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Puntos clave

El mecanismo más frecuente de las taquicardias
supraventriculares (TSV) en niños, en todos los

grupos de edad, es la reentrada. Éstas son paroxísticas y
se inician generalmente con una extrasístole.

Los síntomas de las arritmias varían según su
repercusión clínica en el gasto cardíaco, desde los

más inespecíficos hasta síncope o parada cardíaca.

El diagnóstico requiere la realización de un
electrocardiograma de 12 derivaciones. Su omisión

sólo se justifica en casos de fibrilación ventricular, que
requiere desfribilación inmediata.

Cuando se trate de suprimir una arritmia, hay que
elegir el fármaco más adecuado a cada caso,

sopesando los riesgos derivados del tratamiento frente a
la gravedad de los síntomas y el favorable curso natural
de muchas de ellas.

La adenosina es el tratamiento de elección en las TSV
de reentrada y también es muy útil con fines

diagnósticos.

Las arritmias pueden presentarse de forma aislada en niños
por lo demás sanos, o asociadas a enfermedad cardíaca o sis-
témica. Frecuentemente, complican el postoperatorio inme-
diato de cardiopatías congénitas o aparecen como complica-
ciones tardías de algunas de ellas.
Los mecanismos subyacentes pueden ser diversos. La reen-
trada intranodal o extranodal es la causa más frecuente de ta-
quicardias en niños. Éstas son paroxísticas y se inician gene-
ralmente con una extrasístole. Otras se deben a un
incremento en el automatismo de algún foco del miocardio,
el cual suplanta la actividad del nodo sinusal como marcapa-
sos, aparecen espontáneamente o tras estimulación adrenérgi-
ca y pueden tener naturaleza crónica. En otras ocasiones, se
deben a una respuesta anormal a frecuencias cardíacas dema-
siado rápidas o lentas que favorecen la aparición de impulsos
anormales1.
Los síntomas varían en función de su repercusión en el gasto
cardíaco; por tanto, dependerán de la propia naturaleza de la
arritmia, la duración, la edad del paciente, de su asociación

con cardiopatías subyacentes o en relación con la cirugía car-
díaca.
Algunos síntomas pueden ser sutiles y poco específicos: falta
de apetito, decaimiento, mareos, o malestar torácico; o más
evidentes: palpitaciones, dolor precordial, insuficiencia cardí-
aca, síncope o parada cardíaca.
El diagnóstico requiere siempre la realización de un electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones. En niños que estén
controlados, la observación del monitor o un trazado en papel
de una derivación puede orientar al diagnóstico definitivo,
pero no deben ser en ningún caso la única documentación
disponible para el diagnóstico.
La evaluación de un paciente con arritmia requiere simultánea-
mente comprobar la situación electrofisiológica y hemodinámi-
ca. Es excepcional que la situación nos obligue a omitir un
ECG en la evaluación referida, sólo se justifica en el caso excep-
cional de fibrilación ventricular, en la que está indicado la desfi-
brilación inmediata, antes de hacer ninguna otra investigación.
El tratamiento apropiado requiere el diagnóstico correcto en
que se valoren sus características electrocardiográficas, según
la edad y las diferentes circunstancias clínicas en las que se
presentan.
Puesto que las más frecuentes en los niños son las taquicar-
dias supraventriculares (TSV) de reentrada, cuya historia na-
tural en la infancia muestra un curso benigno, especialmente
cuando se inician en el primer año de vida y no muestran
preexcitación en el ECG, hay que ser cautos en el empleo de
diferentes antiarrítmicos, por los posibles efectos proarrítmi-
cos de algunos de estos fármacos2,3. Por ello, cuando se trate
de suprimir una arritmia, no sólo hemos de elegir el fármaco
más apropiado para cada caso, sino que hay que sopesar los
riesgos derivados del tratamiento frente a la gravedad de los
síntomas y el curso natural favorable de muchas de ellas.
El propósito de este artículo es abordar el tratamiento farma-
cológico de las arritmias en niños. Por su extensión, conside-
raremos con más detalle las más frecuentes en la infancia, y
de modo más resumido, otras TSV. Aunque son menos fre-
cuentes, las taquicardias ventriculares deberían ser objeto de
otro trabajo por su importancia y extensión.
En la tabla 1 se exponen las arritmias pediátricas según las
características del QRS: estrecho o ancho, dependiendo de su
origen por encima o por debajo del haz de His.
En la tabla 2 se presenta la clasificación de los fármacos an-
tiarrítmicos4, y en la tabla 3, los preparados más utilizados en
pediatría y las dosis recomendadas5.
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no resulta raro observarla en neonatos (o fetos), en los cuales
es la primera causa de arritmia6. La taquicardia de reentrada
nodal (TRN) es más frecuente en niños mayores.

Mecanismo electrofisiológico
Circulación repetida de un impulso entre aurículas y ventrí-
culos. La presencia de TSV paroxística siempre indica la pre-
sencia de una segunda conexión entre aurículas y ventrículos.
El impulso es conducido de aurícula a ventrículo por la vía
normal a través del nodo auriculoventricular (AV) y reentra
en las aurículas por una vía adicional, la cual puede ser:

- Una vía accesoria que elude el nodo AV (reentrada AV). La
más frecuente es el haz de Kent. Estos pacientes frecuentemente,
pero no siempre, presentaron onda delta de preexcitación cuando
están en ritmo sinusal (síndrome de Wolf-Parkinson-White).
- Doble vía intranodal: una lenta, que es la vía de conducción
normal al haz de His –ventrículos, y otra rápida (accesoria),
que, aunque forma parte del nodo, funcionalmente es inde-
pendiente de él. Tienen diferentes velocidades de conducción
y recuperación (al menos temporalmente), y crean el sustrato
para la reentrada (reentrada nodal).

Electrocardiograma
Frecuencia cardíaca regular y rápida (250-300/min) con QRS
estrecho.

- Ondas P ocultas o invertidas, equidistantes entre 2 QRS
(TRAV).
- Ocultas en el QRS o inmediatas tras el QRS (TRN), salvo
en el caso de conducción antidrómica, en la que la vía rápida
conduce anterógradamente y la vía normal (lenta), retrógra-
damente. En este caso, la onda P invertida precede al QRS1,7.

Taquicardias supraventriculares
de reentrada

Taquicardia de reentrada auriculoventricular
y taquicardia de reentrada nodal

Son las taquicardias más frecuentes en niños en todos los
grupos de edad y, por tanto, representan la situación principal
que requiere tratamiento farmacológico.
La taquivardia de reentrada auriculoventricular (TRAV) se
presenta frecuentemente en el curso del primer año de vida, y

Tabla 2. Fármacos antiarrítmicos. Clasificación

Clase Efectos del canal Repolarización Fármacos 

IA Bloqueadores del Na Prolonga Quinidina
++ Dysopiramida

Procainamida

IB Bloqueadores del Na Acorta Lidocaína
+ Mexiletina

Fenitoína
Tocainida

IC Bloqueadores del Na No cambia Flecainida
+++ Propafenona

Morizicina*

II Fase IV (corriente de despolarizacion) No cambia Bloqueadores beta
Canal del Ca Sotalol tiene también efectos de clase III

III Corrientes repolarizadoras del K Prolonga marcadamente Amiodarona
Sotalol
Bretilio

IV Bloqueadores Ca No cambia Verapamil
Nodo AV Diltiacem

IV-similar Abren canales K (hiperpolarización) No cambia Adenosina
ATP

*Derivado de la fenotiacina. Por su efecto proarrítmico, indicaciones limitadas a arritmis ventriculares graves.
Av: auriculoventricular; Ca: calcio; K: potasio; Na: sodio.

Tabla 1. Tipos de taquicardias

Taquicardias supraventriculares (QRS estrecho)

Taquicardias de reentrada

TSV de reentrada auriculoventricular (vías accesorias)
TSV de reentrada nodal

Otras taquicardias menos frecuentes

Flutter/fibrilación auricular
Taquicardia auricular ectópica
Taquicardia auricular multifocal
Taquicardia ectópica de la unión
Taquicardia recíproca de la unión (permanente)

Taquicardias ventriculares (QRS ancho)

Taquicardia ventricular

Taquicardia monomórfica
Taquicardia polimórfica
Torsade de pointes
Flutter ventricular

Fibrilación ventricular

TSV: taquicardia supraventicular.



Los efectos electrofisiológicos en niños, así como sus dosis,
están actualmente bien estudiadas. Produce depresión del no-
do AV, acortamiento del potencial de acción y del período re-
fractario del miocardio auricular, enlentece la conducción AV
(fig. 1), y suprime la actividad de estímulos desencadenantes
inducida por las catecolaminas11-13. No ha demostrado valor
para diferenciar el mecanismo de la reentrada14.
Es muy útil también para propósitos diagnósticos (fig. 2), y es
efectiva en casos de taquicardias paroxísticas supraventriculares
con QRS ancho (con bloqueo de rama asociado) para diferen-
ciarla de la taquicardia ventricular (TV) , en el flutter auricular,
cuando las ondas de flutter no son muy típicas en el trazado, ya
que las pone claramente de manifiesto al enlentecer la conduc-
ción por el nodo AV y en la taquicardia auricular ectópica15-17.
La vía de administración es intravenosa (i.v.). En forma de bo-
lo rápido, seguido de un lavado de la vía con suero fisiológico.
Se recomienda a través de vía central, ya que sus efectos son
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Tratamiento
De las crisis (esencial registro continuo de ECG)
- Maniobras vagales. Maniobras de Valsalva, masaje del seno
carotídeo o provocar reflejo de buceo (introducir la cara en
agua helada) durante unos segundos. En pacientes neonatos,
suele ser bastante efectivo aplicar hielo o compresa fría en la
cara durante 5-6 s.
Todas estas maniobras producen un bloqueo AV transitorio,
suficiente para terminar estas arritmias de reentrada. Tam-
bién permiten el reconocimiento de otras arritmias supraven-
triculares o ventriculares, al alterar la relación AV1,8-10.

- Adenosina. Es el tratamiento de elección para la termina-
ción aguda de la crisis. Desde su introducción en la práctica
clínica, la necesidad de recurrir a cardioversión eléctrica (CV)
es excepcional, y se limita a niños (preferentemente lactantes)
en situación de colapso cardiovascular1,7.

Tabla 3. Dosis de antiarrítmicos en niños 

Preparado Vía Frecuencia

Adenosina i.v.: 0,1 mg/kg (bolo rápido) Cada 2 min, S/N
0,15- 0,2 mg/kg (NN/lactantes)

Amiodarona i.v.: 5-7 mg/kg, en 1 h
Mant: 5-15 μg/kg/min
v.o.: carga 10-15 mg/kg 24 h (7-14 días)
Mant: 2,5-5 mg/kg/día 24 h

Esmolol i.v.: carga: 0,5 mg/kg , en 1-2 min S/N
Mant: 50 μg/kg/min con aumentos
Hasta máx.: 300 μg/kg/min

Flecainida i.v.: 1-2 mg/kg
v.o.: 80-200 mg/m2/día Cada 8-12 h (según edad)

Lidocaína i.v.: 0,5-1 mg/kg Repetir en 5 min S/N
Infusión: 20-50 μg/kg/min

Procainamida i.v.: 7-15 mg/kg , en 30-60 min
Mant: 20-80 μg/kg/min (máx.: 6 mg/min)
v.o.: 40-100 mg/kg/día
15-50 mg/kg/día (NN)
(máx.: 1 g/dosis) Cada 4- 6 h

Propafenona i.v.: 1-2 mg/kg ,en 3-5 min
Mant: 4-8 μg/kg/min
v.o.: 150-600 mg/m2/día Cada 8 h
150-200 mg/m2/día (NN)

Propranolol i.v.: 0,01-0,15 mg/kg, en 10 min Cada 6 h
Máx.: 1 mg/dosis NN/lactantesa

3 mg/dosis niños
v.o.: 1,5 - 3 mg/kg/día Cada 6 h
Máx: 60 mg/día

Sotalol v.o.: 2-4 mg/kg/día NN/lactantes
3-6 mg/kg/día (niños)

Verapamil i.v.: niños 1-16 añosb

0,1 mg/kg en 2-3 min Cada 30 min, S/N 
(máx.: 5 mg)
v.o.: 4,5-10 mg/kg/día Cada 8 h
Máx.: 80 mg

aCausa hipotensión en NN, usar con reservas.
bContraindicado en < 1 año.
Adaptada y modificada de Barnes et al5.
i.v.: intravenoso; NN: neonatos; Mant: mantenimiento; S/N: según necesidad; v.o.: vía oral.



más evidentes que por vía periférica. Su vida media es extrema-
damente corta (< 2 s), por lo que la crisis puede recurrir, y será
necesario repetir la administración e incrementar las dosis.
Los efectos secundarios son transitorios y, en general, poco
importantes, aunque se han descrito paro sinusal prolongado
y bloqueo completo AV, fibrilación auricular, aceleración de
fibrilación ventricular o apnea.
Está contraindicado en casos de hiperreactividad bronquial,
asma, bloqueos AV de segundo o tercer grado, enfermedad
del seno y pacientes con transplante cardíaco8,10.

Otros fármacos
En casos de recurrencias inmediatas frecuentes y sostenidas:
amiodarona, procainamida, propafenona o verapamil; éste ul-
timo está contraindicado en menores de un año, por el riesgo
de colapso cardiovascular1,9,11.

Prevención de recurrencias
En neonatos y lactantes: propranolol o digital. El uso de esta
última es controvertido en niños con preexcitación, por lo que
debe evitarse. Se recomienda tratamiento preventivo durante
el primer año de vida.
Otros fármacos: clase IC, sotalol. No está indicado el uso de
amiodarona, por sus efectos secundarios en tratamientos a
largo plazo.
En niños mayores: cuando las crisis son autolimitadas y de es-
casa duración, puede ser prudente no tratar al paciente y limi-
tarse al tratamiento de las crisis sintomáticas.
Si son recurrentes, se han utilizado con éxito propranolol, so-
talol, antiarrítmicos clase IC y amiodarona.
Por los efectos proarrítmicos de muchos de ellos y los efectos
secundarios a largo plazo, debe recurrirse en estos casos a es-
tudio electrofisiológico y ablación con radiofrecuencia (RF)
para tratar definitivamente a estos pacientes1,7-11.

Otras taquicardias menos frecuentes

Taquicardia auricular ectópica

Es poco frecuente en niños.
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Mecanismo: aumento de la automaticidad, a menudo es ince-
sante y crónica, por ello puede producir disfunción ventricu-
lar.
Electrocardiograma: ondas P muy similares a las P sinusales,
excepto si el foco está en aurícula izquierda (recomendado
Holter), frecuencia moderadamente elevada, pero inapropia-
da en reposo, con aumento progresivo de la frecuencia al co-
mienzo y enlentecimiento al final. Puede haber bloqueo AV
de primer o segundo grado durante la taquicardia sinusal
“aparente”, dato que es una clave diagnóstica.
Tratamiento: es característica su resistencia a adenosina, car-
dioversión y maniobras vagales (fig. 2). El fármaco de elec-
ción son los bloqueadores beta.
Otros fármacos: clase IC, IA, III (amiodarona es la más efecti-
va). Pueden usarse combinados.
La digital sólo es eficaz para tratar la insuficiencia cardíaca
secundaria, pero no revierte la arritmia.
Puede haber resolución espontánea, por lo que la ablación
con RF se reservará para casos resistentes al tratamiento far-
macológico y/o con disfunción ventricular1,8,11.

Taquicardia ectópica de la unión

Hay 2 formas: a) congénita (incidencia familiar y presenta-
ción en los primeros meses de vida), y  b) postoperatoria de
cirugía cardíaca (forma más frecuente) con grave repercusión
hemodinámica18,19.
Mecanismo: automática, con foco cercano al nodo AV.
Electrocardiograma: disociación AV, con frecuencia ventricular
170-300/min (hasta 350 en la congénita, con fallo ventricular
temprano), y ondas P más lentas.
Tratamiento: suele ser resistente al tratamiento con fármacos.
- Congénita: amiodarona. Si no cede, está indicada la crioa-
blación, dado el alto riesgo de bloqueo AV completo con
RF.
- Postoperatoria: amiodarona, procainamida, propafenona. Si
no cede: hipotermia inducida (temperatura central 31-34 ºC),
asociada o no al tratamiento farmacológico. Si no cede se de-
be realizar oxigenación por membrana extracorpórea o abla-
ción de forma urgente20,21.

Figura 1. Taquicardia de reentrada
auriculoventricular (TRAV), tratada con bolo de
adenosina. Produce bloqueo auriculoventricular
progresivo que dura varios segundos y reanuda con
un latido de escape (final de la figura).



Taquicardia recíproca de la unión permanente

Taquicardia infrecuente, descrita en 1967 por Coumel et al22.
Puede producir taquimiocardiopatía.
Mecanismo: reentrada con vía accesoria retrógrada en región
posteroseptal o cerca del seno coronario.
Electrocardiograma: taquicardia (a menudo incesante) a 120-
250/min, ondas P invertidas en II, III, aVF, con P’R < RP’.
Tratamiento: en neonatos y lactantes pequeños, se inicia el
tratamiento con fármacos clase IC solos o asociados a digi-
tal. Los bloqueadores beta, la amiodarona o la digital sola
son menos efectivos23. La ablación de la vía se indicará como
último recurso en casos resistentes o con disfunción ventri-
cular.
Para niños mayores, está indicada la ablación con RF, salvo
en casos asintomáticos, con frecuencias bajas y función ven-
tricular normal. En estos casos, seguimiento con Holter y va-
loración de la función ventricular con ecocardiografía24,25.
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico de la taquicardia supraventicular (TSV) según características del electrocardiograma (ECG) y respuesta a
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