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Objetivo
Tratamiento de la taquicardia ectópica de la unión tras la

cirugía.

Material y métodos
Durante el período 1994-1998 se trataron 27 pacientes

(5,5% de los 488 intervenidos) con edad de 11 ± 11 meses,

14 varones y 13 mujeres. Siete tenían tetralogía de Fallot; 7,

comunicación interventricular; 6, canal auriculoventricu-

lar complejo; 3, transposición de grandes vasos, y 4, car-

diopatía compleja. La frecuencia media al inicio fue de

186 6 27 lat./min. En 274 (1994-1996) se aplicó cardiople-

jía de cristaloides, en 20 con taquicardia (7,4 %), y en

214 (1997-1998) con cardioplejía hemática, 7 con taqui-

cardia (3,2%). De los 33 pacientes que se trataron a la sali-

da de extracorpórea con dosis media elevada de catecola-

minas, 27 (81%) presentaron taquicardia. En 25 pacientes

la taquicardia apareció a las 8,24 6 7 h de la intervención

(límites, 1-24 h), en 1 a los 4 días y en otro a los 5 días. La

duración máxima de la taquicardia fue de 4 días.

Resultados
A todos los pacientes se le redujo la temperatura rectal

a 32-34 °C con efecto precoz 1-2 h en 19 (70 %) pero sólo

efectiva como tratamiento aislado en 1 caso. A 20 se les re-

dujeron las catecolaminas hasta 2-5 mg/kg/min con efecti-

vidad en 14 (70 %) y en 15 se asoció amiodarona por vía

intravenosa efectiva en 11 (73 %). Finalmente, a 5 pacien-

tes se le añadió propafenona también por vía intravenosa.

La asociación de hipotermia con reducción de catecolami-

na (7 [100 %]) o de hipotermia con amiodarona (4 [80 %])

fueron los tratamientos más efectivos. En 10 pacientes la

taquicardia generó un bajo gasto con recuperación del rit-

mo sinusal sólo en cuatro. Fallecieron 8 pacientes, en seis

de los cuales se confirmó la presencia de hemorragia en

la zona de la unión.

Conclusión
El nivel elevado de catecolaminas tras la extracorpórea

favorece la aparición de la taquicardia. Por el contrario, la

protección del miocardio con cardioplejía hemática la dis-

minuye. La hipotermia moderada con reducción de cate-

colaminas o asociada a amiodarona intravenosa eliminan

la taquicardia.
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MANAGEMENT OF POSTOPERATIVE JUNCTIONAL
ECTOPIC TACHYCA

Objective
To evaluate treatment of junctional ectopic tachycardia

after cardiac surgery.

Material and methods
Twenty-seven patients (5.5% of 488 patients who under-

went surgery) were treated for junctional ectopic tachy-

cardia between 1994 and 1998. There were 14 boys and

13 girls with a mean age of 11 6 11 months. Seven suffe-

red from tetralogy of Fallot, seven from ventricular septal

defect, six from atrioventricular septal defect, three from

transposition of the great vessels and the remaining four

had other complex heart diseases. The mean initial fre-

quency was 186 6 27 beats/min. Crystalloid cardioplegia

was applied in 274 patients (1994-1996) and 20 patients

(7.4 %) showed junctional ectopic tachycardia. Hematic

cardioplegia was performed in 214 patients (1997-1998)

and seven patients (3.2 %) developed junctional ectopic

tachycardia. Of the 33 patients who were treated during

the surgical procedure with high mean doses of sympat-

homimetic catecholamine agents, 27 (81 %) developed

tachycardia. Tachycardia developed 8.24 6 7 hours after

surgery (range: 1-24 hours) in 25 patients and after 4 and

5 days in the remaining two patients. The mean duration

of tachycardia was 4 days.
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lada o asociada a cardiopatías complejas del tipo tetralo-

gía de Fallot, canal auriculoventricular complejo o trans-

posición de grandes vasos. Esta taquicardia se caracteriza

por ser una arritmia autolimitada; rara vez persiste más de

7 días, su intervalo QRS es estrecho y similar al del ritmo

anterior sinusal, la aurícula y el ventrículo están disocia-

dos con frecuencia ventricular más alta2,5. Su etiología no

se conoce. No obstante, factores como una lesión hemo-

rrágica en la zona próxima al fascículo de His6, un nivel

elevado de catecolaminas o vagolíticos en sangre y la ci-

rugía sobre la zona de la unión favorecen su desarrollo7.

Cuando la frecuencia de la taquicardia es mayor de

200 lat./min, los pacientes presentan un bajo gasto que

agrava el pronóstico de la enfermedad.

Se revisan retrospectivamente 27 pacientes con taqui-

cardia ectópica de la unión identificados entre los 488 pa-

cientes con cardiopatía corregidos durante el período

1994-1998.

MATERIAL Y MÉTODOS
Durante el período 1994-1998 se intervinieron 488 pa-

cientes, presentando 27 (5,5%) taquicardia ectópica de la

unión (tabla 1). La edad de los pacientes era de

11 ± 11 meses (límites, 2 días-6 años). Catorce eran varo-

nes y 13 mujeres. Siete presentaban tetralogía de Fallot;

7 casos, comunicación interventricular (tres aislada, dos

con interrupción de aorta y dos con ventrículo bicame-

ral); 6 pacientes, canal auriculoventricular complejo co-

rregidos con parche único; 3 casos, transposición de

grandes vasos corregida con técnica de Jatene; 3 pacien-

tes, cardiopatía compleja corregida por técnica de Fon-

tan (ventrículo único, 1 caso; atresia mitral con doble

salida de un ventrículo indiferenciado, y 1 caso, atresia

mitral con ventrículo izquierdo hipoplásico, comunica-

ción interventricular y doble salida del ventrículo dere-

cho, 1 caso). El último tenía hipoplasia del ventrículo iz-

quierdo corregida mediante técnica de Norwood (tabla 2).

La frecuencia media de la taquicardia al inicio fue de

186 ± 27 lat./min (límites, 160-280).
El diagnóstico de taquicardia ectópica de la unión se

estableció a partir del electrocardiograma. Los pacientes

debían cumplir los siguientes criterios: a) morfología de

intervalo QRS estrecho con configuración similar al ritmo

previo; b) disociación auriculoventricular con frecuencia

ventricular superior al auricular. Los mecanismos de reen-

trada se excluyeron con la aplicación de adenosina por

vía intravenosa o maniobras de estimulación auricular. La

taquicardia ectópica de la unión es una arritmia autolimi-

tada y, en consecuencia, de duración moderada.

La valoración es retrospectiva, por lo tanto, no puede

considerarse el estudio como el desarrollo de un proto-

colo de tratamiento. En 274 pacientes (1994-1996) se apli-

có cardioplejía con cristaloides, y en 214 (1997-1998), car-

dioplejía hemática. En 33 pacientes se utilizaron, a la

salida de extracorpórea, catecolaminas en dosis me-

Results
In all patients rectal temperature was reduced to

32-34 °C. Nineteen patients (70%) showed a quick respon-

se (1-2 hours), although the technique was effective as an

isolated procedure in only one patient. Sympathomimetic

catecholamine level was reduced to 2-5 mg/kg/min in

20 patients but this was effective in 14 (70 %). In 15 pa-

tients intravenous amiodarone was also administered and

was effective in 11 patients (73 %). Finally, intravenous

propafenone was administered to 5 patients. The most ef-

fective treatments were hypothermia with reduction of

sympathomimetic catecholamine levels in 7 patients

(100 %) or intravenous amiodarone in 4 (80 %). Tachycar-

dia led to low cardiac output in 10 patients and only four

recovered normal sinus rhythm. Eight patients died. Of

these, hemorrhage in the junction area was confirmed in

six patients.

Conclusions
Junctional ectopic tachycardia is favored by high levels

of sympathomimetic catecholamines after surgery. On the

other hand, myocardial protection with hematic cardio-

plegia reduces tachycardia. Moderate hypothermia with

reduction of sympathomimetic agents or intravenous

amiodarone reverses ectopic tachycardia.

Key words:
Junctional ectopic tachycardia. Hypothermia. Amioda-

rone. Catecholamine agents.

INTRODUCCIÓN
La taquicardia ectópica de la unión tras la cirugía car-

díaca es una arritmia grave1-4 (30-40% de mortalidad). Se

presenta a las pocas horas de la cirugía en el 3-5 % de

los pacientes con una comunicación interventricular ais-

TABLA 1. Pacientes con taquicardia (n 5 27)

Diagnóstico Número (%)

Tetralogía de Fallot 7 (25,9)

Comunicación interventricular 7 (25,9)

Canal auriculoventricular complejo 6 (22,2)

Transposición de grandes vasos 3 (11,1)

Cardiopatía compleja 4 (14,8)

TABLA 2. Pacientes intervenidos (n 5 488)

Cardiopatía Total Taquicardia (%)

Tetralogía de Fallot 29 7 (24,1)

Comunicación interventricular 59 7 (11,8)

Canal auriculoventricular complejo 39 6 (15,3)

Transposición de grandes vasos 25 3 (12)

Cardiopatía compleja (Fontan) 17 3 (17,6)

Hipoplasia del ventrículo izquierdo

corregida con técnica de Norwood 4 1 (25)
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dias-altas (10-20 mg/kg/min). Para el cierre de los defec-

tos auricular o ventricular de todos los casos de canal

auriculoventricular complejo, comunicación interventricu-

lar, tetralogía de Fallot o para la tunelización en la técnica

de Fontan se usó un parche de pericardio autólogo, te-

flón o doble velour. A los pacientes con hipoplasia iz-

quierda se les resecó el septo auricular. La temperatura se

monitorizó a través de la vía rectal con el paciente intu-

bado bien sedado (morfina, 0,1 mg/kg) y paralizado

(vencuronio, 0,1-0,2 mg/kg). Para la reducción de la tem-

peratura corporal a 32-34 °C, en todos los pacientes con

taquicardia se aplicó hielo de superficie o se utilizó un

ventilador mecánico.

A la mayoría (74%) se le redujo el aporte anterior de ca-

tecolaminas (quirófano o cuidados intensivos) e incluso en

algún caso se suprimió. La amiodarona por vía intraveno-

sa se asoció en el 55% de los pacientes, siendo la dosis uti-

lizada de 5 mg/kg en la primera hora, seguido de 5 mg/kg

en 24 h durante 4 días; otro medicamento utilizado en

5 pacientes fue propafenona por vía intravenosa en la do-

sis inicial de 0,2 mg/kg en 3-5 min, seguido de bolo cada

15 min hasta un total de 1 mg/kg. Posteriormente, se utili-

zó perfusión a 0,004 mg/kg/min durante 3 días.

El tratamiento se consideró efectivo cuando se reducía

la frecuencia cardíaca a < 150 lat./min, con recuperación

del ritmo sinusal. Si se incrementaba la frecuencia o el pa-

ciente fallecía, el resultado era inefectivo.

RESULTADOS
Entre enero de 1994 y diciembre de 1998 se trataron

27 pacientes afectados de taquicardia ectópica de la

unión. La edad media fue de 11 ± 11 meses (límites,

2 días-6 años). Sólo 3 casos (dos con ventrículo izquier-

do hipoplásico y doble salida del ventrículo derecho

y otro con ventrículo único) se corrigieron entre los 4 y

6 años. La edad no influyó en la ausencia o presencia de

taquicardia (tabla 3). La frecuencia cardíaca media fue

de 186 ± 27 lat./min (límites, 160-280). El tiempo medio de

isquemia fue de 52,3 min (límites, 31-81), tiempo similar

al utilizado en los pacientes sin taquicardia. Se corrigió el

defecto en 173 pacientes afectados de comunicación in-

terventricular, tetralogía de Fallot, canal auriculoventricu-

lar complejo, transposición de grandes vasos y cardiopa-

tías complejas, y en todos ellos se utilizó a la salida de

extracorpórea de catecolaminas, en 33 de ellos en do-

sis medias-altas (> 10-20 mg/kg/min). En 27 (81 %) de

los 33 pacientes se presentó taquicardia ectópica de la

unión, a diferencia de los 140 con dosis medias-bajas

(< 10 mg/kg/min), ninguno de los cuales la presentó. En

274 pacientes el miocardio se protegió con cardioplejía

de cristaloides, y 20 de ellos desarrollaron taquicardia

ectópica (7,4 %), mientras que 214 (1997-1998) fueron

protegidos con cardioplejía hemática, de los que 7 (3,2%)

desarrollaron taquicardia. Todos los pacientes salieron del

quirófano en ritmo sinusal.

En 25 pacientes la taquicardia apareció a las 8,24 ± 7 h

de la intervención (límites, 1-24 h), en uno a los 4 días y

en otro a los 5 días. La duración máxima de la taquicardia

fue de 4 días. A todos los pacientes se les redujo la tem-

peratura a 32-34 °C con efecto precoz a las 1 o 2 h, pero

sólo resultó efectiva como tratamiento aislado en 1 caso.

A 20 se le redujeron las catecolaminas administradas has-

ta 2-5 mg/kg/min con supresión total en tres y en 15 se

asoció amiodarona por vía intravenosa, que en nueve

se asoció a la reducción de catecolaminas. Finalmente, a

5 pacientes se les añadió propafenona (tabla 4). La mayor

efectividad se consiguió con la asociación de hipotermia,

reducción de catecolaminas y amiodarona (tabla 5). En

10 pacientes la taquicardia ectópica generó un bajo gasto

con recuperación del ritmos sólo en cuatro. Fallecieron

8 pacientes (tabla 6) en seis de los cuales se confirmó la

TABLA 3. Edad de presentación de la cardiopatía

Cardiopatía Número (%)

Tetralogía de Fallot 29 (

Sin taquicardia 22 (

< 1 año 12 (54,5)

1-2 años 10 (45,5)

Con taquicardia 7 (

< 1 año 4 (57,1)

1-2 años 3 (42,9)

Comunicación interventricular 59 (

Sin taquicardia 52 (

< 6 meses 41 (78,9)

6 meses-2 años 11 (21,1)

Con taquicardia 7 (

< 4 meses 5 (61,5)

4 meses-2 años 2 (28,5)

Canal auriculoventricular complejo 39 (

Sin taquicardia 33 (

< 6 meses 26 (78,7)

6 meses-1 año 7 (21,3)

Con taquicardia 6 (

< 4 meses 4 (66,6)

4 meses-1 año 2 (33,3)

Transposición de grandes vasos 25 (

Sin taquicardia 22 (

< 14 días 22 (

Con taquicardia 3 (

< 11 días 3 (

TABLA 4. Efectividad del tratamiento instaurado

Tratamiento Pacientes Porcentaje

Hipotermia 19/27 70,0

Reducción de catecolaminas 14/20 70,0

Amiodarona 11/15 73,3

Propafenona 1/6 16,6
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presencia de hemorragia en la zona de la unión. Dos pa-

cientes fallecieron súbitamente sin hemorragia ni fibrosis

en la zona de la unión.

DISCUSIÓN
En el corazón existen varias zonas con automatismo

propio, entre ellas la zona de unión. Este tejido genera

una taquicardia ectópica cuya frecuencia se incrementa

por los medicamentos simpaticomiméticos y vagolíti-

cos1,5,8,9 que se utilizan durante o en la salida de la extra-

corpórea o por el efecto reflejo de los vasodilatadores. El

borde superior del defecto ventricular se encuentra conti-

guo a la unión, lo cual exige una cirugía cuidadosa que

evite la disociación auriculoventricular o una hemorragia

que favorezca la taquicardia. La utilización de la cardio-

plejía hemática desde 1997 ha disminuido el número de

casos de taquicardia ectópica entre nuestros pacientes.

Si aparece la taquicardia no hay que olvidar que ésta es

autolimitada y, en consecuencia, de corta duración, por

ello, el paciente debe mantenerse estable. El tratamiento

incluye hipotermia moderada a 32-34 °C con reducción de

las catecolaminas. La hipotermia fue introducida por Bash

et al10 en 3 pacientes durante 4-24 h y generalizada en la

década de 199011-13, y la máxima experiencia y efectividad

con este método la alcanzaron Walsh et al14 (97 % de

58 pacientes) aislada o asociada a procainamida, en dosis

de 3,9 ± 16 mg durante 39 ± 8 h. Otros investigadores uti-

lizan dosis más altas de procainamida con oxigenador de

membrana extracorpórea15,16. Nuestro grupo no incluye

este medicamento como antiarrítmico y en su lugar em-

plea amiodarona asociada a hipotermia y reducción de ca-

tecolaminas con una efectividad del 70-73 %. En algún

caso aislado, se asoció propafenona8,17. Ambos medica-

mentos inhiben el automatismo anormal de la zona, aun-

que con la amiodarona se ha observado la aparición de ta-

quicardia ventricular polimorfa18. Nosotros no utilizamos

la sobrestimulación, pero Till y Rowland19 han publicado

casos de sobrestimulación auricular asociada a amiodaro-

na en 11 pacientes, consiguiéndose el ritmo sinusal en

6 casos, o la estimulación ventricular pareada por Kholi

et al20, efectiva en 5 pacientes. Finalmente, la crioabla-

ción resulta útil para eliminar la zona con automatismo21,

incluso sin bloqueo con nivel de magnesio normal22.

En conclusión, el nivel elevado de catecolaminas tras la

realización de cirugía extracorpórea favorece la apari-

ción de taquicardias; por el contrario, la protección del

miocardio con cardioplejía hemática la disminuye. La

edad de la intervención no influye en el incremento de

la taquicardia ectópica de la unión. Si esta arritmia se ma-

nifiesta, la hipotermia moderada unida a una reducción

de las catecolaminas y asociada a amiodarona por vía in-

travenosa elimina la taquicardia.
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