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Caso clínico

• RNT 38+1 sg, 3816gr (AEG)

• Antecedentes: 
• Gestación controlada y normoevolutiva, sin factores de riesgo infeccioso

• Semana 38+1: control en Centro de Salud, no detectan latido fetal

• Remiten a Urgencias de su hospital: taquicardia fetal (240-250lpm), se indica 
cesárea urgente

• Perinatal:
• Reanimación con PPI y masaje cardiaco durante 30 seg

• Posteriormente distrés por lo que precisa CPAP

• Apgar 3/5



Caso clínico

• Gases a la hora de vida: ph 7,07, pCO2 88, HCO3 17,9, EB -7,7, Lact  7,8

▪ A: Datos perinatales compatibles con hipoxia isquemia periparto 

▪ B: Estado objetivo de afectación perinatal                                                         

▪ C: Estado neonatal clínico de EHI significativa (moderada o grave)           

• Previo al traslado presenta empeoramiento respiratorio y hemodinámico, precisa 
intubación e inotrópicos

Alt registro cardiotocográfico

Apgar a los 5 min 5

Escala de Sarnat modificada en 
1º hora   6/7= moderada

Criterios de encefalopatía hipóxico-isquémica

Inician hipotermia 
pasiva y trasladan 
a nuestro hospital



Caso clínico

Exploración a su llegada Pruebas complementarias 

Recién nacido hidrópico  

Necesidad de ventilación mecánica y soporte 
inotrópico

Frecuencia cardiaca rítmica  sin soplos a 120lpm

Fístulas preauriculares y criptorquidia bilateral

Exploración neurológica poco valorable por 
paciente sedado

ASU: PCR 0,05 mg/dL, GOT 45 U/L, Leu 15760 

(N 73%),  Hb 13,3g/dL, Htco 38,3%,  Plaq 236000

Rx de tórax: volúmenes pulmonares disminuidos, 
derrame pleural derecho, índice cardiotorácico 
aumentado

Eco cerebral: leve aumento de la ecogenicidad 
periventricular bilateral

Eco abdominal: discreto edema de tejido celular 
subcutáneo



Evolución

Monitor de 
función: 

.Brote-supresión
.No crisis clínicas ni 

eléctricas

1º día de vida. 

Inicio de hipotermia 
activa

2º día de vida. 
Resolución 

espontánea de 
derrame pleural

3º día de vida. Se retira 
tto inotrópico

Estudio cardiológico: 
Insuf. Mitral leve

4º día de vida.

Recalentamiento y 
extubación

5º días de vida.

Episodio de 
taquicardia 

Monitor de función: 
.Continuo + ciclos

.No crisis clínicas ni 
eléctricas

Gafas nasales



ECG



Lectura del ECG

• Lectura sistemática

• 3 preguntas

¿Hay QRS? ¿Hay ondas P?
¿Hay 

extrasístoles?

 ¿Rápido o lento?
 ¿Es ancho o estrecho?
 ¿Regular o irregular?

 ¿Preceden al QRS?
 ¿Están acopladas al QRS?
 ¿Parecen sinusales?

 Onda P+ QRS estrecho
 QRS estrecho sin onda P
 QRS ancho sin onda P



ECG



Clasificación de las arritmias

Arritmias

Taquiarritmias

(FC >p95 para la 
edad)

QRS estrecho

< 0,09mseg

Supraventricular

QRS ancho

> 0,09mseg

Ventricular

Bradiarritmias

(FC <p5 para la 
edad)

QRS estrecho 

<0,09mseg

Bradicardia sinusal

Enfermedad del 
nodo enfermo

Bloqueo AV

QRS ancho

> 0,09mseg

Bradicardia 
ventricular

Bradicardia sinusal 
con conducción 

aberrante

Otras alteraciones 
del ritmo

Extrasístoles 
auriculares

Extrasístoles 
nodales

Extrasístoles 
ventriculares



Clasificación de las arritmias

Taquiarritmias 
supraventriculares

Arritmias 
auriculares

Taquicardia 
auricular 
primaria

Taquicardia 
auricular 
ectópica

Taquicardia 
auricular focal

Taquicardia por 
reentrada en 
nodo sinusal

Taquicardia 
auricular 
caótica

Fibrilación 
auricular

Flutter auricular
Taquicardia por 

reentrada 
intraauricular

Arritmias de 
la unión AV

Por reentrada 
AV

WPW

Vía accesoria 
oculta

Taquicardia 
reciprocante o 

de Coumel

Por reentrada 
intranodal

Ectópica de la 
unión

Identificamos ondas 
P precediendo al 

complejo QRS

No identificamos 
ondas P precediendo 

al complejo QRS



Taquiarritmias de la unión AV

Por reentrada AV

Arritmia más frecuente en 
pediatría

Mecanismo de reentrada 
extranodal

>80% de las arritmias en 
neonatos y lactantes

50-60% de las arritmias en niños 
mayores

ECG típico: QRS estrecho, 
rítmico, ondas P retrógradas, 
distancia R-P < P-R  (R-P 
≥100mseg)

Por reentrada intranodal

2º arritmia más frecuente

Mecanismo de reentrada en el 
nodo AV

Rara en niños < 2 años

20-35% de las arritmias en niños 
mayores

ECG típico: : QRS estrecho, rítmico, 
ondas P incluidas en QRS, no 
identificables, R-P<<<P-R

Ectópica de la unión

Rara en niños sanos

Aumento del automatismo en 
foco próximo a nodo AV

Congénita o en postoperatorio de 
cirugía cardiaca

ECG típico: QRS estrecho, regular 
y  disociación AV con  ondas P no 
acopladas al  QRS y frecuencia 
auricular < frecuencia ventricular



Taquiarritmias de la unión AV

Por reentrada AV Por reentrada intranodal Ectópica de la unión



ECG



TPSV  por reentrada AV
Características:

Los términos anterógrado/retrógado hacen referencia a la dirección de la conducción del impulso a través de la

vía accesoria, de A-V y de V-A respectivamente

La vía accesoria puede conducir solo en sentido anterógrado, solo en sentido retrógado o en ambos sentidos

La conducción por la vía accesoria suele ser rápida, con un período refractario lento

Los términos ortodrómico/antidrómico hacen referencia a la dirección de la conducción del impulso a través del

nodo AV, de A-V y de V-A respectivamente

.Si la vía accesoria tiene capacidad para conducir en sentido anterógrado, veremos preexcitación en el ECG basal

(Síndrome de WPW)

.Cuando solo conduce en sentido retrógrado el ECG basal es normal (vía accesoria oculta)

Pueden desencadenar otras arritmias (fenómeno “taquicardia- induce- taquicardia”), sobre todo fibrilación

auricular

En pacientes con episodio sincopal, sospechar fibrilación auricular con conducción 1:1 por vía accesoria, riesgo

de degenerar en fibrilación ventricular y muerte súbita

ECG: . Inicio y fin brusco

. Ritmo regular con R-R constante

. QRS estrecho en el 95% de los casos, ( <5% tendrán QRS ancho por conducción del impulso anterógrada

por la vía accesoria)

. Ondas P retrógradas, después del QRS, puede superponerse con la T; distancia

R-P < P-R (R-P ≥100mseg)



TPSV por reentrada AV

• ECG típico: 

• Preexcitación en ECG basal (Síndrome de 
Wolff- Parkinson-White)

Conducción retrógrada por 
la vía accesoria

Conducción 
ortodrómica por 
nodo AV



Tratamiento de las TSV en fase aguda

Probable taquicardia 

sinusal

Probable taquicardia 

supraventricular

Buscar y tratar la 

causa

Valorar estado 

hemodinámico

QRS estrecho QRS ancho

Taquiarritmia

Mantener la vía aérea Oxígeno                

Monitorización FC/TA/ECG Vía 

IV

Evaluación 

QRS

Estable

Maniobras 

vagales

Adenosina IV

Inestable

Vía IV

Cardioversión 

eléctrica sincronizada

Adenosina IV

Cardioversión 

eléctrica 

sincronizada

Sí No

Amiodarona o Procainamida IV

.Ampollas de 6 mg en 2 ml. 

.Dosis pequeñas: diluir 1+ 9 de SSF (1ml=0,3mg)

.Dosis inicial: 0,1mg/kg (max 6mg)

.2º  dosis : 0,2mg/kg (máx 12mg)

.3º dosis: 0,3mg/kg 

Adenosina

Amiodarona 
.Ampollas de 150mg en 3 ml.
.Dosis inicial: 5mg/kg  a pasar en 60 minutos
(no exceder 0,25mg/kg/min), en niños mayores 
dosis máx 300mg. Diluir en 20-30 ml de SG 5%.
.Se puede repetir dosis de carga
.No exceder 15mg/kg  en bolos

.Ampollas de  1gr / 10 ml (diluir en 100 ml de SG5%).

.Neonatos, dosis inicial: 7-10 mg/kg en 60 minutos, 
seguido de perfusión de perfusión (20-80ug/kg/min) 
menos dosis de RNPT <36 sem
.Niños, dosis inicial 3-5mg/kg en 5 min, se puede 
repetir cada 5 min hasta un máx 15mg/kg  (no 
superar 500mg en 30 min); seguido de perfusión 
(20-80ug/kg/min,  máximo 2 gr/día)

Procainamida



Precauciones con la adenosina

• Vena periférica cercana al corazón

• Seguida de bolo rápido de 5 ml de SSF 
para “empujar” (T1/2 de 5-10 s)

• Evitar en 
 Bloqueo AV de 2º o 3º grado 

 En pacientes con WPW + FA puede 
degenerar en fibrilación ventricular

 Se contempla en TV con paciente 
estable (algunas son TSV con 
conducción aberrante, hay TV adenosín 
sensibles)



Desfibrilador automático

• 1º Apretar botón de encendido

• 2º Colocar las palas o pegar las 
pegatinas sobre nuestro paciente

• 3º Apretar botón de sincronizar 

• 4º Seleccionar los julios totales

• 1º descarga 1 julio/kg

• 2º descarga 2 julios/kg

• 5º Alejarnos del paciente

• 6º Apretar botón de cargar

• 7º Descargar



Desfibrilador semiautomático

Palas y pegatinas pequeñas en neonatos y lactantes <1 año



Desfibrilador automático

Colocación de las palas/pegatinas en niños 
mayores

Colocación de las palas/pegatinas en neonatos, 
lactantes y menores de 3 años



Tratamiento:
• Fase crónica: 

• Preexcitación: 
• Clase IC (Flecainida y Propafenona) +/- B-Bloqueantes

• Si fracasan los fármacos IC se puede emplear Sotalol (clase III)

• La Amiodarona solo está indicada si fracasan los previos y la ablación no es una 
opción. 

• Las  últimas guías contraindican los fármacos bloqueantes del nodo (Digoxina, 
Verapamilo, Diltiazem, Beta-bloqueantes) en casos de preexcitación

• Las recomendaciones en congresos nacionales es que se pueden seguir 
empleando la Digoxina y los Beta-bloqueantes, sobre todo en los centros con 
experiencia, ya que no se han observado efectos deletéreos 

• Sin preexcitación: B-bloqueantes (Propranolol/Atenolol) +/- antiarrítmico de la 
clase IC (Flecainida/ Propafenona)



Evolución en nuestro paciente

1º día de 
vida: 

Inicio de 
hipotermia 

activa

2º día de 
vida: 

Resolución 
espontánea 
de derrame 

pleural

3º día de 
vida: Se 

retira tto 
inotrópico

Estudio 
cardiológico: 
Insuf. Mitral 

leve

4º día de vida:

Recalentamiento 
y extubación

5º días de 
vida:

Episodio de 
taquicardia 

Persisten 
episodios 
de TPSV 
durante 

1sem

RMN 

Espectroscopia

EEG

Normales 

Alta a los 24 
días de 

vida, una 
semana sin 

crisis

Se inicia Propranolol y se aumenta 
progresivamente hasta dosis de 3mg/kg/día

Ceden con maniobras 
vagales y dosis aisladas 

de Adenosina



Protocolo
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