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Manejo integral de las taquicardias regulares de QRS
ancho en los servicios de urgencias

Alfonso Martin Martinez'? @ Ignacio Fernandez Lozano?

La taquicardia regular de complejo QRS ancho (TQRSA) en el ambito de urgencias constituye un reto diagnéstico y terapéutico que
por su potencial gravedad exige una actuacion simultaneamente rapida y precisa. En adultos, hasta demostrar lo contrario, toda
TQRSA debe considerarse taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS), especialmente en presencia de cardiopatia estructu-
ral, para evitar errores que retrasen el tratamiento o impliquen el uso inadecuado de farmacos como los calcioantagonistas. Las
guias actuales proponen un enfoque pragmatico centrado en la identificacion de la inestabilidad hemodinamica, la terminacién pre-
coz de la arritmia y la posterior caracterizacion etiolégica.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la TVMS se origina principalmente por mecanismos de reentrada en éreas de tejido cicatri-
cial con conduccién lenta. La terapia mas segura y efectiva es la cardioversion eléctrica sincronizada, y constituye el “gold standard”
tanto en situacion de inestabilidad hemodindmica como en pacientes estables. En esta Gltima situacion, la procainamida emerge
como una opcidn terapéutica especialmente eficaz al bloquear canales de sodio y potasio, actuando directamente sobre el meca-
nismo arritmico. La evidencia clinica, en particular el ensayo clinico aleatorizado PROCAMIO, demuestra que la procainamida intra-
venosa presenta mayor tasa de cardioversion y menor incidencia de eventos adversos en comparacion con la amiodarona en pa-
cientes hemodindmicamente estables.

En consecuencia, la cardioversion eléctrica es la terapia mas efectiva y segura en la taquicardia de QRS ancho estable, mientras que
procainamida debe considerarse tratamiento farmacoldgico de eleccion, relegando la amiodarona a segunda linea mientras que la
lidocaina queda reservada como una opcidn en contextos de isquemia coronaria aguda.

En este documento se ha realizado una revisidon narrativa de la literatura, integrando ensayos clinicos aleatorizados, estudios obser-
vacionales y principios electrofisiolégicos. En base a todo ello se proponen algoritmos diagnésticos y terapéuticos estructurados, en
los que se prioriza la seguridad y la eficacia en el manejo del paciente urgente.

Palabras clave: Taquicardia ventricular. Taquicardia de QRS ancho. Urgencias. Procainamida. Amiodarona. Cardioversion eléctrica.
Tormenta arritmica.

Comprehensive management of regular wide-QRS tachycardias
in Emergency Departments

Regular wide-QRS complex tachycardia (RWQRT) in the emergency setting constitutes a diagnostic and therapeutic challenge that, due to its
potential severity, requires a simultaneously rapid and precise approach. In adults, until proven otherwise, all RWQRT should be considered
sustained monomorphic ventricular tachycardia (SMVT), particularly in the presence of structural heart disease, to avoid errors that delay
treatment or involve inappropriate use of medications such as calcium-channel blockers. Current guidelines propose a pragmatic approach
focused on identifying hemodynamic instability, early arrhythmia termination, and subsequent etiologic characterization.

From a pathophysiological perspective, SMVT mainly originates from reentry mechanisms within scar tissue regions characterized by
slow conduction. Synchronized electrical cardioversion is the safest and most effective therapy and represents the “gold standard”
in both hemodynamically unstable and stable patients. In the latter setting, procainamide emerges as a particularly effective
therapeutic option by blocking sodium and potassium channels and acting directly on the arrhythmic mechanism. Clinical evidence,
particularly from the randomized PROCAMIO trial, demonstrates that intravenous procainamide achieves higher cardioversion rates
and lower incidence of adverse events compared with amiodarone in hemodynamically stable patients.

Consequently, electrical cardioversion is the most effective and safest therapy in stable wide-QRS tachycardia, whereas procainamide
should be considered the pharmacologic treatment of choice, relegating amiodarone to second-line therapy and reserving lidocaine
for contexts involving acute coronary ischemia. This review provides a comprehensive evaluation of the literature, integrating
randomized clinical trials, observational studies, and electrophysiological principles. Based on this evidence, structured diagnostic
and therapeutic algorithms are proposed, prioritizing safety and efficacy in emergency management.

[Keywords: Ventricular tachycardia. Wide-QRS tachycardia. Emergency medicine. Procainamide. Amiodarone. Electrical cardioversion.
Arrhythmic storm.
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La taquicardia regular de complejo ancho se define
como aquella taquiarritmia con una frecuencia cardiaca > 100
l[pm, un QRS = 120 ms monomérfico y un intervalo RR cons-
tante. En urgencias requiere decisiones rapidas y precisas, ya
que no es solo un reto de interpretacion del electrocardiogra-
ma (ECQ), sino que un error en el diagndstico o tratamiento
puede ocasionar graves consecuencias para la salud del pa-
ciente. Con el propésito de desarrollar algoritmos diagnosti-
cos y terapéuticos que prioricen la seguridad y eficacia en el
manejo urgente de estos pacientes, se realizd una revision
narrativa de la literatura, integrando ensayos clinicos aleatori-
zados, estudios observacionales, guias de practica clinica y
principios electrofisiologicos.

La muerte subita cardiaca (MSC) es un evento cardio-
vascular critico y multifactorial, con un impacto importante
en la salud publica. Se define como un fallecimiento natu-
ral repentino que se presume de origen cardiaco y que
ocurre a la hora de la aparicién de sintomas en casos con
testigos y a las 24 horas del dltimo avistamiento con vida
cuando no hay testigos'. Representa entre el 15-20 % de
todas las muertes no violentas y cerca del 50 % de la mor-
talidad cardiovascular global, que es a su vez la causa prin-
cipal de muerte en los paises occidentales?. Su incidencia
en paises industrializados se estima en 20-160 ca-
s0s/100.000 habitantes/afio, y en Espafia es de aproxima-
damente el 13-25/100.000 habitantes/afio, lo que implica
unos 30.000-50.000 fallecimientos/afio, con una incidencia
creciente®. En la gran mayorfa de los casos, e independien-
temente de la cardiopatia causal, la via final comdn es una
arritmia cardiaca, en el 80 % una taquiarritmia que corres-
ponde a una fibrilacién ventricular causada a su vez por
una taquicardia ventricular (TV)*. Por todo ello, y dada la
enorme relevancia clinica y social, es de gran importancia
un diagnéstico y tratamiento precoces de las TV en esce-
narios clinicos de la fase aguda, dentro de la estrategia
multifactorial de lucha contra la MSC'. Estas TV monomor-
fas sostenidas (TVMS), que constituyen en la mayoria de
los casos el origen de la MSC (70-80 %), se engloban en
un grupo sindrémico mucho mas amplio, conocido como
taquicardias regulares de complejo QRS ancho (TQRSA)®.

En la préctica clinica, la distribucién etiolégica de es-
tas TQRSA es desigual. Estudios epidemioldgicos y elec-
trofisioldgicos han confirmado que alrededor del 80 % de
los casos de taquicardia de QRS ancho en el servicio de
urgencias corresponden a TV¢. Esta proporcién puede su-
perar el 90 % en pacientes con antecedentes de cardiopa-
tia estructural, como infarto de miocardio previo, insufi-
ciencia cardiaca o miocardiopatia dilatada’. El porcentaje
restante incluye taquicardia supraventricular (TSV) con con-
duccién aberrante (bloqueo de rama funcional o preexis-
tente), taquicardias preexcitadas (taquicardias antidrémicas
por vias accesorias con conduccién anterégrada) y causas
téxico-metabdlicas (hiperpotasemia, intoxicacion por blo-
queadores de sodio). Este perfil estadistico respalda la
méxima de seguridad clinica en urgencias: "Toda taquicar-

Martin Martinez A, et al. Rev Esp Urg Emerg. 2026,5:201-210

dia de QRS ancho debe ser considerada TV hasta que se
demuestre lo contrario"®. Desestimar esta premisa proba-
bilistica y tratar al paciente como si se tratara de una TSV
"benigna" constituye el error conceptual mas relevante en
este contexto.

La TV sostenida atendida en los servicios de urgencias
no constituye una entidad unica, sino que comprende mul-
tiples mecanismos y sustratos, con implicaciones terapéuti-
cas diferenciadas

- En pacientes con cardiopatia estructural la TVMS,
por lo general, corresponde a una arritmia de reentrada
sobre un sustrato cicatricial. La presencia de un istmo de
conduccién lenta rodeado por tejido no excitable facilita
un circuito relativamente estable, lo que resulta en una
morfologia constante del QRS en cada latido. Este patrén
justifica la alta recurrencia de la TV monomérfica en la car-
diopatia isquémica, asi como en determinadas miocardio-
patias no isquémicas y en sustratos posquirlrgicos o posin-
flamatorios'?.

- Las TV idiopéticas del tracto de salida suelen presen-
tarse en jovenes con corazones sanos, durante el esfuerzo
o estrés, por actividad desencadenada mediada por cate-
colaminas, y responden a adenosina o betabloqueantes.

- La TV fascicular es una macroreentrada vinculada a
la red de Purkinje del ventriculo izquierdo, sensible al vera-
pamilo.

- Por otro lado, la TV polimérfica con QT largo [torsa-
des de pointes (TdP)] esta relacionada con repolarizacion
inestable y posdespolarizaciones tempranas, favorecida
por la hipopotasemia, la hipomagnesemia, la bradicardia y
los farmacos que prolongan el QT o en alteraciones con-
génitas de los canales iénicos cardiacos (canalopatias)’™''.
Aunque la TdP estéd relacionada también con el desarrollo
de MSC, su expresion en el ECG es una taquicardia irregu-
lar de QRS ancho, y por tanto, excede el ambito de esta
revision.

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, un QRS ancho
indica que la activacién ventricular ocurre fuera del sistema
normal His-Purkinje o que hay una conduccién inicial lenta
a través del miocardio. Esta desaceleracion en los primeros
milisegundos del QRS constituye la base de varios méto-
dos de diagndstico de la TV. Por ejemplo, la ausencia de
complejos RS en las derivaciones precordiales, el intervalo
RS prolongado, la aparicién de una onda R inicial en aVR y
el incremento del tiempo hasta el pico de la onda R en la
derivacion 171214,

En el dmbito de urgencias, es importante considerar la
etiologia seglin categorias de sustrato: cardiopatia isqué-
mica con cicatriz, miocardiopatia dilatada no isquémica,
cardiopatia arritmogénica, miocardiopatia hipertréfica, sar-
coidosis o miocarditis, cardiopatias congénitas reparadas,
canalopatias, toxicidad farmacoldgica y alteraciones hi-
droelectroliticas. Si no se identifica una cardiopatia previa,
no debe asumirse automéaticamente que es una TV idiopa-
tica. Por este motivo, las guias de la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC) recomiendan realizar un estudio estruc-
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Mecanismos electrofisiolgicos, sustratos y datos clinicos de las distintas taquicardias regulares de QRS ancho'”**

Mecanismo Base electrofisiolégica

Reentrada cicatricial
relativamente fijo

Actividad desencadenada Posdespolarizaciones tardias
dependientes de catecolaminas/AMP
ciclico
Macroreentrada fascicular Circuito Purkinje-ventriculo izquierdo

verapamilo-sensible

Repolarizacion inestable Posdespolarizaciones tempranas y

dispersion de repolarizacion

Sustratos/etiologias habituales

Claves en urgencias

Istmo de conduccion lenta con circuito  Infarto previo, miocardiopatia dilatada, TV monomorfa regular, antecedente de
cardiopatfa arritmogénica, sarcoidosis,
cirugia cardiaca, cardiopatia congénita

cardiopatfa estructural, FEVI deprimida,
recurrencia
reparada

TV idiopatica del tracto de salida,
ejercicio, estrés, estimulacion
adrenérgica

TV fascicular idiopética

Morfologia tipo BRI con eje inferior,
paciente joven, respuesta a adenosina o
betabloqueo

Patrén de BRD, QRS relativamente
menos ancho, eje superior en la forma
posterior, estabilidad hemodinamica
TV polimorfa/TdP, QT prolongado,
episodios recurrentes con pausas

QT largo adquirido o congénito,
bradicardia, hipopotasemia,
hipomagnesemia, farmacos

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; TdP: Torsades de Pointes; TV: taquicardia ventricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventricular

izquierda.

tural completo utilizando principalmente la ecocardiografia
y, en casos donde el patrén no sea claramente idiopatico,
una resonancia magnética cardiaca'?°.

Los primeros minutos en la evaluacién de una taquia-
rritmia deben centrarse en aspectos clinicos y de seguri-
dad, mas que en el perfeccionismo del diagnédstico elec-
trocardiogréfico.

La aproximacién inicial ha de estructurarse en torno a
cuatro preguntas fundamentales: si el paciente presenta
pulso, si se encuentra hemodindmicamente estable, si el
ritmo es regular o irregular y si existen hallazgos que indi-
quen la posibilidad de entidades especificas como TV
idiopatica, preexcitacion o TdP'?'5.

La evaluacion inmediata requiere la monitorizacion conti-
nua mediante monitor-desfibrilador, pulsioximetria y medicion
seriada de la presion arterial. Se recomienda la obtencién de
dos accesos venosos periféricos siempre que sea posible, asi
como la realizacion de un ECG de 12 derivaciones durante el
episodio arritmico, siempre que la situacién del paciente lo
permita. Tras la reversién de la arritmia, debe registrarse un
ECG basal para completar la evaluacién'?.

La historia clinica debe orientarse a identificar posibles
etiologias subyacentes y factores de riesgo, incluyendo an-
tecedentes de infarto de miocardio, miocardiopatia, episo-
dios previos de sincope, historia familiar de muerte sibita,
consumo de sustancias toxicas y uso de farmacos que pro-
longuen el intervalo QT o enlentezcan la conduccién auri-
culoventricular. Asimismo, es relevante documentar la pre-
sencia de dispositivos implantables, como el desfibrilador
automatico implantable (DAI)'S.

En cuanto a las pruebas complementarias, la evalua-
cién inicial debe centrarse en la determinacién de electroli-
tos séricos, especialmente potasio, magnesio y calcio, asi
como en la valoracién de la funcién renal. La gasometria
arterial esta indicada en presencia de inestabilidad hemo-
dindmica o sospecha de alteraciones metabdlicas. Los bio-
marcadores de dafio miocérdico deben solicitarse cuando
el contexto clinico sugiera un sindrome coronario agudo,
pero no de forma rutinaria. Una ecocardiografia precoz re-
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sultard de gran utilidad una vez que el paciente haya sido
estabilizado. En situaciones de tormenta arritmica o en pa-
cientes portadores de DAI, la interrogacién del dispositivo,
la identificacion de factores desencadenantes reversibles,
la sedacion y el bloqueo adrenérgico, constituyen interven-
ciones prioritarias durante la primera hora de manejo clini-
COW,16-ZW.

Un error frecuente en la practica clinica consiste en in-
terpretar la estabilidad hemodinamica transitoria como un
indicador de bajo riesgo. La TV monomérfica aparente-
mente bien tolerada puede deteriorarse de forma subita,
por lo que requiere una actuacién precoz y un estudio
etiolégico adecuado. Desde el punto de vista operativo, el
manejo inicial se basa en una dicotomia clara determinada
por la estabilidad hemodindmica. En pacientes inestables,
la indicacién de cardioversion eléctrica es inmediata y uni-
versal. Por el contrario, en pacientes hemodindmicamente
estables, se dispone de una ventana de tiempo para reali-
zar un diagnostico diferencial y considerar el tratamiento
farmacolégico. La inestabilidad hemodindmica se define
por la presencia de uno o mas de los siguientes criterios:

- Hipotension: presién arterial sistélica < 90 mmHg o
caida > 30-40 mmHg de la basal.

- Alteracion del estado mental: obnubilacién, agita-
cion.

- Signos de shock: frialdad, livideces, oliguria.

— Insuficiencia cardiaca aguda.

- Angor grave'?.

Uno de los errores mas relevantes es la administracion
de farmacos bloqueadores del nodo auriculoventricular,
como verapamilo o diltiazem, en una TQRSA ante la sos-
pecha de TSV, cuando en realidad se trata de una TV. En
estos casos, dichos formacos pueden inducir vasodilatacion
periférica significativa y depresién de la contractilidad mio-
cérdica, lo que, sumado a la taquicardia, puede precipitar
un colapso hemodindmico y la degeneracién a fibrilacién
ventricular. En contraste, el tratamiento de una TSV con
aberrancia como si se tratara de una TV, mediante farma-
cos como la procainamida o cardioversién eléctrica, consti-
tuye una estrategia segura y eficaz. Por tanto, el margen
de error aceptable es unidireccional: el sobretratamiento
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Datos electrocardiograficos que favorecen taquicardia ventricular frente a taquicardia supraventricular con aberrancia’*

Hallazgo
Disociacion AV

Latidos de captura o fusion
Concordancia precordial completa
Eje extremo ('noroeste’)

Favorece TV
Favorece TV

QRS muy ancho

Onda R inicial en aVR
Intervalo RS > 100 ms en precordiales

Favorece TV
Favorece TV

Patron BRI + eje inferior
de salida

Patrén BRD + QRS relativamente menos ancho + eje superior  Sugiere TV fascicular posterior

Interpretacién practica
Muy especifica de TV

Comentarios y limitaciones

Puede ser dificil verla en taquicardias rapidas; usar tiras largas y
derivaciones inferiores

Virtualmente diagndsticos de TV Poco frecuentes; su ausencia no excluye TV

También puede verse en algunas taquicardias por via accesoria

Menos (til en cardiopatias congénitas o con trastornos basales de
conduccion

Aumenta la probabilidad de TV La anchura aislada no es definitiva; puede solaparse con TSV

aberrada y toxicidad por farmacos
Muy dtil en el algoritmo de Vereckei/aVR

Forma parte del algoritmo de Brugada; requiere medicion
cuidadosa

Sugiere TV idiopatica de tracto  Puede responder a adenosina o betabloqueo si el contexto es

tipico
Reservar verapamilo para casos con alta probabilidad diagndstica

AV: auriculo-ventricular; BRD: blogueo de rama derecha; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

de una TSV como TV es perfectamente aceptable, mien-
tras que su tratamiento erréneo como TSV de una TV pue-
de tener consecuencias graves e incluso letales'922,

El ECG constituye elemento clave en el diagnostico
diferencial de las TQRSA. En este contexto, las posibilida-
des incluyen'?®:

- TV monomorfa sostenida.

— TSV con aberrancia por bloqueo de rama previo o
dependiente de frecuencia.

- Taquicardia por via accesoria con conduccién anti-
drémica.

- Ritmo estimulado por marcapasos/DAIl o taquicardia
mediada por dispositivo.

— Intoxicacién por bloqueadores de canales de sodio,
hiperpotasemia y otras causas metabdlicas/toxicas.

- Artefacto ECG.

Existen una serie de aspectos del ECG que pueden
ayudar a identificar si el paciente presenta una TV o una
TSV con aberrancia 9.

Para tratar de facilitar el diagnéstico de TV en pacien-
tes con taquicardia regular de QRS ancho, se han desarro-
llado diferentes algoritmos para el analisis completo del
ECG: algoritmos multinivel secuenciales, algoritmos de
probabilidad, criterio dnico y diagndstico por defecto y al-
goritmos de puntuaciéon ponderada ( y
Material suplementario Tablas 1-4 https://reue.org/ex-
tra/151.pdf)"79101275 Se detallan a continuacion los mas
utilizados en la practica diaria.

Algoritmo de Brugada

El algoritmo de Brugada fue el primero en popularizar
una estrategia secuencial robusta para la taquicardia regu-
lar de QRS ancho. Sus cuatro pasos clasicos son: 1) ausen-
cia de complejos RS en todas las precordiales; 2) intervalo
RS mayor de 100 ms en cualquier precordial; 3) disociacién
AV, y 4) Criterios morfologicos en V1-V2 y Vé . En
la practica, la fortaleza del algoritmo reside en que obliga
a mirar primero los criterios mas potentes y no quedarse
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en la simple anchura del QRS. Su principal limitacién es
que el rendimiento del algoritmo en la vida real es inferior
al de la cohorte original®, especialmente cuando hay blo-
queo de rama previo, farmacos antiarritmicos, cardiopatia
congénita, preexcitacion o TV idiopaticas®.

Algoritmo de Vereckei y version basada en aVR

El trabajo de Vereckei refiné el andlisis de la activacion
ventricular inicial frente a la terminal. La versién simplifica-
da usando solo aVR resulta especialmente atractiva para
urgencias por su rapidez . Los criterios préacticos
mas recordados son: 1) presencia de una onda R inicial en
aVR; 2) anchura de la onda inicial r o g mayor de 40 ms;
3) muesca en la rama descendente de un QRS predomi-
nantemente negativo; y 4) relacién vi/vt = 1, es decir, acti-
vacién inicial no mas rapida que la terminal, compatible
con TV. La ventaja del enfoque en aVR es su sencillez con-
ceptual: la TV suele mostrar fuerzas iniciales dirigidas hacia
aVR o un inicio del QRS anormalmente lento. Su inconve-
niente es que obliga a una medicién precisa y puede ser
menos fiable cuando el trazado es de baja calidad, existe
enfermedad de conduccién previa o la morfologia es atipi-
ca.

Otros enfoques ttiles

El criterio de Pava propone que un tiempo al pico de
la onda R en derivacion Il de al menos 50 ms favorece TV.
Su atractivo reside en que simplifica la lectura a una sola
derivacién y puede ser Gtil como recordatorio rapido junto
al contexto clinico. Ademas, siguen siendo Utiles las reglas
morfolégicas clasicas para patrones tipo bloqueo de rama
derecha o izquierda, y el reconocimiento de morfologias
idiopéticas relativamente estereotipadas.

La controversia practica actual no radica en qué algo-
ritmo es "mejor", sino en si modifica una decisién urgente.
Las revisiones recientes sefialan que ni la guia ESC ni el
manejo urgente, exigen clasificar cada taquicardia antes
del tratamiento: ante una TQRSA, el abordaje depende
principalmente de la estabilidad hemodinédmica y se asume
TV hasta demostrar lo contrario.
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Algoritmo Brugada

¢Ausencia de complejos
RS en precordiales?

¢Intervalo RS > 100 mseg?
¢Disociacién AV?

¢ Criterios morfolégicos
enV1-V2y V6?

TSV con QRS ancho

Algoritmo Vereckei

¢Rinicial en aVR?

¢R/Q inicial > 40 mseg?

Muesca en la rama
descendente en QRS (-)

vifvt <1
Voltaje de los primeros 40 mseg
QRS/voltaje ultimos 40 mseg QRS

TSV con QRS ancho

Figura 1. Algoritmos de Brugada y de Vereckei para el diagnéstico de taquicardia ventricular’'2'3.
TV: taquicardia ventricular; TSV: taquicardia supraventricular.

Tratamiento agudo de la TQRSA segun
estabilidad hemodinédmica

El tratamiento de la TQRSA debe considerar la grave-
dad clinica, el ritmo, la morfologia y el sustrato probable. Lo
mas importante es interrumpir la arritmia de forma segura'”.

Paciente inestable

Las guias de practica clinica recomiendan de forma
universal la cardioversion eléctrica sincronizada inmediata,
preferiblemente con onda bifésica, cuando la taquicardia
de QRS ancho provoca inestabilidad hemodinamica, ya
definida antes en este texto.

Si el paciente estd consciente y la situacion lo permite,
debe administrarse sedacidén/analgesia sin retrasar la des-
carga. Si no hay pulso, el manejo pasa a ser el de parada
cardiaca con ritmo ECG reconocible (cardioversién sincro-
nizada con el QRS en lugar de desfibrilacion)'.

Paciente estable hemodinamicamente
con taquicardia regular monomorfa
Aun si la TORSA es bien tolerada, se recomienda la

terminacién precoz de la arritmia, pudiendo elegir entre
la cardioversién eléctrica, o el tratamiento farmacologi-
co, donde destaca la procainamida intravenosa, frente a
otras opciones terapéuticas como la amiodarona intrave-
nosa’.

Cardioversion eléctrica

La cardioversidn eléctrica sincronizada ofrece ventajas:
es rapida, evita dudas diagndsticas y reduce la exposicion
a farmacos que pueden fallar o causar hipotensién. Se
debe considerar tempranamente en urgencias, especial-
mente si la TV es muy rapida, hay riesgo de inestabilidad,
dolor isquémico, insuficiencia cardiaca, o falta experiencia
y acceso a procainamida’’®. La técnica incluye sedacién
superficial y administracion de analgesia, el uso de desfi-
briladores de onda bifésica, y la colocacién de los parches
o palas en posicién anterior derecha-posterior izquierda®.
Como ya se ha comentado, su uso estad validado en los
servicios de urgencias y emergencias como la técnica mas
segura y efectiva para la restauracion del ritmo sinusal en
pacientes con TQRSA.

Tabla 3. Comparacidn practica de algoritmos diagndsticos de taquicardia ventricular en la taquicardia regular de QRS ancho!7#101215

Algoritmo Aspectos clave

Ventajas Limitaciones

Brugada Andlisis secuencial de morfologia en precordiales:
Ausencia de RS en precordiales, RS > 100 ms,

disociacion AV y criterios morfoldgicos

Muy conocido y estructurado

Menor rendimiento fuera de cohortes originales.
Complejo de memorizar y aplicar bajo estrés. No
debe retrasar tratamiento

Vereckei (original) Compara activacion inicial frente a terminal;

integra datos de inicio del QRS

Conceptualmente sélido

Menos recordado en urgencias; exige medicion
cuidadosa

Vereckei/aVR Rinicial en aVR, r/q inicial > 40 ms, muesca Répido; usa una sola derivacion Sensible a ruido, baja amplitud y trastornos
descendente, viivt <1 previos de conduccion
Pava Tiempo al pico de R en DIl = 50 ms Muy simple a pie de cama No sustituye el contexto clinico; menos dtil en

trazados de baja calidad

Morfologias especificas  Concordancia precordial, eje extremo, patrones  Excelente para reconocimiento rapido Dependiente de experiencia; no universalmente

tipicos de TV idiopética

aplicable

TV: taquicardia ventricular.
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Procainamida

La procainamida es un antiarritmico de clase IA con un
perfil mas completo para tratar la TVMS, ya que combina
dos mecanismos complementarios: por un lado, bloquea los
canales de sodio en estado abierto, lo que reduce la veloci-
dad de despolarizacion (fase 0) y enlentece la conduccién,
favoreciendo el bloqueo del circuito de reentrada en zonas
de conduccién ya comprometida. Por otro, su metabolito
activo N-acetilprocainamida (NAPA) actlia como un farmaco
de Clase Il al bloquear corrientes de potasio (IKr), prolon-
gando el potencial de accién y el periodo refractario. Esta
accion dual genera una sinergia que interrumpe la reentrada
tanto al inducir bloqueo en el istmo critico como al eliminar
el "gap excitable”, aumentando su eficacia terapéutica?®?.

El estudio PROCAMIO? (Randomized comparison of
intravenous procainamide vs. Intravenous amiodarone for
the acute treatment of tolerated wide QRS tachycardia) fue
el primer y hasta la fecha tnico ensayo multicéntrico, pros-
pectivo, aleatorizado y abierto que comparé procainamida
IV frente a amiodarona IV en pacientes con taquicardia re-
gular de QRS ancho bien tolerada, probablemente ventri-
cular. En este estudio, la procainamida demostré mayor
eficacia y seguridad en la fase aguda: logré la terminacion
de la taquicardia en el 67 % frente al 38 % con amiodaro-
na (OR 3,3; p=0,026) y se asoci6 a menos eventos adver-
sos mayores (9 % vs 41 %; OR 0,1; p = 0,006), incluyendo
en pacientes con cardiopatia estructural (11 % vs 43 %)
(material suplementario Tabla 5 https://reue.org/extra/151.
pdf). La principal complicacién con la amiodarona fue la
hipotensién severa, requiriendo frecuentemente cardiover-
sion o suspension del farmaco, mientras que la procaina-
mida mostré un perfil hemodindmico mas estable. Entre
las fortalezas del estudio destacan la comparacién directa
de los dos farmacos mas usados en urgencias, el uso de
dosis estandarizadas, la evaluacion de desenlaces clinica-
mente relevantes en la primera hora y que sus mejores re-
sultados se mantienen en pacientes con cardiopatia estruc-
tural. Sus limitaciones incluyeron el tamafio muestral
reducido, el disefio abierto y la falta de potencia para des-
enlaces duros como mortalidad®’. A pesar de ello, constitu-
ye la mejor evidencia aleatorizada disponible y respalda la
recomendacién de las gufas europeas, estadounidenses y
canadienses de preferir procainamida en la TV monomorfi-
ca estable’®?% en concordancia con la evidencia previa
de estudios observacionales y revisiones sistematicas que
ya indicaban su mayor eficacia frente a amiodarona®32,

Por otra parte, estudios como el realizado por Gorgels
et al., demostraron que la lidocaina es menos eficaz en ca-
sos de TV monomoérfica estable, de tal forma que la pro-
cainamida consiguié terminar la arritmia en el 80 % de los
casos, mientras que la lidocaina solo tuvo éxito en un
21 %. Esto indica que la lidocaina no deberia considerarse
en este contexto, salvo en situaciones de isquemia corona-
ria aguda®?*. Es importante recordar que es poco frecuen-
te que las arritmias que aparecen durante el sindrome co-
ronario agudo tengan el perfil de una TQRSA, siendo
mucho maés habitual la taquicardia irregular (tipo TdP) o la
fibrilacién ventricular.
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En cuanto a la forma de administracién de procainami-
da, para la dosis de carga se recomienda administrar 10
mg/kg de peso real, lo que en un adulto promedio suele
corresponder a una dosis total entre 600 y 1.000 mg. La
administracion debe realizarse a una velocidad de 20 a 50
mg/min. Para reducir el riesgo de hipotension, es aconse-
jable iniciar la infusion a 20-30 mg/min. Con estas veloci-
dades, el tiempo total de administracion suele situarse en-
tre 20 y 40 minutos, minimizandose asi el riesgo de
hipotensién. Se debe monitorizar al paciente ECG de ma-
nera continua, asi como la presién arterial de forma no in-
vasiva cada 3-5 minutos. Se suspendera la infusién de pro-
cainamida en caso de reversién a ritmo sinusal, hipotension
(caida presion arterial sistolica > 20 mmHg o aparicién de
sintomas de bajo gasto), ensanchamiento del QRS > 50 %
respecto al valor basal o al inicio de la infusién, prolonga-
cién excesiva del intervalo QT, aparicién de extrasistoles
polimérficas o cuando se alcanza la dosis maxima total (17
mg/kg o 1,2 g)*2.

Amiodarona

La amiodarona continta formando parte del arsenal
terapéutico en el manejo urgente de las arritmias ventricu-
lares. No obstante, su papel en la TQRSA estable debe ser
cuidadosamente contextualizado. La evidencia comparativa
indica una menor eficacia en la cardioversién farmacolégi-
ca aguda frente a la procainamida, por lo que no deberia
considerarse como farmaco de primera eleccién en este
contexto?. Aunque clasificada como antiarritmico de clase
ll, la administracion intravenosa aguda ejerce predominan-
temente efectos bloqueadores de los canales de calcio y
accion betablogueante no competitiva. El efecto sobre la
prolongacién de la repolarizacion y el aumento de la re-
fractariedad miocérdica es tardio, requiriendo impregna-
cion tisular progresiva, y se logra habitualmente con la ad-
ministracién oral tras una fase de impregnacion. Es decir, la
formulacion intravenosa tiene un efecto fundamentalmente
blogqueador del nodo AV y vasodilatador, mientras que por
via oral es un bloqueador multicanal y si expresa su efecto
de clase lII¥>%. Esto reduce su eficacia durante la fase ini-
cial critica en urgencias. Ademas, las formulaciones intrave-
nosas convencionales contienen polisorbato 80 y alcohol
bencilico como excipientes. El polisorbato 80 tiene efectos
inotropicos negativos y vasodilatadores directos, ademas
de inducir liberacién de histamina, lo que puede provocar
hipotensiéon significativa durante la administracion de la
dosis de carga®=.

No obstante, la amiodarona sigue siendo una alternati-
va razonable en escenarios clinicos especificos, como la au-
sencia de disponibilidad de procainamida o en contextos en
los que es necesaria una terapia de mantenimiento intrave-
nosa, incluyendo las recurrencias multiples o en situaciones
de fibrilacion ventricular refractaria’. El consenso de la Euro-
pean Heart Rhythm Association recomienda el uso de car-
gas intravenosas de amiodarona seguidas de perfusion con-
tinua en el contexto de tormenta arritmica, siempre como
parte de una estrategia integral que incluya control del tono
simpatico y correccién de factores desencadenantes'®.
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En cuanto a la dosis, se recomienda administrar 300
mg de amiodarona administrados en 20-60 minutos (evitar
bolo répido), con monitorizacién estrecha de la presion ar-
terial debido al riesgo de hipotensidn''6373%,

Lidocaina

La lidocaina es un antiarritmico de clase IB caracteriza-
do por una cinética de union y disociacién rapida (“fast
on/fast off”) y una afinidad preferente por los canales de
sodio en estado inactivado. Estas propiedades determinan
su eficacia diferencial segun el sustrato miocardico. En la
TVMS asociada a cicatriz miocérdica, los canales de sodio
permanecen predominantemente en estado de reposo, lo
que limita la unién de la lidocaina y reduce significativa-
mente su eficacia clinica. Por el contrario, en el contexto
de un sindrome coronario agudo, las alteraciones metabo-
licas como la acidosis y la hiperpotasemia inducen despo-
larizacién celular sostenida, aumentando la proporcién de
canales en estado inactivado. Esto favorece la accién de la
lidocaina, que se convierte en un farmaco eficaz en la su-
presion de arritmias ventriculares isquémicas. En base a
estas consideraciones, la lidocaina deberia reservarse
como tratamiento de primera linea en arritmias ventricula-
res asociadas a isquemia miocardica aguda, asi como en
situaciones seleccionadas de tormenta arritmica refractaria.
Se recomienda un bolo inicial de 1-1,5 mg/kg IV, con la
posibilidad de administrar bolos adicionales si persiste la
arritmia. Posteriormente se administrara en perfusién conti-
nua segun respuesta clinica’'¢*.

TV fascicular

La TV fascicular requiere una consideracién especifica
debido a su mecanismo particular y al perfil farmacolégico
diferencial de respuesta. En casos con patrén tipico, pacien-
tes jovenes, sin cardiopatia estructural, taquicardia bien tole-
rada, QRS menos ancho que en las TV cicatriciales y morfo-
logia de bloqueo de rama derecha eje desviado segun
fasciculo [mas frecuente: eje izquierdo (fasciculo posterior),
menos frecuente: eje derecho (fasciculo anterior)], R en V1
(tipo rsR') y S profundas en derivaciones inferiores (I, Ill,
aVF). Las guias ESC recomiendan la administracién intrave-
nosa de verapamilo en la TV fascicular confirmada. Es fun-
damental tener en cuenta que esta estrategia no debe apli-
carse a la inmensa mayoria de taquicardias de QRS ancho
de etiologia incierta; la administracién empirica de verapa-
milo en TV cicatricial podria resultar perjudicial'¢, por lo
que se limita a casos con patrén tipico y cuando existe una
amplia experiencia diagnéstica.

TV idiopéatica de tracto de salida y otras TV
idiopaticas

Las TV idiopéticas del tracto de salida suelen presen-
tar una morfologia de bloqueo de rama izquierda con eje
inferior y se manifiestan en corazones estructuralmente
normales. En la fase aguda, las guias de la ESC recomien-
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dan los betabloqueantes intravenosos como tratamiento
inicial cuando el diagnéstico de TV del tracto de salida
estd confirmado. En casos seleccionados y de ritmo regu-
lar, puede observarse respuesta a la administracién de
adenosina. La ablacion con catéter constituye una opcién
definitiva en situaciones de recurrencia'®.

Tormenta arritmica

La tormenta arritmica suele definirse por la presencia
de tres o mas episodios de TV o fibrilacién ventricular en
un periodo de 24 horas, o por recurrencias que requieren
varias intervenciones del DAI. Su abordaje es mas comple-
jo que el de una TV aislada, ya que representa un estado
fisiopatoldgico caracterizado por hiperactividad simpética,
sustrato cardiaco vulnerable y mdltiples factores desenca-
denantes''6'8,

En este escenario, la evidencia se apoya mas en con-
sensos, series y revisiones expertas que en ensayos aleato-
rizados®. Los pilares del tratamiento son:

1) entorno monitorizado en una unidad de cuidados
agudos cardiacos;

2) sedacién/analgesia para disminuir descarga adrenér-
gica;

3) correccién de hipopotasemia, hipomagnesemia, is-
quemia, insuficiencia cardiaca, sepsis, hipoxia o dolor;

4) betabloqueo, con preferencia de consenso por be-
ta-bloqueantes no selectivos;

5) lidocaina si se sospecha isquemia aguda o refracta-
riedad; y

6) consulta precoz a electrofisiologia para ablacion con
catéter cuando la TV monomorfa recurrente persiste o des-
encadena multiples terapias del DAI"'¢8,

Existe una creciente evidencia respecto a las diferencias
existentes entre hombres y mujeres en diferentes aspectos
de las enfermedades cardiovasculares, atribuibles a caracte-
risticas demogréficas, a la enfermedad en si misma o a in-
equidades de la atencién médica. En los Ultimos afios hay
una creciente evidencia de diferencias en la patogenia y
presentacion clinica de las arritmias cardiacas, fundamental-
mente de la fibrilacién auricular, y de diferencias en la res-
puesta al tratamiento en hombres y mujeres®. Desgraciada-
mente este aspecto no ha sido estudiado en el campo de
las TQRSA, ya que no hay analisis desagregado por sexo en
ninguno de los escasos estudios aleatorizados realizados, ni
tampoco en los estudios observacionales.

Aunque es posible que el analisis ECG de los episo-
dios con vista al diagndstico no difiera de forma relevante
entre hombres y mujeres, si existen indicios del impacto
del sexo en el tratamiento. De hecho, se han encontrado
diferencias significativas en la farmacodinamica y farmaco-
cinética de los farmacos antiarritmicos entre mujeres y
hombres, que se han atribuido en parte a diferencias en la
composicién corporal, la capacidad de unién a proteinas
plasmaticas, el metabolismo y la excrecién de farmacos?.
Asi, en mujeres se ha constatado que hay una menor ab-
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Tratamiento agudo de la taquicardia ventricular de QRS ancho en urgencias: qué hacer y con qué evidencia''"'>1827.284554

Escenario Intervencién Esquema préctico
Inestabilidad hemo-
dindmica sincronizada la descarga

Cardioversion eléctrica Sedacion y analgesia
sincronizada

TV monomorfa regular

estable
TV monomorfa regular  Procainamida IV

estable

10 mg/kg en 20 min

TV monomorfa regular  Amiodarona IV

estable de mantenimiento segun

protocolo local/consenso

TV con isquemia aguda  Lidocaina IV
o tormenta arritmica

refractaria

perfusion

TV fascicular conociday  Verapamilo IV
estable

Segun protocolo local

TV idiopatica de tracto de Betabloqueante IV
salida conocida y/o adenosina
seleccionada

Segn protocolo local

Cardioversion eléctrica Inmediata; sedacidn si no retrasaGuia ESC 2022%

Bolo 1-1,5 mg/kg, seguido de  Consenso EHRAZ 2024 +

Tipo de evidencia Comentario
Primera eleccion; no esperar a completar
algoritmos ECG
Guias ESC 2022% Tratamiento mas efectivo y seguro
Guia ESC 20222 + PROCAMIO? Mejor comparacion disponible frente a
amiodarona para el episodio estable

300 mg en 20-60 min; perfusion Guia ESC 2022% + PROCAMIO? Menor eficacia relativa en TV estable aislada;

atil si no hay procainamida o en recurrencias/
tormenta

Papel sobre todo como coadyuvante; menos
protagonista en TV estable fuera del sindrome
coronario agudo

revisiones®#

Guia ESC 2022% + series/
experiencia®’®

Guia ESC 2022% + estudios
observacionales®-*

Reservarlo para patrones tipicos y experiencia
en el diagndstico. Si duda tratar
Util en contexto tipico y experiencia en el

diagndstico. Si hay duda, tratar estandar de
TVMS (CVE / Procainamida)

ECG: electrocardiograma; EHRA: European Heart Rhythm Association; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; IV: intravenoso; TV: taquicardia ventricular.

sorcién, excrecion y eliminacion mas lentas, una diferente
expresion del citocromo CYP450 (involucrado en el aclara-
miento de farmacos) y debido a estas causas y a un inter-
valo QT mas prolongado, un mayor riesgo de proarritmia
farmacolégica. De hecho, existe evidencia de que tratar a
mujeres con las mismas dosis de amiodarona que a los
hombres se asocia a una tasa muy superior de efectos ad-
versos, en particular de bradiarritmia grave que requiere
implante de marcapasos®'. Esta diferencia en la tasa de
efectos adversos atribuibles a la necesidad de una diferen-
te dosificacion en mujeres también se ha descrito con
otros farmacos como el sotalol, digoxina y los betablo-
queantes****. Por tanto, no debe asumirse que las dosis de
antiarritmicos son fijas para toda la poblacién, sino que
deben ajustare de acuerdo a diversas caracteristicas de
cada paciente, como la funcién renal, peso, comorbilidad,
etc. y, por supuesto, también el sexo.

Entender como las diferencias relacionadas con el
sexo influyen en la eficacia de los farmacos antiarritmicos y
el prondstico de las TQRSA es crucial no solo para optimi-
zar las estrategias de tratamiento tanto para mujeres como
para hombres, sino también para fomentar la implementa-
cién de directrices especificas que aborden la diferencia
de sexo como una consideracion para el tratamiento de
las TQRSA. Por ello es imprescindible que los futuros estu-
dios en este campo se disefien con una perspectiva de
sexo (y en los casos en que sea posible, también de géne-
ro) con el fin de aportar la evidencia necesaria para optimi-
zar el tratamiento, segun sexo y género.

Ante un paciente con taquicardia de QRS ancho es
importante tener en cuenta los siguientes aspectos:

- Los algoritmos electrocardiograficos deben interpre-
tarse como herramientas de apoyo y no como reglas infali-
bles que sustituyan el juicio clinico o retrasen una cardio-
versién precoz cuando esté indicada.
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- En el manejo de las taquicardias, es un error fre-
cuente etiquetar a una TV como “estable” y adoptar una
actitud meramente expectante, ya que la estabilidad he-
modinamica puede ser solo transitoria y no elimina el ries-
go de deterioro.

— Del mismo modo, no debe administrarse verapamilo
o diltiazem ante una taquicardia de QRS ancho no caracte-
rizada. Estos farmacos solo son apropiados cuando el
diagnéstico de TSV o de TV fascicular conocida es sélido.

— También conviene evitar el uso rutinario de amioda-
rona, por inercia, en toda TV estable, pues en la TV mono-
morfa estable aislada la mejor evidencia comparativa dis-
ponible favorece a la procainamida.

- Tampoco deben olvidarse los desencadenantes re-
versibles, como alteraciones de potasio 0 magnesio, isque-
mia, fd&rmacos, intoxicaciones o el mal funcionamiento de
un DA, ya que su identificaciéon puede modificar de forma
decisiva el tratamiento.

— Finalmente, tras la reversién al ritmo sinusal se debe
realizar un ECG para detectar aspectos clave pistas de sus-
trato, como preexcitaciéon, QT, necrosis, o canalopatias,
entre otros''. Por dltimo, todos los pacientes con una
TQRSA deben ser remitidos a una unidad de arritmias para
completar el estudio diagnéstico y planteamiento de abla-
cién y/o implante de DAI si cumple criterios. Tanto en la

como en la se sefalan los aspectos clave
en el manejo de los pacientes con taquicardia de QRS an-
cho en urgencias''%1%%.

En resumen, en caso de taquicardia de QRS ancho en
urgencias, se deben seguir los siguientes pasos’'™:

1. Verificar pulso y estabilidad hemodinamica. Si hay shock,
dolor isquémico, insuficiencia cardiaca aguda o alteraciones
neurolégicas, realizar cardioversion sincronizada inmediata.

2. Si el paciente estéd estable, determinar si el ritmo es
regular o irregular.

3. Regular + monomorfa: presume TV hasta descartar;
realizar ECG de 12 derivaciones sin retraso.

4. |dentificar sefiales ECG clave: disociacion AV, captu-
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Inestabilidad hemodinamica

Cardioversién sincronizada
inmediata

Cardiopatia estructural
Infarto miocardio previo,
miocardiopatia dilatada, IC

3l Criterios ECG de TV

Asumir TVMS

No concluyentes, TSV previa

Adenosina

Sin cambios

Procainamida Diagnéstico: TV

Cardioversién eléctrica

AEvitar verapamilo
Puede causar deterioro hemodindmico

Continuar tratamiento como TVMS

Ritmo sinusal

Figura 2. Algoritmo de manejo de la taquicardia de QRS ancho en Urgencias''>'¢%.
TV: taquicardia ventricular; TVMS: TV monomérfica sostenida; TSV: taquicardia supraventricular; IC: insuficiencia cardiaca.
En caso de no estar disponible procainamida en TV monomorfa estable, recurrencias o tormenta, considerar amiodarona. ECG: electro-

cardiograma.

ra/fusién, concordancia precordial, R inicial en aVR, RS
= 100 ms.

5. Corregir desencadenantes: potasio, magnesio, is-
quemia, farmacos, intoxicaciones, hipoxia, dolor.

6. Seleccionar tratamiento segln contexto: procaina-
mida o cardioversiéon en TV monomorfa estable; enfoque
intensivo en tormenta arritmica.

Conclusiones y mensajes clave

La TV de QRS ancho en urgencias exige una mentali-
dad pragmatica centrada en reconocer de forma precoz la
inestabilidad, iniciar tratamiento sin demoras y asumir TV
ante una taquicardia regular monomorfa de QRS ancho
salvo evidencia convincente en contra. En este contexto,
las reglas ECG deben entenderse como herramientas de
apoyo que no sustituyen el juicio clinico ni deben retrasar
la cardioversion o la administracion del antiarritmico ade-

cuado. Asi, la existencia de cardiopatia estructural hace
practicamente seguro que se trate de una TVMS.

El tratamiento mas efectivo y seguro de todas las
TQRSA es la cardioversion eléctrica sincronizada, preferi-
blemente con onda bifasica y bajo sedacién superficial. En
la TV monomorfa estable, la evidencia comparativa mas
relevante para la practica urgente, respaldada por la guia
ESC vigente?® y el ensayo PROCAMIO?, favorece a la pro-
cainamida como primera opcién farmacoldgica, mientras
que la amiodarona mantiene un papel importante en esce-
narios como la tormenta arritmica o las recurrencias con
alta carga arritmica. Finalmente, el manejo no concluye
con la conversién del ritmo, sino que debe integrar la
identificacion del sustrato, la correccidn de desencadenan-
tes y la planificacion de un tratamiento definitivo en la uni-
dad de arritmias orientado a prevenir recurrencias poten-
cialmente letales.
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