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RESUMEN / PALABRAS CLAVE

La taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) es la arritmia mas frecuente en recién
nacidos tras la taquicardia sinusal. La TPSV por reentrada es el mecanismo mas
frecuente; por el contrario, la TPSV automatica es relativamente rara. La forma de
presentacion mas frecuente en los lactantes suele ser con signos muy inespecificos,
tipicamente diagnosticada en una revision médica de rutina. Puede manifestarse como
paroxismos autolimitados o con ciclos prolongados de TPSV, con el desarrollo
subsiguiente de insuficiencia cardiaca y una forma secundaria de miocardiopatia dilatada.
El electrocardiograma (ECG) generalmente permite el diagnostico preciso, pero se
requiere una evaluacién completa con otras técnicas diagnésticas: ecocardiograma,
monitorizacién Holter o prueba de esfuerzo, que deben elegirse segun el tipo de
taquicardia. La edad al inicio de la TPSV es importante para el pronéstico a largo plazo.
Cuando comienza en los primeros meses de vida, desaparece en el 80% de los casos
durante el primer afio de vida, pero si la taquicardia se origina mas tarde, tan solo 15-20%
presentan remision espontanea. El tratamiento del episodio agudo suele tener un
resultado excelente. La profilaxis antiarritmica de la recurrencia de la TPSV suele
recomendarse durante los 6-8 primeros meses de vida, ya que son frecuentes las
recurrencias durante los primeros meses y el diagndstico puede retrasarse por la
inespecificidad de los sintomas. Recientemente la ablacién por radiofrecuencia se ha
aceptado coma terapia estandar de la TPSV sintoméatica en nifios ante las formas
recidivantes con imposibilidad de controlar los episodios con tratamiento médico.

Palabras clave: Arritmia; Recién nacido; Taquicardia paroxistica supraventricular,
Adenosina, Flecainida.

ABSTRACT / KEYWORDS

Paroxysmal supraventricular tachycardia (PSVT) is the most frequent arrhythmia in
newborns after sinus tachycardia, and most affects structurally healthy hearts. Re-entry
tachycardias are the most common form, on the contrary automatic tachycardias are
relatively rare. In newborns, the most common presentation is tachycardia diagnosed at
routine checkup or with nonspecific signs or signs of failure. The chronic tachycardia can
cause a secondary form of dilative cardiomyopathy. Electrocardiogram (ECG) usually
allows the precise diagnosis and every effort should be made to record ECG during
tachycardia, but a full evaluation is required with other diagnostic techniques:
echocardiogram, Holter monitoring, stress test, that should be chosen according the type
of tachycardia. The age at the beginning of tachycardia is important for long term
prognosis. When SVT starts in the first months of life it disappears in 80% of cases within
the first year of life; but if the tachycardia starts later, only 15%-20% present spontaneous
remission. Treatment of acute episode usually has an excellent outcome. Antiarrhythmic
prophylaxis of PSVT recurrence is usually recommended in the first year of life, because
the diagnosis of tachycardia may be delayed up to the appearance of symptoms. Recently,
radiofrequency ablation has been accepted as standard therapy for symptomatic PSVT in
children with recurrent forms with the impossibility of controlling the episodes with medical
treatment.

Keywords: Arrhythmia; Newborn; Paroxymal supraventricular tachycardia; Adenosine;
Flecainide.



ABREVIATURAS

AV: Auriculoventricular

BAV: Bloqueo auriculoventricular

EA: Extrasistoles auriculares

ECG: Electrocardiograma

EV: Extrasistoles ventriculares

FC: Frecuencia cardiaca

JET: Taquicardia ectopica de la unién

ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva

LPM: Latidos por minuto

OAF: Oxigeno a alto flujo

PJRT: Taquicardia reciproca permanente de la union
RGE: Reflujo gastroesofagico

RN: Recién nacido

TPSV: Taquicardia paroxistica supraventricular

TSV: Taquicardia supraventricular

TRAV: Taquicardia auriculoventricular reciproca
TRNAYV: Taquicardia por reentrada en el nédulo auriculoventricular
TV: Taquicardia ventricular

VAcc: Via accesoria

WPW: Wolff-Parkinson-White



INTRODUCCION

En la poblacién pediatrica y en concreto, en el periodo neonatal, ciertos aspectos
relacionados con la taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) son diferentes y
especificos de este grupo de edad®.

Se define la taquicardia en el periodo neonatal si la frecuencia cardiaca (FC) en reposo y
sin llanto es superior a 182 latidos por minuto (Ipm).

La taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) es una taquicardia que se origina por
encima del fasciculo de His?. En este periodo, la TPSV es la causa mas comin de
taquicardia no sinusal en el nifio y es la segunda causa de arritmias, por detras de las
extrasistoles. Es una afeccién pediatrica comun que afecta de 1: 250 a 1: 1000 lactantes
y nifios®. Tipicamente, aparece de forma brusca y regular, con intervalos QRS estrechos.
Las frecuencias varian entre 130 y 300 Imp, en funcién de la edad del paciente y del
mecanismo por el que se produce la TPSV 24,

Tan s6lo una pequefia proporcion de las taquicardias supraventriculares (TSV) en el
periodo neonatal (15%) son secundarias a unos determinados factores predisponentes
(cardiopatia congénita, administracion de farmacos, enfermedad vy fiebre), en contraste
con los mayores de 9 meses, que el 93% presentan un factor de riesgo asociado®®.

Los avances en las técnicas de monitorizacion han permitido una mayor deteccion de
casos no reconocidos anteriormente, especialmente en el Gtero. La incidencia maxima de
TPSV se da en niflos menores de 1 afio, y la mayoria son neonatos entre 1-3 meses de
edad®.

Existen diferentes mecanismos etiopatogénicos de produccién de TPSV. Los cambios en
la electrofisiologia cardiaca relacionados con la edad daran como resultado diferencias
en la distribucion de dichos mecanismos de TPSV en los diferentes grupos de edad®.

El mecanismo mas frecuente en los RN suele ser una conexién accesoria entre la auricula
y el ventriculo. Esto proporciona el sustrato para un circuito reentrante que utiliza el
sistema de conduccién normal y la via accesoria, lo que da como resultado una
taquicardia reciproca auriculoventricular (TRAV). Puede existir un circuito reentrante
similar dentro del nédulo AV, lo que da como resultado una taquicardia reentrante del
nédulo auriculoventricular (TRNAV), mecanismo menos comun en los lactantes’ .

El inicio de una TPSV en el RN puede pasar desapercibido, debido a que su
sintomatologia es incierta en muchas ocasiones y, habitualmente, es de dificil control,
aungue tiene un prondstico a medio-largo plazo muy favorable, pues un alto porcentaje
se encuentran asintomaticos y sin medicacion al afio de vida®. En cerca de la mitad de
los casos se presenta con clinica de fallo cardiaco; incluso a veces se establece la
sospecha de sepsis.®

JUSTIFICACION

Existen varios motivos a la hora de justificar la revisién en relacion con una patologia
frecuente en el RN como es la TPSV.

En la Guia ESC 2019 sobre el tratamiento de pacientes con taquicardia supraventricular,
se introduce por primera vez una seccion dedicada la TSV en la edad pediatrica y fetal.
Se resaltan las peculiaridades en esta edad del tratamiento con algunos farmacos como
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el verapamilo, que puede inducir hipotension en edades tempranas, o la recomendacion
de evitar la ablacion antes de los 2 afios, dado que las lesiones de radiofrecuencia pueden
hacerse mayores durante el crecimiento. Resalta que no es infrecuente la evolucion
espontdnea a la desaparicion de las taquicardias y que, en caso de requerirse, es
imperativo que se lleve a cabo en centros expertos.

En ocasiones, la primera asistencia es prestada en centros de Atencién Primaria, incluso
centros rurales con accesibilidad limitada a un centro hospitalario. En nuestra opinion es
importante que el médico de Atencién Primaria conozca el manejo de esta patologia y
también que Enfermeria sea adecuadamente entrenada, sobre todo en la obtencion de
vias venosas periféricas, con el fin de prestar una adecuada asistencia al enfermo, mas
aun si no es posible organizar el traslado medicalizado del paciente en un lapso de tiempo
razonable.

Ciertos aspectos en relacion con la TPSV son especificos en la poblacién pediatrica, y
deben tenerse en cuenta, tanto en referencia a la prevalencia de los diferentes
mecanismos etiopatogénicos, la forma de presentacion y los tratamientos efectivos y
seguros en este periodo de edad.

La farmacocinética y la farmacodinamia en nifios son diferentes a los de adultos, motivo
por el cual resulta Util hacer una revision sistematica sobre las Ultimas actualizaciones en
relacion con las dosis apropiadas y farmacos de eleccién en este grupo de edad.

OBJETIVOS

1. Revisar la evidencia cientifica reciente sobre la taquicardia paroxistica
supraventricular en el periodo neonatal.

2. ldentificar caracteristicas especificas de esta taquicardia paroxistica
supraventricular en pacientes recién nacidos.

3. Analizar los avances sobre el diagndstico y los tratamientos tanto en la fase aguda
como el tratamiento de mantenimiento de los neonatos que presentan una
taquicardia paroxistica supraventricular.

4. llustrar la revision bibliografica con un caso clinico y discusion de las
caracteristicas del mismo respecto a la informacién revisada.

MATERIAL Y METODOS
Disefio

Se ha realizado una revisiéon bibliografica de documentos de sociedades cientificas
dedicadas a la investigacion de la taquicardia paroxistica supraventricular en el recién
nacido.

Fuentes bibliogréficas consultadas

En la busqueda de informacion se utilizé la base de datos MEDLINE, a través del motor
de busqueda libre PubMed. Una vez seleccionados los articulos se realizé una blusqueda
inversa de todos ellos. También se hizo uso de Scholar Google como herramienta
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complementaria de busqueda para identificar articulos relevantes en relacién con la TPSV
en el recién nacido.

Estrategia de blusqueda

Los términos seleccionados fueron traducidos al inglés, y se utilizaron los
correspondientes términos MeSH que se combinaron para realizar la busqueda:

", ”, o«

“Tachycardia, Supraventricular’; “Tachycardia, Paroxysmal”; “Infant, Newborn”.

A continuacion, se muestra la estrategia de busqueda final que llevo a la seleccién de los
resultados incluidos en la presente revision:

(("Tachycardia, Supraventricular"[Mesh]) AND "Tachycardia, Paroxysmal'[Mesh])
AND "Infant, Newborn“[Mesh] Filters: Infant: birth-23 months Sort by: Most Recent

i "tachycardia, supraventricular'[MeSH Terms] AND "tachycardia,
paroxysmal'[MeSH Terms] AND “infant, newborn"[MeSH Terms]
% (("Flecainide/adverse effects"[Mesh]) AND "Infant, Newborn"[Mesh]) AND

"Tachycardia, Supraventricular'[Mesh] Sort by: Most Recent

Se solicito la evaluacién por el Comité de Etica en la Investigacion de la Comunidad de
Aragon (CEICA), dado que se incluia dentro de los trabajos consistentes exclusivamente
en “una revision bibliografica, usando datos obtenidos a partir de una base publica de
datos anonimizados, o consistente en el andlisis de un caso Unico sin interaccién o
intervencion sobre el sujeto, o basado en diseccidon sobre cadaver”’, no se considerd
necesaria la evaluacién ética.



PUESTA AL DIA BIBLIQGRAFICA SOBRE LA
TAQUICARDIA PAROXISTICA SUPRAVENTRICULAR EN
EL PERIODO NEONATAL

1. Arritmias Neonatales

El término «arritmia» hace referencia a un trastorno de la frecuencia o del ritmo cardiacos.
Dichos trastornos pueden dar lugar a frecuencias cardiacas anormalmente rapidas
(taquiarritmias), lentas (bradiarritmias) o ritmos irregulares?©.

Han aparecido causas concretas que determinan un incremento real de la prevalencia de
las arritmias, como son la cirugia cardiaca con sus secuelas, los productos
quimioterapicos empleados en el tratamiento del cancer, los accidentes toxicos en la
infancia, las manipulaciones diagnéstico-terapéuticas, como el cateterismo cardiaco, y el
soporte vital de la patologia critica en UCIL.

La historia natural de las arritmias en el periodo neonatal difiere de las arritmias en otros
grupos de la edad pediatrica®. Todas las formas de arritmias cardiacas pueden darse en
el feto o en el RN. Sin embargo, las que se encuentran mas comdnmente son la
taquicardia y la bradicardia sinusal, las extrasistoles auriculares y la taquicardia
paroxistica supraventricular. Menos comunes son el aleteo o flutter auricular, las arritmias
ventriculares y el bloqueo cardiaco completo*?. La fibrilacion auricular es mucho menos
comun en nifios y muy infrecuente en lactantes®®,

Un gran porcentaje de las arritmias que aparecen en el periodo neonatal son benignas,
presentandose en corazones normales y sin repercusion hemodinamica. Otras pueden
acarrear compromiso hemodinamico significativo, en particular si persisten durante
periodos largos, recurren con frecuencia u ocurren en presencia de enfermedad cardiaca
estructural o funcional'?. Los nifios con cardiopatias congénitas o sometidos a cirugia
cardiaca tienen mas probabilidad de presentar arritmias, y muchas de ellas con
repercusién hemodinamica®®.

Las arritmias pediatricas pueden ser transitorias o persistentes, congénitas o adquiridas,
deberse a toxinas o a farmacos, aparecer como una complicacion de la correccion
quirargica de las cardiopatias congénitas o deberse a trastornos congénitos metab6licos
de las mitocondrias o a procesos inflamatorios que afectan al feto, como el lupus (LES)
materno'®. De forma poco comun, las arritmias son el signo de presentacion de
alteraciones cardiacas subyacentes, como miocardiopatias o la anomalia de Ebstein*?.

Muchas de las consultas que se efectian por arritmia en cardiologia pediatrica
corresponden a situaciones fisioldgicas como la arritmia sinusal respiratoria, que es muy
frecuente pero benigna, constituyendo una variaciéon de la frecuencia cardiaca (FC)
acompasada con la respiraciéon; de manera que aumenta con la inspiracion y decrece con
la espiracion®®. La TPSV es la arritmia no fisiolégica mas comun en el neonato®.



2. Tagquicardia paroxistica supraventricular en el periodo neonatal

2.1 Concepto

La TPSV es una taquicardia que se origina por encima del fasciculo de His. Es un tipo de
arritmia derivada de un defecto en la conduccién auriculoventricular (AV), que hace que
el corazén lata esporadicamente mas rapido. Se define como la tanda brusca de tres o
mas latidos supraventriculares prematuros, a > 220 latidos/min (lactante) o > 180
latidos/min (nifio), con complejo QRS estrecho habitualmente y onda P ausente o con eje
anémalo. Puede ser mantenida (> 30s) o no mantenida®®.

Tipicamente, aparece de forma brusca y regular, episodios que comienzan y terminan
subitamente (paroxismos). Por ello, el término TPSV hace referencia a su regularidad
(taquicardias), a su presentacion brusca (paroxistica) y a su mecanismo
(supraventricular), englobando tanto las taquicardias auriculares como las reentrantes
nodales y aquellas en que participan vias accesorias?®.

La FC en el neonato es habitualmente rapida, entre 120-140 latidos por minuto (Ipm) pero
puede disminuir alos 70-90 Ipm durante el suefio y aumentar a 170-190 I[pm en momentos
de actividad intensa, por ejemplo, durante el llanto?’.

Aunqgue hablamos de taquicardia en el periodo neonatal si la FC en reposo y sin llanto es
superior a 182 Ipm®, la FC como dato aislado no es suficiente para establecer el
diagndstico de una taquicardia patologica. Los lactantes pueden tener taquicardias
sinusales con frecuencias de por lo menos 230 latidos por minuto en respuesta a la fiebre,
al dolor, anemia, o infusion de agentes ionotrépicos o cronotrépicos.

2.2 Etiopatogenia

La mayoria de las TPSV afectan a corazones estructuralmente sanos'®. Los factores
predisponentes (enfermedad cardiaca congénita, administracién de drogas, enfermedad,
fiebre, etc) son poco comunes (15%) cuando el inicio de la taquicardia ocurre en niflos
menores de 4 meses. En contraste, la mayoria de los nifios mayores de 1 afio que
presentan una TPSV refieren algin factor de riesgo asociado”.

Aungque las causas secundarias a enfermedades cardiacas estructurales son poco
prevalentes en relacién con la etiologia de la TPSV, hay que destacar varias patologias
cardiacas estructurales que estan potencialmente expuestas a la presencia de circuitos
accesorios®. Todas las cardiopatias congénitas se pueden asociar, pero las mas comunes
son la anomalia de Ebstein de la valvula tricispide, la transposicion corregida de los
grandes vasos y la miocardiopatia hipertréfica?. Un subgrupo particular de patologias
gue pueden asociar la TPSV son los tumores cardiacos (rabdomioma) y la enfermedad
cardiaca por almacenamiento de glucdégeno (enfermedad de Pompe o Danon)*.

Existen diferentes formas de produccién de una TPSV2. De acuerdo con su mecanismo
electrofisiolégico subyacente se dividen en automaticas y de reentrada’®.(Figura 1)
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Figura 1. Segun su mecanismo electrofisiolégico subyacente, las taquicardias paroxisticas
supraventriculares se dividen en taquicardia de reentrada y taquicardia automatica®*.

2.2.1 Mecanismo de reentrada

El mecanismo de “reentrada” se produce por un estimulo que despolariza un tejido y
cuando retorna a modo circular sobre él, despolariza de nuevo*. Esto ocurre en presencia
de un sustrato funcional-anatémico capaz de ser activado por estimulos apropiados, por
ejemplo, latidos ectdpicos. Este sustrato debe constar de dos vias con las siguientes
caracteristicas: duracion diferente de los periodos refractarios, aparicion de un bloqueo
unidireccional en una via y disminucién simultanea de la velocidad de conduccién en la
otra via*.

Los circuitos de reentrada pueden diferir en extensién e implicar varias estructuras
cardiacas. Pueden limitarse a unas pocas fibras miocardicas en el contexto de las
auriculas o de la unién AV (microrreentrada), o pueden ser mas extensos e implicar, por
un lado, el eje de conduccion normal del Haz de His y, por otro, las vias accesorias
auriculoventriculares (macrorreentrada)?®. Una caracteristica de las taquicardias por
mecanismo de “reentrada” que la diferencia de las taquicardias automaticas ectépicas es
su tendencia a empezar y a finalizar bruscamente*.

2.2.2 Automatismo

La automaticidad es una propiedad que en condiciones fisiologicas s6lo se manifiesta por
el nodo sinusal y por el tejido de conduccién. Consiste en una despolarizacion diastolica
lenta y espontanea hasta que se alcanza el potencial umbral, lo que condiciona el inicio
del potencial de accién. La frecuencia de activacion disminuye desde el nodo sinusal, que
es el marcapasos del corazén, hasta las fibras de Purkinje en el ventriculo. En
determinadas situaciones, por ejemplo, después de un dafio en el miocardio, o a raiz de
cambios en los fluidos extracelulares o, mas a menudo, sin una razén conocida, algunas
células del corazén pueden adquirir por si mismas automaticidad (automatismo anormal)
y, si su frecuencia es superior a la del nodo sinusal, pueden asumir el papel de
marcapasos principal del corazén®.
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2.3 Epidemiologia

La TPSV es la segunda causa de arritmia en los recién nacidos, por detras de las
extrasistoles y es la causa mas comun de taquicardia no sinusal en el nifio?. En el 40%
de los casos, la TPSV surge en el primer afio de vida?. Los cambios en el desarrollo de
la electrofisiologia cardiaca relacionados con la edad dan lugar a diferencias en la
distribucion de los mecanismos etiopatogénicos en funcién del grupo de edad.

La TPSV en el neonato casi siempre se debe a un mecanismo de reentrada®. Las vias
accesorias auriculoventriculares son la forma mas frecuente, y dan lugar a una
taquicardia por reentrada auriculoventricular (AVRT)%.

La distribucién segun el mecanismo fisiopatologico que subyace a la TPSV en los nifios
menores de un afio es: Taquicardia auricular (AT) 15%, Taquicardia por reentrada en el
nodo auriculoventricular (TRNAV) 5% y Taquicardia por reentrada auriculoventricular
(AVRT) 80%™.

Las taquicardias ectOpicas auriculares y de la unién son arritmias relativamente poco
frecuentes en los recién nacidos (5-10% de todas las TPSV)!3. Pueden ocurrir de forma
aislada, pero se asocian con mayor frecuencia a corazones anormales (miocardiopatias)
y al periodo postoperatorio inmediato tras la cirugia de una cardiopatia congénita®.

Las taquicardias por reentrada en el nédulo AV (TRNAV), generalmente son menos
frecuentes en el grupo neonatal (5%)'°, en contraste con el grupo de edad de los
adolescentes y adultos, donde se invierte la proporcién, siendo el mecanismo mas
frecuente la reentrada nodal®. Una proporcién cada vez mayor de neonatos presentan
TRNAV, acercandose poco a poco a la prevalencia en la edad adulta?®.

2.4 Tipos de taguicardia paroxistica supraventricular sequn el
mecanismo fisiopatoldégico

2.4.1 Taquicardia auriculoventricular reciproca (TRAV)

La taquicardia por reentrada auriculoventricular (TRAV) es una taquiarritmia
macrorreentrante conformada por un circuito en el cual participan la auricula, una via
accesoria (VAcc), el ventriculo y el nodo AV. Constituye el mecanismo de TPSV mas
comun en los lactantes, en general sin anomalias estructurales cardiacas asociadas?®®.

La estructura anatomica critica es una via accesoria que consta de un puente muscular
gue conecta la auricula con el ventriculo izquierdo o derecho a uno u otro lado del anillo
AV. Dicha VAcc de conduccién es capaz de conducir en sentido anterégrado, retrogrado,
bidireccional o permanecer ocultal®. La direccién del impulso alternativo nos permite
distinguir entre TRAV ortodromica y TRAV antidromica.

- TRAV ortodrémica. Comunmente (90%), la via accesoria conduce solo de forma
retrograda (de ventriculo a auricula). En determinadas condiciones se puede producir una
activacion cardiaca «reentrante», en la que los impulsos auriculares, que se propagan a
los ventriculos por el sistema especifico de conduccion (nodo AV y el sistema de His-
Purkinje), retornan a las auriculas («reentran») a través de la via accesoria. Si este
mecanismo se perpetla, estamos ante una TPSV por reentrada con participacion de via
accesoria. Dado que en estas taquicardias el sistema de conduccién se utiliza en la misma
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direcciébn que en condiciones normales (de auricula a ventriculo), se denominan
taquicardias ortodromicas®®. (Figura 3)

- TRAV antidrémica. Menos comun (5-10%). La via accesoria conduce en sentido
anterogrado (de auricula a ventriculo). Su tiempo de conduccidn suele ser corto dado que
la velocidad de conduccién en el miocardio de trabajo es mayor que en el nodo AV, dando
lugar a que la propagacion de la activacion eléctrica llegue desde las auriculas a los
ventriculos a través de la via accesoria mas pronto que a través del sistema especifico
de conduccién y se inicie la activacion ventricular antes de lo esperado (preexcitacion
ventricular). Aumenta la posibilidad de que se produzcan arritmias mas graves, porque Si
la via accesoria conduce de un modo rapido en sentido anterégrado, se corre el riesgo
de sufrir una fibrilacién auricular que acabe en fibrilacion ventricular®3.

- Conduccion bidireccional. Algunas vias accesorias tienen conduccion bidireccional,
por lo que pueden dar a lugar tanto a patrones de preexcitacion en el ECG si la conduccién
anterégrada del estimulo se produce por la via accesoria, como a una TPSV si la via
accesoria conduce retrogradamente el estimulo a la auricula produciendo un fenémeno
de reentrada. Esto constituye el llamado sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)*2.
Durante el ritmo sinusal, el impulso es transmitido tanto por el nédulo AV como por la via
accesoria, provocando una determinada fusién de los dos frentes de despolarizacién,
dando lugar a los signos electrocardiogréficos tipicos de preexcitacion: intervalo PR corto,
onda delta caracteristica y QRS ancho?*3.

Durante la TRAV, por lo general (90%), se conduce el impulso de forma anterdgrada a
través del nédulo AV y del sistema de His-Purkinje (taquicardia ortodromica), lo que da
lugar a una un complejo QRS normal, y de forma retrograda a través de la via accesoria
hacia la auricula, con lo que se perpetla asi la taquicardia. Es por este motivo por el que
el diagnéstico electrocardiografico del sindrome de WPW habitualmente no se puede
efectuar durante la taquicardia®?*. (Figura 3)

La incidencia del sindrome de WPW oscila entre el 1 y el 5% de los nifios, mayor en
varones y es frecuente la asociaciéon familiar®3.

2.4.2 Taquicardia auricular (AT)

La taquicardia auricular ectdpica es una arritmia relativamente infrecuente en los RN*2.
Se trata de una taquicardia bien organizada, cuyo ritmo sinusal normal se sustituye por
impulsos de alta frecuencia que puede ser variable (en el RN hasta 250-300 Ipm). Esta
forma de taquicardia auricular se debe a Unico foco automatico®®. Puede originarse en
cualquier punto de las auriculas sin involucrar en su mecanismo al hodo sinusal, la unién
AV normal o las vias auriculoventriculares accesorias. La morfologia y el eje de la onda
P nos permiten localizar el sitio de origen del foco ectdpico™s.

Al principio y al final de la taquicardia respectivamente presenta unos fenémenos
caracteristicos, hay una fase de calentamiento y una fase de enfriamiento.

En los lactantes menores de 1 afio, se ha descrito de forma mas comun que en otras
franjas de edad, la taquicardia auricular multifocal o caética. Se caracteriza por mas
de un foco ectépico auricular. Afortunadamente cuando esta arritmia se produce en la
infancia suele desaparecer de forma espontanea hacia los 3 afios de edad >3,

2.4.3 Taquicardia de reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV)

Taquicardia causada por un nodo AV disfuncional que contiene dos vias eléctricas. El
nodo AV contiene una via eléctrica rapida y otra lenta. El impulso eléctrico gira alrededor
del nodo AV dentro de ambas vias, creando un circuito continuo que conduce los impulsos
a los ventriculos, produciendo una taquicardia supraventricular por reentrada. (Figura 2)
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Aproximadamente el 90% de los casos se debe a la conduccion anterégrada a través de
la via de conduccidn lenta y conduccion retrégrada por la via rapida (aunque es posible
lo contrario). Esta arritmia se ve con mayor frecuencia en la adolescencia, pero la
incidencia de este mecanismo de TPSV representa una proporcién cada vez mayor en la

edad neonatal®3?5,
B
VA

Figura 2. Diagrama ilustrativo de A: taquicardia reentrante nodal; B: taquicardia con participacién
de una VAcc!®.

2.4.4 Taquicardia reciproca permanente de la unién (PJRT)

En el grupo de las taquicardias por reentrada hay que destacar la Taquicardia
Reciprocante de la Unién (PJRT), o Taquicardia de Coumel. Esta taquicardia es relevante
por ser especialmente frecuente en lactantes (representa el 4% de las taquicardias
supraventriculares de los pacientes pediatricos), y presentarse como una insuficiencia
cardiaca secundaria a taquicardiomiopatial®.

A pesar de ser una taquicardia por reentrada, se produce por una via accesoria oculta
situada habitualmente en el anillo tricuspideo en la zona posteroseptal’. Se produce la
conduccién anterdgrada a través del nédulo auriculoventricular y conduccion retrograda
sobre una via accesoria con propiedades de conduccion decremental!?2. A menudo son
taquicardias mas lentas que otras TSV, a veces con menos de 200 Ipm en el RN. Al
principio esta arritmia suele ser bien tolerada debido a la frecuencia cardiaca mas lenta,
pero a menudo se produce una taquicardia incesante o bastante recurrente que puede
acarrear en una miocardiopatia dilatada reversible®3.

2.4.5 Taquicardia ectépica de la unién (JET)

La taquicardia ectdpica de la unién es uno de los mecanismos menos comunes que inician
la TPSV durante la infancia. JET puede presentarse de dos modos: una forma congénita
(menores de 12 meses) o después de una cirugia a corazén abierto (JET postoperatorio).
Se ve con mayor frecuencia en el periodo postoperatorio inmediato tras una cirugia
cardiaca, y su control puede resultar extremadamente complejo*. Se define como una
taquicardia originada en la regidon de la unién AV con frecuencias ventriculares muy
rapidas, con o sin disociaciéon AV. Su mecanismo celular subyacente es mas compatible
con un enfoque automatico*?.
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Figura. 3. Serie de ilustraciones esquematicas que muestran la conduccién durante el A) ritmo
sinusal y B) Taquiarritmias’.

El flutter auricular y la fibrilacién auricular se clasifican generalmente por separado de la
TPSV?2,

2.5 Sintomas vy signos clinicos

La TPSV con reentrada se caracteriza por un inicio y una finalizacién subitos, pudiendo
precipitarse en los lactantes por una infecciébn aguda, bien cuando el paciente se
encuentra en reposo o bien realizando ejercicio fisico?.

Los RN toleran muy bien los valores de FC superiores a 250 Ipm. El lactante puede estar
asintomatico inicialmente, pasando la taquicardia desapercibida debido a la incapacidad
del paciente para comunicar los sintomas. Por ello, la forma de presentacion mas
frecuente es la taquicardia diagnosticada en una revisiobn médica de rutina, y ante la
consulta por una clinica inespecifica (irritabilidad, mal color, rechazo del alimento)
detectada por los familiares?.

La sintomatologia inespecifica en los lactantes mas pequefios conlleva una demora

mayor en el diagndstico, por lo que estos pacientes presentan con mayor frecuencia
clinica de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)?.
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Generalmente no se desarrolla ICC antes de 24 horas de una TPSV continua; no
obstante, se observa insuficiencia cardiaca en el 20% de los pacientes después de 36
horas y el 50% después de 48 horas?!.

Si finalmente desarrolla una ICC y una miocardiopatia dilatada secundaria, el lactante
manifiesta el cortejo sintoméatico tipico: palidez con acrocianosis, sudoracion, frialdad,
irritabilidad, disnea, taquipnea, oliguria, hepatomegalia y pulso débil®. Existe riesgo de
muerte si no se controla en un breve plazo. La hepatomegalia y la taquipnea son los
signos mas prominentes de la ICC, aunque también puede aparecer fiebre y
leucocitosis®*2.

La taquicardiomiopatia es una forma de disfuncion miocardica que puede ser reversible.
Su etiologia es cualquier taquiarritmia que se comporte en forma incesante por un espacio
de tiempo mas o menos prolongado. Se la puede clasificar en forma “pura”, cuando se
encuentra una taquicardia crénica con un corazén previamente normal, y no hay otra noxa
gue se pueda asociar a la disfuncién ventricular; si no se hallan estas dos condiciones se
la denomina “impura”. Una vez detenida la taquiarritmia, la recuperacién puede ser
variable, desde la recuperacién total, parcial o ausente*. Resulta importante mantener
altos niveles de sospecha de TPSV, dadas las consecuencias potencialmente graves de
TSV no tratadas?®.

En ocasiones, se descubre la taquicardia ya en el periodo fetal, mas frecuentemente entre
la semana 28 y la 33 de gestaciéon’?. En los fetos con taquicardia persistente o recurrente,
se manifiesta por hidrops fetal no inmunitario?24,

Recientemente, un estudio ha demostrado que los pacientes con TPSV en el periodo
neonatal tienen frecuentemente reflujo gastroesofagico (RGE), y esta asociacion genera
una mayor dificultad para el control de la taquicardia. El reflujo podria actuar como
desencadenante o perpetuante de la arritmia, por eso es importante buscar y tratar el
RGE en los recién nacidos con TPSV®. Este hecho se podria explicar por la relacion
anatOémica entre el eso6fago y el corazén, ya que la porcion toracica del es6fago se
encuentra justo detrds de la auricula izquierda, y el posible estimulo acido a ese nivel
actuaria como desencadenante o perpetuante de la TSV®.

2.6 Diagnostico

2.6.1 Anamnesis y exploracion fisica

Una exploraciéon cardiaca cuidadosa y objetiva siempre es necesaria, evaluando:
intensidad del primer y segundo ruido cardiaco, presencia de soplos patolégicos, pulsos
radial y femoral y presion arterial®.

2.6.2 Diagndéstico electrocardiografico

El electrocardiograma (ECG) generalmente permite el diagnéstico preciso de varios tipos
de taquicardias supraventriculares, y se deben hacer todos los esfuerzos posibles para
registrar el ECG durante la taquicardia. Los episodios de corta duracién pueden ser
dificiles de registrar®®.

La evaluacién electrocardiografica debe cubrir: FC, morfologia del complejo, regularidad

de los complejos QRS y posible identificacion de la onda P, su morfologia y su relacion
con los complejos QRS
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Las taquiarritmias se clasifican ampliamente segun la anchura del complejo QRS en el
ECG.

- Taquiarrimia de complejo estrecho (QRS <120 ms): la arritmia se origina en las auriculas
o en el nédo AV (mucho menos frecuente) y activa con rapidez los ventriculos a través
del sistema de His-Purkinje?’.

- Taquiarritmia de complejo ancho (QRS >=120 ms): la arritmia se origina fuera del
sistema de conducciéon normal (taquicardia ventricular [TV]) o circula por un sistema de
His-Purkinje anémalo (taquicardia supraventricular aberrante), activando los ventriculos
de una forma anormalmente lenta®.

En los neonatos, la TPSV suele manifestarse con complejos QRS estrechos!?. En menos
de un 10% de los casos, el intervalo QRS puede ser ancho, debido a una conduccion
antidrémica por una via accesoria o por un bloqueo de rama. En general, si vemos el
complejo QRS ancho en la taquicardia, dicha taquiarritmia tiende a considerarse una
taquicardia ventricular. Sin embargo, no es infrecuente que los primeros latidos de una
TPSV sean anchos por una conduccion aberrante (bloqueo de rama derecho o izquierdo)
antes de presentar un complejo QRS estrecho®.

- La taquicardia reciproca auriculoventricular se caracteriza por el inicio y finalizacion
bruscos de una frecuencia bastante regular de 230 a 300 latidos por minuto, con ondas
P anormales o no identificables que pueden estar superpuestas con la onda T, y un QRS
de morfologia normal?*.

- TRAV ortodrémica. En el ECG se manifiesta con complejos QRS estrechos puesto que
la conduccion anterdgrada es a través del nodo AV y la conduccion retroégrada es por la
via accesoria.

- TRAV antidromica. La conduccién anterdgrada de estimulo eléctrico es a través de la
via accesoria. Esto tiene su traducciéon electrocardiografica en una duracion breve del
intervalo PR («PR corto»), complejos QRS muy anchos y la llamada «onda delta». La
aparicion de esta onda delta se debe a que la insercién ventricular de la via accesoria
esta habitualmente alejada de la red de Purkinje y a que la activacion ventricular se inicia
fibra a fibra, sin utilizar el sistema de Purkinje, y por lo tanto produce fuerzas lentas en la
activacion ventricular del ECG. Puede llegar a confundirse con una taquicardia
ventricular®*,

- Las caracteristicas electrocardiograficas tipicas del sindrome de Wolff-Parkinson-White
suelen verse cuando el paciente no se encuentra en taquicardia?. (Figura 4)

Si al convertir la taquicardia supraventricular a ritmo sinusal mediante la administracion
de adenosina vemos los signos tipicos de preexcitacion ventricular, podemos diagnosticar
un sindrome de WPW?6, El diagnédstico de preexcitacion se basa en el reconocimiento de
la triada: intervalo PR corto (80 milisegundos), onda delta y complejo QRS ancho. Suelen
asociarse trastornos secundarios de la repolarizacion?*.

Es importante remarcar que diagnosticamos como un sindrome de WPW cuando la via
accesoria es evidente en el ECG manifestando los signos tipicos de preexcitacion
ventricular, y se acompafia de taquicardia paroxistica. De no existir esta ultima condicion,
solo podemos hablar de un ECG con preexcitacion?.
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Figura 4. A, Taquicardia supraventricular en un nifio con un sindrome de WPW. Obsérvese los
complejos QRS normales durante la taquicardia sin onda delta (sin preexcitacion ventricular) y no
se distingue onda P. B, Tras la reversion a ritmo sinusal mediante la administracion de adenosina,
estan presentes las caracteristicas tipicas de preexcitacion ventricular'®.

- Las taquicardias reentrantes nodales, electrocardiograficamente, son bastante similares
alas TPSV mediadas por vias accesorias, que como ha quedado descrito, la mayoria son
taquicardias regulares de QRS estrecho!®?,

- La taquicardia reciproca permanente de la unién (PJRT), o taquicardia de Coumel
presenta propiedades de conduccién decrementales que le confieren un ECG tipico, con
FC < 200 Ipm, un intervalo RP prolongado, mayor que el intervalo PR y con ondas p
negativas en la cara inferior!!. (Figura 5)
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Figura 5. Lactante con taquicardia con RP largo, con P ondas negativas en Il, lll and aVF,

consistente con diagndstico de taquicardia reciproca persistente de la union (PJRT)*.

- La taquicardia auricular ectdpica se caracteriza por presentar una frecuencia variable y
ondas p identificables con un eje anormal en al menos una derivacion. De acuerdo con la
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FC y el bloqueo AV posible, puede haber una relacién A:V variable (con mas complejos
auriculares que ventriculares)®.

- La taquicardia auricular multifocal o cadtica se caracteriza por la presencia de 3 0 mas
ondas P ectdpicas, frecuentes ondas P bloqueadas o intervalos PR variables de latidos
conducidos®.
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Figura 6. Caso 1: taquicardia reentrante auriculoventricular ortodrémica. Caso 2: Se muestran
series cortas de taquicardia no sostenida. "S" representa latidos sinusales. "A" representa latidos
de taquicardia. ‘Taquicardia con complejo QRS estrecho con relacion AV 1: 1 e intervalo PR largo.
El diagnéstico diferencial incluye taquicardia auricular y taquicardia reciproca de la union
permanente. Caso 3: complejo QRS estrecho, relacion AV < 1:1, duracion del ciclo variable
compatible con taquicardia ectépica de la unién. Caso 4: el panel superior muestra una taquicardia
con complejo QRS estrecho con una relacion AV> 1: 1 registrada a 25 mm / s. El panel inferior
muestra la misma taquicardia registrada a 50 mm / s. La adenosina administrada acentda el
blogueo AV y hace que las ondas de aleteo auricular sean facilmente visibles?®,

2.6.3 Otras técnicas diagnosticas

Los pacientes con TPSV pueden tener una cardiopatia estructural asociada; por ello en
todos ellos se recomienda realizar estudios para descartar la presencia de una cardiopatia
estructural?. Entre estos estudios, destacamos la ecocardiografia, la monitorizacion
Holter y la prueba de esfuerzo, que deben elegirse segun el tipo de taquicardia®.

El ecocardiograma es basico para excluir una cardiopatia estructural y para evaluar la
funcidn ventricular especialmente en lactantes con taquicardia que dura mas de 12 horas
y en pacientes con taquicardias crénicas®,

La monitorizacién Holter es muy util en pacientes con TPSV crénica para controlar la
frecuencia cardiaca media o la incidencia de taquicardia durante todo el dia y evaluar la
eficacia de la terapia seleccionada®?°,
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El estudio electrofisioldgico intracardiaco permite la evaluacion precisa de TPSV, pero
hoy en dia rara vez se realiza con fines diagndsticos porque el analisis del ECG suele ser
suficiente para el diagnéstico correcto de taquicardia®. La principal indicacion del estudio
electrofisioldgico es previa a la realizacién de la ablacion de la Vacc.

La estimulacién auricular transesoféagica, que es menos invasiva que la evaluacion
intracardiaca, se emplea mas ampliamente cuando el diagnéstico de TSV es incierto,
como por ejemplo las siguientes situaciones: 1) evaluacion de pacientes con sintomas
sugestivos de taquicardia paroxistica pero sin documentacion del ECG, 2) evaluar el
mecanismo responsable de la taquicardia de reentrada: reentrada macro versus
reentrada intranodal 3) evaluar las caracteristicas de la via andmala con conduccion
bidireccional, y 4) finalizar la TSV reentrante?’.

2.7 Diagnostico Diferencial

Los episodios transitorios de bradicardia sinusal, taquicardia sinusal o arritmias por lo
general de menos de 15 segundos de duracion son benignos y no requieren nuevos
estudios diagndsticos®s.

2.7.1. Taquicardia sinusal

En el grupo de edad neonatal, el principal diagnéstico diferencial de la TPSV es la
taquicardia sinusal. No siempre es facil distinguirlas, pero esta distincion es importante,
ya que en la taquicardia sinusal debe indagarse la causa basal (fiebre, hipertiroidismo,
hipoglucemia, anemia, infeccidn, etc.) puesto que, al tratarla, se puede controlar y suprimir
dicha arritmia, sin ser necesaria medicacion antiarritmica®?.

La taquicardia sinusal se diferencia de la TPSV en que raramente excede los 200 |/min,
experimenta enlentecimiento gradual con la estimulacién vagal, el comienzo y final son
progresivos y no subitos, y la onda P no muestra variaciones del eje®.

Ademas, en las TPSV, la frecuencia suele ser relativamente invariable, mientras que en
la taquicardia sinusal la frecuencia suele variar con los cambios del tono vagal y
simpatico®?:.

2.7.2 Extrasistoles

- Extrasistoles auriculares (EA). Son frecuentes en los neonatos, usualmente son
benignas y no precisan un tratamiento especifico. La mayoria dan lugar a un QRS de
morfologia normal, lo que las diferencia de las extrasistoles ventriculares?..

- Extrasistoles ventriculares (EV) son latidos con complejos QRS anchos que se
producen cuando un foco ventricular produce un latido espontdneo antes de que se
produzca un latido sinusal normal. Los EV aislados son relativamente frecuentes en el
neonato normal y no suelen requerir tratamiento*2.

2.7.3 Flutter auricular

El flutter auricular es también conocido como taquicardia con reentrada intraauricular. Se
caracteriza por una actividad auricular que puede alcanzar una frecuencia de hasta 400-
600 Ipm en los RN. EI mecanismo del aleteo auricular comdn consta de una reentrada o
ritmo que se origina en la auricula derecha y que rodea el anillo de la valvula tricispide.
Como el nédulo AV no puede transmitir impulsos tan rapidos, casi siempre existe cierto
grado de bloqueo AV. En nifios mayores, es frecuente después de una cirugia cardiaca,
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pero los neonatos con aleteo auricular suelen tener corazones normales. El ECG muestra
ondas rapidas y regulares en forma de dientes de sierra®®.

2.7.4. Fibrilacion auricular

La FA es muy infrecuente en lactantes. El patrén de excitacion auricular es cadtico y mas
rapido (400-700 latidos/min), lo que produce una respuesta ventricular y un pulso
irregular®.

2.7.4 Taquicardias ventriculares

La taquicardia ventricular en el neonato puede exhibir s6lo una minima prolongacién de
la duracion del QRS y con frecuencia se diagnostica errbneamente como TPSV con
aberracion®. En los pacientes pediatricos, son menos frecuentes que las TSV. El principal
diagnéstico diferencial de las taquicardias ventriculares es con las TPSV con reentrada
antidromica, aunque la presencia de latidos de captura y de fusiéon ayuda a confirmar el
diagnostico®.

2.8 Tratamiento

El tratamiento médico para nifios mayores con TPSV sintomatica ha sido reemplazado
en gran medida por la terapia de ablacion con catéter. Por el contrario, la terapia
farmacoldgica es el tratamiento de eleccion para los RN y lactantes con TPSV.
Desafortunadamente, faltan ensayos clinicos grandes para guiar el manejo médico de
estos pacientes. Las estrategias de tratamiento actuales se basan en estudios
observacionales retrospectivos, revisiones, encuestas a médicos y experienciaZ.

Es una urgencia médica ante la que debe actuarse con la maxima premura y eficacia
siguiendo los protocolos de actuacién vigentes. No es necesario el diagndstico preciso
de la variante taquicardica para iniciar tratamiento. Sera basico clasificar al paciente
como estable o inestable clinicamente, pues estos ultimos requeriran cardioversion
eléctrica o farmacolégica®.

2.8.1 Tratamiento de la fase aguda

Ante un lactante con una arritmia es esencial una evaluacién inicial que valore
simultaneamente el estado electrofisioldgico y hemodinamico. Tabla 1

Tabla 1. Tratamientos mas comunmente utilizados por los cardidlogos pediatricos tratar una
taquicardia paroxistica supraventricular en fase aguda en neonatos segun clinica de inestabilidad
hemodindmica.

Inestable hemodindmicamente Estable hemodindmicamente

- Adenosina si via IV accesible - Maniobras de estimulacion del nervio
vago: "reflejo de buceo"

- Cardioversioén sincronizada - Adenosina iv

- Flecainida, Propaferona
- Marcapasos transesofagico (TEP)
- Amiodarona
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Inestable hemodindmicamente

Si el nifio se encuentra mal perfundido y/o hipotenso se debe canalizar una via venosa
fiable y emplear el tipo de reanimacion adecuado para el grado de enfermedad.
Como siempre, el tratamiento urgente del shock debe preceder al diagndstico definitivo??.

Sin embargo, hay que destacar que en la valoracion de un lactante con una arritmia rara
vez se produce una situacién en la que esté justificado prescindir del ECG de 12
derivaciones. Las excepciones son la fibrilacion ventricular o la torsade de pointes con
inestabilidad hemodinamica. Estas arritmias con frecuencia precisan una desfibrilacion
inmediata, pero son arritmias extremadamente infrecuentes en neonatos y nifios muy
pequefios®.

En el neonato inestable hemodindmicamente, la adenosina debe administrarse solo si el
acceso intravenoso y el farmaco estan disponibles de inmediato; cuando este no sea el
caso (o si la adenosina es ineficaz) esté indicada la cardioversion sincronizada (dosis
bajas son efectivas, aproximadamente 0,5-1J/kg) después de inducir una sedacion
profunda®. La cardioversién nunca debe retrasarse en pacientes inestables que ya
muestran signos de hipoperfusion sistémica®. Mdltiples descargas repetidas o altos
niveles de energia pueden causar insuficiencia cardiaca y liberacién de enzimas del
musculo cardiaco®.

Las formas reentrantes pueden inducirse e interrumpirse, mientras que las debidas a una
mayor automaticidad no; estas Ultimas so6lo pueden registrarse si la auricula se estimula
a una frecuencia mas rapida que la taquicardia?. Por lo tanto, la cardioversion de
corriente continua es habitualmente util para finalizar las taquicardias por reentrada, pero
no para las taquicardias por foco de automatismo °.

Existen suficientes datos en la literatura, y que se refuerzan con los datos presentados,
para recomendar el traslado de todos los pacientes menores de un afio con un primer
episodio de TPSV para monitorizacién, estudio y tratamiento en un centro especializado
en cardiologia pediatrica dado el alto porcentaje de pacientes que presentan compromiso
hemodinamico en este grupo de edad®.

Estable Hemodinamicamente

Si el paciente esta clinicamente estable, se pueden intentar, siempre y cuando no
demoren tratamientos especificos, maniobras de estimulacién del nervio vago®, como
el reflejo de inmersién o de buceo (“diving réflex”), aplicando agua fria o hielo durante 15-
20 segundos en la cara del recién nacido (regién de la boca y la nariz)®, siendo esta
maniobra mas eficaz en el RN que las maniobras vagales "habituales"”, como el masaje
del seno carotideo, el reflejo nauseoso o la estimulacién rectal °. La compresién del globo
ocular siempre esta contraindicada en la edad pediatrica, ya que conlleva el riesgo de
dario en la retina del globo ocular®.

Las maniobras vagales son eficaces en nifios mayores y adultos con TPSV por reentrada
auriculoventricular®3!, sin embargo, no son demasiado eficaces en la finalizacién de la
TPSV en RN. Hay que vigilar que la técnica induzca a una apnea o haga aspiracion y
evitar la aplicacion prolongada de "frio" en la cara. Se han descrito casos con
complicaciones como paniculitis, tras la exposicion prolongada al frio local®.

La disponibilidad de Adenosina intravenosa o intradsea ha simplificado el tratamiento
agudo de la TPSV. La infusion intravenosa rapida de adenosina es una técnica muy eficaz
y segura para finalizar una TPSV reentrante®3. La Adenosina es un farmaco con una vida
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media corta, que provoca un bloqueo transitorio a nivel del nodo sinoauricular y del nodo
AV, por lo que es el farmaco de eleccion para las taquicardias donde el nodo AV forma
una parte critica del circuito reentrante’®. Dada su corta vida media, debe administrarse
en un bolo rapido seguido de lavado con solucién salina (2 a 2,5 ml). Su ventaja sobre
otros farmacos, ademas de su corta vida media, es que presenta efectos inotrépicos
negativos minimos o ausentes, ya que los ventriculos estan casi libres de receptores de
adenosina®. La dosis inicial se establecia en 50 ug/kg, aumentando de 50 en 50 ug hasta
300 ug/kg. Recientemente ha venido constatandose la escasa eficacia de dichas dosis
iniciales de adenosina (50-100 pg/kg). Los protocolos de tratamiento recomiendan la
administracion seriada de ATP hasta conseguir el cese de la taquicardia, aunque quiza
seria necesaria una revision de estos con objeto de aumentar las dosis iniciales a 150 pg/
kg'®%. Se debe buscar una via préxima al corazén. Durante la administracion de
adenosina es importante monitorizar continuamente el ritmo con ECG de 12
derivaciones*. La finalizacion de la TPSV suele producirse entre 12 y 25 segundos
después de su administracion®?,

El uso de un marcapasos transesofagico (TEP), aunque es una técnica muy eficaz
para interrumpir la TPSV por reentrada AV en RN y lactantes, tiene escasa popularidad
puesto que requiere sedacion y un equipo especializado®®. Tras la introduccion de
antiarritmicos, en particular la adenosina, en la practica clinica, la electrocardiografia
transesofagica y la estimulacion se utilizan hoy en dia s6lo ocasionalmente en el
tratamiento de las taquicardias por reentrada auriculoventricular3!.

Si la adenosina resultara ineficaz o si reaparece un ritmo de TSV, la Flecainida o la
Propaferona (farmacos de clase Ic) son utiles a una dosis de 1 mg/kg por via IV. Son
eficaces cuando el circuito de reentrada estd apoyado por una VAcc*. No deben
administrarse a pacientes con cardiopatia organica o IC, ya que pueden deprimir alin mas
la funcién del ventriculo. En el neonato, se prefiere Flecainida a Propaferona. Segun los
resultados de un articulo publicado recientemente, la Flecainida puede recomendarse
como el farmaco de primera eleccién para el tratamiento de la TSV fetal 4. Tabla 2

En neonatos con signos y sintomas de taquicardiomiopatia que no responden a la
adenosina, la Amiodarona puede ser util (un bolo de 5 mg/kg en 20 minutos seguido de
una infusién de 10 mg/kg durante las siguientes 24 h)*. Sin embargo, puede tardar horas
en revertir a ritmo sinusal, motivo por el cual se utiliza como Ultimo recurso®. La
amiodarona tiene el mayor efecto antiarritmico, pero debe usarse con precaucién debido
a la alta incidencia de efectos secundarios®.

El Verapamilo, muy usado por su alta efectividad en las TPSV en nifios mas mayores y
adultos incluso previo a la administracion de adenosina, esta contraindicado en recién
nacidos ya que presenta un alto riesgo de disociacion electromecéanica’®.

Las taquicardias con reentrada se cortan de forma brusca, mientras que las taquicardias
automaticas se van frenando de forma gradual y también pueden acelerarse de forma
gradual después. Las taquicardias auriculares ectopicas suelen ser mas dificiles de tratar
gue las taquicardias con reentrada, que son las mas frecuentes en el periodo neonatal °.
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Tabla 2. Recomendaciones para el tratamiento agudo en pacientes hemodinadmicamente
estables con taquicardia supraventricular en neonatos e infantes®.

Farmaco/ Intervencion Dosis (V)

Reflejo de buceo, Valsalva, masaje seno

Maniobras vagales K
carotideo

Estimulacion transesofégica auricular (TEP)?

Dosis inicial de bolo rapido:
- RN y lactantes: 0,1 mg/kg
Aumentando la dosis hasta 0,3 mg/kg

Adenosina

iln b.c
Verapamilo 0,1 mg/kg lentamente durante 2 minutos

PSS
Flecainida 2 mg/kg en 5 minutos
Propaferona® Inicial: 2 mg/kg en 2 horas
Mantenimiento: 4-7 pg/kg/min
Amiodarona Inicial: 5-10 mg/kg en 60 minutos

Mantenimiento perfusion: 5-15 pg/kg/min

a Muy efectivo en taquicardias AV por reentrada o flutter auricular.
b Efecto depresor del miocardio
¢ Contraindicado en < 1 afio de edad.

2.8.2 Terapia de mantenimiento

Tras la finalizacién de un episodio sostenido de taquicardia, se debe considerar una
terapia adicional para prevenir nuevos episodios. La recurrencia de la TPSV tras el
tratamiento agudo es comun (80%)*¢. Por ello, esta indicada la terapia de mantenimiento
en neonatos y lactantes, debido al considerable riesgo de deterioro hemodindmico en
estos pacientes y a que el reconocimiento de las recurrencias en este grupo de edad
puede ser dificil, retrasando el diagnostico de la taquicardia hasta la aparicion de los
sintomas3144,

La historia natural de la TPSV que se presenta en el neonato sugiere que la resolucion
espontanea suele ocurrir en el primer afio de vida*3!. Por este motivo, la retirada de los
farmacos clasicamente se intentaba hacia los 12 meses de vida**, puesto que los estudios
para determinar su resolucién a menudo se realizaron en torno a afio después de iniciar
la terapia, reconociendo que la resolucién puede ocurrir antes?*¥. Actualmente, el
tratamiento de mantenimiento se suele mantener menos tiempo, en torno a 6-8 meses.

Las nuevas vertientes apoyan la Flecainida como uno de los farmacos mas efectivos
para el control a largo plazo de las TPSV neonatales y actualmente es el antiarritmico de
12 linea. Hace algunos afios, la Flecainida solo se indicada tras el fracaso del tratamiento
con Digoxina y/o Betabloqueantes®. La Flecainida es muy eficaz para prevenir las
recurrencias de TPSV con pocos efectos adversos en pacientes con un corazén normal,
con bajo riesgo proarritmico®®.
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Hasta en el 70% de los casos, se necesitan 2 o0 mas farmacos para el control de la
taquicardia. La Flecainida asociada con un betablogueante es una alternativa altamente
efectiva en el control de la arritmia®.

Hasta hace poco tiempo, la primera linea de tratamiento a largo plazo para los RN con
TPSV incluia Propranolol y Digoxina. La Digoxina ha sido durante mucho tiempo el
farmaco de eleccion en la profilaxis antiarritmica de la TPSV?3. Se administraba en todas
las formas de TPSV que involucraban el n6dulo auriculoventricular, excepto en pacientes
con sindrome de WPW debido al riesgo potencial de fibrilacion ventricular al exagerar la
conduccién por la VAcc*?3. Los farmacos antiarritmicos que bloquean principalmente la
conduccion a través del nédulo AV (digoxina, verapamilo, diltiazem y betabloqueantes)
estan contraindicados en pacientes con preexcitacion®.

Los Betabloqueantes, en particular el Propranolol, se utilizan cominmente para prevenir
la recurrencia de TPSV neonatal. Sus tasas de éxito oscilan entre el 50% y el 90%?*. No
se han encontrado diferencias en la recurrencia de PSVT en los nifios tratados con
digoxina en comparacién con propranolol®2, La combinacion de Digoxina con
Propranolol aumenta la eficacia del tratamiento®.

El uso de Propafenona para el tratamiento de la TPSV en RN puede ser una alternativa
eficaz y segura comparable a flecainida, aunque se prefiere el uso de esta Ultima en este
grupo de edad®.

En los dltimos afos, el Sotalol oral, un antiarritmico de clase Ill con propiedades
betabloqueantes, se ha utilizado cada vez con mayor frecuencia en el tratamiento a largo
plazo de las arritmias supraventriculares pediatricas?*.

La Amiodarona también es un farmaco antiarritmico clase Ill. Debido a su
farmacocinética (vida media plasmatica de 6 a 8 semanas) y a su tasa significativa de
efectos adversos sistémicos y electrofisiol6gicos, queda restringido a aquellos pacientes
en los que el tratamiento antiarritmico estandar no demostré ser eficaz o en quienes la
ablacién con catéter de radiofrecuencia no ha tenido éxito3!. La combinacién de flecainida
con amiodarona puede ser Util para controlar lactantes con TPSV "refractaria" °.Es
importante recordar que se debe evitar la terapia conjunta entre Amiodarona y Sotalol ya
que puede prolongar el intervalo QTc y conducir a arritmias ventriculares
(significativas)®2.

Ningun estudio ha determinado la eficacia a corto o largo plazo de la Procainamida o la
Quinidina en el tratamiento de la TPSV por VAcc®.

La ablacion por radiofrecuencia es relativamente la terapia estandar para episodios
recurrentes de TPSV en el nifio mayor y adolescente ya que, a diferencia del grupo de
neonatos, el cese espontaneo de la actividad de la taquicardia es raro. Por tanto, la
ablacion curativa con catéter de radiofrecuencia del sustrato anatomico es una alternativa
al tratamiento con farmacos antiarritmicos a largo plazo®.

Hasta el momento se mantenia un enfoque conservador ante la ablacion en el lactante
pequefio®. Se acepta como terapia estandar de la TPSV sintomatica en nifios para los
casos de falta de respuesta a todos los tratamientos antiarritmicos junto con insuficiencia
cardiaca®3!, Los datos del Registro de ablacién con radiofrecuencia de la Sociedad de
Electrofisiologia Pediatrica han demostrado que los nifios menores de 15 kg y menores
de 3 afios tienen una mayor tasa de complicaciones con esta técnica®, aunque ya hay
notificacion de ablaciones con resultados exitosos en RN, incluso prematuros.
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La conducta habitual es mantener el tratamiento crénico con antiarritmicos durante los
primeros afios de vida en caso de sintomas mal tolerados y crisis recidivantes frecuentes,
hasta que el paciente alcance la edad en la que hoy en dia se suele recomendar el
tratamiento electivo invasivo y curativo con ablacién (en torno a los 12 meses). En nifios
mayores de 12-24 meses edad, con un historial prolongado de episodios de TPSV, se
prefiere el tratamiento curativo con ablacién por radiofrecuencia a la medicacion
antiarritmica crénica, dada la seguridad y eficacia de la ablacién actualmente. La eleccion
entre farmacos y ablacion se relaciona con la ubicacion de la arritmia a tratar y el peso
corporal del paciente33.

La ablacién puede llevarse a cabo de dos formas diferentes, ya sea mediante
radiofrecuencia (aumentando la temperatura del tejido) o mediante crioablacion,
congelando el tejido. Esta técnica es llevada a cabo mediante la introduccién del catéter
por un acceso venoso femoral. Pero existen pacientes donde podemos encontrarnos ante
una obstruccion venosa femoral bilateral producida por previa canalizaciones venosas
centrales o previos cateterismos diagnésticos o terapéuticos, siendo estos por tanto
rechazados para dicha técnica®®.

Los pacientes bajo tratamiento antiarritmico deben ser monitorizados mensualmente para
adaptar la dosis del medicamento al aumento natural del peso corporal®.

2.9 Evolucién y Prondstico

La edad al comienzo de la taquicardia es importante para el prondéstico a largo plazo.
Cuando la TPSV comienza en los primeros meses de vida, el riesgo de recurrencias es
muy alto dentro de los primeros seis meses. La mayoria de episodios de TPSV que se
presentan en el periodo neonatal se resuelven espontdneamente dentro del primer afio
de vida; por el contrario, si la taquicardia comienza mas tarde se detecta remision
espontanea en solo el 15-20% de los pacientes®*°. Por este motivo, se prefiere una
estrategia terapéutica farmacoldgica en lugar de un abordaje ablativo en primer lugar, que
en este grupo de edad joven puede resultar en dafo a estructuras adyacentes®.

Los pacientes con sindrome de WPW presentan un riesgo pequefo, aunque real, de
muerte subita®. La mayoria (60-90%) de los nifios con este sindrome presentan resolucion
espontanea en torno al afio de edad. Sin embargo, en nifilos mas mayores, la resolucion
espontanea es poco probable®.

Actualmente, es una practica estandar usar medicacion profilactica durante 6 a 12 meses,
pero esta duracién de la terapia puede no ser necesaria. Este hecho respalda la
necesidad de un ensayo con placebo en la TPSV infantil, con la intencion de considerar
la posibilidad de acortar la duracion del tratamiento en esta poblacion y la recomendacién
de tranquilizar a las familias sobre las recurrencias a corto plazo®’. Es conveniente que
los padres estuviesen capacitados para medir la frecuencia cardiaca en la mufeca,
utilizando el estetoscopio®.

A pesar de esto, los datos sugieren que la TPSV que requiere tratamiento hospitalario en
RN y lactantes es una enfermedad potencialmente grave que requiere importantes
recursos. Mas de la mitad de los neonatos que necesitaron ingreso pasan una parte de
su estancia en el hospital en una UCI. Ademas, aunque la gran mayoria de los pacientes
logran un control suficiente de la arritmia con la terapia médica oral, el 45% de los
pacientes necesitan 2 o0 mas medicamentos antiarritmicos al alta y mas de un tercio
requieren tratamiento antiarritmico intravenoso durante su ingreso en el hospital®.

La evolucion a muerte en esta patologia oscila del 1% en pacientes con cardiopatia al
0,25% en los pacientes sin cardiopatia asociada®°%.
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CASO CLINICO

Motivo de ingreso: Recién nacido de 16 horas de vida que ingresa procedente del nido
por dificultad respiratoria.

Antecedentes familiares: Sin interés
Enfermedades de la madre: intervenida de Utero septo y de reflujo vesicoutereral.
Gestacion tras inseminacion artificial, que cursa sin incidencias.

Parto: 40 semanas; eutdcico; amniorrexis: 4 horas; liquido amniético meconial claro.
Test de Apgar: 9/10 (buena adaptacion cardiorrespiratoria por lo que no precisa
reanimacion).

Exploracién Fisica:

Peso: 3.565 g (P50-P75), Longitud: 52,5 cm (P90-P95), Perimetro cefalico: 53,5 cm (P50)
Frecuencia cardiaca: 126 I/min, Frecuencias respiratoria: 91 r/min (taquipnea), T2 axilar:
36,8 °C

TAS/TAD: 75/35 mmHg

Aspecto término. Cianosis distal. Normoencéfalo. Fontanela anterior normotensa.
Claviculas integras. Térax normoconfigurado. Signos de dificultad respiratoria: Aleteo
nasal, tiraje subcostal. Test de Silverman 3. Auscultacién cardio-pulmonar: tonos ritmicos,
no soplos, buena entrada de aire bilateral. Abdomen blando, depresible, higado y bazo
en limites normales. Cordon umbilical normal 2 arterias y 1 vena. Caderas estables con
maniobras de Barlow y Ortolani negativo. Pulsos femorales bilaterales perceptibles y
simétricos. Genitales masculinos normales. Extremidades normales. Tono adecuado.
Reflejos del recién nacido presentes y simétricos.

Examenes Complemetarios:

- Grupo y Rh de la madre: 0 Rh (+)
- Grupo y Rh: 0 Rh (+)

- Test de Coombs directo: Negativo
- Glucemia: 67 mg/dL

- Calcio i6nico: 1.10 mmol/L

- Lactato:2.8 mmol/L

Con los signos de dificultad respiratoria, se solicitd: Equilibrio acido-base: pH 7.36; pCO2:
38.3 mmHg; HCO3: 22.1 mmol/L; EB: -2.8 mmol/L; Sat02: 98% con suplemento de O2
(FiO2 de 0.26). Radiografia de térax: infiltrados intersticiales.

Ante la sospecha de una infeccion se realiza despistaje infeccioso, con elevacion de
reactantes de fase aguda, lo que justifica la administracion de antibioterapia empirica, que
se mantiene hasta comprobar normalidad clinica, analitica y cultivos microbiolégicos
negativos.

Evolucidn clinicay tratamiento

1. Monitorizacion biofisica y bioquimica

2. A su ingreso se objetiva signos de dificultad respiratoria y necesidad de oxigeno para
mantener adecuada saturacién de oxigeno, se le administra oxigenoterapia de alto flujo
con FiO2 maxima de 0,25. Los signos de dificultad respiratoria van disminuyendo de
forma progresiva, persistiendo la taquipnea de menor intensidad. Se realizaron controles
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seriados de gasometria y ante la mejoria clinica y analitica se retira el OAF y el
suplemento de O2.

3. Ante la buena evolucién clinica respiratoria se plantea el alta, pero el dia anterior nos
avisan que se ha detectado de forma brusca una taquicardia en la monitorizacion.

Se realiza un ECG que presenta una FC a 300 Ipm con morfologia de una taquicardia
ortodromica con p retrégrada (Figura 7). Cede de forma brusca con una dosis de
adenosina IV, todo ello datos compatibles con un episodio de taquicardia supraventricular.

ECG en reposo: normal, no signos de preexcitaciéon. (Figura 8).
Se inicia tratamiento de mantenimiento con flecainida a dosis a 2 mg/kg/dosis via oral
cada 12 horas.

2 3
AR 2K

Figura 7. ECG que muestra la taquicardia regular de complejo estrecho como consecuencia de
una via de reentrada supraventricular.FC a 300 Ipm.
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Figura 8. ECG tras administracion de adenosina IV. Muestra un ritmo sinusal a 171 Ipm.

Se solicita Holter: ritmo sinusal durante todo el trazado, no episodios de bradicardia ni
pausas significativas. Extrasistolia ventricular muy aislada. No arritmias sostenidas.

Ecocardiograma normal: situs solitus, levocardia con levoapex. Corazon tetracameral
normal. Concordancia atrio-ventricular y ventriculo-arterial. Grandes arterias
normosituadas, con flujo normal no obstructivo. Valvulas AV normales y competentes. Se
aprecian cuatro venas pulmonares drenando en auricula izquierda. Arco aortico normal,
con vasos supraaérticos normosituados. No se aprecia flujo ductal. Miocardio de aspecto
normal, con cavidades cardiaca no dilatadas y contractilidad adecuada. Tabiques
integros.

Posteriormente durante su ingreso no ha presentado otro episodio de TSV.

Datos de alta: Se da alta a los 17 dias de vida con una exploracion fisica y constantes
vitales compatibles con la normalidad para su edad. Peso: 4040 g (P50-P75)

Pruebas endocrino-metabdlicas: 03/11/2020

Otoemisiones acusticas: 03/11/2020 Superado

Diagndstico principal
e PULMON HUMEDO /MALADAPTACION PULMONAR

Otros Diagnosticos:
e TAQUICARDIA  SUPRAVENTRICULAR RECIPROCANTE  AURICULO
VENTRICULAR (TRAV) POR VIA OCULTA.

Recomendaciones:
1. Control por su pediatra del Centro de Salud las préximas 24-72 horas tras el alta
hospitaria.
2. Alimentacion: lactancia materna segun se ha explicado a la madre.
3. Tratamiento:

- Vitamina D3 400 Ul/24 horas via oral.

- Flecainida (2 mg/kg/dosis, via oral cada 12 horas): 8 mg /12 via oral

No administrar con lactancia
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4. Realizar Holter dentro de 15 dias y acudira a control a consulta cardiologia.
5. Se recomienda acudir a urgencias si presenta sintomatologia sospechosa de TSV para
realizar ECG (se les explica a los padres).

Evolucion tras el alta

Paciente de 4 meses controlado por TRAV via oculta en tratamiento con Flecainida a 4
mg/kg/dia.

ECG: normal. No signos de preexcitacion.

Holter:

- Ritmo sinusal durante todo el trazado (FC max.: 196 Ipm; FCmed: 138 Ipm;  FCmin:
96Ipm).

- No episodio de bradicardia ni pausas significativas (RRmax 680 mseq)

- Extrasistolia ventricular muy aislada (1 complejo, <0,1 %) sin extrasistolia
supraventricular (O complejos)

- No arritmias sostenidas. Unico episodio de taquicardia a 190 Ipm a las 6:00 de inicio y
desaparicion gradual y con onda P precediendo a cada QRS.

Si en alglin momento presentara clinica sospechosa de TSV acudir a urgencias para
realizacion de ECG.

Existen dispositivos: aliveCor de Kardia mobile para movil para dejar constancia de
registro.

Revisiones mensuales.

Planteamiento: seguir con tratamiento antiarritmico hasta los 6-8 meses ajustando dosis
a peso y suspender posteriormente si no ha presentado ningun episodio de taquicardia.

DISCUSION

Recién nacido que a los pocos dias de vida presentd un episodio de TPSV, la taquicardia
mas frecuente en el periodo neonatal, tras descartar una taquicardia sinusal.

La taquicardia paroxistica supraventricular, bien tolerada por la mayoria de los nifios
sanos, suele requerir ingreso hospitalario preferentemente en una UCIP, ya que puede
desencadenar arritmias malignas, insuficiencia cardiaca y miocardiopatia dilatada, sobre
todo en lactantes®.

Suele aparecer de forma sulbita, algunas veces sin desencadenante claro, otras en
contexto de procesos febriles, infecciones respiratorias, tras esfuerzos fisicos, y
postcirugia cardiovascular. Debido a la inmadurez del tejido de conduccién cardiaco con
presencia de vias accesorias y mayor propensién a desarrollar arritmias,
puede presentarse en lactantes completamente sanos®®°. Por este motivo se hizo
despistaje de infeccién, que presento resultados negativos.

Desde el punto de vista clinico, la mayoria de las ocasiones se presenta como un hallazgo
casual o con signos inespecificos como irritabilidad, dificultad respiratoria o dificultades
alimentarias®. Los RN toleran muy bien los valores de frecuencia cardiaca (FC) superiores
a 250 Ipm. El lactante puede estar asintomatico inicialmente, pasando la taquicardia
desapercibida debido a la incapacidad del paciente para comunicar los sintomas,
detectandose la arritmia durante un examen de rutina. No es infrecuente que pase
desapercibida y presente resolucion espontanea®. Esta sintomatologia inespecifica en
los lactantes conlleva a que sea dificil el diagndstico, presentando con mayor frecuencia
clinica de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)?L.
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Un porcentaje de casos puede evolucionar a miocardiopatia dilatada e insuficiencia
cardiaca (IC) secundaria a una taquicardia no conocida, llevando a taquicardiomiopatia.
Es importante evaluar signos de IC, porque puede pasar desapercibida??4°,

El neonato de este caso estaba ingresado por el diagndstico previo de maladaptacion
pulmonar, hecho que permitié la deteccion rapida del episodio de taquicardia en el
monitor, evitando el desarrollo de IC.

Generalmente no se desarrolla insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) antes de 24 horas
de una TPSV continua®!.Si finalmente desarrolla una ICC y una miocardiopatia dilatada
secundaria, el lactante manifiesta el cortejo sintomatico tipico: palidez con acrocianosis,
sudoracion, frialdad, irritabilidad, disnea, taquipnea, oliguria, hepatomegalia y pulso
débil®. Existe riesgo de muerte si no se controla en un breve plazo. La hepatomegalia y la
taquipnea son los signos mas prominentes de la ICC, aunque también puede aparecer
fiebre y leucocitosis®.

En ocasiones, se descubre la taquicardia ya en el periodo fetal, mas frecuentemente entre
la semana 28 y la 33 de gestacion, mediante un examen de frecuencia cardiaca fetal.
Puede tratarse mediante la administracion transplacentaria de farmacos antiarritmicos34.
En los fetos con taquicardia persistente o recurrente, se manifiesta por hidrops fetal no
inmunitario?®?*. Recientemente se ha sugerido la Flecainida como tratamiento de primera
linea en las TPSV fetales. Si no se aobtiene resultado mediante monoterapia con
Flecainida en 7 dias, el tratamiento se combina con Digoxina*. Sin embargo, no es el
caso de este nifio, puesto que se reviso la historia de la madre durante la gestacion y no
se observo nada ni tampoco en ninguna de las monitorizaciones que se le realizaron.

En casi todas las circunstancias, el tratamiento apropiado (a largo y corto plazo) depende
del diagnéstico electrofisioldgico exacto. Se le realiza un ECG de 12 derivaciones durante
la taquicardia y se compara con el ECG de 12 derivaciones basal del paciente en ritmo
sinusal'42628,

Este RN presenta el mecanismo de TPSV mas frecuente en este grupo de edad, que
comprende un circuito de reentrada que utiliza una via de conduccion auriculoventricular
accesoria (TRAV)Y?4La TPSV con reentrada se caracteriza por un inicio y una
finalizacion subitos?.

Las VAcc en niflos con TSV pueden tener conduccién tanto anterégrada como retrégrada
(Wolff-Parkinson-White; manifiesto), o sélo retrégrada (unidireccional, via accesoria
retrégrada o de con conduccién oculta)®1°,

El mecanismo mas comun de TPSV en VAcc es por reentrada ortodromica, donde hay
conduccion anterégrada por el nodo AV vy retrégrada por la VAcc que conduce a una
taquicardia con complejos QRS angostos y que coincide con la taquicardia que presenta
el neonato que estamos tratando. La TRAV por via accesoria se asocia cominmente con
el sindrome de WPW en RN**18, Sin embargo, descartamos un Snd de WPW puesto que
el ECG en reposo es normal, no presenta los signos de preexitacion tipicos.

En el ECG vemos una FC 300 Ipm, “fija” sin variacién de frecuencia latido a latido, inicio
y terminacién bruscos, complejos QRS estrechos y onda p retrégrada, todo ello signos
electrocardiograficos compatibles con una taquicardia supraventricular paroxistica con
reentrada por VAcc ortodromica.

La mayoria de los pacientes con Vacc ocultas tienen corazones estructuralmente
normales, pero hasta un 20% puede tener enfermedad cardiaca estructural®>3. Para
descartar esta situacion se le realizaron estudios complementarios, siendo el
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ecocardiograma normal, descartando cardiopatia estructural y miocarditis. EI Holter
presenta un ritmo sinusal durante todo el trazado.

Considerando el tratamiento del episodio, la primera actuacion pasa por la canalizacion
de una via periférica proxima al corazén para la perfusion IV de adenosina, seguida de
suero fisiolégico.

Las maniobras vagales en muchas ocasiones son ineficaces en los pacientes de este
grupo de edad®. Se recomienda como terapia inicial de primera linea la administracion
intravenosa rapida de adenosina para la finalizaciéon de la TPSV#2. La taquicardia de
nuestro caso cedio de forma brusca con la administracion de adenosina.

El prondstico de la TPSV en la poblaciéon pediatrica es bueno. Los RN que presentan una
TPSV, como nuestro paciente, una vez que la presentacion inicial se estabiliza y se
resuelve, la mayoria se controlan con medicamentos orales y muchos tienen una
resolucion espontanea del sustrato fisiopatoldgico al afio de edad®.

La recurrencia de la TPSV que aparece en los primeros meses de vida tras el tratamiento
agudo es comun 3!, siendo muy alto el porcentaje especialmente dentro de los seis
primeros meses; posteriormente, las recurrencias se vuelven poco frecuentes, hasta la
resoluciéon espontanea en una gran mayoria?®. Es debido a esta alta prevalencia de
recurrencias tras la finalizacion de un episodio sostenido de taquicardia, y al dificlil
reconocimiento de estas en este grupo de edad (retrasando el diagndstico de la
taquicardia hasta la aparicion de los sintomas) lo que hace considerar una terapia de
mantenimiento con antiarritmicos en neonatos durante los primeros 6-8 meses de vida
después de lo cual los medicamentos generalmente se suspenden36: 3640,
Recientemente algunos estudios han demostrado que la duracion del tratamiento no
necesita un afio como se indicaba de forma habitual, como también ha quedado reflejado
gue las recidivas son raras después de 4 meses de edad?®.

En el tratamiento de mantenimiento, las nuevas vertientes apoyan la Flecainida como uno
de los farmacos mas efectivos para el control a largo plazo de las TPSV neonatales, ya
gue es altamente efectiva a la hora de prevenir las recurrencias y, ademas, tiene pocos
efectos secundarios en pacientes con corazones sanos. Un alto porcentaje de los
neonatos con TPSV precisan 2 o mas farmacos para el control de la taquicardia. La
Flecainida asociada con un betabloqueante es la combinacién mas usada y altamente
efectiva en el control de la arritmia®.

Se pauta Flecainida a dosis 4 mg/kg/dia via oral como tratamiento farmacoldgico de
mantenimiento durante los primeros 6-8 meses.

Potencialmente la Flecainida puede tener efecto proarritmico. Sin embargo, en la practica
clinica es un farmaco muy bien tolerado tanto en el tratamiento agudo iv como oral de
mantenimiento tras una TPSV en un neonato*?. De hecho, hasta hace unos afios se
utilizaba Flecainida en combinacion con Propranol, con la intencién de prevenir los
posibles efectos proarritmicos de la Flecainida, pero actualmente no se utiliza esta
combinacion, sino que se administra Flecainida en monoterapia, puesto que se ha visto
gue se tolera muy bien y es muy segura en RN sin cardiopatia estructural, sin necesidad
de afiadir Propranol.

Los pacientes menores de 3 meses o con inmediata recurrencia de la taquicardia tienen
una alta probabilidad de recurrencia y complicaciones, por lo que requieren
indefectiblemente ingreso hospitalario®.

Hasta ahora, este nifio no ha vuelto a presentar ningan nuevo episodio de TPSV. Si esta
situacion se mantiene, a partir de los 6-8 meses de edad se le suspenderd el tratamiento.
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Si presentara alguna recurrencia siendo mayor de 6-12 meses de edad, se podria plantear
restaurar la terapia oral con antiarriticos, pero la ablacién con radiofrecuencia es una
alternativa frecuente y con excelentes resultados, previo estudio electrofisiolégico *.

Las técnicas invasivas son posibles y efectivas incluso en nifios muy pequefios cuando
estén indicadas, pero hay diversos factores limitantes. En primer lugar, la formacion de
una lesion por radiofrecuencia en el miocardio inmaduro es muy similar al del miocardio
adulto, pero se asocia con un agrandamiento de la lesién posterior y la invasion del
miocardio sano por tejido fibrético. Por ello, se considera prudente evitar la ablacion por
radiofrecuencia, si es posible, durante los primeros 2 afios de vida. En segundo lugar, no
existen catéteres ni herramientas especificas para la poblacién pediatrica. Esto es
especialmente limitante en nifios pequefios que necesiten una ablacién para resolver una
taquicardia incesante. Por Ultimo, la experiencia del operador y del centro es crucial. Los
pacientes pequefios que requieran ablacién deberian derivarse para el tratamiento a
centros de referencia experimentados®.

Sin embargo, ya hay experiencia en el grupo Brugada (Barcelona) de ablacién con
radiofrecuencia en neonatos, con incluso bajo peso. El pasado 4 de enero de 2019 se
realiz6 una operacion en el hospital San Juan de Dios en Barcelona por los doctores
Josep Brugada y Georgia Sarquella, quienes consiguieron llevar a cabo una ablacion
cardiaca en la recién nacida prematura de sdélo 1.310 gramos, tras detectarse una
taquiarritmia prenatal que postparto permanecia a 300 pulsaciones por minuto. Esto se
llevé a cabo mediante la introduccion de un catéter via femoral hasta llegar al corazéon de
la paciente de tan solo 2 centimetros.
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CONCLUSIONES

1. La taquicardia paroxistica supraventricular es la causa mas comun de taquicardia no
sinusal en el nifio y es la segunda causa de arritmias, por detras de las extrasistoles

2. El mecanismo fisiopatoldgico mas comun en el recién nacido es la taquicardia reciproca
auriculoventricular por un circuito reentrante a través de una conexién accesoria entre
auricula y ventriculo, sin malformaciones estructurales en la mayoria de los casos.

3. La sintomatologia inespecifica en los lactantes mas pequefios conlleva una demora en
el diagnéstico, por lo que estos pacientes presentan con mayor frecuencia, clinica de
insuficiencia cardiaca congestiva.

4. La Adenosina es el farmaco de primera eleccion para la finalizacion de la taquicardia
paroxistica supraventricular aguda. Ante un compromiso hemodinamico grave, la
taquicardia debe interrumpirse mediante cardioversién eléctrica.

5. Se aconseja tratamiento farmacolégico de mantenimiento con Flecainida, debido al
riesgo de recurrencia en los 6-8 primeros meses; si la respuesta no es adecuada, se
puede utilizar la ablacién de la via accesoria.

6. Existe una alta probabilidad de resolucion espontanea durante el primer afio de vida
de los sustratos de la taquicardia en recién nacido.

7. La taquicardia paroxistica supraventricular en el recién nacido tiene un prondstico a

medio-largo plazo favorable, pues un alto porcentaje de nifios se encuentran
asintomaticos y sin medicacion al afio de vida.
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