
Introducción

Las manifestaciones clínicas secundarias a las
taquicardias de complejo QRS estrecho (TQRSE)
no son un motivo infrecuente de consulta en los
servicios de urgencias (SU)1. Las TQRSE en el pa-
ciente adulto son definidas como ritmos con una
frecuencia mayor de 100 latidos por minuto (lpm)
y un complejo QRS cuya duración es menor de
120 milisegundos (msg). Las TQRSE son con más
frecuencia de origen supraventricular, y surgen
bien del nodo sinusal, la aurícula o la unión auri-
culoventricular (AV). Aunque la taquicardia ventri-
cular de complejo estrecho ha sido descrita2, ésta

resulta muy rara, y por ello no será discutida con
detalle en el presente artículo.

Debido a que las TQRSE son numerosas y sus
diferencias sutiles, es importante para los urgenció-
logos comprender las diferencias entre estos rit-
mos con el fin de realizar un diagnóstico correcto
y un manejo apropiado. Aunque no se detallen
sus tratamientos específicos, se asesora sobre las
maniobras diagnósticas, como la administración
de adenosina, aunque se reconoce que ésta pue-
de ser tanto diagnóstica como terapéutica. En
ningún caso el proceso diagnóstico debería com-
prometer los tiempos del manejo en un paciente
inestable.
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El diagnóstico diferencial de las taquicardias de complejo QRS estrecho (TQRSE) es un
dilema común en los pacientes adultos que acuden a los servicios de urgencias. Algu-
nas TQRSE (ej.: taquicardia sinusal) son secundarias a los motivos que propiciaron su
consulta (ej.: fiebre, ansiedad, dolor) y responderán al tratamiento apropiado de la pa-
tología subyacente. Por otro lado, otras TQRSE (ej.: fibrilación auricular, taquicardia de
reentrada nodal AV) pueden ser verdaderamente el origen de la sintomatología princi-
pal (ej.: palpitaciones, mareo secundario a la hipoperfusión) y deben ser positivamente
identificadas y tratadas. Para un correcto diagnóstico es necesario conocer las semejan-
zas y diferencias entre las distintas TQRSE. Este artículo comenta cuáles son las caracte-
rísticas demográficas, clínicas y electrocardiográficas que son de ayuda para identificar
los siguientes ritmos: taquicardia sinusal, taquicardia de reentrada del nodo sinusal, ta-
quicardia auricular unifocal, taquicardia auricular multifocal, fibrilación auricular, flutter
auricular, taquicardia de reentrada del nodo auriculoventricular y taquicardia de reen-
trada auriculoventricular. Además, se realiza un comentario sobre las distintas manio-
bras diagnósticas, que vincluye la administración de adenosina. [Emergencias
2010;22:369-380]
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Diagnóstico diferencial electrocardiográfico

Taquicardia sinusal (TS)

La TS fisiológica se refiere a la TQRSE originada
en el nodo sinuauricular (SA) y es debida al incre-
mento en el automatismo más que a un mecanis-
mo de reentrada. La frecuencia auricular es mayor
de 100 lpm y aunque en su mayor parte es regu-
lar, pueden existir pequeñas alteraciones del ritmo
a lo largo del tiempo3,4. La morfología de la onda
P es idéntica a la observada en el ritmo sinusal, y
es positiva en las derivaciones I, II, III, y aVF5-7 y bi-
fásica7,8 o negativa5 en la derivación V1 (Figura 1).
El inicio de la TS es gradual, tiene un periodo de
“calentamiento” y no está desencadenada por la-
tidos prematuros auriculares o ventriculares4,7,9,10.
Quizás el dato más revelador de la TS es que ocu-
rre como consecuencia de un tratamiento farma-
cológico o de una situación fisiológica de estrés,
como la fiebre, la infección, la ansiedad, el consu-
mo de drogas estimulantes o la hipotensión, entre
otras muchas4,7,9. Cuando la TS se acompaña de
contracciones auriculares prematuras (CAP) fre-
cuentes, puede resultar complejo diferenciarla de
una taquicardia auricular multifocal (TAM)3.

Taquicardia de reentrada del nodo sinusal
(TRNS)

Como su nombre indica, la TRNS es debida a
un mecanismo de reentrada en el nodo sinusal o
en el tejido adyacente al mismo4,7. Este ritmo es
indistinguible de la TS en un electrocardiograma
de 12 derivaciones, ya que la posición, el eje y la
morfología de la onda P son básicamente idénti-
cos a esta última4,5,7,9,11,12. La frecuencia es general-
mente 100-150 lpm y el ritmo es regular4,7. En
comparación con la TS, el inicio de la TRNS es
brusco y a menudo originado por un impulso au-
ricular prematuro4-7,9-12. La terminación es igual-
mente brusca y puede llevarse a cabo con manio-
bras vagales o con la administración de
adenosina5,9. Este ritmo es con frecuencia un ha-
llazgo fortuito observado en la monitorización
mediante Holter, que típicamente es no sostenido

y raramente produce sintomatología clínica signifi-
cativa13. Sanders et al.14 documentaron una inci-
dencia del 3% en sus series de pacientes remiti-
dos para estudio electrofisiológico (EF).

La Figura 2 es un ejemplo de TRNS, la cual es
imposible de diferenciar de la típica TS que se ba-
sa exclusivamente en este segmento electrocar-
diográfico.

Taquicardia auricular unifocal

Las taquicardias auriculares unifocales son de-
bidas a mecanismos de automatismo, gatillo o re-
entrada que dependen del escenario clínico en el
que surjan6,15. Son una causa relativamente poco
común de TQRSE clínicamente significativa, ya
que representan menos del 10% de los casos re-
gistrados4.

Las taquicardias auriculares de reentrada de-
penden del tejido auricular enfermo para crear
áreas de tejido adyacentes con velocidades de
conducción y periodos refractarios variables. Co-
mo tales, surgen frecuentemente tras cirugía au-
riculares u otras causas de tejido auricular enfer-
mo7,13. Cuando se observa en un paciente sin
cardiopatía subyacente, el mecanismo se debe
probablemente al aumento del automatismo. El
inicio y la terminación son típicamente gradua-
les y ocurren sin la influencia de impulsos pre-
maturos3,16,17. La actividad desencadenada o gati-
l lo (tr iggered act iv ity) está implicada en la
taquicardia documentada por la toxicidad por
digoxina (a menudo acompañada de bloqueo
AV)7.

Las taquicardias auriculares unifocales, por defi-
nición, se originan en una única área de la aurícu-
la (a diferencia de la TAM), cuya localización de-
termina la apariencia de la onda P. Por ejemplo, si
el foco está cerca del nodo SA, la onda P será si-
milar en apariencia a la que ocurre durante el rit-
mo sinusal. Sin embargo, si el impulso auricular es
iniciado en la parte inferior de la aurícula derecha,
la onda P puede ser negativa en las derivaciones
II, III y aVF6. La frecuencia auricular es típicamente
de 100-250 lpm4,11 y la presencia o ausencia de
bloqueo AV no influye a favor ni en contra del
diagnóstico9,6,12,13.
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Figura 1. Derivación DII de un ECG correspondiente a una
taquicardia sinusal.

Figura 2. Derivación DII de un ECG correspondiente a una
taquicardia de reentrada del modo sinusal.
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Taquicardia auricular multifocal (TAM)

La TAM es una TQRSE irregular con una preva-
lencia de 0,08-0,36% en los pacientes hospitaliza-
dos18,19. Ocurre típicamente en los pacientes ancia-
nos en el seno de la patología cardiopulmonar y
es la más frecuentemente asociada con la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
También se asocia con la presencia de embolismo
pulmonar, hipoxemia e hipopotasemia20. La activi-
dad desencadenada o gatillo (triggered activity)21 y
el aumento del automatismo17 han sido propues-
tos como posibles mecanismos; sin embargo, se
carece de consenso, y el mecanismo exacto toda-
vía es complejo de dilucidar.

Varios criterios específicos electrocardiográficos
definen la TAM. Éstos incluyen una frecuencia au-
ricular > 100 lpm, tres o más morfologías distintas
de la onda P no sinusal (en la misma derivación),
una línea de base isoeléctrica (ej.: no ondas de
flutter o de fibrilación) e intervalos irregulares del
PP, PR y RR (Figura 3)5,22,23. A pesar de los criterios
diagnósticos evidentes, este ritmo puede ser difícil
de distinguir del ritmo sinusal con frecuentes CAP
o de la fibrilación auricular. Kastor et al.23 reco-
miendan la administración de una pequeña dosis
intravenosa de un beta-adrenérgico o un calcio-
antagonista, con el fin de enlentecer la frecuencia
auricular y permitir al clínico buscar la línea base
para distinguir las ondas P, para definir el diagnós-
tico de TAM o de fibrilación auricular. Esta manio-
bra diagnóstica debería ser realizada con precau-
ción, siempre ante datos evidentes de una
fracción de eyección del ventrículo izquierdo nor-
mal. Mientras que el rango típico de la frecuencia
auricular es de 100-220 lpm5, algunos autores
proponen bajar la frecuencia umbral para el diag-
nóstico de 100 a 90 lpm24.

Fibrilación auricular

La fibrilación auricular es el tipo más frecuente
de TQRSE25. Un total de 2,3 millones de personas
sufren esta patología en Estados Unidos26 y el
0,2% de las visitas a urgencias fueron atribuidas a
la fibrilación auricular durante el periodo del 1993
a 200427. Los pacientes pueden acudir a SU por

un empeoramiento de su fibrilación auricular cró-
nica como consecuencia del mal control de la fre-
cuencia ventricular o por una fibrilación auricular
paroxística asociada con hipertiroidismo5,25, hipo-
potasemia, hipomagnesemia25 o tras un consumo
excesivo de etanol, es decir, el conocido “síndro-
me del corazón post-fiesta”28. El mecanismo de la
fibrilación auricular parece ser debido a múltiples
ondas de micro-reentradas en la aurícula3,13. Los
paroxismos de la fibrilación auricular pueden ser
desencadenados por alteraciones previas en el to-
no simpático29 y/o focos ectópicos localizados fre-
cuentemente en o alrededor de las venas pulmo-
nares30. La fibrilación auricular es además el
segundo tipo de taquicardia más frecuente sufrida
por los pacientes con síndrome de Wolff-Parkin-
son-White (WPW), la cual se documenta en un
20-25% de los casos31,32.

Electrocardiográficamente, la ausencia de on-
das P y la respuesta ventricular irregular son las
características distintivas de este ritmo5,33 (Figura
4). La línea base puede ser isoeléctrica o mostrar
ondas de fibrilación de varias morfologías a una
frecuencia de 400-700 lpm3,5,25. La amplitud de las
ondas de fibrilación es sugestiva de la patología
subyacente. Las ondas de fibrilación finas (� 0,5
mm amplitud) están asociadas con cardiopatía is-
quémica, mientras que las ondas gruesas (> 0,5
mm) indican dilatación de la aurícula izquierda3,34.
Una frecuencia ventricular entre 100-200 lpm no
tratada3,5 compromete el llenado ventricular dias-
tólico, y a menudo produce palpitaciones, dolor
torácico y síntomas de insuficiencia cardiaca con-
gestiva35.

Flutter auricular (FA)

El FA es debido más frecuentemente a un cir-
cuito de macro-reentrada en la aurícula derecha y
comparte muchos hallazgos etiológicos con la fi-
brilación auricular13,36. Además, a menudo puede
ser confundido con la fibrilación auricular “co-
mún”37. El FA típico (tipo 1) supone un circuito de
reentrada tanto en el sentido contrario a las agu-
jas del reloj (común) como en el sentido de las
agujas del reloj (menos común). Los circuitos en
contra del sentido de las agujas del reloj producen
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Figura 3. Derivación DII de un ECG correspondiente a una
taquicardia auricular multifocal.

Figura 4. Derivación DIII de un ECG correspondiente a una
fibrilación auricular.
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desviaciones descendentes, llamadas ondas de
flutter, en las derivaciones inferiores; éstas clásica-
mente se conocen por tener la apariencia de
“dientes de sierra“5,36. Las ondas de flutter también
son frecuentemente visualizadas en la derivación
V1 y deben ser de frecuencia, amplitud y morfolo-
gía uniforme para poder ser así denominadas37. La
frecuencia auricular es regular, de 250-350 lpm y
a menudo cercana o exacta a 300 lpm5,33. Una va-
riante menos común del FA, llamada tipo II, pro-
duce frecuencias auriculares más rápidas, típica-

mente entre 340-400 lpm. Debido a que el nodo
AV es generalmente incapaz de conducir impulsos
a los ventrículos a estas frecuencias, el bloqueo AV
está casi siempre presente; aunque es posible la
conducción 1:138. El bloqueo AV 2:1 es el más co-
mún, y producirá una frecuencia ventricular de al-
rededor de 150 lpm en el FA tipo I, mientras que
el bloqueo AV 3:1 resultará en una frecuencia
ventricular de 100 lpm. Aunque el grado de blo-
queo AV es a menudo fijo, puede ser también va-
riable, y entonces se observa una respuesta ventri-
cular irregular (Figura 5)5.

En ocasiones, una taquicardia sinusal puede
confundirse con un FA debido a una frecuencia
“clásica” de 150 lpm. Debe prestarse atención a la
polaridad normal de la onda P en las derivaciones
de los miembros. Este hallazgo, junto con la signi-
ficativa variación de la frecuencia observada en un
pequeño periodo de tiempo, contribuye de forma
definitiva al correcto diagnóstico electrocardiográfi-
co-taquicardia sinusal muy rápida (Figura 6).

Taquicardia de reentrada nodal
auriculoventricular (TRNAV)

La TRNAV explica el 50-69% de todas las
TQRSE regulares (que excluyen aquéllas asociadas
con pre-excitación)10,39. La TRNAV depende del lla-
mado “nodo AV dual fisiológico”, que indica que
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Figura 6. ECG de 12 derivaciones correspondiente a un caso de taquicardia sinusal a 150 lpm. Ob-
sérvese en las ampliaciones la morfología típica sinusal de la onda P.

Figura 5. Derivaciones DIII de un ECG correspondientes a un
flutter auricular con bloqueo AV 2:1 y frecuencia ventricular a
150 lpm (superior) y a un flutter auricular con bloqueo AV varia-
ble con frecuencia ventricular superior a 220 lpm (inferior).
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el nodo AV tiene dos tractos distintos capaces de
conducir impulsos, uno de los cuales conduce len-
tamente pero tiene un corto periodo refractario, y
el otro conduce rápidamente pero tiene un perio-
do refractario relativamente más largo. Durante el
ritmo sinusal, los impulsos son típicamente trans-
portados por la vía “rápida” (“beta”), mientras
que la vía “lenta” (“alfa”) no es utilizada. La
TRNAV común se inicia cuando un impulso auri-
cular prematuro encuentra la vía rápida en perio-
do refractario y usa, en vez de ésta, la vía lenta
para conducir al sistema de His-Purkinje. Al mismo
tiempo que el impulso alcanza los ventrículos, la
vía rápida se ha repolarizado y el impulso es
transportado por este tracto de forma retrógrada.
Este patrón permanece, produciéndose la TRNAV
“común” (también conocida como TRNAV típica
o TRNAV lenta-rápida). Un impulso ventricular
prematuro también puede iniciar este ritmo si el
impulso es bloqueado en dirección retrógrada por
la vía lenta y sigue por la vía rápida. El impulso
entonces continúa después por la vía lenta en di-
rección anterógrada y regresa por la vía rápida
por transmisión retrógrada.

En un 3-10% de los casos, la vía rápida puede
tener un periodo refractario más corto que la vía

lenta, lo que permite la inversión del circuito9,39-42.
La TRNAV “no común” (también conocida como
TRNAV atípica o TRNAV rápida-lenta) ocurre cuan-
do la conducción anterógrada sigue la vía rápida
y la conducción retrógrada es transportada por la
vía lenta. Se inicia generalmente por un impulso
ventricular prematuro40.

Debido a la rápida transmisión retrógrada del
impulso en la TRNAV común, la onda P está ocul-
ta por el complejo QRS en un 69% de los casos
(Figura 7)39. En el resto de los casos, la onda P si-
gue inmediatamente al complejo QRS (Figura 8),
al tiempo que oculta la porción terminal del com-
plejo y resulta en “seudodesviaciones” (discutido
más abajo). En contraposición, debido a la con-
ducción retrógrada en la TRNAV no común que
ocurre por la vía lenta, los ventrículos son activa-
dos bastante antes que la aurícula, de forma que
la onda P aparece más cercana al complejo QRS
posterior que al que le precede.

Los pacientes con TRNAV común pueden refe-
rir una sensación de latidos fuertes en el cuello
que se correlacionan con la contracción simultá-
nea auricular y ventricular, las presiones elevadas
de la auricula derecha y el flujo inverso auricular
derecho al sistema venoso sistémico. En un estu-
dio llevado a cabo por Gürsoy et al.43, estos hallaz-
gos estaban presentes en el 93% de los pacientes
con este ritmo y en ninguno de los 190 pacientes
con otras TQRSE.

Taquicardia de rentrada auriculoventricular
(TRAV)

La TRAV se produce por un circuito de reentra-
da que involucra tanto el nodo sinusal como una
vía auriculoventricular accesoria. La TRAV puede
ser dividida principalmente en dos categorías de-
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Figura 7. Derivación DIII de un ECG correspondiente a una
taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular en la que
la onda P queda oculta por el QRS.

Figura 8. ECG de 12 derivaciones correspondiente a una taquicardia por reentrada nodal auriculo-
ventricular en la que la onda P aparece al final del QRS.
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signadas por la dirección del trayecto a través del
nodo AV y la vía accesoria: ortodrómicas y anti-
drómicas. La TRAV ortodrómica indica que la con-
ducción anterógrada ocurre a través del nodo AV
con conducción retrógrada por la vía accesoria
(Figura 9), que resulta en una taquicardia de com-
plejo QRS estrecho. En cambio, la TRAV antidró-
mica ocurre por la conducción anterógrada por la
vía accesoria y la conducción retrógrada a través
del nodo AV, que produce una taquicardia de
complejo QRS ancho.

El inicio de la TRAV es brusco y está comúnmen-
te desencadenado por un impulso prematuro auri-
cular o ventricular3,10,12,13,25,33. El rango típico de fre-
cuencia es de 140-240 lpm25. Debido a la activación
auricular retrógrada, se observa la elevación del seg-
mento ST en la derivación aVR; este hallazgo puede
ayudar a diferenciar la TRAV de la TRNAV o la taqui-
cardia auricular con foco en la aurícula derecha44. La
presencia de bloqueo AV durante la taquicardia ex-

cluye el diagnóstico de TRAV6,9,10,12,13,45-48. La Figura 10
es un ejemplo de TRAV ortodrómica.

Evaluación de los datos demográficos
y electrocardiográficos

Demográficos (edad y sexo)

Los investigadores han tratado de encontrar di-
ferencias respecto a la edad y al sexo en los pa-
cientes con taquicardias supraventriculares, con el
fin de identificar aquellas características específicas
que ayuden a determinar los mecanismos más
probables41,49-54. Mientras que los pacientes más jó-
venes tienen mayor probabilidad de sufrir una ta-
quicardia supraventricular paroxística (TSVP) en
ausencia de cardiopatía conocida y las mujeres
tienen más del doble de posibilidades que los
hombres de ser diagnosticadas de TSVP (70%).
No pueden realizarse, sin embargo, conclusiones
definitivas en lo que concierne a la influencia de
la edad y el sexo en el mecanismo de la taquicar-
dia49. En un estudio de 485 pacientes con TQRSE
sin clara evidencia electrocardiográfica de preexci-
tación, los investigadores determinaron que la
TRNAV era el mecanismo más común de taquicar-
dia supraventricular en todos los grupos de edad,
desde los adolescentes a los ancianos, y que la
edad no era un factor predictor fidedigno del me-
canismo de la taquicardia50.

Respecto al sexo, la incidencia global de TSVP
se distribuye de forma relativamente uniforme en-
tre los hombres y las mujeres; sin embargo, en el
caso específico de TRNAV, parece tener una ma-
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Figura 9. Esquema del mecanismo de taquicardia de reentra-
da auriculoventricular.

Aurícula

A

BC

D

Sistema
HIS-
PurkinjeVentrículos

Vía
accesoria

Nodo
sinusal

Figura 10. ECG de 12 derivaciones correspondientes a una taquicardia de reentrada auriculoventri-
cular.
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yor prevalencia entre los pacientes del sexo feme-
nino, cuyo rango observado osciló entre el 68-
76% en tres estudios diferentes41,51,54. Mientras que
la razón para estas diferencias respecto al sexo no
está clara, un estudio ha demostrado que las mu-
jeres tienden a tener una longitud más corta del
ciclo de bloqueo nodal AV y una conducción ven-
triculoauricular aumentada en comparación con
los hombres, de este modo facilita potencialmente
el mecanismo de la TRNAV53.

Con respecto al síndrome WPW, éste parece
tener predominio masculino, y fue aproximada-
mente el doble tanto en un estudio poblacional
como en un estudio de pacientes remitidos para
estudio electrofisiológico41,52. Otro investigador
sostiene que la razón para esto es la presencia de
un mayor retraso en varones de la conducción AV
que en mujeres53. Este mayor retraso favorece la
vía activa de preexcitación de las vías AV acceso-
rias. Aproximadamente el 50% de los pacientes
con vías AV accesorias experimentarán su primer
episodio de taquicardia antes de los 20 años de
edad, en contraposición a los pacientes con
TRNAV o taquicardia auricular, quienes tendrán
con mayor probabilidad su primer episodio des-
pués de los 20 años de edad41,51.

Frecuencia

En general, la frecuencia ventricular de la ta-
quicardia resulta de poca ayuda en la diferencia-
ción de los tipos de TQRSE. Una excepción a esto
se encuentra en el caso del FA tipo I, el cual pre-
senta una frecuencia auricular entre 250-350 lpm
y conduce frecuentemente con bloqueo AV 2.1,
que produce una frecuencia ventricular alrededor
de 150 lpm. Un bloqueo AV 3:1 con frecuencia
ventricular a 100 lpm es también común3,33. Cual-
quiera que fuera la frecuencia ventricular, el inter-
valo RR debería mostrar una pequeña o nula va-
riación entre los latidos ante la ausencia de
fármacos o maniobras vagales3,25.

En un EF que incluyó a 100 pacientes con
TRNAV o TRAV y 27 pacientes con taquicardia auri-
cular “ectópica”, la media de la frecuencia auricular
varió de 167 a 170 lpm. Otros estudios también
han fracasado en demostrar diferencias significati-
vas en las frecuencias auriculares o ventriculares en-
tre estos mismos tipos de taquicardia55,56. A pesar
de existir una media de frecuencia más alta en la
TRAV que en la TRNAV, Kay et al.57 encontraron,
tras el análisis multivariante, que frecuencias más
altas no eran predictivas de TRAV. En general, la
frecuencia por sí sola no es un factor predictor fide-
digno del mecanismo de la taquicardia.

Regularidad

La regularidad del ritmo puede ser de gran
ayuda a la hora de diferenciar los mecanismos de
las diversas TQRSE. Concretamente, el hallazgo de
un ritmo irregular evidente estrecha significativa-
mente la lista de potenciales diagnósticos. Al igual
que la fibrilación auricular es “irregularmente irre-
gular”, la fibrilación auricular con respuesta ventri-
cular rápida puede ser descrita de forma similar.
Una TQRSE irregularmente irregular con ondas P
definidas es probablemente una TAM. Tener en
cuenta que el diagnóstico de TAM requiere for-
malmente la demostración de 3 morfologías dis-
tintas de onda P. Los intervalos PR difieren de lati-
do a latido debido a la localización variable del
impulso auricular3,11. La TAM puede ser confundi-
da con la fibrilación auricular9,23,58.

La presencia de periodos regulares de taquicar-
dia interrumpidos por pausas aparentes, denomi-
nados “latidos en grupo” (group beatings), indica
FA o taquicardia auricular ectópica con bloqueo
AV variable59. La distinción de éstos puede facili-
tarse por la búsqueda de la ondas de flutter en los
primeros y de las ondas P diferenciadas (aunque
no sinusales) en los últimos, aunque esto es a me-
nudo complejo debido a la rápida frecuencia ven-
tricular, la cual puede dificultar la interpretación
de la actividad auricular60.

El hallazgo de un ritmo regular incluye a todos
los demás mecanismos de TQRSE, así que se
aconseja al clínico que se centre en otras caracte-
rísticas diferenciales para el diagnóstico. Se debe-
ría recordar que, aunque la taquicardia sinusal es
considerada típicamente un ritmo regular, puede
ser ligeramente irregular3,59.

Onda P (presencia, eje y morfología)

La presencia de ondas P diferenciadas puede
ser difícil de detectar con frecuencias auriculares y
ventriculares rápidas. Cuando están presentes, la
localización de la onda P en relación con el com-
plejo QRS resulta de gran ayuda (véase el aparta-
do de la localización de la onda P). En cambio, la
ausencia de las ondas P con una frecuencia ventri-
cular irregularmente irregular mayor de 100 lpm
sugiere fielmente una fibrilación auricular con res-
puesta ventricular rápida. Las ondas de fibrilación
se ven en la línea base y representan la actividad
eléctrica auricular desorganizada3,5. Un patrón par-
ticular de onda P, la “onda de flutter”, se observa
en lugar de las típicas ondas P en pacientes con
FA, lo más común con frecuencia auricular de
250-350 lpm. Estas ondas de flutter, que dan la
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apariencia a la línea base de los clásicos “dientes
de sierra”, son más fácilmente identificadas en las
derivaciones inferiores (ej.: II, III, aVF) y en V13,5,6,33.

El examen del eje de la onda P puede aportar
información adicional en lo que concierne a la
etiología de TQRSE, particularmente en el caso de
la taquicardia auricular unifocal. El cálculo del eje
de la onda P supone identificar la polaridad de la
onda P como positiva, negativa o bifásica en de-
terminadas derivaciones. Los ritmos que se origi-
nan en el nodo SA, localizado en la región supe-
rior del miocardio de la aurícula derecha [ej.: la
taquicardia sinusal (Figura 6), taquicardia de reen-
trada del nodo sinusal], mostrarán ondas P positi-
vas en derivaciones I, II, III, y aVF5-7, y bifásicas7-8 o
negativas5 en la derivación V1. Las taquicardias
auriculares ectópicas originadas en los tejidos ad-
yacentes al nodo SA son difíciles de distinguir de
aquéllas que surgen del nodo mediante un elec-
trocardiograma de 12 derivaciones. Las taquicar-
dias auriculares ectópicas y las taquicardias de re-
entrada auricular surgen de sitios distantes al
tejido del nodo SA, sin embargo tendrán ejes y
morfologías variables de la onda P12. Tang et al.61

documentaron que las derivaciones aVL y V1 eran
las más útiles a la hora de diferenciar un foco au-
ricular derecho del izquierdo. Una onda P positiva
o bifásica en la derivación aVL se correlaciona con
un foco auricular derecho (sensibilidad 88% y es-
pecificidad 79%), mientras que una onda P positi-
va en la derivación V1 indica un foco auricular iz-
quierdo (sensibilidad 93% y especificidad 88%).
Además, ondas P negativas en las derivaciones in-
feriores (ej.: derivaciones II, III, aVF) se correlacio-
nan con un foco auricular inferior, mientras que
ondas P positivas en estas derivaciones indican un
foco superior. No todas las TQRSE con ondas P
negativas en las derivaciones inferiores se originan
en un foco auricular inferior, ya que esta desvia-
ción del eje de la onda P puede también ser debi-
da a una conducción auricular retrógrada de un
foco de la unión AV, como puede ser vista en la
TRNAV. En resumen, el objetivo principal del cál-
culo del eje de la onda P radica en el diagnóstico
tanto de un foco auricular ectópico izquierdo co-
mo de una TAM, en el primero se demuestra con
ondas P positivas en la derivación V1, y en el últi-
mo mediante la demostración de morfologías y
ejes variables de la onda P en una misma deriva-
ción.

Localización de la onda P (intervalo RP)

El intervalo RP describe la duración desde el
complejo QRS a la siguiente onda P. Esta duración

es comparada con el intervalo PR del ritmo, y se
basa en sus valores relativos; así, un ritmo puede
ser denominado como taquicardia de “RP corto”
o “RP largo”. Una taquicardia de RP corto es
aquélla cuyo intervalo RP es más corto que el in-
tervalo PR. Uno puede pensar en esto como que
la onda P sigue al complejo QRS en vez de prece-
derlo. Ejemplos de taquicardias de RP corto son
TRNAV común (Figura 8) y TRAV ortodrómica (Fi-
gura 10) con conducción rápida por la vía acceso-
ria. Una taquicardia de RP corto puede también
ser vista en la taquicardia auricular en presencia
de un intervalo PR largo, generalmente a altas fre-
cuencias. Las taquicardias de RP largo, son aque-
llas que representan la relación “normal” entre la
onda P y el complejo QRS, e incluyen la TS, la
TRNS, las taquicardias auriculares, la TRNAV no
común y la TRAV ortodrómica con conducción
lenta por la vía accesoria. Esta clasificación puede
ser a menudo de ayuda en la compresión de los
mecanismos de la TQRSE y en el diagnóstico de
estos ritmos en el electrocardiograma.

En algunos casos, la onda P puede estar oculta
dentro del complejo QRS, y representan un subti-
po de taquicardias de RP corto. Este hallazgo ocu-
rre casi exclusivamente durante la TRNAV común,
y se ha descrito como el hallazgo de mayor utili-
dad en el análisis del electrocardiograma de 12
derivaciones en la distinción de la TRNAV de la
TRAV. Por el contrario, la TRNAV puede presentar-
se como una taquicardia de RP corto hasta en un
30% de los casos, imitando así a la TRAV, para ha-
cer relativamente no específica la ausencia del
QRS enmascarado10-12,39,42,45,57,62,63. Algunos investiga-
dores han intentado definir el valor específico del
intervalo RP cuando se compara la TRNAV común
y la TRAV. Zhong et al.64 demostraron valores me-
dios de 89 ± 13 msg y 134 ± 29 msg, respectiva-
mente. En un intento de validar un algoritmo di-
señado para pacientes pediátricos, por Jaeggi et
al.65 y Arya et al.66 observaron un punto de corte
específico de 100 mseg para discriminar la TRAV
de la TRNAV común en una población de pacien-
tes adultos. La sensibilidad y especificidad de este
hallazgo fue del 73% y 88% respectivamente. Co-
mo era de esperar, al descender el valor del punto
de corte a 80 msg, los investigadores incrementa-
ron la sensibilidad al (85%), pero disminuyeron la
especificidad (69%).

Bloqueo AV

La presencia de un bloqueo AV durante un epi-
sodio de TQRSE estrecha enormemente el diag-
nóstico diferencial. El bloqueo AV no es posible
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con un ritmo que emplee la vía de conducción
auriculoventricular normal para la conducción an-
terógrada y una vía accesoria para la conducción
retrógrada, ya que esta taquicardia es dependien-
te de un tracto AV funcionante. Como resultado
de esto, una TRAV ortodrómica puede ser elimina-
da del diagnóstico diferencial si el bloqueo AV es-
tá presente6,9,10,12,13,45-48. Mientras que un bloqueo
2:1 es posible tanto con TRNAV común y no co-
mún, es extremadamente raro y, cuando se pre-
senta, aparece típicamente al inicio del ritmo y no
persiste10,12,25,46,47.

Un bloqueo AV en la TQRSE indica por tanto
cualquier TS o taquicardias auriculares por auto-
matismo o reentrada (incluyendo TAM, fibrilación
auricular o FA)6,9,12,13. Algún grado de bloqueo AV,
típicamente 2:1 ó 3:1, está casi siempre presente
en el FA, ya que el nodo AV es incapaz de la con-
ducción auriculoventricular sostenida a 300 lpm,
aunque puede existir la conducción 1:1 durante
un corto periodo3,33. Debido a esto, una frecuencia
ventricular de 150 ó 100 lpm debería alertar al
clínico en la búsqueda detenida de las ondas de
flutter en las derivaciones inferiores y en V1. La fi-
brilación auricular, que muestra frecuencias auri-
culares por encima de 400 lpm, del mismo modo
que lo anterior, no permite la conducción 1:1 a
través del nodo AV, pero el grado de bloqueo AV
no es predecible, y resulta un ritmo irregular3.

La alternancia del QRS

La alternancia del QRS describe la variación en
la morfología del complejo QRS latido a latido, o
más sencillamente como una diferencia en la am-
plitud de un latido al siguiente. Mientras este ha-
llazgo es a menudo asociado con TQRSE media-
das por la vía accesoria, como la TRAV
ortodrómica45,55,67, algunos autores han sugerido
que esto es sólo un fenómeno relacionado con la
frecuencia y es independiente del mecanismo de
la taquicardia57,68,69. En resumen, su uso como un
factor discriminador es limitado.

Derivación aVR

A pesar que a menudo la derivación aVR es
una derivación ignorada en la evaluación del
electrocardiograma de 12 derivaciones, puede su-
ministrar información de utilidad diagnóstica a la
hora de diferenciar las TQRSE44,64,70-72. Ho et al.71

encontraron que la elevación del ST en la deriva-
ción aVR era de utilidad para diferenciar la TRAV
de la TRNAV y la taquicardia auricular con origen

en la aurícula derecha. En otras palabras, la pre-
sencia de elevación del ST en derivación avR es
sugestiva de TRAV (Figura 7B). La elevación del
segmento ST en esta derivación se piensa que se
debe a la deformación del segmento ST por la
activación auricular retrógrada más que a una
verdadera alteración de la repolarización64,71.
Mientras que detalles adicionales sobre la locali-
zación específica de la vía accesoria pueden reco-
gerse de este hallazgo, su relevancia es limitada
para la atención en urgencias.

Alteraciones del segmento ST-onda T

Varios investigadores han documentado que el
descenso del ST es un fenómeno relacionado con
la frecuencia durante la TSVP y que no proporcio-
na información en el diagnóstico diferencial en lo
que respecta al mecanismo de la taquicardia71,73,74.
Además, no es indicativo de enfermedad corona-
ria o isquémica concurrente en los pacientes con
TRAV o TRNAV73,74. Arya et al.66 indicaron que,
mientras que el descenso aislado del segmento
ST no es de ayuda a la hora de determinar el tipo
de taquicardia, en combinación con un intervalo
RP < 100 mseg u onda P no visible, la ausencia
del mismo descarta de forma efectiva la TRAV. En
otras palabras, este hallazgo tiene un alto valor
predictivo (95%) para TRAV. Sin tener en cuenta
la ausencia de la onda P o el intervalo RP
< 100 mseg, el valor predictivo negativo era sólo
del 56%. Basándose en estos datos, los autores
también propusieron que el descenso del seg-
mento ST � 3 mm en cinco o más derivaciones
(que incluye las derivaciones de los miembros y
precordiales) sugiere fielmente la TRAV como me-
canismo de la taquicardia. En resumen, mientras
que los datos son un tanto contradictorios, las al-
teraciones del ST-T pueden ser de ayuda cuando
otros factores fracasan en el diagnóstico definiti-
vo.

Inicio de la taquicardia

Si el clínico tiene la suerte de presenciar el ini-
cio de la taquicardia, será más fácil determinar el
mecanismo. Un gradual “aceleramiento” de la fre-
cuencia auricular es característico de la TS4,7,9 y de
la taquicardia auricular por automatismo3,25, mien-
tras que el inicio brusco de la taquicardia es indi-
cativo de un mecanismo de reentrada, e incluyen
TRNAV6,25, TRAV que usan un tracto de comunica-
ción de conducción rápida25, TRSN4-7,9, y taquicar-
dias de reentrada auricular25.
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El inicio del estímulo es también de ayuda. Los
impulsos auriculares prematuros son típicamente
responsables del inicio de la TRNAV3,4,6,9,10,12,13,25,33,
TRAV con tracto de comunicación de conducción
rápida3,10,12,13,25,33 y taquicardias del nodo sinusal5,12 y
de reentrada auricular12,25. Con la TRNAV común,
que usa la vía lenta para la conducción anterógra-
da y la vía rápida para la conducción retrógrada,
el inicio del impulso prematuro mostrará un alar-
gamiento significativo del intervalo PR como cam-
bio de la conducción anterógrada de la vía rápida
(durante el ritmo sinusal) a la vía lenta con el fin
de establecer el circuito de reentrada. Mientras
que alguna prolongación del PR inicial puede ob-
servarse en la TRAV que usa un tracto de comuni-
cación oculto, esto no es tan marcado como en la
TRNAV10. Impulsos ventriculares prematuros pue-
den también iniciar TRNAV12,13 o TRAV10,12,25, aun-
que este caso es menos común. Ninguna CAP o
contracción ventricular precoz (CVP) están impli-
cadas en el inicio de la TS9, taquicardias auricula-
res por automatismo3,12 o TRAV usando un tracto
de comunicación de conducción lenta10, todas
ellas tienen una aceleración gradual en la frecuen-
cia auricular.

Pseudodesviaciones

Cuando una onda P retrógrada se presenta al
final del complejo QRS, puede ser vista una
“pseudo” desviación. Cuando se ve en la deriva-
ción V1, se denomina onda “pseudo r”, y cuan-
do se observa en las derivaciones inferiores (co-
mo una onda P invertida), se denomina onda
“pseudo S”. La presencia de cualquiera de las
ondas, bien “pseudo r” en derivación V1 o una
“pseudo S” en las derivaciones de los miembros,
es muy específica de TRNAV55,75. Debería tenerse
en cuenta que un retraso en la conducción del
ventrículo derecho frecuencia dependiente pue-
de producir un falso positivo, onda pseudo r’, in-
dependientemente del ritmo subyacente, como
puede ser visto en el bloqueo incompleto de ra-
ma derecha.

Maniobras diagnósticas

La clasificación de las TQRSEs en dependientes
e independientes del nodo AV es de ayuda cuan-
do consideramos ciertas medidas diagnósticas,
tanto farmacológicas como no farmacológicas. Las
TQRSE dependientes del nodo AV incluyen la
TRNAV y la TRAV, mientras que las TQRSE inde-
pendientes del nodo AV son la TS, la TRNS, las ta-
quicardias auriculares por automatismo y reentra-

da, la fibrilación auricular y el FA y la TAM4,25. Las
maniobras vagales, que es la más común de las
cuales es el masaje del seno carotídeo (MSC), in-
crementan el tono vagal y descienden el automa-
tismo del seno y enlentecen o bloquean la con-
ducción a través del nodo AV25,63. Si las maniobras
vagales causan bloqueo AV sin terminación de la
taquicardia, pueden descartarse tanto la TRNAV
como TRAV en el diagnóstico diferencial. En efec-
to, más del 30% de las taquicardias dependientes
del nodo AV por reentrada son finalizadas exclusi-
vamente con maniobras vagales25.

En contraposición, las maniobras vagales son
efectivas en las TQRSE independientes del nodo
AV producirán bloqueo AV, pero característica-
mente no finalizarán la arritmia. En el caso del FA,
el incremento del grado de bloqueo AV puede re-
velar claramente la morfología en “dientes de sie-
rra” de las ondas de flutter. El enlentecimiento de
la taquicardia, pero no la finalización, se docu-
menta en la TS, la fibrilación auricular, y tanto en
la taquicardia auricular multifocal como en la uni-
focal (no de reentrada)9,12,25. Sin embargo, como
excepción a la regla, las taquicardias de reentrada
auricular y sinusal pueden finalizar o incluso mos-
trar una aceleración transitoria con las maniobras
vagales6,7,12.

La adenosina se usa a menudo como maniobra
diagnóstica farmacológica de elección en el esce-
nario de la TQRSE indiferenciada. La administra-
ción intravenosa de adenosina causa la inhibición
de la adenilato ciclasa en el miocardio, y provoca
efectos cronotrópicos y dromotrópicos (velocidad
de conducción) negativos en el nodo SA y AV res-
pectivamente25,76. Los efectos resultantes son simi-
lares a los observados con las maniobras vagales
en varias TQRSE3,5-7,9,15,25,77. Una dosis de 12 mg de
adenosina, administrada por vía intravenosa de
forma rápida, finaliza las TQRSE dependientes del
nodo (ej.: TRAV y TRNAV) en más del 90% de los
casos78. En los casos refractarios pueden ser nece-
sarias mayores dosis de adenosina.

Una maniobra diagnóstica adicional, que ha
demostrado utilidad por Accardi et al.60, es doblar
la velocidad del electrocardiograma a 50 mm/sg
con el fin de incrementar la distancia entre los
componentes adyacentes del trazado, y permitir
así una visualización más sencilla. Dichos investiga-
dores demostraron un incremento significativo en
la certeza diagnóstica del 63% al 71% en la eva-
luación de las TQRSE en el electrocardiograma por
parte de los urgenciólogos. Dado que esta técnica
no tiene riesgo de efectos secundarios para el pa-
ciente, sería difícil encontrar una razón en contra
de su uso en los casos de complejidad diagnóstica.
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ECG differential diagnosis of narrow QRS complex tachycardia in the emergency
department: A review of common rhythms and distinguishing features

Borloz MP, Mark DG, Pines JM, Brady WJ

The differentiation of narrow complex tachycardias (NCT) is a commonly encountered diagnostic dilemma in the adult
emergency department. Some NCTs (e.g., sinus tachycardia) are secondary to the presenting complaint (e.g., fever,
anxiety, pain) and will respond to appropriate treatment of the inciting pathologic insult. Alternatively, other NCTs (e.g.,
atrial fibrillation, AV nodal reentrant tachycardia) may indeed be the cause of the chief complaint (e.g., palpitations,
lightheadedness from poor perfusion) and must be positively identified and primarily managed. An appreciation of the
similarities and differences among these NCTs is necessary for appropriate recognition. This article delineates which
demographic, historical, and electrocardiographic characteristics are helpful in identifying the following rhythms: sinus
tachycardia, sinus node reentrant tachycardia, unifocal atrial tachycardias, multifocal atrial tachycardia, atrial fibrillation,
atrial flutter, atrioventricular nodal reentrant tachycardia, and atrioventricular reentrant tachycardia. In addition, a
discussion of various diagnostic maneuvers, such as adenosine administration, is included. [Emergencias 2010;22:369-
380]

Key words: QRS complex tachycardia. Emergency department. Common rhythms.
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