
Introducción

La taquicardia regular de QRS estrecho es una
patología frecuente en los servicios de urgencias
hospitalarios (SUH). A este tipo de taquicardias se
les denominaba taquicardias supraventriculares,
denominación inadecuada para las taquicardias
por reentrada AV a través de una vía accesoria, da-
do que en ellas participa también el miocardio
ventricular. Actualmente se prefiere llamarlas taqui-
cardias de complejo QRS estrecho, aunque esta
terminología presenta también limitaciones, como
la aberrancia de rama y las taquicardias antidrómi-
cas. El diagnóstico diferencial incluye fundamental-
mente taquicardia intranodal, taquicardias media-
das por vía accesoria, taquicardia auricular y flutter
auricular. El planteamiento inicial en este tipo de
taquicardia sería la realización de maniobras vaga-
les y/o la administración de adenosina o, a veces,
la realización de una cardioversión eléctrica urgen-
te si el paciente presenta inestabilidad hemodiná-
mica. Estos tratamientos en muchos casos inte-
rrumpen la taquicardia y en otros ayudan al
diagnóstico al aumentar el grado de bloqueo aurí-

culo-ventricular lo cual permite una mejor visuali-
zación de una arritmia auricular. Presentamos un
caso en que la administración de adenosina en
una taquicardia regular de QRS estrecho provocó
la aparición de taquicardia regular de QRS ancho.

Caso clínico

Paciente de 58 años con antecedentes de fi-
brilación auricular paroxística desde hace años,
en tratamiento habitual con flecainida 100 mg
cada 8 h y warfarina. Presenta desde hace tres
horas sudoración profusa y cuadro presincopal.
No refiere palpitaciones, dolor torácico ni dis-
nea. Se realiza un electrocardiograma (ECG) que
muestra taquicardia regular de QRS estrecho a
205 lpm (Figura 1) con buena tolerancia hemo-
dinámica en situación de reposo. Se realizan
maniobras vagales que son inefectivas, por lo
que se administra adenosina 6 mg en bolo iv.
rápido y una segunda administración de 12 mg,
tras lo que se enlentece la frecuencia cardiaca
transitoriamente para, en escasos segundos, pre-
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Las taquicardias regulares de QRS estrecho constituyen una patología frecuente en la
práctica de los servicios de urgencia. El diagnóstico diferencial incluye taquicardias por
reentrada aurículo-ventricular (intranodal o mediada por vía accesoria) y taquicardia au-
ricular/flutter auricular. El tratamiento con maniobras vagales y adenosina es una prácti-
ca habitual ante este tipo de taquicardias. Presentamos el caso de un paciente con an-
tecedentes de fibrilación auricular paroxística, en tratamiento habitual con flecainida,
que presentó taquicardia regular de QRS estrecho a 205 lpm. Tras administrar adenosi-
na se enlenteció transitoriamente la frecuencia cardiaca, para posteriormente presentar
una taquicardia regular de QRS ancho a la misma frecuencia cardiaca de morfología
aparentemente ventricular. Se trataba de un flutter auricular 1C con conducción aurícu-
lo-ventricular 1:1 con gran aberrancia de conducción debido al tratamiento con flecai-
nida y favorecida puntualmente por el bloqueo aurículo-ventricular transitorio genera-
do por la adenosina. [Emergencias 2008;20:359-362]
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sentar taquicardia regular de QRS ancho a la
misma frecuencia (Figura 2). La taquicardia
muestra configuración bloqueo de rama izquier-
da (morfología en V1 rS), anchura QRS 165 ms,
rS en V6, patrón concordante negativo en pre-
cordiales y eje superior derecho. Con amiodaro-
na iv el ritmo cambió a flutter auricular atípico
con una respuesta ventricular variable y QRS es-
trecho. Se controló la frecuencia cardiaca al aso-
ciar betabloqueantes. El ecocardiograma normal,
así como la analítica y las hormonas tiroideas.
Se realizó un estudio electrofisiológico que mos-
tró intervalos de conducción auriculoventricula-
res normales y estimulación ventricular progra-
mada desde el ápex del ventrículo derecho con
2 longitudes de ciclo y 2 extraestímulos sin in-
ducirse arritmias ventriculares.

Se trataba, por tanto, de un paciente con crisis
de fibrilación auricular paroxística y persistente
desde hace años que bajo tratamiento con flecai-
nida desarrolló un flutter 1C con conducción 1:1
al ventrículo, que generó gran aberrancia de con-
ducción intraventricular. Se le aconsejó que evita-
se fármacos del grupo 1C en el futuro.

Discusión

La flecainida es un fármaco del grupo 1C que
actúa bloqueando el canal de sodio (Na), prolon-
ga levemente en la duración del potencial de ac-
ción y, fundamentalmente, disminuye en la veloci-
dad de conducción a nivel miocárdico y del
sistema específico de conducción. La flecainida
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Figura 1. ECG basal en el que se observa una taquicardia regular con QRS estrecho.

Figura 2. ECG al cabo de 1 minuto de la administración de 6+12 mg de adenosina IV en el que se observa una taquicardia regular
con QRS ancho.
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tiene dependencia de uso, es decir, presentan un
mayor efecto a frecuencias cardiacas rápidas, de-
bido a que se une al estado activo del canal y a
que la cinética de separación es lenta. De esta for-
ma, cuantas más activaciones haya del canal (fre-
cuencia cardiaca rápida), más fármaco se une a
los canales de Na y mayor efecto tendrá. Esto ex-
plica que la flecainida sea más eficaz en la rever-
sión aguda de fibrilación auricular (frecuencia car-
diaca rápida) que en la prevención de recurrencias
y también explica la mayor proarritmia de flecaini-
da asociada a frecuencias cardiacas elevadas como
en el flutter auricular con respuesta ventricular rá-
pida o tras una taquicardia sinusal asociada a ejer-
cicio físico1.

La flecainida es, por tanto, un fármaco antiarrít-
mico del grupo 1C que ha demostrado ser eficaz
en la cardioversión aguda de la fibrilación auricu-
lar, así como en la prevención de recurrencias2. Su
uso no es aconsejado en presencia de cardiopatía
estructural, hipertrofia ventricular significativa, blo-
queos de rama y trastornos de conducción por la
posibilidad de generar una arritmia ventricular3.

En ocasiones, como el caso que presentamos, la
flecainida debido a su efecto en refractariedad y ve-
locidad de conducción es capaz de convertir la fi-
brilación auricular en un flutter auricular (a lo que
se denomina flutter 1C) y/o enlentecer la frecuencia
de un flutter auricular preexistente. De esta forma
se genera un flutter auricular con frecuencia más
lenta (en nuestro caso 205 lpm) que puede de esta
forma ser conducido 1:1 a ventrículo, lo cual gene-
ra una frecuencia ventricular elevada, ya que la fle-
cainida tiene muy escaso efecto sobre la conduc-
ción nodal. Así mismo, dicha frecuencia elevada
hace que aumente de forma importante el efecto
de la flecainida a nivel ventricular, que genera un
enlentecimiento muy marcado y difuso a nivel del
sistema His-Purkinje y ventricular y provoca una
aberrancia de conducción atípica y muy manifiesta.
Esta aberrancia de conducción es muy atípica y es
prácticamente indistinguible por criterios electro-
cardiográficos clásicos de una taquicardia ventricu-
lar4. En nuestro caso, la taquicardia mostraba una
anchura del QRS de 165 ms, configuración del blo-
queo de rama izquierda, patrón concordante en las
derivaciones precordiales y un eje superior derecho.
Este tipo de taquicardia era indistinguible única-
mente por criterios electrocardiográficos de una ta-
quicardia ventricular. Por tanto, el diagnóstico se
basa fundamentalmente en la sospecha clínica en
paciente en tratamiento con fármacos 1C por epi-
sodios previos de fibrilación auricular y ausencia de
cardiopatía estructural significativa. La incidencia de
flutter 1C en pacientes con fibrilación auricular tra-

tados con flecainida es baja, en torno al 3% y la
conducción 1:1 es todavía más excepcional
(0,6%)5. La asociación de frenadores del nodo AV
(betabloqueantes o calcioantagonistas) de forma
aguda o crónica puede reducir de forma significati-
va la probabilidad de flutter auricular 1:16.

Otro aspecto a considerar es que es desaconse-
jable el asociar amiodarona con fármacos 1C. Esto
es debido a interacciones en el metabolismo (la
amiodarona disminuye el metabolismo hepático
de la flecainida) y a la suma de efectos electrofi-
siológicos (prolongación de la refractariedad y en-
lentecimiento de velocidad de conducción) con
mayor riesgo por tanto de proarritmia1.

Por otra parte, en nuestro caso la aberrancia
de conducción (provocada por la flecainida) se
produjo tras la administración de adenosina. Debi-
do a su alta eficacia, unida a su farmacocinética
con una vida media inferior a 10 sg y la escasa in-
cidencia de efectos secundarios, la adenosina se
ha convertido en el fármaco de primera línea, tras
maniobras vagales, en el manejo de la taquicardia
regular de QRS estrecho. Su principal efecto con-
siste en el bloqueo transitorio de la conducción
nodal y, en menor medida, la depresión del auto-
matismo sinusal, disminución de la refractariedad
auricular y depresión de la actividad marcapaso
de las fibras de Purkinje. La administración de
adenosina suele provocar efectos secundarios
transitorios, como rubor facial, molestia precordial
o disnea. Otros efectos incluyen broncoconstric-
ción en pacientes asmáticos y alteraciones del rit-
mo y la conducción transitorias, como pausas si-
nusales prolongadas y/o bloqueo AV de alto
grado además de inducción de fibrilación y flutter
auricular como un fenómeno infrecuente7.

En nuestro paciente, la adenosina produjo un
enlentecimiento transitorio en la conducción no-
dal, seguido de reaparición de conducción AV rá-
pida con respuesta ventricular a 205 lpm. Es lla-
mativo el hecho de que la aberrancia de
conducción se produjo tras la adenosina. Es muy
probable que el enlentecimiento transitorio en la
respuesta ventricular producido por la adenosina
indujera la prolongación del periodo refractario
ventricular y de esta forma favoreciese la aberran-
cia al recuperarse la conducción 1:1 tras remitir el
efecto de la adenosina8.
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Wide QRS-complex tachycardia following administration of adenosine

Velilla Moliner J, Salazar González JJ, Asso Abadía A, Giménez Valverde A, Marquina Lacueva MI, Placer Peralta LJ

Regular tachycardia with a narrow QRS complex is a common presenting complaint in emergency departments. The
differential diagnosis includes atrioventricular reentrant tachycardia (intranodal or accessory pathway-mediated) and
atrial tachycardia (atrial flutter). These types of tachycardia are commonly treated using vagal maneuvers and adenosine.
We describe a patient with a history of paroxysmal atrial fibrillation receiving regular treatment with flecainide who
presented with a regular narrow QRS-complex tachycardia (205 beats/min). After administration of adenosine the heart
rate slowed briefly; there followed regular wide QRS-complex tachycardia at the same rate as before and apparently
ventricular in origin. The patient was in class 1C atrial flutter with 1:1 atrioventricular conduction; severe conduction
disturbance due to flecainide treatment was intermittently exacerbated by the adenosine-induced atrioventricular block.
[Emergencias 2008;20:359-362]
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