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Las arritmias postoperatorias son frecuentes en 
la cirugía de las cardiopatías congénitas. Esta re-
visión actualiza y expone la evidencia científica 
sobre la incidencia, fisiopatología, profilaxis y tra-
tamiento de las taquiarritmias en la cirugía car-
díaca pediátrica. Existe muy poca información 
basada en estudios aleatorizados en pediatría, 
siendo la mayoría de las publicaciones series de 
diversos centros quirúrgicos.
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Postoperative tachyarryhthmias after surgery for 

congenital heart disease

Postoperative arrhythmias are common in 
congenital heart surgery. This review updates and 
explains the scientific evidence on the incidence, 
pathophysiology, prophylaxis and treatment of 
tachyarrhythmias in cardiac surgery in children. 
There is very little information from randomized 
studies in pediatric cardiac surgery; most of the 
publications come from a given number of centers.
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INTRODUCCIÓN

Las arritmias postoperatorias son frecuentes en la 

cirugía de las cardiopatías congénitas. Estos pacientes 

con ventrículos generalmente disfuncionantes por sobre-

cargas de presión y/o volumen son especialmente sensi-

bles y muestran una mala tolerancia a las arritmias. La 

incidencia de arritmias postoperatorias precoces está en 

relación con los cambios propios del contexto quirúrgi-

co (circulación extracorpórea [CEC], cambios metabó-

licos-electrolíticos, aumento del tono adrenérgico, daño 

miocárdico, inotrópicos, dolor, ansiedad…), mientras 

que las arritmias de aparición tardía se correlacionan 

más con la enfermedad de base y el sustrato quirúrgico 

(zonas de incisión y sutura, alteraciones hemodinámi-

cas…)1. Ambas se han descrito como predictores de 

morbimortalidad.

La presente revisión pretende actualizar y exponer la 

evidencia científica sobre la incidencia, fisiopatología, 

profilaxis y tratamiento de las taquiarritmias en la cirugía 

cardíaca infantil. Existe muy poca información basada 

en estudios aleatorizados en cirugía cardíaca pediátrica, 

siendo la mayoría de las publicaciones series de diversos 

centros quirúrgicos.

EPIDEMIOLOGÍA  
Y FACTORES DE RIESGO

La incidencia de arritmias postoperatorias depende 

de la edad del paciente, la enfermedad de base, el trata-

miento quirúrgico y las diferentes prácticas quirúrgicas 

locales. En el periodo postoperatorio precoz se han 

observado varios factores de riesgo como son la edad 

(a menor edad, mayor susceptibilidad), el bajo peso, 

la mayor duración de la CEC, la mayor complejidad 

quirúrgica y la presencia de defectos residuales2,3. Se 

han observado incidencias tan altas como del 48% de 

arritmias postoperatorias, en concreto del 30% en el 

cierre de comunicación interventricular (CIV), 35% en 
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tetralogía de Fallot, y 47% en la reparación de canal 

auriculoventricular (AV), aunque en la mitad de los ca-

sos se trata de bradiarritmias2. Sin embargo, un estudio 

observacional reciente comunica una tasa baja de arrit-

mias postoperatorias del 15%, de las cuales 8,5% son 

tipo taquicardia ectópica de la unión, 2,1% taquicardia 

ventricular (TV) y 0,5% arritmias supraventriculares4. 

Por lo tanto, podemos estimar la incidencia de taquia-

rritmias entre el 11-20,6%.

Las arritmias tardías (meses o años tras la interven-

ción) son diferentes, relacionadas con la cicatriz resul-

tante de la intervención y la presencia de defectos 

hemodinámicos residuales, pueden aumentar el riesgo 

de muerte súbita. De esta forma, se observan arritmias 

auriculares tardías en el 30-60% de los pacientes tras las 

intervenciones de Fontan, Mustard, Senning o la repara-

ción de la tetralogía de Fallot. Las arritmias ventriculares 

pueden ser igualmente frecuentes (40-78% tras la repa-

ración de un Fallot)5-7.

TAQUIARRITMIAS AURICULARES

Las taquiarritmias auriculares postoperatorias en el 

periodo infantil tienen características diferentes de las 

observadas en el adulto debido a las características pro-

pias del corazón pediátrico y a las variaciones anatómi-

cas propias de las malformaciones congénitas. Así, la 

tasa de fibrilación auricular es baja, observándose en 

pacientes más mayores, con repetidas intervenciones, 

siendo más frecuente otro tipo de arritmias de reentrada. 

Como factores de riesgo destacan la historia de arritmias 

auriculares preoperatorias o disfunción sinusal previa, 

por ello, la mejor medida profiláctica es la cuidadosa 

historia y registro de cualquier alteración del ritmo preo-

peratorio. En caso de presentar alteraciones preoperato-

rias, se ha abogado por la ablación de vías anómalas, o 

durante la cirugía del tratamiento del flutter o fibrilación 

auricular, e implante de marcapasos o cables en pacien-

tes con incompetencia cronotrópica (niños que presentan 

frecuencias menores que la de su edad o incapacidad 

para aumentarla con el ejercicio)8.

FLUTTER AURICULAR/
TAQUICARDIA DE REENTRADA 
INTRAAURICULAR

El flutter auricular es una de las arritmias más fre-

cuentes y con incidencia mayor a la de los pacientes 

adultos. Se ha relacionado con la persistencia de altera-

ciones hemodinámicas y, como en otras arritmias auri-

culares, con la disfunción del nodo sinusal. Es muy 

frecuente tras las intervenciones de Senning o Mustard 

(15-48%; en un estudio en adultos supervivientes el 50% 

había presentado una taquicardia auricular, el 75% de 

ellas flutter), relacionándose como factores de riesgo la 

presencia de hipertensión pulmonar, disfunción del ven-

trículo sistémico o la presencia de ritmo de la unión 

antes de los 18 años9. También es la arritmia más fre-

cuente tras la intervención de Fontan, con una incidencia 

del 5-20% perioperatoria y del 16-50% en el seguimien-

to de las modificaciones de la intervención de Fontan1,8. 

Su incidencia es mayor en los pacientes intervenidos 

antes de los 4 años con alteración hemodinámica resi-

dual, y en aquellos con disfunción del nodo sinusal10. 

Distintas modificaciones de la sutura intentan evitar el 

daño sinusal, por lo que las arritmias son más frecuentes 

en la conexión atriopulmonar que en el Fontan lateral, y 

a su vez en éste que el Fontan extracardíaco11,12.

Además, su aspecto difiere del clásico patrón de on-

das P en dientes de sierra a 300 lpm, presentando gene-

ralmente unas P anómalas con frecuencias más bajas, 

causadas por las diferentes cicatrices quirúrgicas de la 

cirugía, por lo que se prefiere denominar en muchas 

ocasiones como taquicardia de reentrada intraauricular. 

Para su diagnóstico es útil la realización de un auricu-

lograma, en especial durante la administración de ade-

nosina o maniobras vagales, que típicamente no terminan 

con la arritmia (sólo en unos pocos casos, al no depender 

la reentrada del nodo AV).

El tratamiento farmacológico se realiza con amioda-

rona o sotalol (clase III). Aunque la amiodarona parece 

perfilarse con el fármaco de elección en pacientes pe-

diátricos, se debe manejar con cuidado, mostrando el 

único estudio aleatorizado a doble ciego, multicéntrico, 

hasta un 39% de efectos adversos mayores (hipotensión, 

bradicardia, bloqueo AV), que suelen ser dosis dependien-

tes; atendiendo a este perfil de beneficios-riesgos, quizá 

las dosis medias (5 mg/kg) sean las más correctas13. Se 

han empleado otros fármacos como ibutilida, esmolol y 

diltiazem.

Está también indicada la sobreestimulación temporal 

(unos 20-30 lpm sobre la taquicardia, de cuatro latidos 

hasta 30 s a unos 5 mA), que suele terminar hasta el 

95% de las taquicardias de reentrada. Si no responde, la 

cardioversión eléctrica puede estar indicada. La rever-

sión suele asociarse a bradicardias que requieren el 

implante de marcapasos. Si éste es necesario, la sobre-

estimulación crónica para evitar bradicardias se ha 

asociado con una disminución del número de episodios 

en el seguimiento14.

Se ha realizado en algunos casos ablación por catéter. 

El acceso es más complejo que en adultos por anatomía 

y corrección quirúrgica. Las tasas de éxito varían del 

71-86%, con un alto índice de recurrencias del 43-57%8. 
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Actualmente estas tasas han mejorado, permaneciendo 

hasta el 90% de los pacientes con ablación exitosa, libres 

de recurrencias.

En los pacientes de Fontan, se postulado la conver-

sión a conexión cavopulmonar total para mejorar la dis-

tensión auricular y los síntomas. Si ésta se realiza, se debe 

asociar intervención de Maze-modificado derecho en pa-

cientes con reentrada intraauricular o Cox-Maze III en 

pacientes con fibrilación auricular, reduciéndose la inci-

dencia de recurrencia de arritmias del 76 al 12,5%15.

TAQUICARDIA ECTÓPICA 
AURICULAR

Es otra arritmia auricular frecuente en el postopera-

torio que tampoco suele responder a las maniobras con 

adenosina, ni a la sobreestimulación con marcapasos, ya 

que no dependen de un circuito de reentrada. Se distin-

gue al presentar un ritmo ondulante. Suele requerir car-

dioversión eléctrica para su tratamiento.

TAQUICARDIA ECTÓPICA  
DE LA UNIÓN

La taquicardia ectópica de la unión (junctional ecto-

pic tachychardia [JET]) es una arritmia frecuente en el 

postoperatorio inmediato de la cirugía congénita, con 

una incidencia entre 1-10,5%, en pacientes con una edad 

media de 4-18 meses16,17. Suele definirse como una 

taquicardia de complejo estrecho con disociación AV 

o conducción retrógrada, a una frecuencia ventricular 

(170-300 lpm, mediana 210 lpm) al menos un 20% su-

perior a la sinusal. Su comienzo («calentamiento») y 

conclusión suelen ser graduales. Suele aparecer entre los 

días 1-5 postoperatorio (mediana 6 h postoperatorias) y 

es generalmente autolimitada, con tratamiento conserva-

dor con resolución en 2-8 días1.

Ha sido observada en cualquier tipo de cirugía, aun-

que con mayor frecuencia tras la reparación de la tetra-

logía de Fallot (21,9%), cierre del canal AV (10,3%), 

cierre de CIV (3,7%) y otras intervenciones cerca del 

nodo AV - haz de His, donde se cree que se origina por 

un exceso de automatismo irritativo16. Se han estable-

cido como factores de riesgo la edad (niños pequeños, 

< 6 meses), la depleción de magnesio, mayor tempera-

tura durante la CEC, el empleo de inotrópicos en el 

postoperatorio inmediato, y la resección muscular y co-

rrección transauricular (posiblemente por la tracción de 

las estructuras y hemorragias cerca del haz de His) du-

rante la corrección de la tetralogía de Fallot. La pérdida 

de sincronía AV y el rápido ritmo ventricular suelen 

ocasionar bajo gasto, asociándose la JET a una mayor 

morbilidad, estancia hospitalaria y hasta un 3% de ex-

ceso de mortalidad18.

Es una arritmia difícil de controlar, con mala respues-

ta a la cardioversión. Hoy en día, además de la corrección 

de factores precipitantes descrita por Hoffman19 (evitar 

fiebre, limitar inotrópicos, vagolíticos, optimizar sedación y 

analgesia…), el tratamiento de elección es el empleo de 

amiodarona endovenosa por su excelente comportamiento20. 

Otro tratamiento efectivo es la procainamida endovenosa 

(bolus de 5-15 mg/kg en 15-30 min seguido de perfusión 

de 20-80 µg/kg/min para niveles de 4-10 µg/ml), sola o 

asociada a hipotermia moderada de 33-35 °C, como pro-

pone el grupo de Walsh17, aunque esta última terapia 

puede inducir vasoconstricción y acidosis metabólica. El 

tratamiento puede incluir la sobreestimulación AV o VV 

(que mejora la hemodinámica, aunque se debe mantener 

un intervalo V-V largo para evitar la inducción de TV). 

Otras estrategias son el empleo de digoxina, esmolol o 

diltiazem endovenosos. En casos extremos se ha emplea-

do la ablación del nodo AV o la asistencia temporal con 

extra corporeal membrane oxigenation (ECMO).

TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES

Como en los pacientes adultos, la incidencia depende 

del tipo de arritmia. Los latidos ventriculares prematuros 

son generalmente benignos y frecuentes en el postopera-

torio precoz, en ocasiones asociados a hipocaliemia. La 

presencia de TV es rara, generalmente menor del 3%4.

La TV debe distinguirse de taquicardias supraventri-

culares con conducción aberrante o con bloqueo de rama 

derecha, como suele ocurrir tras la corrección de la te-

tralogía de Fallot. Además, en niños, el criterio de disocia-

ción AV no siempre se cumple, ya que pueden conducir 

1:1 de forma retrógrada, debiéndose emplear adenosina en 

estos casos que termina o disminuye el QRS en las ta-

quicardias supraventriculares.

La presencia de una TV en el postoperatorio inme-

diato suele indicar disfunción ventricular, hipertrofia 

grave, isquemia o infarto perioperatorio. Una TV del 

tipo torsade de pointes (asociada a QT alargado) suele 

indicar una isquemia o trastorno metabólico grave.

La aparición de TV tardías suele relacionarse con la 

presencia de circuitos de reentrada alrededor de cicatrices21. 

En este sentido, son frecuentes tras la reparación de la 

tetralogía de Fallot. Es estos pacientes se ha asociado 

con una afectación del ventrículo derecho con complejo 

QRS superior a 180 ms y la presencia de insuficiencia 

pulmonar, por lo que se ha empleado la crioablación y 

prótesis pulmonares para disminuir la incidencia de 

arritmias22.
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La profilaxis de estas arritmias suele ser la optimiza-

ción de los niveles de potasio y magnesio y la limitación 

del uso de fármacos catecolaminérgicos. En pacientes de 

alto riesgo (miocardiopatía hipertrófica u obstrucción 

grave del tracto de salida ventricular izquierdo), se ha 

propuesto el uso profiláctico de amiodarona tras el des-

tete de la CEC y durante el postoperatorio inmediato.

El tratamiento en pacientes inestables es la cardio-

versión eléctrica con energías de 1-2 J/kg. En pacientes 

con TV estables es de elección la amiodarona endove-

nosa (en especial si existe disfunción ventricular)23. Clá-

sicamente, se han empleado procainamida y lidocaína 

endovenosas (esta última menos efectiva en TV sosteni-

das). En presencia de TV tipo torsade de pointes es de 

elección el sulfato de magnesio (25 mg/kg en 5-15 min), 

y como segunda opción lidocaína. Se deben evitar amio-

darona y procainamida que prolongan el QT. La cardiover-

sión electiva corre el riesgo de inducir FV por fenómeno 

«R sobre T».
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