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DEFINICIÓN 
 
Bajo la denominación de Taquicardia 
supraventricular (TSV) se incluyen to-
das las taquicardias, frecuencias cardía-
cas superiores a la normalidad para una 
determinada edad, que son el resultado 
de un mecanismo anormal, y se originan 
por encima de la bifurcación del haz de 
Hiss. La definición de la TSV como de-
bida a un mecanismo anormal, excluye 
a la taquicardia sinusal. 
 
MECANISMO DE PRODUCCIÓN 
 
Las TSV se pueden producir por: 
- Un mecanismo de Reentrada (90% 

de los casos), que consiste en la pro-
pagación de un impulso a través del 
tejido ya activado por el mismo im-
pulso. Suelen empezar y terminar de 
forma súbita, alcanzando desde el 
principio la máxima frecuencia de la 
taquicardia, se inician habitualmente 
por un latido ectópico y suelen termi-
nar con una onda P, debido a bloqueo 
en el nodo atrioventricular. El circuito 
de reentrada implica una doble vía 
con bloqueo unidireccional en una de 
ellas, de modo que el impulso eléctri-
co atraviesa la vía no bloqueada para 
luego tener lugar una reentrada por la 
vía bloqueada, en dirección contraria. 
La taquicardia termina en presencia de 
bloqueo aurículo-ventricular, por lo 
que las maniobras y fármacos que en-

lentecen la conducción del nodo atrio-
ventricular (Verapamil y Adenosina) 
pueden finalizar la taquicardia, y sue-
len responder a la Cardioversión eléc-
trica. 

- Por Automatismo anormal (alrede-
dor del 10%), impulsos espontáneos 
que se originan en tejidos que no po-
seen normalmente esta capacidad. 
Muestran variabilidad en la frecuencia 
cardíaca con calentamiento al princi-
pio y enfriamiento antes de la finali-
zación, es decir aumento y disminu-
ción paulatinos de la frecuencia car-
díaca en lugar de empezar de forma 
súbita. Las maniobras y fármacos para 
enlentecer la conducción del nodo 
atrioventricular y la cardioversión no 
son eficaces en su tratamiento. 

 La TSV, en la mayoría de los casos en 
el lactante y en el niño, resulta de un 
mecanismo de reentrada por una vía 
accesoria, este mecanismo también es 
el más común en la taquicardia fetal, 
aunque en esta etapa parecen más fre-
cuentes las TSV debidas a aumento 
del automatismo, que en otras edades. 
En el adolescente y el adulto es más 
habitual la reentrada a nivel del nodo 
aurículoventricular. 

 
INCIDENCIA Y CLÍNICA 
La TSV es la taquiarritmia más común, 
aunque su incidencia es desconocida, 
debido a que muchas crisis pasan des-
apercibidas, mencionándose cifras tan 
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bajas como de 1/25.000 hasta cifras tan 
elevadas como de 1/250 niños, proba-
blemente la incidencia este más próxi-
ma a 1 por cada 1.000 niños, y alrede-
dor de ¼ parte de los casos son secun-
darios al síndrome de Wolf-Parkinson-
White (WPW). Se han descrito también 
algunas TSV de presentación familiar. 
En cuanto a la edad de comienzo, es 
más frecuente en lactantes < 1 año y, 
sobre todo, antes de los 4 meses. Puede 
presentarse aislada o asociada a miocar-
diopatías o a cardiopatía congénita 
(CC), pudiendo coexistir con cualquier 
CC aunque los defectos septales, Tetra-
logía de Fallot, la anomalía de Ebstein y 
la Transposición corregida congénita 
han sido las más frecuentes. También 
puede ser secundaria a cirugía cardíaca.  
Por otra parte, el Flutter auricular, un 
ritmo de reentrada que se origina en la 
aurícula derecha, tiene una distribución 
bimodal apareciendo en el neonato sin 
CC asociada, y en el niño más mayor 
habitualmente con cardiopatía asociada, 
por ejemplo miocardiopatía dilatada, o 
tras actuación quirúrgica sobre la aurí-
cula (Mustard, Senning o intervención 
de Fontán). 
Durante la TSV, la frecuencia puede os-
cilar de 250 – 350 s.p.m en recién naci-
dos y lactantes, a 160 – 200 en niños y 
adolescentes. En la etapa fetal puede 
provocar un Hidrops que se puede des-
arrollar en menos de 24 horas desde el 
inicio de la taquicardia. En el recién na-
cido y lactante puede presentarse con 
síntomas inespecíficos: palidez, ciano-
sis, irritabilidad, dificultad de alimenta-
ción, taquipnea, sudoración, etc, sínto-
mas generalmente inespecíficos, pu-
diendo producir insuficiencia cardíaca, 
la cual es más frecuente: cuanto mayor 
es la frecuencia ventricular, a menor 
edad del paciente (35% en menores de 4 
meses), y con la mayor duración de la 
crisis (50% si > 48 horas), así como si 
hay CC asociada. Se describe que, en 
cerca de un 20% de lactantes la TSV es 

detectada durante un examen rutinario 
sin síntomas previos. 
Los niños y adolescentes ya son capaces 
de referir frecuencia cardíaca rápida y 
pueden experimentar palpitaciones, dis-
nea, dolor torácico, mareos y síncope. 
Las formas incesantes o permanentes de 
TSV pueden provocar una Miocardiopa-
tía dilatada secundaria. 
 
DIAGNÓSTICO 
 
En la mayoría de los casos el ECG de 
12 derivaciones nos permitirá hacer el 
diagnóstico de la alteración del ritmo, 
aunque no siempre nos permite hacer 
una correcta diferenciación entre las di-
versas formas de TSV.  
También está indicado el registro ECG 
de 24 horas, Holter, en pacientes con 
crisis frecuentes, transitorias, en busca 
de episodios que no han podido regis-
trarse y/o para conocer el origen de las 
TSV, así como para contabilizar la can-
tidad de crisis y su duración a lo largo 
del día. En ocasiones hay que recurrir al 
estudio electrofisiológico para un co-
rrecto diagnóstico, pero esa posibilidad 
suele reservarse para aquellos casos en 
que se requiere tratamiento mediante 
ablación por radiofrecuencia. En el feto 
el diagnóstico se efectúa mediante eco-
cardiografía en modo M y bidimensio-
nal y Doppler pulsado. 
Ante una primera crisis, consideramos 
indicada la realización de una Ecocar-
diografía bidimensional Doppler-color 
en busca de una CC asociada, y también 
en las taquicardias mantenidas o de lar-
ga duración, sobre todo para valorar el 
tamaño y la función ventricular y des-
cartar una Miocardiopatía dilatada se-
cundaria. 
La identificación de la onda P y su rela-
ción con el QRS, es crucial para definir 
el mecanismo de la TSV. En el diagnós-
tico diferencial de la TSV y la taquicar-
dia sinusal, los criterios a favor de esta 
última son: la frecuencia cardíaca suele 
ser inferior, en la inmensa mayoría de 
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pacientes hay ondas P visibles y con eje 
normal y suele haber una causa extra-
cardíaca subyacente (fiebre, fármacos, 
infecciones, deshidratación, etc).  
La morfología y el eje de la onda P 
ayudan a diferenciar las taquicardias au-
riculares primarias de las taquicardias 
de la unión aurículo-ventricular, una 
morfología anormal indica un foco dis-
tinto al nodo sinusal. Tres o más morfo-
logías definen el ritmo auricular multi-
focal o caótico. Ondas P(+) en las deri-
vaciones inferiores indican una activa-
ción de arriba a abajo y, por tanto, una 
taquicardia auricular. Inversamente, on-
das P(-) indican una activación de abajo 
a arriba, lo que significa una reentrada 
desde un foco más bajo. 
Las taquicardias de la unión pueden no 
tener ondas P visibles, como ocurre con 
la taquicardia por reentrada nodal o con 
la taquicardia ectópica de la unión, o las 
ondas P pueden seguir a cada QRS (re-
entrada por una conexión accesoria). La 
duración del intervalo RP depende de la 
velocidad de conducción retrógrada. 
(ver Tabla I)  
Las TSV suelen ser de complejo QRS 
estrecho, ya que la transmisión del es-
tímulo ventricular se realiza por las vías 
anatómicas normales, de manera orto-
drómica (la activación anterógrada se 
produce como normalmente, a través 
del nodo atrioventricular). La taquicar-
dia con complejos QRS anchos suele 
identificarse con la taquicardia ventricu-
lar (TV), existen, no obstante, TSV con 
complejos QRS anchos y esto puede ser 
debido a bloqueo de rama preexistente o 
conducción antidrómica (cuando la ac-
tivación anterógrada se produce por la 
vía accesoria y la activación auricular 
retrógrada por el nodo atrioventricular). 
En la Tabla II se resumen los principa-
les criterios para diferenciar la TSV de 
la TV, aunque la distinción muchas ve-
ces es muy difícil, y ante la duda es pre-
ferible tratar una taquicardia de QRS 
ancho como ventricular, dado que esto 

no es perjudicial para el paciente y lo 
contrario si puede serlo. 
 
TIPOS ESPECÍFICOS DE TSV 
 
Podemos clasificar las TSV según su 
lugar de origen en: 
1. Taquicardias auriculares, son las 

que utilizan sólo el tejido auricular pa-
ra su iniciación y mantenimiento. En-
tre ellas tenemos: 
− Taquicardia auricular ectópi-

ca. Aumento del automatismo 
de un foco único no sinoauricu-
lar. Se identifica sólo una morfo-
logía de onda P antes del QRS, 
morfológicamente variable se-
gún su lugar de origen, y dife-
rente de la onda P sinusal. Fre-
cuentemente incesantes, presen-
ta fenómenos de calentamiento y 
enfriamiento, es decir de aumen-
to y descenso progresivos de la 
frecuencia cardíaca.  

− Taquicardia auricular multi-
focal o caótica. Existen múlti-
ples focos auriculares con auto-
matismo aumentado, con ondas 
P de al menos tres morfologías 
distintas. Los intervalos P-P sue-
len ser irregulares, la respuesta 
ventricular variable y los inter-
valos PP, PR y RR también lo 
son. Habitualmente es una TSV 
incesante. 

− Taquicardia por Reentrada 
sinusal. Mecanismo de reentra-
da confinado al nodo sinusal. 
Poco frecuente. Paroxística, es 
decir, de comienzo y termina-
ción brusca. Onda P sinusal, fre-
cuencia cardíaca fija. 

− Flutter Auricular. Está produ-
cido por un mecanismo de reen-
trada a través de un circuito lo-
calizado habitualmente en la au-
rícula derecha. En el ECG ve-
mos la linea basal en dientes de 
sierra (ondas F) a una frecuencia 
variable y con conducción aurí-
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culo-ventricular también varia-
ble, aunque es bastante frecuente 
la conducción 2:1. 

− Taquicardia por reentrada in-
traauricular. Se produce tam-
bién por reentrada a nivel del 
músculo auricular. Puede ser pa-
roxística o permanente. La onda 
P suele tener eje anormal, y la 
frecuencia ventricular dependerá 
de la respuesta del sistema de 
conducción 

− Fibrilación auricular. Múlti-
ples circuitos de reentrada, pe-
queños y continuamente cam-
biantes, en una o ambas aurícu-
las. Recientemente se ha demos-
trado que, al menos en algún 
grupo de pacientes, un foco rá-
pido automático auricular puede 
ser responsable de la fibrilación. 
En el ECG hay ausencia de on-
das P, sustituidas por pequeñas 
ondulaciones (ondas f)  irregula-
res que se aprecian mejor en V1 
y V2 , con ritmo rápido y res-
puesta ventricular “irregular-
mente irregular”, debido a con-
ducción aurículo-ventricular va-
riable. Muy poco frecuente en 
niños. 

2. Taquicardias de la unión atrioven-
tricular, son las que requieren del no-
do atrioventricular como componente 
necesario de la taquicardia. Entre ellas 
tenemos: 
− Taquicardia por Reentrada 

nodal. Producida por la existen-
cia de 2 vías de conducción dife-
rentes en el nodo. Taquicardia 
paroxística de complejo estre-
cho, en la que la despolarización 
auricular y ventricular se produ-
cen al mismo tiempo por lo que 
no se ven ondas P en el ECG, 
aunque puede haber una muesca 
al final del QRS. No se da en ni-
ños menores de 2 años. 

− Taquicardia ortodrómica por 
reentrada por vía accesoria. 

La denominación ortodrómica, 
como hemos mencionado ante-
riormente, se refiere a que la ac-
tivación anterógrada se produce 
normalmente a través del nodo 
atrioventricular, y la activación 
retrógrada por la vía accesoria. 
Es paroxística. Taquicardia re-
gular de QRS estrecho, suele 
haber ondas P retrógradas si-
guiendo al QRS y el intervalo 
RP es mayor de 70 milisegun-
dos. El síndrome de WPW, es 
diagnosticado cuando la vía ac-
cesoria es aparente durante el 
ritmo sinusal, identificándose el 
ensanchamiento inicial del QRS 
(onda delta) y el intervalo PR 
corto debido a la preexcitación 
del ventrículo por la vía anóma-
la. 
Existe otra taquicardia ortodró-
mica por conexión atrioventricu-
lar oculta, en la que participa 
una vía accesoria oculta como 
brazo retrógrado del circuito. En 
ritmo normal no existe la onda 
delta del síndrome de WPW. Al 
menos en el 50% de niños con 
TSV por reentrada por una vía 
accesoria existe una vía acceso-
ria oculta, es decir no tienen pre-
excitación visible durante el rit-
mo sinusal.  
La taquicardia ortodrómica 
constituye el 100% de las taqui-
cardias del síndrome de WPW 
en niños < 1 año, y el 90% en 
todas las edades. En este sín-
drome se puede producir tam-
bién la taquicardia antidrómica, 
el Flutter y la Fibrilación auricu-
lar. 

− Taquicardia antidrómica por 
reentrada por vía accesoria. 
En este tipo de reentrada, a dife-
rencia de la ortodrómica, la acti-
vación anterógrada se produce 
por la vía accesoria y la activa-
ción auricular retrógrada por el 
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nodo aurículoventricular. Menos 
frecuente que la anterior (menos 
del 10%). Por este tipo de acti-
vación el QRS es ancho y regu-
lar, las ondas P no siempre son 
visibles pero pueden serlo antes 
del QRS. 

− Taquicardia reciprocante 
permanente de la unión atrio-
ventricular. Constituye una va-
riante de taquicardia ortodrómi-
ca en la que la vía accesoria está 
localizada en la región postero-
septal del corazón, taquicardia 
de QRS estrecho con una más 
lenta conducción resultando en 
una TSV de frecuencia más baja 
y variable ya que es sensible al 
estado autonómico. Las ondas P 
son retrógradas típicamente in-
vertidas en las derivaciones II, 
III y aVF, el intervalo RP es lar-
go (usualmente mayor de 150 
milisegundos, PR < RP). La ta-
quicardia es habitualmente ince-
sante. 

− Taquicardia por reentrada 
por fibras de Mahaim. Las fi-
bras de Mahaim conectan el no-
do o haz de Hiss al ventrículo 
derecho. Suelen producir una ta-
quicardia antidrómica. En ritmo 
sinusal puede presentar patrón 
de preexcitación alternando con 
patrón normal. En la taquicardia, 
QRS ancho con morfología de 
bloqueo de rama izquierda. Pue-
de existir disociación aurículo-
ventricular, ya que la aurícula no 
forma parte del circuito (indis-
tinguible de la taquicardia ven-
tricular) 

− Taquicardia ectópica de la 
unión. Aumento del automatis-
mo en un foco situado en el no-
do. Puede ser congénita e ince-
sante y en niños mayores puede 
ser paroxística. Lo más habitual 
es tras cirugía cardíaca. Puede 
haber disociación aurículoven-

tricular con frecuencia ventricu-
lar > auricular, o con conducción 
auricular retrógrada con onda P 
superpuesta al QRS. (Tabla III) 

 
EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO 
 
Una proporción elevada de lactantes 
cuya TSV se ha manifestado en el pe-
riodo neonatal, estarán asintomáticos y 
no requerirán tratamiento alrededor del 
año de edad. 
De todas las formas de TSV con inicio 
en la lactancia, según estudios basados 
en series amplias, sólo el 40% experi-
mentarán aún crisis después de los 5 
años, mientras que la mayoría de las que 
comienzan en la niñez persisten a largo 
plazo. El Flutter auricular de inicio neo-
natal es infrecuente que reincida, sin 
embargo, los pacientes con CC tienen 
muy pocas posibilidades de resolución 
espontánea. 
De entre los lactantes con WPW que 
presentaron TSV antes de los 2 meses 
de edad, el 93% experimentaron desapa-
rición de la TSV a lo largo de la niñez, 
pero en 1/3 parte esta reapareció alrede-
dor de los 8 años. 
Aquellas formas incesantes o permanen-
tes, como hemos mencionado anterior-
mente, pueden desarrollar una miocar-
diopatía dilatada secundaria, pudiendo 
en estos casos interpretarse erróneamen-
te la taquicardia como expresión de in-
suficiencia cardíaca de otro origen. 
Finalmente, en niños con WPW existe 
también riesgo de muerte súbita y, aun-
que este se creía inferior al del adulto, 
en algún estudio llega al 2,3%. 
En general se habla de que la incidencia 
de muerte súbita cardíaca en pacientes 
con WPW oscila entre el 0,15 y el 
0,4%. En la estratificación del riesgo de 
muerte súbita, serían indicadores de ba-
jo riesgo: una preexcitación intermitente 
y su desaparición tras administración de 
Procainamida. Sin embargo, la mayor 
utilidad para determinar el riesgo de 
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muerte súbita, la ofrecen los procedi-
mientos invasivos. 
 
TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO DE LAS TSV 
 
Nos vamos a referir sólo al tratamiento 
crónico y no al de urgencia, ya que este 
se desarrolla en otro capítulo. Antes de 
optar por el tratamiento crónico para 
prevenir nuevas crisis de TSV, hay que 
valorar muy bien la relación riesgo / be-
neficio y tener en cuenta los efectos 
proarrítmicos de cada una de las drogas 
utilizadas. Debido a que el reconoci-
miento de las recurrencias de TSV en 
recién nacidos y lactantes puede ser di-
fícil, la profilaxis en estos está general-
mente indicada ya después del primer 
episodio. En > de 1 año el tratamiento 
preventivo debe realizarse sólo ante epi-
sodios repetidos, de larga duración o 
mal tolerados. Existen también contro-
versias respecto al tipo de tratamiento 
profiláctico, bien farmacológico o abla-
ción mediante radiofrecuencia.  
En las TSV diagnosticadas en fetos y 
recién nacidos se utiliza Digital o β-
Bloqueantes o ambos, debiendo mante-
ner el tratamiento hasta el año de edad. 
En general, en pacientes menores de 5 
años se prefiere iniciar profilaxis farma-
cológica y las principales opciones serí-
an: Digoxina (salvo en el síndrome de 
WPW, por el peligro de provocar fibri-
lación ventricular por acortamiento del 
periodo refractario de la vía accesoria) o 
β-Bloqueantes. Otras opciones si fallan 
las anteriores serían: el Sotalol (Clase 
III), Propafenona y Flecainida (Clase 
IC), o Quinidina y Procainamida (Clase 
IA). Por último queda la Amiodarona 
(Clase III), la droga más potente, pero 
cuya utilización es controvertida en Pe-
diatría dada la gran cantidad de efectos 
secundarios no cardiológicos, por lo que 
el tratamiento no debe mantenerse más 
de 6 meses, o realizarse determinacio-
nes analíticas periódicas, sobre todo de 
función hepática y tiroidea así como 

exámenes oftalmológicos y evitar la ex-
posición al sol. Nosotros la utilizamos 
un máximo de 6 meses, luego suspen-
demos el tratamiento y si las crisis de 
TSV se repiten, optamos por la Abla-
ción. 
En pacientes mayores de 5 años, aunque 
se puede seguir la misma pauta, la ma-
yoría de autores prefieren recurrir a la 
ablación con radiofrecuencia como tra-
tamiento.  De todas formas, esta divi-
sión en relación con la edad es cada vez 
más ficticia, a medida que van aumen-
tando los procedimientos invasivos pe-
diátricos y con ello la experiencia. 
Respecto al tratamiento preventivo de 
algunos tipos específicos de TSV, pa-
samos a enumerar algunas de ellas: 

1. En los síndromes de Preexcita-
ción los β-Bloqueantes constituyen 
la primera elección y si fallan se 
puede recurrir a la Amiodarona. 
2. En la taquicardia por reentrada 
nodal, la Digoxina combinada con 
un β-bloqueante o el Verapamil, 
constituyen el tratamiento de elec-
ción. La Amiodarona también es 
efectiva.  
3. En la TSV incesante, tal como la 
producida por taquicardia ectópica 
auricular, taquicardia reciprocante 
paroxística de la unión y menos fre-
cuentemente por la taquicardia auri-
cular caótica, la Propafenona, Fle-
cainida y el Sotalol pueden ser efec-
tivas. La Amiodarona también pue-
de utilizarse en casos refractarios. 
4. En la taquicardia ectópica de la 
unión postoperatoria, la Procaina-
mida, Propafenona y Amiodarona se 
han mostrado efectivas. En las raras 
formas congénitas, puede usarse 
Propafenona, Flecainida o Amioda-
rona, aunque son usualmente resis-
tentes. 
5. La recurrencia del Flutter auricu-
lar en recién nacidos es muy baja y 
el tratamiento crónico no suele ser 
necesario. Sin embargo, el Flutter o 
la taquicardia por reentrada auricu-
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lar secundarios a cirugía, recurren 
fácilmente y suelen precisar trata-
miento crónico. El Sotalol y la 
Amiodarona son efectivas en el 70-
80% de los casos, así como la Pro-
pafenona o Flecainida. 
6. En la Fibrilación auricular, enti-
dad muy rara en el paciente pediá-
trico, la Digoxina se utiliza frecuen-
temente para disminuir la frecuencia 
ventricular, excepto en pacientes 
con WPW. Los β bloqueantes y la 
Quinidina pueden asociarse en los 
casos no controlados con Digoxina. 
Otras opciones serían la Propafeno-
na y el Sotalol. 

 
ABLACIÓN MEDIANTE 
RADIOFRECUENCIA 
 
Produce lesiones por calentamiento en 
el endocardio mediante el empleo de co-
rrientes de radiofrecuencia (frecuencias 
entre 300 a 1.000 KHz) aplicadas me-
diante un catéter-electrodo y, de este 
modo, se interrumpe la arritmia. 
En general está indicada cuando falla el 
tratamiento médico o por efectos secun-
darios importantes de la medicación o 
abandono de la misma. También influye 
la edad y el estado clínico del paciente. 
Los riesgos son similares a los del adul-
to, aunque aumentan en relación inversa 
a la edad del niño. Aunque no existe 
contraindicación formal en relación con 
la edad, debe evitarse el procedimiento 
a nivel de la unión atrio-ventricular o el 
miocardio ventricular en niños menores 
de 2 años. 
La tasa de complicaciones se sitúa por 
encima del 3% (hemorragia, derrame 
pericárdico, bloqueo aurículo-
ventricular, infecciones, tromboembo-
lismo, etc), con un riesgo de mortalidad 
del 0,2%, que se ha relacionado con la 
asociación con cardiopatía, pacientes de 
más bajo peso y con el mayor número 
de lesiones susceptibles de ablación. La 
tasa de éxito está por encima del 90% y 
las principales indicaciones son: TSV 

por vías accesorias manifiestas u ocul-
tas, la taquicardia reciprocante perma-
nente de la unión, de muy difícil control 
médico, también la taquicardia por reen-
trada a nivel del nodo aurículoventricu-
lar así como la taquicardia auricular ec-
tópica y el Flutter auricular. 
 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 
Con la aplicación de la Ablación me-
diante Radiofrecuencia en la mayoría de 
formas de TSV, la cirugía ha quedado 
relegada, no obstante sigue habiendo un 
grupo de pacientes que pueden benefi-
ciarse de la misma: 

1. Cuando falla el tratamiento médico 
y la Ablación en pacientes con cora-
zón normal. 
2. Cuando la Ablación es inadecuada 
o la TSV recurre tras ella, como suele 
ocurrir en corazones con graves pro-
blemas hemodinámicos residuales y 
engrosamiento marcado de las aurícu-
las. Por ejemplo, tras intervención de 
Fontán. 
3. Reparación concomitante de car-
diopatías complejas y de la TSV en un 
mismo tiempo. 
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TABLAS 
 
 

Tabla I. Diagnóstico inicial ECG de las TSV 

 

� Identificación onda P 

o Presente: 

� P(+) en II,III y aVF. Reentrada en el nodo sinusal o sino-atrial, foco ec-

tópico alto 

� P(-) en II,III y aVF. Reentrada nodo atrio-ventricular, foco ectópico bajo 

o Ausente: Taquicardia por reentrada nodal y Ectópica de la unión. 

(También TV) 

� Morfología onda P 

o Normal. Taquicardia sinusal, reentrada sinusal o sino-atrial 

o Anormal. Taquicardia ectópica auricular, Flutter y Fibrilación auricular 

� Relación de P y QRS 

o La onda P precede al QRS. Taquicardia atrial, sinusal y reentradas con interva-

lo RP largo 

o El QRS precede a la P. Taquicardia por reentrada nodal, Taquicardia por reen-

trada aurículo-ventricular. (También TV) 

� Presencia de bloqueo Aurículo-Ventricular o Ventrículo-Auricular 

o Frecuencia auricular > ventricular. Taquicardia sinusal o atrial 

o Frecuencia ventricular > auricular. Taquicardia ectópica de la unión.  

(También TV) 
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Tabla II. Taquicardia con QRS ancho: Criterios a favor de la TV 

 

1. Criterios Clásicos: 

� Duración del QRS > 15 mseg. (Mayor del percentil 98 para la edad) 

� Eje desviado a la izquierda 

� Disociación Ventrículo-Auricular 

� Latidos de fusión 

2. Criterios de Antunes-Brugada: 

� Ausencia de complejos RS en precordiales 

� Intervalo de R a S > 100 milisegundos en una derivación precordial 

� Más complejos QRS que ondas P 
� Criterios morfológicos de TV en V

1 
y V

6 

 Morfología de bloqueo rama derecha 

� Patrón trifásico de QRS 

� Desviación izquierda del eje 
� R/S < 1 en V

6

 Morfología de bloqueo de rama izquierda 
� qR o QS en V

6

� R en V
1
 o V

2 
 > 30 mseg 

� Cualquier onda Q en V
6

� Duración de la R al punto más profundo de S > 60 mili-
segundos en V

1
, V

2

� Muesca en la parte descendente de la onda S en V
1,
V

2
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Taquicardia Presentación Onda P -QRS PR/ RP Respuesta al Bloqueo 
AV 

Cardioversión 
 

Auricular Ectópica Frecuentemente incesante. 
Calentamiento y Enfriamien-

to. 

Antes del QRS. Morfolo-
gía variable. Estrecho 

Habitualmente PR < RP Bloqueo AV transitorio 
sin modificar la taqui-

cardia 

No responde 
 

Multifocal o Caótica Habitualmente incesante Al menos 3 morfología 
Estrecho Varía PR suele ser pro-

longado 

No No responde 

Ectópica de la Unión Postoperatoria 
Congénita incesante  Niño 

mayor paroxística 

Disociación AV 
 

P superpuesta al QRS 
 
 

Conducción retrógrada, 
disociación AV diagnós-

tica 

No responde 

Reentrada sinusal Paroxística Sinusal Estrecho PR < RP  Responde 
Reentrada auricular Paroxística o Permanente Variable. Suele ser distin-

ta de la sinusal. Estrecho PR < RP 
 

El intervalo PR puede 
estar prolongado 

Persiste 

Reentrada Nodal Paroxística. 
No se da en < 2 a 

Retrógrada dentro del 
QRS o al final del mismo

 Estrecho 

Varía, suele ser el 
PR > RP. RP < 70 msg 

 

Si Responde 

Reentrada por vía acceso-
ria (Ortodrómica) 

Paroxística Lactantes dentro del 
QRS. Niños mayores 

después. Estrecho. En al-
guna ocasión puede ser 

ancho 

PR > RP (si onda P 
visible). RP > 70 msg 

Si Responde 

 
Reentrada por vía acceso-

ria (Antidrómica) 

Paroxística Pueden ser visibles antes 
del QRS Ancho 

 Si Responde 

Reciprocante permanente 
de la unión 

Incesante Se retrasa y cae delante 
del QRS. Estrecho 

PR < RP. 
RP > 150 msg 

 

Reincide Reincide 

Reentrada por Fibras de 
Mahaim 

Paroxística Ancho. Morfología de blo-
queo rama izda. 

 Si  

Tabla III. Diagnóstico Diferencial de las principales TSV 
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