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ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES 
Taquicardia Sinusal. 
Extrasístoles Supraventriculares. 
Taquicardia Auricular. 
Taquicardia por reentrada nodal. 
Ritmo acelerado de la unión. 
Fibrilación Auricular. 
Aleteo o Flutter Auricular. 

ARRITMIAS VENTRICULARES 
Fibrilación Ventricular. 
Extrasístoles Ventriculares. 
TV lenta o ritmo idioventricular acelerado. 
Taquicardia Ventricular Monomorfa. 
Taquicardia Ventricular Polimorfa. 

 
Introducción 
Las arritmias y los trastornos de conducción son frecuentes en el SCACEST, hasta un 90 
% de los pacientes presentan algún trastorno del ritmo. Generalmente aparecen en forma 
precoz, son potencialmente fatales y requieren de resolución inmediata. Su aparición 
influye en el pronóstico precoz  y tardío.1 2 3 
 
Arritmias Supraventriculares 
LLaass  AArrrriittmmiiaass  AAuurriiccuullaarreess  eenn  eell  SSCCAACCEESSTT  pprreesseennttaann  mmeeccaanniissmmooss  eelleeccttrrooffiissiioollóóggiiccooss  
vvaarriiooss  ttaalleess  ccoommoo  eessttiimmuullaacciióónn  ssiimmppááttiiccaa,,  iissqquueemmiiaa  yy//oo  iinnffaarrttoo  aauurriiccuullaarr,,  rreemmooddeellaacciióónn  
aauurriiccuullaarr,,  iinnssuuffiicciieenncciiaa  vvaallvvuullaarr,,  iinnssuuffiicciieenncciiaa  ccaarrddiiaaccaa,,  ppeerriiccaarrddiittiiss..44  
 
Taquicardia Sinusal 
Su aparición en el SCACEST es preocupante, al aumentar el doble producto y al 
disminuir la duración de la diástole influye de manera deletérea sobre la isquemia. Su 
persistencia y refractariedad es un signo de mal pronóstico debido a que usualmente se 
asocia a infartos extensos.5 
 

a. Causas: ansiedad, dolor, fiebre, hipovolemia real o relativa, pericarditis, 
insuficiencia cardíaca, inestabilidad hemodinámica, hipoxia, anemia, hiperdinamia. 

 
Tratamiento: 
 

1. Buscar las causas secundarias  y corregirlas. 
2. Descartadas las causas secundarias y en ausencia de insuficiencia cardíaca o 

hipotensión arterial, iniciar con betabloqueantes por vía oral : Atenolol 25 –50 
mgrs, o metoprolol 25 - 100 mgrs/dia. 

 



 
Extrasístoles supraventriculares 
 

1. Descartar causas desencadenantes y tratarlas: hipoxia, hipercapnia, insuficiencia 
Cardíaca, etc. 

2. Tratamiento: no requiere tratamiento específico (clase III, evidencia C). 
 
Taquicardia paroxística supraventricular. 
 
Es una arritmia poco frecuente y mal tolerada si la FC alcanza valores de 150 –200 lpm. 
Generalmente es transitoria aunque recurrente. La forma más habitual es la taquicardia 
por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV). Los factores desencadenantes más 
comunes implicados son la insuficiencia ventricular izquierda y la estimulación simpatica.2 
 
 
Tratamiento. 
Clase 1.  
 
a) Con descompensación hemodinámica: (Angor, IC, hipotensión). 
 

1) Masaje del seno Carotídeo ( Evidencia C). 
2) Cardioversión eléctrica: 100 j. (Evidencia C). 
3) Adenosina intravenosa: Iniciar con 6 mgrs en 1-3 seg, seguida de una 

infusión de 20 ml de solución salina fisiológica y elevación del brazo. Si no hay 
respuesta en 1 – 2 minutos, administre un bolo de 12 mgrs.   Administre un 
segundo bolo de 12 mg si no hay reversión del ritmo luego de 1 – 2 minutos ( 
Evidencia C). Es segura  y efectiva en pacientes embarazadas. Efectos 
adversos: son frecuentes, pero transitorios: rubicundez, disnea, broncospasmo 
y dolor de pecho. Contraindicación: Asma. 

 
b) Sin descompensación hemodinámica. 
 

1) MSC (evidencia C). 
2) Adenosina. (Evidencia C). 
3) Cardioversión eléctrica: 100 j. (Evidencia C). 
4) Con buena función VI:  
 

a. Atenolol: 2,5 a 5 mgrs en 2 minutos hasta 10 mgrs en 15 minutos. 
(Evidencia C).  

b. Metoprolol 2,5 –5 mgrs en 2 a 5 minutos, cada 5 minutos, puede repetirse 
hasta un total de 15 mgrs en 15 minutos.(Evidencia C). 

c. Diltiazem IV 20 mgrs en 2 minutos, continuando 10 mg/h en infusión 
continua (Evidencia C). 

 
5) Con disfunción del VI. (FE < 40 %) o cardiomegalia en RX. 
 

a. Amiodarona: Carga 5 mgs/kg en Dextrosa 5 %. Mantenimiento: 15 
mgs/kg/día. 

b. Digoxina 0,6 –1,25 mgs en pacientes de 70 kgs. Efecto en una hora. 
 
 
 
 
 
 
 



Fibrilación Auricular. 
 
Se presenta con una incidencia en el IMEST entre el 10 y 15 % en estudios realizados en 
la era pretrombolítica6. En estudios posteriores, en era trombolítica se ha visto que dicha 
arritmia ha disminuido. 7 8 9 10.  
� En su mayoría ocurren en las primeras 24 horas.  
� Generalmente se asocia a: edad avanzada, IAM extenso: anterior o inferior, 

insuficiencia cardíaca, Peor Killip, arritmias ventriculares, bloqueo AV de alto grado, 
infarto auricular, pericarditis, hipertrofia del VI, sexo femenino, trastornos 
hidrolectrolíticos, hipoxia, EPOC.  

� El embolismo sistémico es más frecuente en fibrilación auricular paroxística (FAP) 
(1,7%), el 90 % se producen alrededor del 4to día11. 

� Se asocia con un incremento de la mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo, 
posiblemente se deba a disfunción del ventrículo izquierdo. Se establece que la FA en 
el IAM es un predictor independiente en la mortalidad a corto y largo plazo. 

 
Aleteo Auricular 
 

� Incidencia: 3 % predominantemente dentro de las primeras 24 horas. Es muy mal 
tolerada. 

� Causas: Injuria auricular. Pericarditis. Insuficiencia Cardiaca. 
 
 
Tratamiento 12 13 14 15 16 17 18 19 
Clase 1 
 
1) FA/AA con descompensación hemodinámica. 
 
a. Cardioversión eléctrica sincronizada. 
 

I. Breve período de anestesia o sedación: Propofol o Midazolam. 
II. FA: Monofásica: 200 J, si no revierte 300 y 360 J.                                                                          

Bifásica: 100 –150 J (Evidencia C). 
III. AA : Monofásica:100-J, de ser necesario 200 – 300 J.                                    
IV. En FA que no responde a la CVE o recurre, se debe disminuir la frecuencia 

cardíaca con uno o más de los siguientes fármacos: 
� Amiodarona intravenosa: dosis ídem TRNAV (Evidencia C). 
� Digoxina: dosis ídem TRNAV, el efecto es en una hora. (Evidencia C). 

 
2) FA/AA  sostenido con isquemia persistente pero sin descompensación 
hemodinámica, se debe tratar con uno o más de las siguientes: 
 

I. CVE sincroniza electiva  (ídem descompensado). 
II. BB IV, cuando no existe contraindicaciones. (Evidencia C):  

� Atenolol o Metoprolol: Dosis idem TRNAV. 
III.   Si no se logra disminuir la frecuencia cardíaca o existe contraindicaciones para los 

BB: (Evidencia C).      
� Diltiazem: dosis idem TRNAV. 

IV. Amiodarona (ídem TRNAV). 
  

3) FA/AA sostenido o crónico sin compromiso hemodinámico o isquemia. 
 

I. Control de la Frecuencia Cardíaca: Beta Bloqueantes. Digoxina. 
II. Considerar anticoagulación y reversión a ritmo sinusal (evidencia C). 

 
 



4) Anticoagulación 
 

I. FA/AA persistente o recurrente considerar la anticoagulación (Evidencia A). 
II. En FAP más factores de riesgo embólicos, considerar la anticoagulación 

(Evidencia C). 
III. En ritmo sinusal, si las condiciones que precipitaron la FA/AA persisten, es 

aconsejable mantener la anticoagulación al menos 6 semanas. 
 
  
TTaaqquuiiccaarrddiiaa  VVeennttrriiccuullaarr..2200  --  2211  --  2222  
 
Es una arritmia potencialmente fatal. Se define como la presencia de tres o más 
complejos ventriculares consecutivos a una frecuencia igual o mayor a 100 lpm. 
  
SSee  ddeebbee  ccllaassiiffiiccaarrllaa  eenn::  
  
SSeeggúúnn  dduurraacciióónn::  
  

� Taquicardia Ventricular No Sostenida (TVNS): dura menos de 30 segundos.  
��  TTaaqquuiiccaarrddiiaa  VVeennttrriiccuullaarr  SSoosstteenniiddaa::  dduurraa  mmááss  ddee  3300  sseegguunnddooss..    
  

DDee  aaccuueerrddoo  aa  llaa  mmoorrffoollooggííaa  ddee  llooss  ccoommpplleejjooss  QQRRSS..2233  --  2244  --2255  --2266  
  
��  MMoonnoommóórrffiiccaass::  TTooddooss  llooss  ccoommpplleejjooss  ddee  uunnaa  ddeerriivvaacciióónn  ddeell  EECCGG  ssoonn  ddee  llaa  mmiissmmaa  

mmoorrffoollooggííaa..  FFrreeccuueenncciiaa  aallrreeddeeddoorr  ddee  114400  aa  220000  llppmm..    

••  TVM no sostenida precoz: se relaciona con isquemia miocárdica. Aparece hasta 
en un 67 % de los IMEST en las primeras 12 horas de evolución y se asocia 
generalmente a un buen pronóstico.  

• TVM sostenida precoz: es poco frecuente (3,5 %), se asocian con 
descompensación  hemodinámica y requiere cardioversión eléctrica.  Se asocian 
a mayor mortalidad intrahospitalaria.                                  

••  La TVM sostenida tardía: suele estar en relación con la cicatriz del infarto, es de 
aparición tardía y recurrente, se asocia con compromiso hemodinámico y una 
mortalidad al año más elevada.  

  
� Flutter Ventricular: se presenta como una sucesión de complejos anchos con un FC 

mayor 200 lpm, es fatal y requiere tratamiento similar a FV. 
 
� Taquicardia Ventricular Lenta o Ritmo Idioventricular Acelerado: los  complejos 

ventriculares se presentan a una frecuencia menor de 120 lpm, es de pronóstico 
benigno. 

 
��  PPoolliimmóórrffiiccaass::  CCoommpplleejjooss  vveennttrriiccuullaarreess  ddee  mmúúllttiipplleess  ffoorrmmaass..    

••  EEss  ddee  aappaarriicciióónn  mmááss  pprreeccoozz,,  pprreesseennttaa  rreeccuurrrreenncciiaa  pprreeccoocceess..  NNoo  rreeqquuiieerree  
ttrraattaammiieennttoo  ddee  mmaanntteenniimmiieennttoo..  SSuu  ssuussttrraattoo  eettiiooppaattooggéénniiccoo  eess  ppaarreecciiddoo  aall  ddee  llaa  FFVV..    

••  TTaaqquuiiccaarrddiiaa  VVeennttrriiccuullaarr  hheelliiccooiiddaall  oo  TToorrssaaddee  ddee    ppooiinntteess::  ppuueeddee  sseerr  
ddeesseennccaaddeennaaddaa  eenn  eell  ccoonntteexxttoo  ddee  iissqquueemmiiaa  aagguuddoo  oo  bbllooqquueeoo  aauurriiccuulloovveennttrriiccuullaarr  
ccoommpplleettoo..  GGiirraa  aallrreeddeeddoorr  ddee  ssuu  eejjee..  

  
  
  
  
  
  
  
  



TTRRAATTAAMMIIEENNTTOO..2277  --  2288  --2299  --  3300  --3311  --  3322  --3333  --  3344  --  
  
11))  TTaaqquuiiccaarrddiiaa  vveennttrriiccuullaarr  ppoolliimmóórrffiiccaa  ssoosstteenniiddaa::  DDuurraacciióónn  mmaayyoorr  ddee  3300  sseegguunnddooss  

oo  ccoonn  ccoommpprroommiissoo  HHeemmooddiinnáámmiiccoo,,  ssee  ttrraattaarraa  iigguuaall  qquuee  llaa  ffiibbrriillaacciióónn  vveennttrriiccuullaarr  
oo  ttaaqquuiiccaarrddiiaa  vveennttrriiccuullaarr  ssiinn  ppuullssoo::  

CLASE 1 
••  CCaarrddiioovveerrssiióónn  eellééccttrriiccaa  nnoo  ssiinnccrroonniizzaaddoo  ccoonn  eenneerrggííaa  iinniicciiaall  ddee  336600  JJ  

((mmoonnooffáássiiccoo))  oo  220000  JJ  bbiiffáássiiccoo  ((  112200  ––  220000  JJ)),,  sseegguuiirr  ccoonn  55  cciiccllooss  RRCCPP  
iinnmmeeddiiaattaammeennttee    ((UUnn  cciicclloo::  3300  ccoommpprreessiioonneess  yy  lluueeggoo  22  rreessppiirraacciioonneess;;  55  cciiccllooss  ==  
22  mmiinnuuttooss))  yy  sseegguuiirr  ccoonn  ddeessccaarrggaass  ddee  iigguuaall  JJ  yy  rreeiinniicciiaarr  RRCCPP  ssii  ffuueerraa  nneecceessaarriioo  
((vveerr  aallggoorriittmmoo  ddee  ppaarroo  ccaarrddiioorrrreessppiirraattoorriioo))  ((CCllaassee  II..  EEvviiddeenncciiaa  BB))  

  
22))  TTaaqquuiiccaarrddiiaa  vveennttrriiccuullaarr  mmoonnoommóórrffiiccaa  ssoosstteenniiddaa  aassoocciiaaddaa  CCOONN  aannggoorr,,  eeddeemmaa  ddee  

ppuullmmóónn,,  hhiippootteennssiióónn  ((TTAASS  <<  9900  mmmm  HHgg))..  
CCLLAASSEE  11  
••  DDeebbeerrííaa  ttrraattaarrssee  ccoonn  ccaarrddiioovveerrssiióónn  eellééccttrriiccaa  ssiinnccrroonniizzaaddaa  iinniicciiaall  ddee  110000  JJ  

((mmoonnooffáássiiccoo,,  bbiiffáássiiccoo))..  SSii  nnoo  rreevviieerrttee,,  aauummeennttaarr  llaa  ddoossiiss  ddee  ffoorrmmaa  ggrraadduuaall  
((mmoonnooffáássiiccaa::  110000  JJ,,  220000  JJ,,  330000  JJ,,  336600  JJ))..  NNoo  ddaattooss  ssuuffiicciieenntteess  ccoommoo  ppaarraa  
rreeccoommeennddaarr  ddoossiiss  ddee  bbiiffáássiiccaass  eessppeecciiffiiccaass  ppaarraa  eell  ttrraattaammiieennttoo  ddee  TTVV..                                      
UUttiilliizzaarr  aanneesstteessiiaa  bbrreevvee  ssiieemmpprree  qquuee  lloo  ppeerrmmiittaa  llaa  ssiittuuaacciióónn  hheemmooddiinnáámmiiccaa..  
((EEvviiddeenncciiaa  BB))..  

  
  
3) Taquicardia Ventricular monomórfica SIN DESCOMPENSACION 

HEMODINAMICA. 
CLASE 1  

II..  AAmmiiooddaarroonnaa::  CCaarrggaa::  115500  mmggrrss  eenn  1100  mmiinnuuttooss;;  rreeppeettiirr  115500  mmggss  lluueeggoo  1100  aa  1155  

mmiinnuuttooss  ssii  eess  nneecceessaarriioo..  OOPPCCIIOONN  DDEE  CCAARRGGAA::  55  mmgg//kkgg..                                
Mantenimiento: 1mg/ minuto durante 6 horas (360 mg) y luego 0,5 mg/min 
durante las próximas 18 horas (540 mg).                                                          
Dosis máxima:  2,2 g (carga + mantenimiento) en 24 horas. (Evidencia B)                                      
OPCION DE MANTENIMIENTO: 15 mg/kg/dia.  

  
IIII..  CCVVEE  SSIINNCCRROONNIIZZAADDAA,,  iinniicciiaarr  ccoonn  5500--JJ..  EEss  nneecceessaarriioo  uunn  bbrreevvee  ppeerriiooddoo  ddee  

aanneesstteessiiaa..  ((EEvviiddeenncciiaa  BB))..  
CCLLAASSEE  IIIIbb..    

II..  LLiiddooccaaiinnaa::  ((bboolloo))  11,,00  aa  11,,55  mmggrrss//kkgg,,  sseegguuiiddoo  ddee  00,,55  aa  00,,7755  mmggrrss//kkgg  ccaaddaa  1100  mmiinn,,  
hhaassttaa  uunn  mmááxxiimmoo  ddee  33  mmggrrss//kkgg//ddííaa..  MMaanntteenniimmiieennttoo::  22  ––  44  mmgg//  mmiinn..  ((EEvviiddeenncciiaa  BB))  

  
44))  TTaaqquuiiccaarrddiiaa  VVeennttrriiccuullaarr  ppoolliimmoorrffaa  rreeffrraaccttaarriiaa  aa  ddrrooggaass..  
��  TTrraattaammiieennttoo  iinntteennssiivvoo  ddeessttiinnaaddoo  aa  rreedduucciirr  llaa  iissqquueemmiiaa  nnoo  ccoonnttrroollaaddaa  yy  eell  aauummeennttoo  ddeell  

ttoonnoo  ssiimmppááttiiccoo  ccoonn::  
CCLLAASSEE  IIII  aa  

11..  BBeettaabbllooqquueeaanntteess  IIVV  ssii  nnoo  eexxiisstteenn  ccoonnttrraaiinnddiiccaacciioonneess..  ((EEvviiddeenncciiaa  BB))..  
22..  AAmmiiooddaarroonnaa..  ((EEvviiddeenncciiaa  CC))..  
33..  AAjjmmaalliinnaa    5500  ––  110000mmgg  eenn  BBIICC..  
44..  CCoonnssiiddeerraarr  bbaallóónn  ddee  ccoonnttrraappuullssaacciióónn..  ((EEvviiddeenncciiaa  BB))..  
5. CCoonnssiiddeerraarr  ddee  eemmeerrggeenncciiaa::  AAnnggiiooppllaassttiiaa  //  CCRRMM  ((EEvviiddeenncciiaa  BB)).. 
66..  Corregir alteración del ácido base. (Evidencia C). Agresiva normalización 

del K a 4,0 mEq/l y del Mg a 2.0 mg/dl. (Evidencia C).  
77..  SSii  eexxiissttee  bbrraaddiiccaarrddiiaa  ((FFCC  <<  6600))  oo  QQTTcc  pprroolloonnggaaddoo,,  ssee  ddeebbee  ccoollooccaarr  MMPPSS  

ttrraannssiittoorriioo  ppaarraa  aauummeennttaarr  llaa  FFCC    yy  ssuussppeennddeerr  ffáárrmmaaccooss  qquuee  pprroolloonnggaann  eell  QQTT..  
((EEvviiddeenncciiaa  CC))..  

          
 
 



5) Extrasistolia Ventricular complejas. 
CLASE II a 

I. Corregir alteración del ácido base. Agresiva normalización del K a 4,0 mEq/l y del 
Mg a 2.0 mg/dl. (Evidencia C). 

II. Optimizar tratamiento betabloqueante (Evidencia B). 
CLASE III 

III. No esta indicado el uso rutinario de antiarrítmicos en forma profiláctica (Lidocaina) 
para la supresión de Extrasistolia ventricular compleja (frecuente, polimorfa, 
duplas, TV no sostenida, fenómeno de R sobre T). Se ha demostrado que estas 
condiciones tienen una baja sensibilidad y especificidad como predictores de FV. 
(Evidencia B). 

 
6) Ritmo idioventricular acelerado o Taquicardia ventricular 

��  NNoo  eessttaa  iinnddiiccaaddoo  ttrraattaarrlloo  ((rreeccoommeennddaacciióónn  IIIIII,,  EEvviiddeenncciiaa  AA))..  
 
7) No debería administrarse en forma profiláctica fármacos antiarrítmicos 

(Lidocaina) en pacientes que reciben tratamiento de reperfusión (CLASE III. 
Evidencia B). 

 
 
Fibrilación Ventricular35 - 36 - 37 -38 
Incidencia: 8 % 
Clasificación: 

� Primaria: Ocurre en el 5 % de los infartos. El 80 % dentro de las 12 primeras 
horas del IAM. Su presencia se asocia con un aumento de la mortalidad. 

� Secundaria: Ocurre luego de las 48 horas en presencia de falla ventricular 
izquierda o shock cardiogénico. Tiene mal pronóstico. 

� Temprana: dentro de las 48 horas del IAM. 
� Tardía: Luego de las 48 horas. Generalmente es secundaria. 

 
TRATAMIENTO 39 - 40 - 41 - 42 - 43 -44 -45 
CLASE I. 

��  DDeessffiibbrriillaacciióónn  ccoonn  eenneerrggííaa  iinniicciiaall  ddee  336600  JJ  ((mmoonnooffáássiiccoo))  oo  220000  JJ  bbiiffáássiiccoo  ((  112200  ––  
220000  JJ)),,  sseegguuiirr  ccoonn  55  cciiccllooss  RRCCPP  iinnmmeeddiiaattaammeennttee    ((UUnn  cciicclloo::  3300  ccoommpprreessiioonneess  yy  
lluueeggoo  22  rreessppiirraacciioonneess;;  55  cciiccllooss  ==  22  mmiinnuuttooss))  yy  sseegguuiirr  ccoonn  ddeessccaarrggaass  ddee  iigguuaall  JJ  yy  
rreeiinniicciiaarr  RRCCPP  ssii  ffuueerraa  nneecceessaarriioo  ((vveerr  aallggoorriittmmoo  ddee  ppaarroo  ccaarrddiioorrrreessppiirraattoorriioo))  
((EEvviiddeenncciiaa  BB))  

CLASE IIa 
� En la fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sin pulso refractarias a la 

desfibrilación, es razonable administrar amiodarona 300 mg o 5 mg/kg 
intravenosa en bolo. Se puede administrar otra dosis de 150 mg en el caso de 
una FV/TV recurrente o refractaria, seguida infusión de mantenimiento 15 
mg/kg/día (Evidencia B). 

CLASE IIb 
��  En pacientes con fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sin pulso 

refractarias a la desfibrilación se pude administrar Liiddooccaaiinnaa  ccoommoo  aalltteerrnnaattiivvaa  ssii  
nnoo  ssee  ddiissppoonnee  ddee  aammiiooddaarroonnaa..  BBoolloo::  11,,00  aa  11,,55  mmggrrss//kkgg,,  sseegguuiiddoo  ddee  00,,55  aa  00,,7755  
mmggrrss//kkgg  ccaaddaa  1100  mmiinn,,  hhaassttaa  uunn  mmááxxiimmoo  ddee  33  mmggrrss//kkgg..                  MMaanntteenniimmiieennttoo::  22  ––  44  
mmgg//  mmiinn..  ((EEvviiddeenncciiaa  BB))..  NNoo  ssee  ddeebbee  aaddmmiinniissttrraarr  LLiiddooccaaiinnaa  ccuuaannddoo  ssee  hhaa  
aaddmmiinniissttrraaddoo  aammiiooddaarroonnaa  
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