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CASOS CLÍNICOS

RESUMEN

Describimos un caso de taquicardia
supraventricular (TPSV) fetal asociado a hidrops
grave y polihidramnios diagnosticado en la semana
23. Tras fracasar el tratamiento instaurado con
digoxina v.o., se produjo la cardioversión 
con flecainida v.o. administrada a la madre y la
progresiva resolución del hidrops y el
polihidramnios. En la semana 34 nació un varón
que, tras 6 meses de seguimiento, se encuentra
sano sin tratamiento. Al no poder monitorizar en
nuestro laboratorio los valores plasmáticos de
flecainida se vigiló la posible aparición de
toxicidad con electrocardiogramas seriados.
Diversas publicaciones recomiendan la flecainida
como fármaco de primera elección en caso de
TPSV fetal asociada a hidrops.

PALABRAS CLAVE

Taquicardia supraventricular. Hidrops fetal.
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SUMMARY

We report a case of fetal supraventricular
tachycardia with severe hydrops and
polyhydramnios diagnosed at 23 weeks. Oral
digoxin failed to restore rhythm and the
tachycardia was controlled by administration of oral
flecainide to the mother, which resolved the
hydrops and polyhydramnios. A healthy boy was
born at 34 weeks and six months later he is still
doing well without any treatment. Because serum
flecainide levels cannot be monitored in our
laboratory, drug toxicity was monitored by weekly
electrocardiograms. Several articles have
recommended flecainide acetate as the first line
agent for fetal supraventricular tachycardia with
hydrops.
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48 INTRODUCCIÓN

Las arritmias fetales aparecen en el 1-2% de los
embarazos y un 10% de los fetos arrítmicos sufren
algún tipo de afección mórbida o fallecen. El tipo
más frecuente de arritmia fetal es la taquicardia su-
praventricular paroxística1. El pronóstico fetal de-
pende de la asociación con otras malformaciones, el
tipo de arritmia, la frecuencia cardíaca alcanzada y
la presencia o no de hidrops, acompañándose este
último de un considerable incremento en la mortali-
dad1,2. El hidrops se define como un edema genera-
lizado con ascitis, hidrotórax, edema de piel y tejido
subcutáneo y es consecuencia de la insuficiencia
cardíaca provocada por la taquicardia. Aunque tradi-
cionalmente la digoxina ha sido el fármaco de pri-
mera elección para el tratamiento de esta enferme-
dad, en los últimos años se han publicado revisiones
que revelan una mejor respuesta a la flecainida en
caso de TPSV asociada a hidrops, con una disminu-
ción significativa de la morbilidad y mortalidad fetal,
por lo que algunos autores aconsejan su uso como
fármaco de primera elección en estos casos2-7. Des-
cribimos un caso de TPSV asociado a hidrops grave
diagnosticado en la semana 23, que se trató con éxi-
to con flecainida tras fracasar la cardioversión con
digoxina. Existen pocos casos publicados, diagnosti-
cados de manera tan temprana, que hayan tenido
una resolución favorable.

CASO CLÍNICO

Una mujer de 34 años de edad, grávida 2, para 1,
con una cesárea anterior por fracaso de inducción,
acudió a nuestra consulta para realizarse un control
rutinario del embarazo. En la semana 23 presentaba
un ritmo cardíaco de 236 lat/min, un aumento del
espesor de la placenta, derrame pericárdico, edema
de piel y mucosas, polihidramnios y ascitis que pro-
dujo una circunferencia abdominal (CA) de 274 mm,
muy por encima de lo habitual para la edad gesta-
cional (fig. 1). Dos semanas después la ascitis alcan-
za su punto álgido, provocando una CA de 314 mm
(11 semanas más que lo esperado para la edad ges-
tacional). Al mostrar una actividad cardíaca elevada
con la misma frecuencia auricular y ventricular, se
diagnosticó una TPSV con conducción A/V 1:1. Tras
un exhaustivo examen ecográfico de la anatomía

cardíaca sólo se encontró que la valva de la fosa
ovalis era muy redundante, lo que pensamos que
podía ser debido a la propia TPSV o a un aneuris-
ma de la misma. No se observaron otras malforma-
ciones, por lo que el hidrops se consideró conse-
cuencia de la insuficiencia cardíaca provocada por el
elevado ritmo cardíaco. Digitalizamos a la paciente a
los 2 días del diagnóstico, administrando digoxina
por vía oral hasta conseguir valores terapéuticos en-
tre 0,8 y 2 ng/ml (0,95, 1,36 y 1,44). Tras 12 días con
digital sin conseguir revertir la TPSV, se suprimió la
digoxina y comenzamos a administrar 50 mg/12 h
de flecainida v.o. incrementándose la dosis en 100
mg cada 3 días hasta alcanzar 300 mg/24 h. Se man-
tuvo el fármaco a estas dosis hasta el parto. Al no
poder medir los valores de flecainida en sangre en
nuestro laboratorio, controlamos la posible aparición
de toxicidad con electrocardiogramas (ECG) cada 7
días, vigilando la aparición de alargamientos en el
complejo QRS. Las sucesivas mediciones nunca fue-
ron superiores a 0,08 s. A los 5 días de alcanzar la
dosis terapéutica teórica la frecuencia cardíaca dis-
minuyó a 125 lat/min y se mantuvo en ritmo sinusal
hasta el parto. Las manifestaciones de insuficiencia
cardíaca desaparecieron progresivamente. En la se-
mana 33 la circunferencia abdominal era de 262 mm
(fig. 2), no existían hidrops ni polihidramnios. La pa-
ciente ingresó en el hospital por RPM en la semana
34, realizándose una cesárea, dado que había pre-
sentado una cesárea previa, y concurrían unas malas
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Figura 1. Abdomen. Ascitis previa  a l tra tamiento.
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condiciones obstétricas y la dificultad para controlar
el bienestar fetal intraparto. Se obtuvo un recién na-
cido varón de 1.895 g, con un test de Apgar de 10
a los 5 min. La piel en la región abdominal estaba
arrugada y era redundante en ambos flancos, lo que
se achacó a la reducción del perímetro abdominal
tras la resolución de la ascitis. El examen ecocardio-
gráfico neonatal confirmó la existencia de un aneu-
risma de la valva de la fosa ovalis. El recién nacido
se encontraba en ritmo sinusal y no se le administró
ninguna medicación antiarrítmica. En el control rea-
lizado a los 6 meses el niño presenta un desarrollo
psicomotor y un crecimiento normales, y no ha ne-
cesitado medicación antiarrítmica.

DISCUSIÓN

Entre las taquicardias fetales podemos distinguir
diversos tipos: taquicardias sinusales, taquicardias
supraventriculares, flúter o fibrilación auricular y ta-
quicardias ventriculares. De ellas, las más frecuentes
son las TPSV. Hoy día está admitida la necesidad de
tratar a estos fetos intraútero, pues la extracción de fe-
tos habitualmente prematuros para administrar trata-
miento ha demostrado presentar una elevada morta-
lidad5,8. En caso de fetos maduros la extracción fetal
para iniciar tratamiento puede ser una buena op-
ción. La serie más extensa que hemos encontrado es
la de Simpson y Sharland5, quienes tras revisar 127

fetos taquicárdicos refieren una mortalidad del 56%
en fetos hidrópicos sin control antenatal de la arrit-
mia y de sólo el 9,7% cuando la frecuencia cardíaca
se controló intraútero.

El tratamiento fetal de la TPSV se puede realizar
inyectando fármacos directamente al feto mediante
cordocentesis o administrándolos a la madre con la
esperanza de que atraviesen la barrera placentaria y
realicen su acción antiarrítmica en el feto. Al ser la
cordocentesis una técnica compleja, no exenta de
morbilidad, el tratamiento inicial de elección es la
vía transplacentaria, y se reserva únicamente la ad-
ministración directa (por cordocentesis, intramuscu-
lar, intraamniótica, intraperitoneal o intracardíaca)
para casos graves con hidrops avanzado, o para
aquellos casos en los que fracasa la vía transplacen-
taria5,9. Todos los fármacos disponibles para tratar
las arritmias han sido probados con resultados di-
versos, en monoterapia o asociados. Entre ellos se
incluyen los siguientes: quinidina, procainamida,
propanolol, lidocaína, amiodarona, adenosina, vera-
pamilo, digoxina, flecainida; en los últimos años va
ganando popularidad el sotalol10-13.

La digoxina actúa incrementando la refractariedad
del nodo AV, lo que ocasiona un enlentecimiento en
la conducción nodal disminuyendo la frecuencia
ventricular en la fibrilación auricular, el flúter auri-
cular y la TPSV. Clásicamente, ha sido el fármaco
más utilizado para tratar las arritmias fetales por la
amplia experiencia en su manejo, sus buenos resul-
tados, el adecuado paso placentario y la ausencia de
efectos perjudiciales sobre el feto. Se inicia la digita-
lización en 24 h administrándola por vía oral o in-
travenosa hasta conseguir valores plasmáticos de 1-
2 ng/ml. En caso de arritmia asociada a hidrops, la
digoxina pierde eficacia y algunos autores lo atribu-
yen a una disminución del paso transplacentario del
fármaco secundario al aumento de la presión veno-
sa umbilical3,5,14,15, apuntando que, en comparación
con la digoxina, el paso transplacentario de flecaini-
da se vería menos alterado en el hidrops. Aunque
los estudios experimentales no confirman estas ob-
servaciones clínicas16, existen múltiples publicacio-
nes que defienden la supremacía de la flecainida en
la TPSV asociada a hidrops2-7.

La flecainida es un antiarrítmico de clase IC, efi-
caz en el tratamiento de las arritmias tanto supra-
ventriculares como ventriculares. Podemos citar los
siguientes efectos electrofisiológicos de la flecainida:
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Figura 2. Abdomen. Ascitis resuelta  tra s el tra tamiento.
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50 es un inhibidor poderoso del canal rápido de sodio
y produce una notable depresión de la parte ascen-
dente del potencial de acción (PA) cardíaco; Tiene
un efecto inhibitorio sobre la conducción His y Pur-
kinje, con ensanchamiento del complejo QRS; ade-
más, acorta la duración del PA únicamente sobre las
fibras de Purkinje, dejando sin cambios el PA del
miocardio circundante. La proarritmia de este fárma-
co puede ser explicada por el efecto depresor sobre
la conducción y las discrepancias entre la duración
del PA en el tejido de Purkinje y el miocardio de al-
rededor. La función ventricular izquierda deprimida
favorece la proarritmia, por lo que en los casos con
mala función ventricular izquierda (baja fracción de
eyección) debe ser evitada. Así, está contraindicada
en insuficiencia cardíaca, IAM, fibrilación auricular
de larga evolución, choque cardiogénico y en los
pacientes portadores de marcapasos.

Aunque existen casos descritos de muerte súbita
relacionada con la administración de flecainida, el
estudio CAST17, realizado en 1989, demostró un au-
mento del efecto proarrítmico y muerte súbita en pa-
cientes que habían sufrido un infarto agudo de mio-
cardio y habían sido tratados con flecainida. Sin
embargo, en mujeres sin cardiopatía previa, ECG
normal y manteniendo una dosis del fármaco infe-
rior a 1 µg/ml, la flecainida ha demostrado ser se-
gura para la madre18.

En el feto puede producir una disminución de la
variabilidad y la ausencia de ascensos transitorios19,
y en los neonatos alteraciones del segmento QT20 o
hiperbilirrubinemia conjugada21. La dosis inicial de
flecainida en las arritmias supraventriculares es de
50 mg cada 12 h, incrementándose hasta llegar a 300
mg/día. La concentración plasmática debe mantener-
se por debajo de 1 µg/ml para evitar depresión mio-
cárdica. Al no ser posible en nuestro laboratorio la
medición de los valores plasmáticos de flecainida,
controlamos la toxicidad de la misma con ECG se-
manales valorando la repercusión que tiene sobre la
duración del complejo QRS. Hye-Sung et al14 publi-
can dos casos de TPSV fetal con hidrops tratada con
flecainida transplacentaria en las que el control de
toxicidad materna por flecainida se realizó con ECG
seriado sin complicaciones.

La amiodarona es un antiarrítmico de clase III,
con un alto contenido en yodo. Junto con su meta-
bolito, la desetilamiodarona atraviesa la barrera pla-

centaria, aunque es un fármaco eficaz en el trata-
miento de la TPSV, los efectos secundarios que tie-
ne en el feto –que incluyen alteraciones de la fun-
ción tiroidea, alteraciones de la función hepática,
retrasos en el crecimiento, efectos proarrítmicos, co-
mo torsade de pointes relacionada con alargamientos
del QT, bradicardia y alteraciones extrapiramidales–
hacen que no se considere como fármaco de prime-
ra elección y se reserve para casos que no respon-
den a otros fármacos22.

El verapamilo es un antagonista del calcio, antia-
rrítmico de clase IV. Ha sido utilizado con éxito en
casos de TPSV fetal, pero sus efectos secundarios
(hipotensión, bloqueo A-V, retraso del crecimiento,
bradicardia fetal e incluso muerte) no lo hacen acon-
sejable para el tratamiento de la TPSV fetal.

En los últimos años se están publicando buenos
resultados con sotalol, un bloqueador betaadrenérgi-
co (clase II) que también tiene propiedades como
antiarrítmico clase III por prolongar la duración del
potencial de acción cardíaco; sin embargo, en caso
de TPSV asociada a hidrops, la flecainida parece te-
ner mejor respuesta9,13.

Cuando fracasa el tratamiento con flecainida, se
puede asociar ésta a la digoxina; si la asociación no
logra revertir la TPSV, se pueden utilizar otras aso-
ciaciones, como digoxina/verapamilo, o bien admi-
nistrar fármacos directamente al feto, por cordocen-
tesis o mediante inyección intracardíaca en el
ventrículo derecho5,23. Sobre estas alternativas agre-
sivas existe poca experiencia publicada, dado que es
rara la falta de respuesta a los tratamientos conven-
cionales.

CONCLUSIÓN

La flecainida es un fármaco útil para el trata-
miento de la taquicardia supraventricular fetal con
hidrops cuando fracasa el tratamiento inicial con di-
goxina. La posible toxicidad materna y/o fetal de es-
ta sustancia obliga a establecer estrictos controles de
seguridad, que incluirían una ecografía y la monito-
rización fetal. La flecainida no debe utilizarse en mu-
jeres con cardiopatía previa; se controlarán los posi-
bles efectos indeseables con ECG midiendo los
valores plasmáticos, siempre que se disponga de es-
ta determinación en el laboratorio.
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