Tachycardia”. Se excluye el Flutter auricular, taquicardia de la union,
etc. debido a su mecanismo etiopatogénico el cual merece otro analisis. La guia recomienda
a la adenosina de primera linea, sin embargo, en casos donde la adenosina no es efectiva o
estd contraindicada, es relevante estudiar las alternativas de tratamiento que pueden

proporcionar soluciones mas adecuadas en determinados tipos de pacientes*®©:85861.62,

Esta informacién es muy relevante tanto en la practica de la medicina general, asi como en
la cardiologia y medicina de emergencias, ya que el manejo inicial adecuado de la arritmia en
estas areas, condiciona el restablecimiento del ritmo cardiaco normal ante una arritmia o la

aparicién de complicaciones.

La modalidad de analisis de la informacién referente al tema de estudio se la presenta bajo
el formato PICO, donde se evalua: (P) pacientes con TSV, (l) tratamientos con todas las
alternativas farmacolégicas, (C) comparacién con el uso de adenosina, y (O) resultados en
términos de eficacia y efectos secundarios. Esta revisién pretende ofrecer una guia clara y
basada en la evidencia cientifica para optimizar el tratamiento de las TSV en multiples

contextos clinicos.
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METODOLOGIA

Diseino del estudio

Revision bibliografica narrativa

Materiales y Métodos

Esta revision bibliografica se llevo a cabo mediante la busqueda exhaustiva de informacion
cientifica, actualizada y relevante con respecto al tema central de investigacion. Informacion
que debia estar contenida exclusivamente en bases de datos digitales como Pubmed,
Scopus, Elsevier, Scielo, Google Scholar, etc. Para su busqueda, se utilizé palabras clave
generadas por Medical Subject Headings (MeSH), descriptores en Ciencias de la Salud

(DeCS), y EMTREE; ademas se emplearon operadores booleanos: OR, AND, NOT.

Se incluyeron estudios clinicos, guias de manejo internacionales, revisiones narrativas y
sistematicas y textos. Los documentos seleccionados cumplieron con las expectativas de
busqueda al contener informacién sobre la definicion, factores de riesgo, etiologia,
fisiopatologia, manifestaciones clinicas, diagnédstico y, especificamente enfocada a
cardioversién farmacologica de la TSV, en este contexto se analizé los farmacos
antiarritmicos segun la clasificaciéon de Vaughan Williams y las recomendaciones incluidas
en “ACC/AHA/HRS Guideline for the Management of Adult Patients With Supraventricular
Tachycardia”’; ademas, de sus acapites como, farmacocinética, farmacodinamia,
consideraciones previas a la administracion. Los resultados se han presentado basandose

en lo relevante de la informacién.

Periodo de busqueda: 18 de marzo de 2024 — marzo del 2025

Criterios de Inclusion

o Publicaciones en idioma inglés y espafiol.
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o Estudios clinicos, revisiones sistematicas, guias de practica clinica y meta-analisis
que aborden la eficacia, seguridad y efectos secundarios de los tratamientos
farmacologicos para la TSV.

e Publicaciones disponibles de los ultimos 10 afios.

e Articulos cientificos que presenten originalidad y argumentos especificos sobre la TSV

y su manejo farmacoldgico.

Criterios de Exclusion

Estudios de caso unicos que no proporcionen evidencia cientifica.

Publicaciones en fuentes no cientificas o sin revisidn por pares.

Estudios con resultados irrelevantes o inconclusos sobre el tema de investigacion.

Publicaciones duplicadas o informes preliminares sin resultados finales.

Seleccion de Estudios

Basada en los criterios de inclusion, ademas en la calidad de la revista de publicaciéon que

debio ser preferentemente Q1, Q2 y Q3.

Ecuacion de busqueda:

(Taquicardia Supraventricular [DECS] OR Supraventricular Tachycardia [MESH]) AND
(Adenosina [DECS] OR Adenosine [MESH]) AND (Antiarritmicos [DECS] OR Anti-Arrhythmia
Agents [MESH]) AND (Cardioversion [DECS] OR Cardioversion [MESH]) AND (Terapia

farmacoldgica [DECS] OR Pharmacological Treatment [MESH])

Extraccion de la informacioén

La informacion especificamente relevante fue extraida, analizada y presentada teéricamente,
se incluyé también tablas (no comparativas) para facilitar la comprensién. La informacién

incluira datos sobre las indicaciones, eficacia, efectos secundarios, recomendaciones.
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Aspectos Eticos

Dado que esta revision bibliografica no implica la participacion directa de pacientes, no es

necesario obtener consentimiento informado para la recopilacién de la informacién.
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DESARROLLO

Subseccion 1

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

DEFINICIONES

Taquicardia supraventricular es el término general utilizado para describir taquicardias
(frecuencia auricular y/o ventricular > 100 Ipm en reposo), cuyo mecanismo involucra tejido
del haz de His o superior. Estas arritmias incluyen: taquicardia sinusal inapropiada,
taquicardia auricular, taquicardia auricular macroreentrante (incluido el aleteo auricular),
taquicardia de la unién, TRNAV y formas de taquicardia reentrante mediada por la via
accesoria (TRAV)'2. En algunas TSV el tejido necesario para el mantenimiento de la arritmia
esta localizado exclusivamente en la auricula, mientras que, en otras, participan estructuras

de la unién auriculoventricular, todo o parte del nodo auriculoventricular (NAV)'3.

La TSV como tal, se divide en tres categorias principales: taquicardia auricular, TRNAV y
TRAV. Aunque el aleteo auricular, taquicardia de la unién y la fibrilacidon auricular son
taquiarritmias supraventriculares, generalmente se analizan dentro de otros ritmos o por
separado debido a la complejidad de sus mecanismos fisiopatolégicos y de sus

presentaciones clinicas™.

La fibrilacion auricular se excluye del grupo principal de las TSV debido a su mecanismo
fisiopatoldgico distinto y complejo el cual se caracteriza por una actividad eléctrica cadtica y
rapida en las auriculas, resultando en contracciones auriculares descoordinadas, lo que se
refleja en una respuesta ventricular irregular y rapida. Ademas, la fibrilacién auricular esta
asociada con un mayor riesgo de eventos tromboticos, y requiere un enfoque terapéutico

profilactico con anticoagulantes™®16.
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El aleteo auricular es una taquicardia auricular macroreentrante donde el impulso se propaga
alrededor del anillo tricuspide, avanzando superiormente a lo largo del tabique auricular,
inferiormente a lo largo de la pared auricular derecha y a través del istmo cavotricuspideo.
Esta secuencia de activacion antihoraria puede producir una frecuencia auricular de hasta

300 Ipm?™2.

En la taquicardia de la unién el mecanismo no es exclusivamente de reentrada, sino que
involucra la actividad eléctrica del NAV y la regidn de la unidn auriculoventricular, produciendo
una frecuencia cardiaca rapida y regular. Puede estar relacionada con la toxicidad por

digoxina, cirugia cardiaca, o malformaciones congénitas™’.

En este contexto, taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP) se refiere a un sindrome
clinico caracterizado por la presencia de una taquicardia regular de inicio y terminacién subita.
Estas caracteristicas corresponden a la TRNAV o TRAV y, con menos frecuencia la
taquicardia auricular, de manera que la TSVP representa una forma de presentacion clinica

de la TSV'2,

EPIDEMIOLOGIA

Las arritmias supraventriculares son relativamente comunes, pero rara vez ponen en peligro
la vida. La epidemiologia de la TSV, incluidos su incidencia, patrones, causas y efectos, esta
definida de manera imprecisa debido a que los estudios epidemioldgicos de TSV en particular,
son escasos Y, a que no se puede discriminar facilmente entre fibrilacion auricular, aleteo
auricular y otras arritmias supraventriculares. En contraste, los estudios epidemioldgicos

sobre la fibrilacion auricular son abundantes'®18.

En la poblacién general, la prevalencia de la TSV es de 2,25/1.000 personas y la incidencia,
35/100.000 personas afios. Las mujeres tienen el doble de riesgo de TSV que los varones, y
las personas de 65 o0 mas afos tienen 5 veces mas riesgo de TSV que los individuos mas

jovenes. Los pacientes con TSVP aislada son mas jévenes, tienen una frecuencia de TSV
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mas rapida, sintomas de inicio mas temprano y mas posibilidades de que se documente la

afeccion en una visita a urgencias que aquellos con enfermedad cardiovascular®.

Hay aproximadamente 89.000 casos nuevos por afno. En comparacion con los pacientes con
enfermedad cardiovascular, aquellos con TSVP sin ninguna enfermedad cardiovascular son
mas jévenes (37 versus 69 afos) y tienen TSVP mas rapida (186 Ipm versus 155 Ipm). En
personas de mediana edad o mayores, la TRNAV es mas comun, mientras que, en
adolescentes, la prevalencia puede estar mas equilibrada entre TRAV y TRNAYV, o la TRAV

puede ser mas prevalente'?.

En centros especializados, la TRNAYV es el tipo de TSV mas tratado tras la fibrilacion auricular,
seguida del aleteo auricular y la TRAV. Las mujeres tienen mas posibilidades de sufrir TRNAV
que los varones (70:30), mientras que ocurre lo contrario en la TRAV (45:55). Se ha sefalado
que en las mujeres existe una relaciéon con el ciclo menstrual. Los episodios son mas
frecuentes durante el embarazo y ante la preexistencia de TSV*. En estos mismos centros, la
ablacion con catéter es mas aplicada en pacientes jovenes y, actualmente se usa de manera
generalizada para tratar la mayoria de TSV, mejorando significativamente la calidad de vida
tras la ablacion. Se prescriben mas farmacos antiarritmicos a las mujeres que a los varones
antes de la ablacién, y los episodios recidivantes tras una ablacion son mayores entre las

mujeres jévenes con TRNAV4'2,

Los datos limitados sobre el impacto de la TSV en la salud publica indican que este tipo de
arritmia es un motivo de consulta comun en el centro de emergencias y al médico de atencion

primaria, pero con menor frecuencia es el motivo principal de ingreso hospitalario'.

FACTORES DE RIESGO

Edad y sexo: La incidencia de TSV es mayor en personas mayores y en mujeres. Esto se
debe a cambios anatémicos y fisiologicos en el corazén debido envejecimiento, y las

diferencias hormonales entre sexos?.
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Enfermedades cardiacas subyacentes: Las patologias que afectan el tejido cardiaco
pueden alterar el sistema de conduccion eléctrica, facilitando el desarrollo de arritmias™®.
Hipertension arterial: Esta condicion puede causar cambios estructurales incluido el sistema
de conduccion eléctrica, predisponiendo a las arritmias™®.

Enfermedades pulmonares: Condiciones como la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) pueden generar hipoxia y cambios en la presion pulmonar lo que afecta al
funcionamiento del corazon™®.

Consumo de sustancias: Estimulantes como la cafeina, el alcohol y algunas drogas
recreativas, asi como algunos farmacos, pueden ser desencadenantes de episodios de TSV
al estimular el sistema eléctrico del corazon?2°,

Estrés y ansiedad: La estimulacién excesiva del sistema nervioso autébnomo simpatico
incrementa la frecuencia cardiaca esto puede contribuir al desarrollo de TSV?'.

Trastornos electroliticos: Desequilibrios en electrolitos como sodio (Na), potasio (K), calcio
(Ca) y magnesio (Mg) pueden afectar la conduccidn eléctrica en el corazén y provocar TSV,
Anomalias cardiacas congénitas: Por ejemplo, el sindrome de Wolff-Parkinson-White
puede causar TSV debido a la presencia de vias de conduccion adicionales?.

Cirugias previas en el corazén: Las cirugias cardiacas pueden afectar el sistema de
conduccidn eléctrica del corazén?.

Trastornos hormonales: Condiciones como el hipertiroidismo pueden predisponer a la TSV
debido a la estimulacion excesiva en el corazén?223,

Embarazo: El aumento del volumen sanguineo y la frecuencia cardiaca durante la gestacion

pueden aumentar el riesgo de TSV?223,

ETIOLOGIA

El ritmo normal del corazdn esta dado por la actividad eléctrica del nodo sinusal que se
conduce a través del tejido de conduccién de forma secuencial y ritmica. Cualquier alteracién
en la generacion del impulso eléctrico, en su conduccion o en su regularidad implica una

arritmia. Aunque las arritmias en su mayoria conllevan la existencia de una alteracion en la
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funcién eléctrica normal del corazon, algunas de ellas son fisioldgicas y su aparicién no debe

ser considerada un hallazgo patologico?.

La etiologia de las TSV, que incluyen TRNAV, TRAV y taquicardia auricular, se basa en varios

mecanismos y factores de riesgo.

Mecanismos de las TSV

1. Trastornos de generacién del impulso eléctrico pueden darse dos situaciones: que
no se genere un impulso, o que se genere un impulso que no deberia haberse generado

o lo haga antes de lo que deberia?.

A la vez, estos trastornos se producen por dos situaciones: por un lado, el automatismo
anormal que ocurre cuando un grupo de células cardiacas adquiere esta propiedad bajo
ciertas condiciones (hiperpotasemia, pH bajo intracelular o exceso de catecolaminas).
Por otro lado, variaciones en el potencial de membrana durante la fase de repolarizacién
inicial o tardia causan una actividad desencadenada que puede inducir nuevas

despolarizaciones sobre un potencial de accion previo?®.

2. Trastornos de la conduccion del impulso eléctrico puede darse el retraso o ausencia
de conduccion de uno o varios impulsos. Adicionalmente, retrasos en la conduccién, ya

sean fisioldgicos o patoldgicos, pueden dar lugar a su vez a otras arritmias?*.

Estos trastornos son producto principalmente del mecanismo de reentrada, donde la
propagacion repetitiva de la onda de activacion vuelve a su lugar de inicio para
nuevamente activar un area que ya estaba activada previamente. Es el mecanismo de

produccién mas frecuente de la mayoria de las taquiarritmias?®.

CLASIFICACION DE LA TSV

Basado en el sitio de origen
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1. Impulso originado en el tejido auricular por encima de la unidn auriculoventricular sin
incluir al NAV como parte del circuito: fibrilacion auricular, taquicardia auricular, aleteo
auricular y taquicardia auricular multifocal

2. Impulso que incluye al NAV como parte del circuito: TRNAV, TRAV vy taquicardia de la

union?®.

Segun Caracteristicas Electrocardiograficas (ECG):

1. Segun la forma de la Onda P

¢ Visible y diferente a la sinusal: Indica una probable taquicardia auricular.

e Onda P invertida en las derivaciones inferiores: Puede sugerir una reentrada nodal2.
2. Segun la frecuencia cardiaca:

e TSV Regular: Como la taquicardia auricular unifocal o la TRNAV.

e TSV Irregular: Como la fibrilaciéon auricular o la taquicardia auricular multifocal?.
3. Conintervalo P-R corto (menos de 0.12 segundos)

o Sindrome Lown-Ganong-Levine

e Sindrome de Wolff-Parkinson-White®.

FISIOPATOLOGIA

l. TAQUICARDIA AURICULAR

Se origina en el tejido auricular y se propaga sin necesidad de otras partes del sistema de
conduccion®. Intrinsecamente, la fibrosis auricular y las miocardiopatias pueden afectar al
sistema de conduccidn y generar taquicardia auricular (también en la fibrilacién auricular). Las
canalopatias y focos ectépicos igualmente pueden generar impulsos eléctricos anémalos.
Extrinsecamente, la hipertension auricular y la insuficiencia cardiaca favorecen la dilatacion
auricular comprometiendo asi el sistema de conduccion. Ademas, los trastornos como la
hipopotasemia, hipocalcemia e hipomagnesemia; también, el hipertiroidismo, y el uso de

sustancias estimulantes juegan un papel relevante en la aparicion de este tipo de arritmias?’-2



21

Dependiendo del numero de focos existen dos tipos de taquicardia auricular

1. Taquicardia auricular focal (TAF)

El impulso eléctrico se origina en un solo sitio ubicado en cualquier parte de las auriculas. La
taquicardia puede deberse a una reentrada o a una mayor automaticidad del foco. La
taquicardia auricular que se produce debido a la reentrada suele ser paroxistica y se asocia
con una enfermedad cardiaca estructural subyacente. Por el contrario, la automaticidad

mejorada es incesante y puede ocurrir en un corazon estructuralmente normal 3.

2. Taquicardia auricular multifocal (TAM)

Existen multiples focos ubicados en las auriculas que tienen una automaticidad mejorada. Se
ha encontrado una fuerte asociacion entre TAM y diversas enfermedades pulmonares como

la enfermedad pulmonar EPOC, neumonia, fibrosis pulmonar etc®.

Automatismo Anormal

Durante la diastole, un grupo de células marcapasos ectopicas dentro de la auricula pueden
aumentar su capacidad para alcanzar el umbral de activacién, lo que aumenta la tasa de
impulsos. Esto puede ser el resultado de la entrada aumentada de Ca por los canales tipo L
durante la fase de despolarizacion diastélica. Ademas, debido a la disminucion de la salida
de K a través de los canales de K, que puede provocar una despolarizacion continua, lo que

facilita el disparo irregular de las células marcapasos?®.

Actividad Gatillada

Este mecanismo arritmogénico se da a causa de pospotenciales tempranos que ocurren
durante la fase de repolarizacion, donde la prolongacion del potencial de accion puede
permitir la reactivacion de los canales de Ca tipo L permitiendo la entrada persistente de Ca,
lo que puede desencadenar una despolarizacién adicional. En cambio, los postpotenciales

tardios ocurren después de la repolarizacién completa donde una sobrecarga de Ca
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intracelular puede desencadenar liberaciones espontaneas de Ca del reticulo sarcoplasmico,
lo que activa la corriente de intercambio Na*/Ca?* y provoca despolarizaciones

adicionales??2°,

Reentrada

Este mecanismo involucra la circulacidon repetida de un impulso eléctrico alrededor de un
circuito cerrado dentro de la auricula. La variedad de velocidad de conduccién y la capacidad
de las areas del tejido auricular fibrotico para refractar el impulso favorece la reentrada. El
tejido afectado funciona como barrera anatémica y funcional que bloquea unidireccionalmente
el impulso, forzandolo a circular hasta el punto de origen sin toparse con tejido refractario.
Para que ocurra la reentrada, el impulso debe ser capaz de propagarse en una direccion,
pero no en la opuesta debido a la recuperacion diferencial del tejido refractario. En base al

volumen del area refractaria existen dos mecanismos3":

e Macroreentrada: Involucra grandes areas fibroticas en la auricula, creando un
camino circular extenso por el cual el impulso puede recircular®’.

e Microreentrada: Involucran areas mas pequefas y puede ser mas dificil de
identificar®’.

L. TAQUICARDIA POR REENTRADA DEL NODULO AURICULOVENTRICULAR

Representa la mayoria de los casos de TSVP, es mas incidente en mujeres que se
encuentran en la cuarta o quinta década de la vida; ocurre cuando el NAV exhibe una
fisiologia de conduccion dual, con una via lenta y una via rapida3. Esta condicion puede ocurrir
en un corazon estructuralmente normal; sin embargo, los circuitos de reentrada pueden
formarse debido a condiciones como cardiomiopatias, valvulopatias y enfermedades
congénitas que pueden provocar aumento de tejido fibroso en el NAV o en el tejido adyacente,
y/o hipertrofia de las células nodales. Estas cualidades contribuyen a la alteracion de la

conduccidn y facilitan la formacién de circuitos reentrantes3>3,
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La via rapida tiene un periodo refractario significativamente mas largo pero una velocidad de
conduccioén rapida, mientras que la via lenta tiene una velocidad de conduccién lenta pero un
periodo refractario relativamente mas corto. Estas dos vias pueden conducirse en direccién

anterograda o retrograda®.

1. TRNAV tipica Lenta - Rapida (Slow-Fast)

En condiciones normales el impulso eléctrico viaja a través de la via rapida, alcanzando el
ventriculo antes de que la via lenta haya conducido el impulso. Sin embargo, un latido
prematuro (extrasistole) llega al NAV cuando la via rapida aun esta en su periodo refractario,
por lo que el impulso toma la via lenta, que ya ha recuperado su capacidad de conduccion.
Para cuando el impulso alcanza la bifurcacion de ambas vias, la via rapida ha salido de su
periodo refractario, entonces el impulso puede avanzar retrégradamente a través de la via
rapida hacia la auricula, completando asi el circuito reentrante®. Este ciclo de reentrada

puede auto-perpetuarse, resultando en una taquicardia regular®.

2. Taquicardia por reentrada del nodo auriculoventricular atipica

TRNAYV Rapida-Lenta (Fast-Slow): en este caso la conduccién anterégrada del impulso que
activa el NAV ocurre a través de la via rapida. La conduccion retrograda se da a través de

una via de conduccion nodal lenta®: 37,

TRNAV Lenta-Lenta (Solow-Slow): en este caso tanto la conduccién anterégrada como la
retrograda se producen a través de vias de conduccién lenta dentro del nodo AV. Esto crea

un circuito reentrante donde la activacion es lenta en ambas direcciones®%’.

M. TAQUICARDIA POR REENTRADA AURICULOVENTRICULAR

La TRAV es la segunda TSVP mas frecuente y generalmente se observa en personas mas

jovenes. El circuito de la TRAV involucra el NAV y una via accesoria, que es una banda
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anormal de tejido conductor que puede transmitir impulsos de manera anterégrada o

retrégrada o en ambas direcciones.

Tabla 1: Clasificacion de las vias accesorias

Septales
Anteroseptales:
Ubicadas en la parte
anterior del septo
interventricular.
Mediales: Situadas en
la region media del
septo.
Posteroseptales:
Localizadas en la parte
posterior del septo
interventricular.
Subepicardicas:

Vias accesorias

Derechas
Anterolaterales:
Situadas en la parte
anterior-lateral del
corazon derecho.
Laterales: Ubicadas
en el lado lateral del
corazon derecho.

lzquierdas
Anterolaterales:
Situadas en la parte
anterior-lateral del
corazon izquierdo.
Laterales:
Localizadas en el lado
lateral del corazén
izquierdo.
Posteriores:
Ubicadas en la parte
posterior del corazén
izquierdo.

Para-Hisianas
Crestales: Insercion en el
segmento paraseptal de

la cresta
supraventricular.
Septales: Cruzan el

septo membranoso y se
insertan en la cima del
septo interventricular
muscular.

Localizadas en el
tejido subepicardico.

Fuente: Elaboracion propia con base a la referencia383°.

Cuando un impulso se transmite anterégradamente a través de esta via, la regién del
ventriculo conectada a esta via se despolariza antes que el resto del ventriculo, lo que se
conoce como preexcitacion ventricular, lo que resulta en la onda delta caracteristica y un
intervalo PR corto. Este tipo de via se denomina via “manifiesta” porque es claramente visible
en ritmo sinusal. Las vias accesorias manifiestas también pueden conducir de forma
retrégrada®’. Las vias accesorias que solo pueden conducir impulsos en direccién retrograda
se denominan vias accesorias “ocultas”, porque no hay preexcitacidon ventricular ni evidencia

de cambios en el ECG mientras se esta en ritmo sinusal*’.

1. TRAV ortodrémica

Este es el mecanismo mas comun de TRAV3. Este proceso inicia con una contraccion
auricular prematura que se propaga anterégradamente a través del NAV vy el sistema His-
Purkinje. Esta propagacion causa la despolarizacién ventricular; desde ahi, el impulso viaja
retrogradamente a través de la via accesoria de regreso a las auriculas. Este impulso

retrogrado reexcita las auriculas, completando asi el circuito de reentrada. El impulso sigue
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circulando entre las auriculas y los ventriculos a través del NAV y la via accesoria,

manteniendo la taquicardia®.

2. TRAV antidromica

Esta entidad es rara y representa en aproximadamente el 10% de la TRAV. En esta condicion,
el impulso prematuro se conduce anterdgradamente a través de una via accesoria (en lugar
del NAV normal) hacia los ventriculos. Luego, el impulso eléctrico regresa a las auriculas a

través del sistema His-Purkinje y el NAV, cerrando el circuito de reentrada“2.

CUADRO CLiNICO

En la practica clinica la sintomatologia de la TSV abarca un amplio espectro, desde el
sincope, que es el mas grave, hasta una discreta sensacién de palpitaciones; incluso una
proporcion significativa de pacientes no presentan taquicardia en el ECG o simplemente

presentan sintomas con escaso valor diagnostico™.

Los signos y sintomas de la TSV pueden variar ampliamente en la severidad dependiendo de
varios factores, como el mecanismo fisiopatolégico de cada tipo de TSV; la velocidad y
duracion de los episodios taquicardicos; la presencia de enfermedad cardiaca estructural o
funcional, la hipertension, enfermedades pulmonares y la edad. Sin embargo, la frecuencia
de presentacién esta relacionada con la respuesta compensatoria del organismo ante los
cambios hemodinamicos, la hipoperfusiéon e hipoxemia; factores que activan el mismo
sistema cardiovascular, sistema respiratorio y el sistema nervioso autonomo (SNA). Asi, los

signos y sintomas se presentan en la siguiente tabla: #4344,

Tabla 2: Signos y sintomas de TSV ordenados desde el mas frecuente

Los focos ectopicos, los circuitos de reentrada y las vias asesorias,
Palpitaciones respectivamente en cada tipo de TSV que causan contracciones rapidas,
resultando en una percepcion aumentada de los latidos del corazon.
La frecuencia cardiaca elevada disminuye el tiempo de llenado ventricular y
reduce el gasto cardiaco, afectando la perfusion cerebral.
El bombeo ineficaz puede producir congestion venosa pulmonar provocando
dificultad respiratoria.

Vértigo

Disnea
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La frecuencia cardiaca aumenta, aumenta la demanda de oxigeno del miocardio,

A:gr:r;a de causando isquemia transitoria. Ademas, el bombeo ineficaz disminuye la
P perfusion coronaria lo que agrava la isquemia.
Fatiga Eficiencia reducida del bombeo cardiaco, debido a episodios de taquicardia

prolongados, resulta en menor perfusion tisular y la consecuente fatiga.
Ansiedad La percepcion de las palpitaciones o su inicio subito pueden generar ansiedad.
El estrés fisico durante episodios de taquicardia activa el sistema nervioso

Diaforesis . 9
simpatico lo que provoca sudoracion.

Sincope La reduccion del gasto cardiaco durante episodios rapidos puede causar una
caida temporal en la perfusion cerebral.

. El inicio subito del episodio taquicardico, el estrés fisioldgico y la activacion del

Nausea .
SNA pueden causar nauseas.

Palidez La reduccion en la perfusién periférica durante episodios rapidos puede causar

palidez en la piel.

Fuente: Elaboracion propia con base a la referencia*344.

DIAGNOSTICO

- Historia Clinica

Al realizar la anamnesis, preguntar sobre las caracteristicas de cada signo. El sintoma
caracteristico de la TSV son los episodios taquicardicos, por lo tanto, se debe hacer énfasis
en su duracion y frecuencia. Ademas de otros sintomas asociados (mareos, sincope, angina
y disnea). También interrogar sobre los antecedentes de patologias cardiacas subyacentes,

episodios previos de arritmias y uso de medicamentos, cafeina, alcohol y drogas*® 46,

- Examen fisico

Es importante inspeccionar el cuello en busca de signos de hipertiroidismo (hipertrofia
tiroidea, exoftalmos). La auscultacién de la frecuencia cardiaca y posibles ruidos cardiacos
adicionales ademas de la palpacidén del pulso arterial, son imprescindibles para detectar
arritmias. La evaluacién completa debe incluir la busqueda de patologias sistémicas, como la

HTA la cual afecta otros sistemas*546.

- Pruebas de Laboratorio

La biometria hematica completa es el analisis de base para evaluar el estado general del

paciente, detectar anemia o infecciones que podrian ser la causa de base de la arritmia.
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Dentro de la quimica sanguinea, el desequilibrio de los electrolitos (Na, K, Ca y Mg), la
glucosa (hipoglucemia puede desencadenar arritmias). Ademas, evaluar la funcion renal y

hepatica en blusqueda de enfermedades subyacentes*54¢.

Ante una taquicardia de inicio subito, la medicién de troponina puede ser Gtil para descartar
un infarto de miocardio, especialmente si presentan dolor toracico asociado. En pacientes con

taquicardias recurrentes, las pruebas de funcion tiroidea (TSH, T3 y T4) son importantes*>47,

- Gasometria arterial

Es util para el diagnéstico de arritmias al evaluar hipoxemia e hipercapnia, que reflejan los
efectos en la ventilacion y la perfusion. Puede mostrar acidosis metabdlica, generalmente
causada por acidosis lactica debido a la hipoperfusion tisular y el metabolismo anaerébico, y
acidosis respiratoria si hay una eliminacién insuficiente de CO,. Un estado acido-base mixto
también puede ocurrir ante una afectacidn multisistémica. Estos parametros ayudan a

determinar la gravedad de la TSV y la necesidad de intervenciones urgentes*.

- Electrocardiograma

El registro de un ECG de 12 derivaciones es crucial para el diagnéstico de TSV. Este registro
permite identificar las anomalias estructurales y funcionales que puedan estar presentes en
la TSV para identificar y caracterizar esta condicion, es importante sefialar cada que se debe

analizar en el ECG y su propdsito:

Tabla 3: Parametros a analizar en el ECG

Parametro Propésito
. . Determinar si la frecuencia esta dentro del rango caracteristico de
Frecuencia cardiaca .
cada tipo de TSV

Identificar la presencia y la forma de la onda P para diferenciar
entre los tipos TSV

Evaluar el tiempo de conduccion auriculoventricular para distinguir
entre diferentes tipos de TSV

Evaluar la relacién entre las ondas P y los complejos QRS para
determinar el mecanismo de la TSV

Morfologia de la onda P
Intervalo P-R

Relacion P-QRS



Duracion del QRS

Patrones de activacion

auricular y ventricular

Fendmenos de preexcitacion

Cambios en la frecuencia y

ritmo

Episodios de taquicardia
Respuesta a maniobras

vagales y adenosina
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Determinar si la taquicardia es de QRS ancho (mas de 120 ms)
ancho o QRS estrecho (menos de 120 ms).

Evaluar el orden de activacion, para identificar el tipo de TSV.

Identificar la presencia de vias accesorias que pueden estar

WPW

involucradas en la TSV. Ejemplo onda delta en el Sindrome de

Evaluar la naturaleza del inicio y la terminacion de la taquicardia.

Determinar si la taquicardia es sostenida o paroxistica.

Evaluar la respuesta a tratamientos para confirmar el tipo de TSV.

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia*45:4649

En base a los parametros antes mencionados, las caracteristicas con los valores especificos

de cada subtipo de TSV se presenta en la siguiente tabla:

Tabla 4: Caracteristicas en el ECG de los tipos de TSV

Parametro
Frecuencia Cardiaca

Morfologia de la Onda
P

Intervalo P-R

Relacion P-QRS

Duracion del QRS

Patrones de
Activacion Auricular y
Ventricular

Fenomenos de
Preexcitacion

Cambios en la
Frecuencia y Ritmo
Episodios de
Taquicardia
Respuesta a
Maniobras Vagales y
Adenosina

Taquicardia
Auricular

150-250 Ipm

Onda P anormal,
precede al QRS

Variable

Relacion 1:1

Estrecho (<120 ms)

Activacion auricular
anormal y rapida

No aplica

Inicio y terminacion
graduales
Sostenidos o
paroxisticos
Disminuye
frecuencia, pero no
termina

TRNAV

140-220 Ipm

Onda P ausente,
retrograda o fusionada
con el QRS

Corto sin onda P visible
antes del QRS (<120
ms)

Pseudo-S en
derivaciones inferiores,
pseudo-R’ en V1
Estrecho en ausencia
de bloqueo de rama
(<120 ms)

Activacion auricular y
ventricular simultanea

No aplica

Inicio y terminacion
abruptos

Comienzo y final
abruptos, paroxisticos

Termina con maniobras
vagales o adenosina

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia*45:46.49,

TRAV
150-250 Ipm

Onda P retrograda, justo
después del QRS

Corto si conduccion
anterégrada por via
accesoria

Relacién 1:1 con P
retrograda (RP < PR)

Estrecho: sindrome
LGL, ancho: sindrome
WPW

Activacion ventricular
anterégrada y auricular
retrograda

Presencia de ondas
delta en vias accesorias
manifiestas

Inicio y terminacion
abruptos

Comienzo y final
abruptos, paroxisticos

Termina con maniobras
vagales o adenosina

En el contexto electrocardiografico existen métodos de monitoreo ambulatorio:
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Monitoreo Holter: Este método usa un dispositivo que registra continuamente la actividad
eléctrica durante 24 a 48 horas. Permite encontrar arritmias que no hayan sido detectadas en
un ECG convencional de corta duracion. Estos monitores son precisos para evaluar sintomas
como palpitaciones, mareos, desmayos y dolor en el pecho. También permiten monitorear la

eficacia terapéutica y el funcionamiento del marcapasos®%°".

Monitoreo de eventos: Los monitoreos de eventos son dispositivos portables que registran
el ECG unicamente durante episodios sintomaticos. Pueden ser activados por el paciente o
activarse automaticamente cuando se detecta una arritmia. Pueden ser usados por lapsos

mas largos (hasta un mes), cuando los sintomas no ocurren a diario®’.

- Estudios Electrofisiolégicos

Estudios Electrofisiolégico

Es un procedimiento invasivo utilizado para controlar las arritmias y mapear el sistema de
conduccién. Este procedimiento implica la insercion de catéteres con electrodos en el interior
del corazén, generalmente a través de la vena femoral, subclavia o yugular. Se puede
identificar la ubicacién exacta del foco arritmogénico mediante los impulsos eléctricos que
envian los electrodos. También se puede provocar y analizar arritmias y evaluar la efectividad

de los medicamentos®2.

Prueba de Esfuerzo

Es un método que mediante el ECG se monitorea la actividad eléctrica mientras el paciente
hace ejercicio en una cinta de correr o bicicleta estatica. Este método en si, provoca arritmias
y las relaciona con el esfuerzo fisico. La prueba evalua, como el corazén responde al estrés,

asi como la capacidad funcional del mismo®2.

- Estudios de imagen
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Ecocardiograma Transtoracico: Técnica no invasiva que utiliza ultrasonido para crear
imagenes en movimiento del corazon, permitiendo identificar anomalias estructurales como

defectos valvulares, cardiomiopatias y pericarditis®®.

Resonancia Magnética Cardiaca: Este método es valioso para visualizar detalladamente el
miocardio y el tejido circundante, util para evaluar la miocarditis, cicatrices miocardicas y otras

patologias estructurales que pueden contribuir a la arritmia®*.

Tomografia Computarizada Cardiaca: Mediante imagenes detalladas de las arterias y
estructuras cardiacas, esta técnica puede detectar calcificaciones coronarias, placas

ateroscleréticas y anomalias cardiacas®.

- Técnicas especiales

Maniobra vagal: La maniobra de masaje carotideo del seno es una técnica vaga que se
utiliza para detener temporalmente la TSV y confirmar el diagnéstico. Esta técnica presiona

el seno carotideo para estimular el barorreceptor carotideo®.

Test de Adenosina: La adenosina se administra intravenosamente para interrumpir la
fibrilacién auricular y evaluar la respuesta del ritmo cardiaco. La adenosina puede detener la
TSV y restaurar el ritmo sinusal normal bloqueando temporalmente la conduccion a través del

nodo auriculoventricular®’.

TRATAMIENTO

Maniobras vagales: El masaje carotideo es una técnica que estimula el nervio vago para
reducir la frecuencia cardiaca. Consiste en aplicar presion suave en el seno carotideo por
corto tiempo (5 - 10 s). Otra maniobra es el método de Valsalva, que aumenta la presion
intratoracica y estimula el nervio vago, implica una exhalacion forzada contra una via aérea

cerrada®’.

Cardioversion Farmacologica
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Es necesario especificar que este parametro de tratamiento para la TSV se animalizara
detalladamente en la subseccién 2. De manera general el farmaco de eleccion para la
terminacion rapida de TSV es la adenosina. Con opciones clinico dependientes como son los

betabloqueadores; bloqueadores de canales de K y los bloqueadores de canales de

Ca4,58,61,62

Cardioversion Eléctrica Sincronizada

En pacientes con TSV hemodinamicamente inestable o en aquellos pacientes en los que la
cardioversién farmacolégica no ha sido efectiva, la cardioversién eléctrica es una alternativa.
Se aplica una corriente eléctrica sincronizada con el complejo QRS para restaurar el ritmo

sinusal®®.

Ablacién por Catéter

Es el tratamiento definitivo para la TSV recurrente. El tejido cardiaco que causa la arritmia se
destruye utilizando energia de radiofrecuencia o crioablacion. Este procedimiento es

altamente efectivo y, en la mayoria de los casos, se considera curativo®°,
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Subseccion 2

CARDIOVERSION FARMACOLOGICA DE LA TSV

La cardioversién es un procedimiento terapéutico aplicado para restaurar el ritmo sinusal
normal en pacientes con arritmias. Este método puede ser eléctrico o farmacolégico. Su
objetivo es interrumpir la actividad eléctrica anédmala y permitir que el nédulo sinoauricular
(NSA) retome el control del ritmo cardiaco. Existe la cardioversion eléctrica y farmacoldgica,

ambos métodos son efectivos, y la eleccién depende de la condicién clinica del paciente®°¢.

En la modalidad de cardioversion farmacoloégica se utilizan antiarritmicos para restaurar el
ritmo sinusal. Estos farmacos cambian las propiedades eléctricas de las células cardiacas al
modificar la permeabilidad de los canales i6nicos de Na, K o Ca con el objetivo reducir la
automaticidad que causa la arritmia. Ademas, algunos pueden modificar la respuesta del

sistema de conduccidn a la estimulacion simpatica®.

CLASIFICACION DE LOS ANTIARRITMICOS

La clasificacion de Vaughan Wiliams es el sistema mas utilizado para clasificar los
antiarritmicos. Segun esta clasificacion, estos farmacos se dividen en cuatro subgrupos
principales segln su mecanismo de accion sobre las células cardiacas®2. Algunos
antiarritmicos como la adenosina o la digoxina los cuales son imprescindibles para el
tratamiento de la TSV no se incluyen en esta clasificacion, debido a que su mecanismo de
accion particular. Algunos autores afiaden una clase V donde se incluyen estos farmacos, sin

embargo, la clasificacion tradicional incluye solo cuatro grupos®26,

Tabla 5: Clasificacién de los antiarritmicos segun Vaughan Williams

Clase | - Bloqueadores de los canales de Na
Clase IA: Quinidina, procainamida, disopiramida
Clase IB: Lidocaina, mexiletina.

Clase IC: Flecainida, propafenona

Clase Il - Betabloqueadores

Metoprolol

Propranolol

Esmolol

Atenolol
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Clase lll - Bloqueadores de los canales de K
Amiodarona

Dronedarona

Sotalol

Dofetilida

Ibutilida

Clase IV - Bloqueadores de los canales de Ca
Diltiazem

Verapamilo

Clase V: Otros

Adenosina

Digoxina

Sulfato de magnesio
Atropina

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®2.96,

CLASE DE RECOMENDACION Y NIVEL DE EVIDENCIA

Segun la guia ACC/AHA/HRS, para el manejo de la TSV, el COR (Class of Recommendation)
y LOE (Level of Evidence) son parametros utiles para clasificar y evaluar la fuerza y el
respaldo de la evidencia en las estrategias clinicas, tratamientos o pruebas diagndsticas. Esto
permite que las recomendaciones se basen en evidencia solida y ayuda a guiar las decisiones
clinicas de manera estructurada y jerarquizada’.

1. Clase de Recomendacion (COR): Evaliua la magnitud y certeza del beneficio en

proporcion al riesgo. Se categoriza como:

= Clase |: Hay evidencia y/o acuerdo general de que un procedimiento o tratamiento
es beneficioso, util y efectivo.

» Clase lla: Hay evidencia/confianza mas fuerte de que un procedimiento puede ser
beneficioso.

» Clase llb: Hay evidencia menos robusta o se espera beneficio, aunque menos
seguro.

* Clase lll: No hay beneficio o podria ser dafiino™?.

2. Nivel de Evidencia (LOE): Clasifica el tipo, calidad, cantidad y consistencia de los datos:

= A: Datos derivados de multiples ensayos clinicos randomizados o meta-analisis.
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B-R: Datos provenientes de ensayos clinicos randomizados limitados.
B-NR: Datos provenientes de estudios no randomizados.
C-LD: Datos de estudios observacionales, registros o estudios limitados.

C-EO: Opinion de expertos, casos clinicos o estandares de cuidado.
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Subseccion 3

ANTIARRITMICOS USADOS EN LA TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

A. ADENOSINA

Segun la guia ACC/AHA/HRS, para el manejo de la TSV, la adenosina es la primera opcién
farmacologica recomendada para el tratamiento de TRNAV vy otras taquicardias dependientes

del NAV. Es eficaz para restablecer el ritmo sinusal en el 78% a 96% de los casos'2¢.

Farmacocinética

La adenosina es un nucledsido natural purinico compuesto principalmente por adenina (base
nitrogenada de tipo purina), y la ribosa; unidos covalentemente mediante un enlace B-N9-

glicosidico®®".

Se administra exclusivamente via intravenosa (IV) en bolo rapido, debido a su rapida
degradacién en la sangre, se distribuye rapidamente en el sistema vascular, en el corazén y
el sistema de conduccién cardiaca, alcanza rapidamente el NAV, donde ejerce su efecto. La
distribucion tisular es limitada debido a su rapida captacion y metabolismo en los eritrocitos y
células endoteliales. Se degrada rapidamente a través de la adenosina desaminasa en los
eritrocitos y en células endoteliales, donde se convierte en un metabolito inactivo llamado
inosina, que se convierte en hipoxantina, xantina y finalmente acido urico. La semivida de la
adenosina es extremadamente corta, de aproximadamente 1 a 10 segundos por lo que se
elimina rapidamente por via renal. Debido a esta rapida eliminacién, los efectos
farmacoldgicos de la adenosina son muy breves, permitiendo un control preciso de su accion

y minimizando efectos adversos prolongados®©'©2,

Tabla 6: Caracteristicas farmacocinéticas de la adenosina

Solubilidad t1/g . Metabolismo Metabolitos .V'.a de_ . Dosis de carga
Plasmatico Eliminacién
Hidrosoluble <10 Desaminacion en Inosina y &cido Renal 6 mg bolo inicial; si no
segundos eritrocitos y Urico (inactivos) hay respuesta, 12 mg
endotelio en bolo, repetir si es

necesario
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Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®'-62,

Farmacodinamica

Mecanismo de Accion: La adenosina actua en los receptores adrenérgicos de clase A1y
A2. En el NAV al activar los receptores A1 (acoplados a proteinas G inhibidoras), reduce la
actividad de la adenilato-ciclasa por lo cual disminuye la produccién de AMPc, lo que reduce
la actividad de canales de Ca disminuyendo asi la corriente de Ca intracelular, esto resulta
en el aumento de la refractariedad del NAV e inhibicion de las DAD (Delayed
Afterdepolarizations) provocadas por la estimulacion simpatica®”. Ademas, la adenosina
activa los canales de K sensibles a la acetilcolina aumentando asi la salida de este ion de las
células, lo que resulta en el acortamiento de la duracidn del potencial de accion,
hiperpolarizacion y torna lenta la automaticidad normal®'. La hiperpolarizacion y bloqueo
temporal del NAV baja la frecuencia de disparo y la velocidad de conduccion en el NAV,
bloqueando temporalmente la transmision de impulsos rapidos y permitiendo la interrupcion

de circuitos de reentrada responsables de la TSV®'67

En los receptores A2 del musculo liso vascular la adenosina causa vasodilatacién transitoria
a través de un aumento en el AMPc, efecto visto principalmente en los vasos coronarios,

donde la adenosina puede aumentar el flujo sanguineo®®.

Efectos Adversos: Se producen debido a la accién sobre los receptores de adenosina en
los distintos tejidos. Un efecto transitorio pero esperado es la bradicardia y asistolia transitoria
y, precisamente es el mecanismo por el cual se interrumpe la taquicardia. En algunos casos
puede llevar a una bradicardia marcada o incluso a un breve bloqueo auriculo-ventricular
completo. Un efecto donde es importante precautelar el tratamiento, es la disnea,
especialmente en pacientes con EPOC y asmaticos. La estimulacion de los receptores A2B

en el musculo liso provoca broncoconstriccion leve®!62:66,
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También el rubor facial aparece debido a la vasodilatacion de los vasos sanguineos de la piel
por estimulacion de los receptores A2A en el musculo liso. de la misma manera es breve y
autolimitado. Por estimulacién de los receptores A1 y A2A puede darse vasodilatacion
coronaria y modificacién de la percepcion del dolor en las fibras nerviosas cardiacas y
toracicas lo que se puede percibir como dolor u opresion en el pecho. En el caso del sistema
gastrointestinal, donde la activacion de los de los receptores A2 reduce el tono simpatico y

aumenta la actividad parasimpatica, pueden aparecer nauseas®'-%,

Indicaciones para TSV

Tabla 7: Recomendaciones de uso de la adenosina

TSV Regular: Tratamiento agudo
COR LOE Recomendacion
| B-NR Es recomendada en pacientes con TSV regular, TRNAV o una TRAV (tasas de éxito entre
el 78 % y el 96)
Sospecha de TAF: Tratamiento agudo
Util para restablecer el ritmo sinusal o diagnosticar el mecanismo de taquicardia en
B-N pacientes con sospecha de TAF. La observacion de un bloqueo transitorio
auriculoventricular con una taquicardia auricular persistente puede diagnosticar y diferenciar
la TAF de la TRNAV y la TRAV.
TRNAV: Tratamiento agudo
| B-NR Tasa de éxito del 95%, (también descubre la actividad auricular en arritmias como el flutter
auricular o la taquicardia auricular)
TRAV Ortodrémica: Tratamiento agudo
I B-R Es efectiva para la conversion de la TRAV ortodromica en el 90% al 95%
TRNAV, TSV mediada por una via accesoria y algunas formas de TAF
I B-NR = TRNAV, TSV mediada por una via accesoria y algunas formas de TAF
TSV Embarazadas
Cuando las maniobras vagales no logran su objetivo la adenosina es la opcion de primera
I C-LD | linea. No se espera efectos adversos para el feto, porque este farmaco no alcanza la
circulacion fetal debido a la corta vida media

lla

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia’2.

& Comentario: La adenosina alcanza una COR |, lo que lo hace sea el farmaco de

primera linea para tratar la TSV aguda

Contraindicaciones*5'¢

Condicion Motivo

Patologias pulmonares obstructivas Riesgo de broncoespasmo

cronicas y asma

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo  Empeoramiento del bloqueo o disfuncién
o tercer grado y el sindrome del seno sinusal

enfermo (sin marcapasos funcional).



Sindrome Wolff-Parkinson-White con Riesgo de arritmias ventriculares por la

fibrilacion auricular.

Alergia a la adenosina
Hipotension severa
Dipiridamol

Insuficiencia cardiaca severa

conduccion a través de vias accesorias
Hipersensibilidad

Caida adicional de la presion arterial.
Potenciacion del efecto de la adenosina
Efectos mas significativos

Interacciones farmacoldgicas*®':¢,

Farmaco o Sustancia
Dipiridamol

Teofilina y Cafeina
Carbamazepina
Betabloqueadores
Blogqueadores de Canales de
Ca

Anestésicos Generales
Digital y Digoxina

Clopidogrel

Inhibidores de la Xantina
Oxidasa (Alopurinol)

B. DIGOXINA

Farmacocinética

Motivo

Inhibicién de la captacion y metabolismo. Por lo que
potencia sus efectos

Antagonistas competitivos y reducen eficacia de la
adenosina.

Deprime aun mas la conduccion auriculoventricular, el
riesgo de bloqueo auriculoventricular aumenta.

Efecto aditivo en la depresién de la conduccion
auriculoventricular.

Efecto sinérgico

Potencian los efectos de la adenosina
Aumentan la susceptibilidad al bloqueo
auriculoventricular
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Inhibicion del metabolismo del ADP por lo que aumentan

los niveles de adenosina.
Disminucién del metabolismo, por lo que potencia los
efectos.

Tabla 8: Caracteristicas farmacocinéticas de la digoxina

Biodisponibilida Uniéna Eliminaci6  T"%2de Metabolit Concentracié  Dosis Dosis de
d Protein n Eliminacié o Activo n Terapéutica de Mantenimient
a >80% n en Plasma Carga o
60-80% (oral); 20-30% Renal 36-48 h No 0.8-2 ng/mL 0.5-1 0.125-0.25
100% (IV) mg IV mg/dia
en dosis
dividida
sen?24

h

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®-62

Farmacodinamia
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Mecanismo de accion: Quimicamente la digoxina es un glucdsido cardiaco extraido de la
planta digitalis lanata. Pertenece al grupo de los esteroides con un nucleo de

ciclopentanoperhidrofenantreno, unido a la digitoxosa®®.

La digoxina actua reversiblemente en la bomba Na*/K* ATPasa, una proteina transportadora
localizada especialmente en la membrana plasmatica de los miocitos auriculares y
ventriculares. La digoxina inhibe su actividad, lo que bloquea la salida de Na* y la entrada de
K+, aumentando asi la concentracion intracelular de Na*, lo que reduce el gradiente necesario
(alto en el exterior y bajo en el interior) para que el intercambiador Na*/Ca2* exchanger
extraiga Ca2* del citoplasma y lo intercambiarlo por Na*. La inhibicién de esta bomba reduce
la salida de Ca2" intracelular y provoca una acumulacion de Ca2* en el reticulo sarcoplasmico,
lo que mejora la contractilidad. Aunque este efecto tiene mas relevancia en la insuficiencia
cardiaca que en su accién antiarritmica®'%°.
Como antiarritmico la digoxina tiene mas importancia debido a su efecto vagoténico ya que
este farmaco estimula el sistema nervioso parasimpatico, lo que resulta en un aumento de la
actividad del nervio vago en el tejido cardiaco. Esto provoca tres efectos importantes:

= Reduccién de la velocidad de conduccion a través del NAV.

= Aumento del periodo refractario del NAV.

= Disminucién de la frecuencia ventricular en condiciones de arritmias

supraventriculares®':62:6°,

Efectos Adversos

Arritmias inducidas: La digoxina puede desencadenar arritmias ventriculares y taquicardias
ectdpicas auriculares, incluyendo fibrilacion auricular con conduccién ventricular rapida. esto
debido a la gran acumulacion de Ca intracelular y la aparicion de posdespolarizaciones

tardias, que pueden desencadenar actividad eléctrica anormal'26".
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Bradicardia y bloqueo auriculoventricular: Puede causar severamente disminucion de la
FC o bloqueo auriculoventricular completo, especialmente cuando coexisten una disfuncién
del NAV o en aquellos pacientes con tono vagal elevado'?¢",

Proarritmias: En dosis elevadas o en situaciones de hipokalemia, puede incrementar el
peligro de fibrilacion ventricular o arritmias mortales, a causa de la reduccion del potencial de
membrana en reposo y el incremento de la excitabilidad miocardica.

Toxicidad por digoxina: otros sintomas asociados a la toxicidad comprenden nauseas,

vomitos, anorexia y confusién mental'261.69,
Indicaciones para TSV

Tabla 9: Recomendaciones de uso de la digoxina

TSV sintomatica: Tratamiento continuo
COR LOE Indicacién
b C- | Viaoral: puede ser razonablg en la TSV sintomatica sin. preexcitacion, en pacientes que no
LD | son candidatos para la ablacion con catéter o no la prefieren.
TRNAV: Tratamiento continuo
b B-R Via oral: 0 amiodarona, puede ser razonable en pacientes que no son candidatos o prefieren
no someterse a la ablacién con catéter.
TRAV ortodrémica: Tratamiento continuo
b C- | Viaoral: puede ser razonablc_a en pacientes sin prgexcitacién en su ECG en reposo cuando no
LD | son candidatos para la ablacidon con catéter o prefieren no someterse a ella.
TSV altamente sintomatica: Tratamiento continuo en embarazadas
C- Solos o en combinacién, pueden ser eficaces (Flecainida, metoprolol, propafenona,
LD | propranolol, sotalol, verapamilo)

lla
Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia.
& Comentario: En base a las recomendaciones, la digoxina alcanza COR llb, lo que

indica que no es un farmaco de primera linea, ademas, los estudios no respaldan su

eficacia, debido a sus efectos secundarios.

C. CLASE |: BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE SODIO

Como antiarritmicos, segun la clasificacion de Vaughan-Williams se incluyen en la Clase |.
Son farmacos que interfieren con la actividad de los canales de Na voltaje dependientes.
Estos canales participan en la generacion y propagaciéon del potencial de accion. En el
musculo cardiaco su accion varia segun los canales se encuentren especificamente cerrados,

abiertos o inactivos®'2,
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Farmacocinética

Tabla 10: Caracteristicas farmacocinéticas de Procainamida, Flecainida y Propafenona

Solubili  Biodisponibi t1/2 Enlace Viade Metaboli  Metabolitos Via de Dos Dosis de
dad en lidad Oral (hor a Administra smo Elimina is Mantenimi
Lipidos as) Protei  cién cion de ento
nas Car
ga
Procainamida
Modera 75-95% 3-4 ~20% Oral, IV Hepatico  N- Renal 15 1-6 mg/min
da (acetilaci acetilprocaina mg/ IV
on) mida (activo) kg
\
Flecainida
Alta 85-95% 12- 40- Oral, IV Hepatico Menores Renal y 2 100-300
27 50% (CYP2D6 hepatico mg/  mg/dia
) kg Oral
\Y
Propafenona
Alta 50-60% 5-8 85- Oral Hepatico  5- Renal y 2 450-900
97% (CYP2D6  hidroxipropaf  hepatico mg/  mg/dia
, enona kg Oral
CYP3A4) (activo) [\

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia’2.

Farmacodinamia

Mecanismo de accion: Generalmente reducen la velocidad de ascenso del potencial de
accion, en la fase 0 de esta manera disminuyen la velocidad de conduccién. Flecainida y
Propafenona son farmacos que bloguean marcadamente los canales de Na, pero tienen
efectos minimos sobre la duracion del potencial de accion. En tejidos no nodales (miocitos de
auriculas, ventriculos, sistema His-Purkinje. La pendiente de la fase 0 depende de la
activacion de los canales rapidos de Na. y de la entrada rapida de iones de Na. Estos

farmacos se unen y bloquean estos canales rapidos®'6265,

En los canales de Na de fibras con alta frecuencia de activacion, estos farmacos disminuyen
significativamente la velocidad de despolarizacion durante la fase 0 del potencial de accién,
lo que disminuye la velocidad de conduccion y la automaticidad en el tejido cardiaco. De esta
manera alargan el intervalo PR y el complejo QRS, pero carecen de efecto importante sobre
el intervalo QT, porque no producen un cambio marcado en la repolarizacion. Particularmente
la propafenona tiene accion beta-bloqueadora debido a uno de sus metabolitos durante el

metabolismo hepatico (N-despropilpropafenona)®'62:6°,
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Tabla 11: Efectos electrofisioldgicos de los antiarritmicos de clase |

Fuerza del Efectoenla Efecto en el
Subgrupo duracion del periodo Efecto visible en el
bloqueo de . .
Clase 1 potencial de refractario ECG
canales de Na ., .
accion efectivo (ERP)
- Prolongacion del
. intervalo QT
1A Intermedia T 1 - Ensanchamiento del
complejo QRS
- Acortamiento del
intervalo QT
1B Débil ! ! - Aumento de la
duracion del intervalo
PR
- Sin cambio en el
1C Fuerte Minimo o ninguno  Minimo o ninguno intervalo QIT

- Ensanchamiento del
complejo QRS

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®'.62.65,

Indicaciones para TSV

Tabla 12: Recomendaciones de uso de los antiarritmicos clase I.

PROCAINAMIDA
Embarazadas TSV: Tratamiento agudo
COR LOE INDICACION
Ib C-LD IV: su uso puede ser razonable en este tipo de pacientes
FLECAINIDA y PROPAFENONA
TSV sintomatica de mecanismo desconocido: Tratamiento continuo
La flecainida o la propafenona son razonables en pacientes sin cardiopatia estructural o

lla B-R cardiopatia isquémica y cuando no son candidatos para la ablacion con catéter o no la
prefieren.
TAF: Tratamiento continuo

lla C-LD La fleqainidfa o la gropafenona pueden ser eficaces en pacientes sin cardiopatia estructural
o cardiopatia isquémica.
TRNAV: Tratamiento continuo
Via oral: La flecainida o la propafenona son razonables cuando no existe cardiopatia
estructural o cardiopatia isquémica o cuando el paciente no es candidato para ablacion con
catéter y cuando son ineficaces o estan contraindicados los betabloqueantes, el diltiazem o
verapamilo.
TRAV yl/o FA preexitada: Tratamiento continuo
Via oral: La flecainida o propafenona son razonables cuando no existe enfermedad cardiaca
lla B-R estructural o enfermedad cardiaca isquémica o cuando, los pacientes no son candidatos
para la ablacion con catéter.
TRAV ortodromica: Tratamiento continuo
Via oral: La flecainida o propafenona: cuando hay preexcitacion en reposo, y si el paciente
lla - no es candidato o no prefiere la ablacidon con catéter. En ausencia de enfermedad cardiaca
estructural.
Solos 0 en combinacioén, pueden ser efectivos para el manejo continuo en embarazadas con
TSV sintomética (Digoxina, Metoprolol, Propranolol, Sotalol, Verapamilo)

Ila B-R

Ila C-LD

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia’2.
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& Comentario: La flecainida o la propafenona alcanzan una COR lla y lIb lo cual indica

que su administracion puede ser beneficiosa para el tratamiento continuo en

determinados tipos de TSV.

Efectos adversos

Ambos farmacos pueden producir prolongacién excesiva del intervalo QRS, lo que puede

conducir a bloqueo de conduccioén. Este efecto se veria reflejado en una marcada bradicardia

o la aparicién de proarritmias, particularmente en pacientes con cardiopatias estructurales.

Contraindicaciones*12:61.66

Contraindicacion
Bloqueo cardiaco de segundo y
tercer grado
Sindrome de Wolff-Parkinson-
White
Insuficiencia hepatica severa

Insuficiencia renal

Enfermedad cardiaca estructural
Sindrome de Brugada

Motivo
Puede causar bradicardia severa.

Puede haber aumento de la conduccion anémala y
empeorar las taquicardias

Disminuye el metabolismo del farmaco, aumentando
el riesgo de toxicidad

Reduce la eliminacién del medicamento, lo que puede
llevar a acumulacion toxica

El riesgo de proarritmicas mortales aumenta.

Puede exacerbar los sintomas y aumentar el riesgo
de muerte subita.

Interacciones farmacolégicas* 126168,

Interaccion farmacolégica
Amiodarona y digoxina
Bloqueadores de canales de Ca

Beta-bloqueadores

Inhibidores de CYP450
(ketoconazol, eritromicina)
Inductores de CYP450
(rifampicina, fenobarbital)
Anticoagulantes orales
(warfarina)

Antidepresivos triciclicos

Motivo
Se incrementa los niveles plasmaticos de digoxina
Potenciacioj del efecto bradicardico por ejemplo la
flecainida.
Sinergia con flecainida o propafenona, aumentando el
efecto inotrépico negativo y bradicardico
Incrementan los niveles séricos de propafenona, (
toxicidad).
Reducen la eficacia de la propafenona y flecainida al
disminuir su concentracion plasmatica.
La propafenona puede aumentar el efecto
anticoagulante (hemorragias).
Incrementan el riesgo de efectos proarritmicos cuando
se combinan con flecainida.
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Otros antiarritmicos (quinidina, Potencian los efectos proarritmicos, especialmente en

sotalol) pacientes con enfermedad estructural.

D. CLASE Il: BETABLOQUEADORES

Segun la afinidad por los receptores adrenérgicos el Metoprolol y Atenolol son antagonistas

selectivos de los receptores 1 y poco efecto sobre los 2. El esmolol también es un

antagonista selectivo de los receptores (31, pero su accion es corta. El propranolol es un

antagonista no selectivo e inhibe tanto los receptores 31 como B2 e, igualmente el sotalol

antagonista no selectivo B1 y B2, aunque este tiene actividad antiarritmica adicional®’°.

Farmacocinética

Las caracteristicas farmacocinéticas, para el tratamiento especifico de la TSV se resumen en

la siguiente tabla:

Tabla 13: Caracteristicas farmacocinéticas de los betabloqueadores.

Actividad  Solubili  Grado Biodisponibi  t1/2 Enlace Via de Metaboli Metaboli Via de
de dad en de lidad Oral (hora a Administra smo tos Eliminac
Estabiliza Lipidos Absorc s) Protei cion iéon
cion de ién nas
Membran
a
B-bloqueantes clasicos no selectivos: primera generacion
Propanolol
++ Alta <90% 30% 3-5 90% 1V, Oral Hepatico Activos Renal vy
(CYP1A2, fecal
CYP2D6)
Sotalol
0 Baja 100% 90% 12 NA Oral No Inactivos  Renal
hepatico
B-bloqueantes selectivos para $1: segunda generacion
Atenolol
0 Baja 90% 50-60% 6-7 6-16%  Oral, IV No Inactivos  Renal
hepatico
Esmolol
0 Baja NA NA 0,15 55% \% Esterasas Inactivos  Renal
plasmatic
as
Metoprolol
+ Moderad  100% 40-50% 3-7 12% 1V, Oral Hepatico Activos Renal
a (CYP2D6 (metaboli
) tos)

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia812:61.62.70,

Farmacodinamia
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Mecanismo de accion: En el contexto cardioldgico los receptores adrenérgicos 1 se ubican
en el sistema de conduccion (NSA, NAV, Fibras de Purkinje) y miocardio auricular y
ventricular. Los betabloqueadores bloquean competitivamente estos receptores, con mayor
afinidad hacia los -1 (cardioselectivos). Los receptores B2 también se ubican en el miocardio,
vasos coronarios, NSA y NAV, no obstante, sus efectos ante la estimulacién competitiva son
minimos. En los vasos sanguineos, algunos betabloqueadores no selectivos (propanolol)
pueden generar resistencia vascular periférica inicial, no obstante, este efecto se compensa
progresivamente debido a la reduccién de la actividad del sistema nervioso simpatico

general®7®,

En el NSA reducen la pendiente de la Fase 4 (despolarizacién espontanea), ralentizando el
ritmo cardiaco. Este efecto ocurre porque se inhiben los efectos de las catecolaminas sobre
los canales de Na y canales de Ca activados por hiperpolarizacion, esto se refleja en
disminucion de la frecuencia de los potenciales de accién. En la fase 0 (despolarizacion
rapida) reducen la entrada de Ca a través de los canales tipo L en el NAV, de esta manera
disminuye la velocidad de conduccion. Ademas, el periodo refractario efectivo se prolonga en

el nodo NAV, lo que dificulta la reentrada de impulsos rapidos (mecanismo de reentrada)®’°.

Efectos adversos

Fisiopatologicamente los efectos adversos de los estos farmacos dependen de su
selectividad adrenérgica, propiedades farmacocinéticas (lipofilia, metabolismo y eliminacion),
condiciones patolégicas clinicas preexistentes del paciente (asma, EPOC, diabetes o

insuficiencia renal), dosis y via de administracion, asi como interacciones con otros farmacos.

Tabla 14: Efectos adversos de los betabloqueadores.

Farmaco Efectos adversos Mecanismo

Propranolol Broncoespasmo, bradicardia, hipotension, Supresion del tono simpatico
fatiga, depresion, empeoramiento de general, afectando tanto el NAV
insuficiencia cardiaca, alteraciones como los receptores B2 periféricos.
metabdlicas.

Metoprolol  Hipotension, bradicardia, empeoramiento de  Inhibe la estimulacion simpatica en
insuficiencia cardiaca, broncoespasmo, el corazoén, disminuyendo la

fatiga, depresion, disfuncion sexual.
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descarga del NSA y la conduccion
en el NAV.

Esmolol Hipotension, bradicardia, insuficiencia Bloquea la estimulacién
cardiaca, broncoespasmo. Los efectos adrenérgica en el NAV.
adversos son transitorios debido a su corta
duracion de accion.

Propranolol Broncoespasmo, bradicardia, hipotension, Supresion del tono simpatico
fatiga, depresion, empeoramiento de general, afectando tanto el NAV
insuficiencia cardiaca, alteraciones como los receptores B2 periféricos.
metabdlicas.

Atenolol Hipotension, bradicardia, fatiga, disfuncion Reduccion de la actividad simpatica
sexual, frialdad en extremidades. Menor cardiaca de forma selectiva en el
incidencia de efectos en el sistema nervioso NSA y NAV
central.

Sotalol Torsades de Pointes (1-5%), bradicardia, Bloquea los receptores 3 y prolonga

hipotension, fatiga. Riesgo aumentado en
pacientes con disfuncién renal.

la repolarizacion miocardica al
inhibir los canales de K.

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®.62:66.70,
Indicaciones para TSV

Tabla 15: Recomendaciones de los betabloqueadores para TSV.

BETABLOQUEANTES EN GENERAL
TSV de mecanismo desconocido: Tratamiento agudo
COR LOE  Indicacion
lla C-LD | IV: Son razonables en pacientes con TSV hemodinamicamente estable.
TSV de mecanismo desconocido sintomatica: tratamiento continuo
| ES Via oral: (o diltiazem o verapamilo) son utiles cuando no existe preexcitacion ventricular
durante el ritmo sinusal
TAF: Tratamiento agudo
I C-LD VI (o diltiazem o verapamilo), en pacientes hemodinamicamente estables
TAF: tratamiento continuo
lla | C-LD @ Via oral: (o diltiazem o verapamilo) son razonables en pacientes con TAF sintomatica
TRNAV: Tratamiento agudo
lla ES VI: (o diltiazem o verapamilo) pueden ser razonables para el tratamiento en pacientes
hemodinamicamente estables.
lla C-LD Via oral: (o diltiazem o verapamilo) pueden ser razonables en TSV hemodinamicamente
estables
TRNAV: Tratamiento continuo
I ES | Via oral: Cuando el paciente no es candidato para la ablacion con catéter o no la prefiere
TRNAV: Tratamiento continuo, episodios poco frecuentes y bien tolerados
lla C-LD @ Via oral: (o diltiazem o verapamilo) dosis autoadministradas (“pastilla en el bolsillo”),
TRAV Ortodrémica: Tratamiento agudo SIN preexcitacion en su ECG en reposo
lla C-LD VI (o diltiazem o verapamilo) se puede considerar cuando no hay respuesta a otras terapias
TRAYV Ortodromica: Tratamiento agudo CON preexcitacion en su ECG en reposo
lIb ES | VI (o diltiazem o verapamilo) se puede considerar cuando no hay respondido a otras terapias
TRAV ortodrémica: Manejo continuo
| C-LD Via oral: (o diltiazem o verapamilo) estan indicados en la TRAV sin preexcitacion en el ECG
en reposo.
Via oral: (o diltiazem o verapamilo) pueden ser razonables en pacientes con preexcitacion en
su ECG en reposo cuando no son candidatos para la ablacién con catéter
SOTALOL

Ilb C-LD

TSV sintomatica: Tratamiento continuo

IIb ES | Via oral: Puede ser razonable cuando el paciente no es candidato para ablacién con catéter
TAF: Manejo continuo

IIb C-LD | Via oral: o la amiodarona pueden ser razonables
TRNAV: tratamiento continuo
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b ES Via oral: o la dofetilida pueden ser razonables cuando el paciente no es candidato para la
ablacion con catéter
TRAV: tratamiento continuo
b ES Via oral: o dofetilida pueden ser razonables en TRAV (y/o FA preexcitada) en pacientes que
no son candidatos para la ablacién con catéter.
Prevencion de la TA recurrente (o el aleteo auricular)
lla B- Via oral: Los betabloqueantes o la terapia con sotalol pueden ser Utiles para la en pacientes
NR | con cardiopatia congénita
ESMOLOL
ACHD y TSV hemodinamicamente estables: Tratamiento agudo
| C-LD I\(: o] diItigzem, en pacientes hemodinamicamente estables (precaucién: observando la
hipotension).
METOPROLOL
TAM: Tratamiento agudo
lla C-LD  IV: El metoprolol (o el verapamilo) pueden ser Utiles en este tipo de pacientes.
TAM sintomatica recurrente: Tratamiento continuo
lla C-LD  Via oral: su uso es razonable
TSV en embarazadas: Tratamiento agudo

lla C-LD | IV: (o propranolol), es razonable, cuando la adenosina es ineficaz o esta contraindicada

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia?

& Comentarios: Los betabloqueantes en general obtienen una COR | y lla para tratar
respectivamente tanto aguda y continuamente los tipos de TSV (taquicardia auricular,
TRNAV y TRAV). Siempre tomar en consideracion las contraindicaciones ajustadas a

cada caso de estos farmacos como la insuficiencia cardiaca o la diabetes.

Contraindicaciones*12:6166.

Farmaco Contraindicaciones Motivo

Metoprolol Bradicardia severa, bloqueo AV de  Por su efecto depresor sobre el NAV
segundo o tercer grado, , puede agravar la bradicardia y el
insuficiencia cardiaca no bloqueo de conduccion
compensada

Atenolol Hipotension severa, insuficiencia Puede desencadenar
cardiaca descompensada, broncoconstriccion cuando hay
enfermedad pulmonar obstructiva patologia pulmonar
cronica grave.

Esmolol Bloqueo auriculoventricular de alto  Su accién rapida y potente sobre (31
grado, asma severa, shock puede agravar los defectos de
cardiogénico. conduccion y desencadenar

insuficiencia hemodinamica.

Propranolol Asma, insuficiencia cardiaca Al ser no selectivo, puede bloquear

severa, bloqueo cardiaco de
segundo o tercer grado

los receptores B2 y producir
broncoconstriccion y agravar
bloqueos cardiacos



Sotalol

Interacciones

Farmaco
Metoprolol

Atenolol

Esmolol

Propranolol

Sotalol

Sindrome del QT largo,
insuficiencia renal severa,
bradicardia severa

farmacologicas*1261.66

Interacciones

Antihipertensivos (aumento del
efecto hipotensor), inhibidores de
CYP2D6.

Verapamilo y diltiazem.

Amiodarona (riesgo de
bradicardia severa),
antidepresivos triciclicos
(hipotension severa).

Anticoagulantes (incrementa
efecto de warfarina), rifampicina
(disminucién de niveles
plasmaticos).

Diuréticos (hipocalemia y
torsades de Pointes),
antiarritmicos de clase |
(prolongacion excesiva del QT).
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Prolonga el intervalo QT y aumenta
el riesgo de torsades de Pointes;
acumulacion en insuficiencia renal

Motivo
Inhibicion del metabolismo hepatico por
CYP2D6 puede aumentar los niveles
plasmaticos de metoprolol.

Sinergia con bloqueadores de canales
de Ca puede potenciar los efectos sobre
el NAV; disminuye sefiales de
hipoglucemia en diabéticos.

La combinacion puede provocar efectos

depresores cardiovasculares
significativos debido a accion
acumulativa.

Inhibe el metabolismo hepatico de
anticoagulantes; rifampicina  induce
metabolismo hepatico reduciendo

niveles.
Hipocalemia por diuréticos potencia el

riesgo de arritmias inducidas por sotalol;
accion sinérgica en el QT.

E. CLASE Illl: BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE POTASIO

Segun la guia ACC/AHA/HRS, para el manejo de la TSV, la amiodarona tiene mas relevancia

para el tratamiento especifico de tipos de TSV. El sotalol, dofetilida e ibutilida tienen menor

importancia. En particular el sotalol ademas de ser un bloqueante de los canales de K. Tiene

propiedades B-bloqueadoras, las cuales se analizé en el apartado anterior'?.

Farmacocinét

ica

Tabla 16: Propiedades farmacocinéticas de los antiarritmicos clase IIl.

Biodisponibilidad T de Metabolito Eliminacién Concentracion Dosis de Dosis de
Eliminacién  Activo Terapéutica en Carga Mantenimiento
Plasma
Amiodarona
Variable Semanas Si Hepatica 0.5-2 pg/mL 800-1600 100-200 mg/d
mg/d x 1-3 (oral); 0.5 mg/min
semanas (V)

(oral 0 1V)




49

Dofetilida
>80% 7-10 h No Renal - No aplica 0.5 mg cada 12
horas
Ibutilida
- 6 h No Hepatica - 1 mg (IV) No aplica

durante 10
min;  repetir
una vez si es
necesario

Fuente: Elaboracién propia en base a la referencia®1.62.66,

Farmacodinamica

Mecanismo de accion: Los canales de K, biolégicamente son proteinas transmembrana
especialmente ubicadas en cardiomiocitos, tejido conduccion (NAV y el NSA).
Especificamente los mas relevantes como dianas de estos farmacos, son los canales
rectificadores de salida tardia (IKr y IKs) que regulan la repolarizacién (fase 3) del potencial
de accion. La amiodarona concretamente, bloquea varios canales ionicos, incluyendo el IKr
(rectificador retardado rapido), ademas estimula los canales de Na, y canales de Ca y B-

receptores. De esta manera alarga el intervalo QT, el intervalo PR y ensancha el QRS®"",

Por su parte la dofetilida selectivamente bloquea el IKr. Este efecto se ve reflejado
especificamente en la fase 3 del potencial de accion, prolongando el periodo refractario
efectivo, el resultado es la prolongacién del intervalo QT. La ibutilida a mas de bloquear el IKr
activa una corriente lenta de entrada de Na, prolongando asi significativamente la fase 3, por
lo tanto, también se incrementa la duracién del potencial de accién. Esto se nota en una

prolongacion importante del intervalo QT®67",

Efectos adversos

Los efectos bradicardicos de los bloqueadores de los canales de K se deben

fundamentalmente a la prolongacion del intervalo QT.

Tabla 17: Efectos adversos de la amiodarona, dofetilida ibutilida

Farmaco Efectos adversos principales
Amiodarona - Bradicardia por la prolongacion del intervalo QT,
- Fibrosis pulmonar especialmente con el uso cronico
- Disfuncion tiroidea (hipotiroidismo o hipertiroidismo)
- Hepatotoxicidad, incluso insuficiencia hepatica sin monitorizacién



Dofetilida

Ibutilida
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- Neuropatia periférica y ataxia

- Depésitos asintomaticos en la cérnea

- Riesgo significativo de torsades de Pointes (1-5%)

- Insuficiencia renal debido a la eliminaciéon predominante renal

- Alto riesgo de torsades de Pointes (1-5%) cuando el monitoreo no
es adecuado

- Hipotension durante la administracién intravenosa.

- Mareos y cefalea.

- Predisposicién a efectos pro arritmicos a causa de hipocalemia e
hipomagnesemia.

Fuente: Elaboracién propia en base a la referencia®1.66.71

Recomendaciones para TSV

Tabla N 18: Recomendaciones de Amiodarona, Dofetilida, Ibutilida para TSV.

AMIODARONA

TSV REGULAR sintomatica con preexcitacion presente en ritmo sinusal: Tratamiento continuo

COR LOE
IIb C-LD
TAF
IIb C-LD
TAF
IIb C-LD
IIb C-LD
TRNAV
IIb C-LD
IIb BR

INDICACION
Via oral: se puede considerar cuando el paciente no es candidato a la ablacion con catéter y
cuando son ineficaces o estan contraindicados los betabloqueantes, diltiazem o verapamilo
o sotalol

En pacientes hemodinamicamente estables, si son ineficaces los Betabloqueante, diltiazem
0 verapamilos intravenosos.

IV: en pacientes hemodindmicamente estables puede ser razonable agudamente para
restaurar el ritmo sinusal o disminuir la frecuencia ventricular. Cuando no es candidato de
ablacion.

Via oral: puede ser razonables para el tratamiento continuo en pacientes con AT focal

IV: tratamiento agudo en pacientes hemodinamicamente estables o cuando otras terapias
son ineficaces o estan contraindicadas.

Via oral: (o digoxina) tratamiento continuo, puede ser razonable en el de que no son
candidatos a la ablacion con catéter.

TRAV ortodrémica: Preexcitacion en el ECG en reposo: Tratamiento continuo

IIb C-LD

Via oral: en casos de TRAV y/o FA preexcitada cuando el paciente no es candidato y si son
ineficaces o estan contraindicados los betabloqueantes, diltiazem, verapamilo flecainida,
propafenona.

Taquicardia auricular

IIb B-NR
Embarazadas
IIb C-LD
IIb C-LD

Via oral: puede ser adecuada para prevenir la taquicardia auricular recurrente, aleteo
auricular en casos de cardiopatia congénita (ACHD) o ante la ineficacia o contraindicacion
de otros farmacos y ablacion con catéter.

IV: En TSV potencialmente mortal: Se puede utilizar para el tratamiento agudo en cuando
otras terapias son ineficaces o estan contraindicadas.
Via oral: en TSV recurrente y altamente sintomatica: cuando otras terapias son
ineficaces o estan contraindicadas.

DOFETILIDA

TSV sintomatica: Preexcitacidon presente en ritmo sinusal: tratamiento continuo

Ilb B-R

Via oral: Puede ser razonable en caso de que el paciente no es candidato para la ablacion
con catéter y cuando estan contraindicados o son ineficaces los betabloqueantes, el
diltiazem, verapamil, flecainida, propafenona.

TRNAYV sintomatica: tratamiento continuo

Ilb B-R

Via oral: (o sotalol) pueden ser razonable en pacientes que no son candidatos para la
ablacion con catéter o no la prefieren.

TRAV ortodromica y/o FA: tratamiento continuo

IIb B-R

Via oral: (o sotalol) puede ser razonable en el paciente que no es candidato para la ablacién
con catéter o no la prefieren.
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Taquicardia auricular: Tratamiento agudo
Via oral: (o el sotalol) pueden ser razonables en casos de cardiopatia congénita y
taquicardia auricular y/o aleteo auricular.

Via oral: en pacientes hemodinamicamente estables pueden ser adecuados para prevenir
IlIb B-NR  de la taquicardia auricular recurrente o del aleteo auricular en pacientes con cardiopatia
congénita
TSV altamente sintomatica en embarazadas: Tratamiento continuo
lla C-LD | Sola o en combinacién, pueden ser eficaces para el tratamiento continuo
IBUTILIDA
Taquicardia auricular focal: Tratamiento agudo
b C-LD IV: La iputilida o la procainamida en pacientes hemodinamicamente estable puede ser
beneficiosa.
TSV en pacientes con ACHD y mecanismo indefinido: Tratamiento agudo
I VI: La ibutilida (o la procainamida) son beneficiosas en casos FA preexcitada con
a B-NR " L
estabilidad hemodindmica.

IIb B-NR

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia’?

@ Comentario: Los bloqueadores de los canales de K alcanzan una COR llb, en la
mayoria de las clases de TSV, esto indica que, aunque se espera cierto beneficio su
administracion es poco segura. Esto implica que se tiene que tomar en consideracion

el riego beneficio de estos farmacos, por ejemplo, la amiodarona.

Contraindicaciones 2616266

Farmaco Contraindicaciones Motivo
Amiodarona Bradicardia, disfuncion severa del Riesgo de bradiarritmias severas
nodo sinusal, shock cardiogénico, y exacerbacion de trastornos de
alergia al yodo conduccion preexistentes.
Dofetilida Prolongacién del QT, insuficiencia Mayor riesgo de arritmias
renal severa (aclaramiento de potencialmente mortales debido
creatinina <20 mL/min) al intervalo QT prolongado.
Ibutilida Prolongacién del QT, hipocalemiao  Riesgo de torsades de Pointes y
hipomagnesemia no corregidas otras arritmias.

Interacciones Farmacolégicas'%6'626¢.

Farmaco Farmacos Motivo
Amiodarona Warfarina, digoxina, Incremento de las concentraciones
estatinas, beta-bloqueadores plasmaticas, potenciando efectos
farmacoldgicos o toxicidad.

Dofetilida Inhibidores de CYP3A4, Mayor riesgo de prolongacion del QT y
farmacos que prolongan el arritmias severas.
QT

Ibutilida Farmacos que prolongan el Efectos aditivos en la prolongacién del

QT, antiarritmicos de clase la QT, incrementando el riesgo de torsades
all de Pointes.
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F. CLASE IV: BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO

De la clasificacion general de los bloqueadores de los canales de Ca, solo los no
dihidropiridinicos se incluyen en la clasificacion de Vaughan Williams, concretamente en la
Clase IV. De manera general estos farmacos actuan principalmente disminuyendo la

velocidad de conduccién en el NAV y prolongando el periodo refractario®.

Farmacocinética

Tabla 19: Caracteristicas farmacocinéticas de del verapamilo y diltiazem

Biodisponibilida Uniéna Eliminaci6 T'zde Metabolito Concentracié Dosis Dosis de
d Protein n Eliminaci6  Activo n Terapéutica de Mantenimient
a n en Plasma Carg o
a
Verapamilo
20-35% Si Hepéatica 3-7h norverapamil ~ 0.08-0.3 yg/mL  2.5-5 80-120 mg 3
>80% o mg IV veces/dia
lento;
repeti
ren
15
min
Diltiazem
40-60% Si Hepatica 3-5h No 0.05-0.2 yg/mL  0.25 120-360
>80% mg/kg mg/dia oral
\%
lento;
repeti
ren
15
min

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia®.66.72,

Farmacodinamia

Mecanismo de accion: El diltiazem pertenece a la clase de las benzotiazepinas. En cambio,
el verapamilo es un derivado de las fenilalquilaminas. Estos farmacos actuan en los canales
de Ca tipo L que tienen alta conductancia y larga duracién. Estos canales se encuentran en
las membranas de las células especiales del NSA y NAV y membranas de las células
miocardicas y musculo liso vascular. Durante la fase 2 del potencial de accion el diltiazem y
verapamilo bloquean estos canales de manera que disminuyen la entrada de Ca en las

células®'-s,
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El resultado fisioldgico a la reduccién de Ca intracelular, es la prolongacion de la fase de
meseta (fase 2) en el potencial de accion. Esto se refleja en la disminucion de la velocidad de
conduccion en el NAV lo que prolonga el periodo refractario efectivo. En la célula contractil
disminuye la contractilidad y la frecuencia cardiaca. En el ECG se observa un aumento en el
intervalo PR a causa de la ralentizacion de la conduccion a través del NAV. Debido a este
proceso, estos medicamentos son Uutiles en el tratamiento de TSV dependientes del

NAV61,66,72.

Efectos adversos

En comun ambos medicamentos pueden causar una disminucion significativa de la frecuencia
cardiaca a causa de su accion sobre la conduccion del NAV. La disminucion de la
contractilidad cardiaca ademas de la vasodilatacibn puede resultar en una marcada
hipotensién'™. La conduccién puede afectarse y puede llegar hasta a un bloqueo
auriculoventricular especialmente en pacientes con previa disfuncién del NAV o por la
interaccion farmacolégica con otros medicamentos. Cuando se administran combinados con
otros antiarritmicos pueden exacerbar las arritmias ventriculares por sus efectos depresores
del NAV. en pacientes con insuficiencia cardiaca pueden empeorar la funcion de bomba del

ventriculo izquierdo 8'.72,

Diltiazem por si solo, debido a su acciéon vasodilatadora puede causar edema distal,
especialmente en las extremidades inferiores. El verapamilo por su efecto en el musculo liso

intestinal puede causar constipacion®'©2,

Recomendaciones

Tabla 20: Recomendaciones para uso de verapamilo y dilitiazem.

DILTIAZEM, VERAPAMILO
COR LOE INDICACION
TSV regular de mecanismo desconocido: Tratamiento agudo
lla B-R IV: El diltiazem o verapamilo (betabloqueantes orale_s), en pacientes_hemodinémicame_nte
estables, cuando las maniobras vagales y la adenosina no son efectivas o no son factibles
TSV regular de mecanismo desconocido: Tratamiento continuo
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| B-R Via oral: Diltiazem o verapamilo (o Betabloqueantes), en ausencia de preexcitacion, en el
ritmo sinusal,o el paciente no prefiere o no es candidato para ablacién por catéter
TAF: Tratamiento agudo ante sospecha
| C-LD IV: Diltiazem o verapamilo (o betabloqueantes), en pacientes hemodinamicamente estables
con diagnéstico establecido de TAF.
TAF: Tratamiento continuo
I Via oral: Diltiazem o verapamilo (o betabloqueantes), en pacientes sintomaticos que no son
a C-LD . ' . )
candidatos o no prefieren la ablacién por catéter
TAM sintomatica recurrente: Tratamiento continuo
lla C-LD | Via oral: Diltiazem o verapamilo son razonables
TRNAV: Tratamiento agudo
lla B-R IV: Diltiazem o verapamilo (o betabloqueantes) en el paciente hemodinamicamente estable,
cuando las maniobras vagales y la adenosina fueron ineficaces,
b C-LD Via oral: Diltiazem o verapamilo (o betabloqueantes) en el paciente hemodinamicamente
estable pueden ser razonables.
TRNAV: Tratamiento continuo
Via oral: Diltiazem o verapamilo es recomendable en pacientes que no son candidatos o no
prefieren la ablacién con catéter.
TRAV ortodrémica: Tratamiento agudo
IV: Diltiazem o verapamilo (B-R) o los B-bloqueantes (C-LD) pueden ser eficaces para el

| B-R

lla B-R  tratamiento agudo en pacientes con TRAV ortodromica que no presentan preexcitacion en
su ECG en reposo durante el ritmo sinusal.
IV: Diltiazem o verapamilo B-bloqueantes para el tratamiento agudo en pacientes con AVRT
lIb B-R  ortodromica que presentan preexcitacion en su ECG en reposo y no han respondido a otras

terapias.
TRAV ortodromica: Tratamiento continuo

Via oral: Diltiazem (o verapamilo o betabloqueantes), estan indicados en casos donde no
hay preexcitacion en su ECG en reposo.

Via oral: Diltiazem (o verapamilo y betabloqueantes) pueden ser razonables en casos con
lIb C-LD | preexcitacion en el ECG en reposo, cuando no son candidatos o no prefieren la ablacién con
catéter.

IV: Tratamiento agudo: Diltiazem o esmolol (precautelar la hipotension) en casos de
cardiopatia congénita y TSV hemodinamicamente estables.

| C-LD

b C-LD

Fuente: Elaboracion propia en base a la referencia’?

& Comentario: Tanto el verapamilo o el diltiazem alcanzan una COR | para la TSV
sintomatica, tratamiento continuo de TSV de mecanismo desconocido, tratamiento

continuo de TRNAV y TRAV ortodrémica. También alcanzan una lla en casos agudos

donde la adenosina no es efectiva.

Contraindicaciones de Diltiazem y Verapamilo®'-6266

Farmaco Contraindicaciones Motivo

Diltiazem Bradicardia severa, bloqueo Riesgo de empeoramiento de la
auriculoventricular de segundo o tercer conduccion cardiaca y
grado (sin marcapasos), insuficiencia agravamiento de la insuficiencia
cardiaca severa cardiaca.

Verapamilo Bradicardia severa, bloqueo Riesgo de depresion severa de
auriculoventricular de segundo o tercer la conduccion cardiaca y
grado (sin marcapasos), shock colapso cardiovascular.

cardiogénico

Interacciones Farmacolégicas de Diltiazem y Verapamilo®':62.66



Farmaco

Diltiazem

Verapamilo

Farmacos Interactuantes

Beta-bloqueadores,
digoxina, inhibidores de
CYP3A4
Beta-bloqueadores,
digoxina, estatinas
metabolizadas por CYP3A4
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Motivo

Efectos aditivos en la depresion de la
conduccion AV y aumento de los niveles
plasmaticos de ciertos medicamentos.
Incremento de los efectos depresores en el
nodo AV y elevacién de los niveles
plasmaticos de medicamentos metabolizados
por CYP3A4.
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CONCLUSIONES

El manejo de la TSV requiere un enfoque integral que combine conocimientos sélidos de la
anatomia, fisiologia, histologia y embriologia del sistema de conduccion cardiaco. La
identificacion precisa de la etiologia, su fisiopatologia y manifestaciones clinicas es
fundamental para diferenciar los distintos tipos de TSV. Un diagndstico preciso permite

seleccionar un tratamiento farmacoldgico dirigido y seguro

Dentro de la cardioversion farmacolégica, es fundamental conocer la clasificacién de los
antiarritmicos, junto con sus propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas, efectos
adversos, contraindicaciones, interacciones farmacolégicas, asi como la disponibilidad. Estos
datos permiten tomar decisiones al administrar el antiarritmico mas adecuado, maximizando
la eficacia y minimizando riesgos. Si bien la adenosina es altamente efectiva en ciertos tipos
de TSV, no es la Unica opcién terapéutica; otros farmacos pueden ser mas idéneos segun el

tipo especifico de TSV vy las caracteristicas clinicas del paciente.

La revisidn de las guias internacionales destaca la importancia de una seleccion terapéutica
individualizada basada en evidencia cientifica actualizada. Ademas, subraya la necesidad de
investigaciones adicionales para optimizar el manejo farmacoldgico, especialmente en grupos
especificos de pacientes, como las mujeres gestantes o aquellos con comorbilidades

cardiovasculares.

Un enfoque basado en el conocimiento integral, la individualizacién terapéutica y la
adherencia a guias internacionales es esencial para mejorar los resultados en el manejo de

la TSV y garantizar una atencion médica de calidad.
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GLOSARIO

Arritmia: Alteracion del ritmo cardiaco normal debido a problemas en la generacién o
conduccioén del impulso eléctrico.

Macroreentrante: Tipo de arritmia por reentrada en la que el circuito involucra una gran
porcion del tejido cardiaco.

Paroxistica: Episodio de arritmia de inicio y terminacion subita.

Reentrada: Mecanismo de arritmia en el que un impulso eléctrico recircula anémalamente
dentro del corazén.

Automatismo: Capacidad de ciertas células cardiacas para generar impulsos eléctricos de
forma espontanea.

Automaticidad: Propiedad del corazén que permite la generacién de impulsos eléctricos sin
estimulo externo.

Nodo sinusal (NSA): Marcapasos natural del corazén, ubicado en la auricula derecha.
Nodo auriculoventricular (NAV): Estructura del sistema de conduccion que se encuentra en
la parte inferior del tabique interauricular; enlentece la transmision del impulso eléctrico desde
las auriculas a los ventriculos, permitiendo que las auriculas se contraigan antes que los
ventricular.

Sistema His-Purkinje: Red de fibras que conduce el impulso eléctrico a los ventriculos,
asegurando una contraccion coordinada.

Via accesoria: Tracto anémalo que permite la conduccion eléctrica fuera del NAV, causando
preexcitacién ventricular.

Impulso eléctrico: Senal bioeléctrica que permite la contraccion del corazon.

Onda P: Representa la despolarizacién auricular en el ECG.

Intervalo PR: Periodo desde el inicio de la onda P hasta el comienzo del complejo QRS,
reflejando la conduccién a través del NAV.

Complejo QRS: Representacion de la despolarizacion ventricular en el ECG.

Fase 0 del Potencial de Accion: Fase de despolarizacién rapida mediada por la entrada de

iones sodio.
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Despolarizacion: Cambio en la carga eléctrica de la membrana celular que inicia la
contraccion cardiaca.

Repolarizacion: Retorno del potencial de membrana a su estado de reposo tras la
despolarizacion.

Potencial de membrana: Diferencia de voltaje entre el interior y el exterior de la célula
miocardica.

Refractariedad: Periodo en el que una célula cardiaca no puede ser excitada nuevamente.
Barorreceptor: Sensor de presién arterial que regula la respuesta autonémica del corazén.
Maniobra de Valsalva: Técnica vagal utilizada para disminuir la frecuencia cardiaca y revertir
algunas TSV.

Ablacién: Procedimiento que destruye focos eléctricos andbmalos para tratar arritmias.
Tratamiento agudo: Manejo inmediato de una arritmia.

Tratamiento continuo: Terapia de mantenimiento para prevenir recurrencias.

Antagonista: Sustancia que bloquea un receptor, inhibiendo su efecto.

Proteina transportadora: Estructura que facilita el movimiento de farmacos a través de
membranas celulares.

Enlace a proteinas: Grado en el que un farmaco se une a proteinas plasmaticas, afectando
su distribucion y eliminacion.

AMPc (Adenosin monofosfato ciclico): Segundo mensajero que modula la actividad de
canales idnicos y regula la frecuencia cardiaca.

T1/2 plasmatico (Vida media plasmatica): Tiempo necesario para que la concentracion de
un farmaco en sangre se reduzca a la mitad.

Ensayos clinicos randomizados: Estudios controlados que comparan tratamientos
asignados al azar.

Estudios no randomizados: Investigaciones observacionales sin asignacion aleatoria de
tratamientos.

Enfermedad cardiovascular: Conjunto de trastornos del corazén y los vasos sanguineos,

incluyendo arritmias y cardiopatias.
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Patologias subyacentes: Enfermedades predisponentes a la TSV.

Cardiopatia estructural: Alteraciones anatomicas del corazoén.

Cardiopatia isquémica: Reduccién del flujo sanguineo al miocardio.

Insuficiencia cardiaca: Incapacidad del corazén para bombear sangre de manera efectiva.
Sindrome de Brugada: Canalopatia hereditaria que predispone a arritmias ventriculares
malignas.

Torsades de Pointes: Tipo de taquicardia ventricular polimérfica asociada a la prolongacion
del intervalo QT.

Proarritmias: Arritmias inducidas por farmacos antiarritmicos o desequilibrios electroliticos.
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