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I. ANTECEDENTES 

 
 

Las alteraciones en el ritmo cardiaco, ya sea con frecuencias anormalmente 

altas, bajas o irregulares, son las denominadas arritmias. Se presentan en 1 a 5%1,2 de 

los todos los embarazos, y en muy pocos casos son diagnosticadas antes del 

nacimiento, a excepción de aquellas que producen hydrops fetalis, ya que es una de 

las causas más comunes de bajo gasto cardiaco in útero. Aproximadamente el 10% de 

estas arritmias pueden ser letales. En aquellos casos en los que se detecta una 

arritmia antes del nacimiento, dicha alteración puede ser clasificada inicialmente en 

tres categorías: ritmos irregulares, taquicardias o bradicardias3.  

 

Los mecanismos arrítmogénicos en el neonato son, en general, los mismos que 

en otros grupos de edad. Estos incluyen los mecanismos de reentrada, actividad 

disparada o gatillada y secundarias a un aumento del automatismo. La diferencia 

principal es que en los recién nacidos se presentan, en su mayoría, secundariamente 

a procesos extrínsecos (hipoxia, sepsis, alteraciones hidroelectrolíticas y del estado 

ácido-base, etc.), por lo que el tratamiento debe incluir la eliminación de la causa 

subyacente. Esto se debe a que tanto el miocardio como el sistema de conducción 

cardiaco en el periodo perinatal, es lábil y tiene la desventaja de responder de formas 

no habituales (insuficiente o exagerada), con lo que se puede desencadenar o 

perpetuar una arritmia. 

En la actualidad se cuenta con diferentes recursos para el diagnóstico prenatal 

de las arritmias. El más básico es el ultrasonido obstétrico, mediante el cual se pueden 

detectar variaciones de la frecuencia cardiaca compatibles con alguna de las 

categorías ya mencionadas. Posterior a la diferenciación de una alteración de la 

frecuencia o del ritmo, se puede utilizar la magneto cardiografía fetal4, 5 para la toma de 

trazos electrocardiográficos muy similares a los que se obtienen del paciente fuera del 

útero. 
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Ya sea dentro o fuera del útero, la necesidad de realizar diagnóstico diferencial 

de las arritmias cardiacas es la base para el inicio oportuno de tratamiento. 

 

Por lo general, los neonatos con arritmia son asintomáticos inicialmente, sin 

embargo, dependiendo de la frecuencia cardiaca y la duración de la arritmia, pueden 

desarrollar una diversidad de síntomas, que habitualmente son resultado de la 

insuficiencia cardiaca congestiva o choque cardiogéncio. 

 

Las taquiarritmias neonatales se presentan con frecuencias cardiacas entre los 

240 y 300 latidos por minuto (lpm) y las bradiarritmias se manifiestan con frecuencias 

menores de 100 lpm. 
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II. Taquiarritmias 

Las taquiarritmias neonatales pueden clasificarse como supra-ventriculares o 

ventriculares dependiendo del sitio de origen.  

 

a. Extrasistolia supra ventricular 

La más frecuente es la extrasistolia supra ventricular (Figura 1). Esta 

despolarización prematura se puede manifestar eléctricamente con conducción 

normal, aberrada o bloqueada. La presencia de extrasistolia bloqueada frecuente 

puede condicionar bradicardia. La presencia de extrasístoles supra ventriculares es 

considerada como una taquiarritmia benigna en el corazón sin alteraciones 

estructurales, pero debe ser evaluada con cautela, a pesar de ser auto limitada 

frecuentemente. (Figura 1). 

 

b. Taquicardia por reentrada atrio-ventricular 

El segundo padecimiento por frecuencia es la taquicardia por reentrada atrio-

ventricular por una vía accesoria (Figura 2), que puede ser oculta, manifiesta en el 

electrocardiograma de 12 derivaciones (síndrome de Wolff-Parkinson-White) o 

intermitente. La manifestación y el diagnóstico más preciso se realizan con un 

electrocardiograma de 12 derivaciones en ritmo sinusal que contenga los datos 

característicos del síndrome de Wolff-Parkinson-White (intervalo PR corto para la 

edad, onda delta visible, ensanchamiento del QRS y trastornos de la repolarización). 

En presencia de taquicardia el electrocardiograma presenta datos característicos de 

una reentrada, con la posibilidad de tener conducción ortodrómica o conducción 

antidrómica, es decir, siguiendo el sentido del sistema de conducción normal o en 

contrasentido.  

Es importante recalcar que la presencia de una vía accesoria es un indicativo 

de que se debe descartar una cardiopatía estructural por su asociación frecuente 
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(anomalía de Ebstein, transposición de grandes arterias, miocardiopatía hipertrófica, 

etc.). (Figura 2). 

c. Taquicardia por reentrada intra atrial. 

En tercer lugar se encuentra la reentrada intra-auricular conocida también 

como flutter o aleteo auricular. La respuesta ventricular media en los pacientes con 

flutter auricular será dependiente del grado de bloqueo que ejerza el nodo atrio 

ventricular ya sea como mecanismo compensatorio o por disfunción del mismo 

(primaria o secundaria). (Figura 3). 

 

d. Taquicardia atrial 

Otro tipo de taquiarritmia supra ventricular frecuente en los pacientes 

neonatales es secundaria al aumento del automatismo de las células atriales, por lo 

que es llamada taquicardia atrial por foco ectópico (Figura 4). Este ritmo presenta la 

característica de ser una taquicardia con intervalo QRS angosto, precedido siempre 

por una onda P que no cuenta con las características del ritmo proveniente del nodo 

sinusal. (Figura 4).  

Existen otras taquiarritmias supra ventriculares, que por su frecuencia baja en 

la población neonatal únicamente serán mencionadas. Entre ellas se encuentran la 

taquicardia ectópica multifocal, la taquicardia por fibrilación auricular y la taquicardia 

ectópica de la unión.  

 

e. Taquicardias ventriculares 

Por otro lado, las taquicardias ventriculares en el paciente neonatal son 

infrecuentes, pero se pueden presentar con una diversidad de características clínicas 

(Figura 5). Se encuentran tanto en pacientes con corazón estructuralmente sano o 

asociadas a cardiopatía congénita. La más común es la taquicardia ventricular de 

origen en el tracto de salida del ventrículo derecho, la cual es por lo general idiopática, 
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pero se debe tener en consideración otras etiologías como miocarditis, tumores intra-

miocárdicos (rabdomiomas), isquemia miocárdica (asociada a malformaciones 

coronarias), alteraciones electrolíticas, toxicidad por medicamentos, y muy 

importantemente a canalopatías como el síndrome de QT largo, síndrome de Brugada, 

etc.  

 

f. Taquicardia helicoidal y fibrilación ventricular 

La taquicardia ventricular helicoidal y la fibrilación ventricular son taquiarritmias 

de gran importancia para el clínico ya que son potencialmente letales y requieren 

atención inmediata. Ambas condiciones condicionan bajo gasto cardiaco y choque 

cardiogénico muy precozmente, por lo que su identificación y tratamiento oportuno son 

de vital importancia para la conservación de la vida y la protección de la función del 

organismo. 
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1.2 Tratamiento 

El tratamiento de la taquicardia neonatal tiene dos fases, las cuales deben ser 

abordadas simultáneamente dentro de lo posible. 

Por principio, si se conoce la causa subyacente, se debe enfocar el tratamiento 

inicial a esta causa, manteniendo dentro de la normalidad o lo más apegado a ella, 

todos los parámetros que pudieran desencadenar o perpetuar una taquiarritmia. 

Dentro de esta etapa, se debe mantener un equilibrio hidroelectrolítico estricto 

(incluyendo sodio, potasio, calcio y magnesio), un estado ácido-base idóneo, así como 

el control de la hipoxia e hipoperfusión que pudieran encontrarse. 

En paralelo, se debe dar tratamiento para el control de la taquicardia, 

enfatizando en el control de frecuencia ventricular como objetivo inicial, y no 

forzosamente la interrupción brusca de la taquicardia, por lo que se debe elegir un 

tratamiento farmacológico adecuado para cada taquiarritmia y según las condiciones 

del paciente.  

En las taquicardias supra ventriculares por reentrada atrio ventricular, la 

adenosina es un fármaco que al bloquear la conducción en el nodo AV, cesa la 

taquicardia por interrupción del circuito, y ha sido utilizada con éxito moderado6. 

 Otro grupo de fármacos de gran utilidad son los anti arrítmicos clase IC 

(propafenona o flecainida), los cual cuentan con un efecto sobre los canales de sodio 

prolongando los tiempos de conducción. 

Otra vía para el control de las taquiarritmias supra ventriculares es el uso de 

bloqueadores beta adrenérgicos, entre los cuales se cuenta con una amplia variedad, 

con mayor o menor selectividad beta que alfa, y con diferencias importantes entre su 

vida media, etc. Este tipo de fármacos tienen indicaciones precisas en el control de la 

frecuencia ventricular, disminución de los tiempos de conducción, atenuación de la 

actividad ectópica y por consecuencia el control o el cese de algunas taquicardias. 

Cuanto se trata de una taquicardia ectópica auricular, el control de la frecuencia 

ventricular es primordial. El uso de bloqueadores beta adrenérgicos es de gran 

utilidad.  
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Cuando se trata de una taquicardia ventricular, el tratamiento de la causa 

subyacente debe ser prioritario, siempre y cuando no haya compromiso 

hemodinámico. El uso del bloqueador beta adrenérgicos tiene un papel importante en 

el control de este grupo de arritmias, pero cada caso debe ser valorado 

individualmente. Hay otros medicamentos que pueden ser utilizados según la 

respuesta del paciente como son los anti arrítmicos clase III (amiodarona y sotalol), la 

digital así como algunos bloqueadores de los canales de calcio, pero deben de ser 

utilizados con precaución, ya que tienen efectos deletéreos importantes. (Tabla 1). 

La valoración por el electrofisiólogo pediatra (o cardiólogo pediatra) es de gran 

utilidad previo a la administración de la terapia farmacológica ya que se debe tener en 

consideración el diagnóstico preciso, la presencia o no de cardiopatía y la función 

ventricular, entre otros factores. 

Cuando el paciente presenta inestabilidad hemodinámica secundario a la 

taquiarritmia (insuficiencia cardiaca congestiva grave, edema pulmonar secundario, 

choque cardiogénico, etc.) o en los casos de taquicardia ventricular helicoidal o 

fibrilación ventricular, es indicada de un inicio la terapia eléctrica. El equipo para la 

administración de la descarga debe ser el idóneo para paciente neonatal, contando 

con todo el material y el personal disponible para una reanimación cardiopulmonar 

efectiva a la mano. El tratamiento eléctrico debe ser valorado y administrado posterior 

a la identificación del ritmo a tratar. En el caso de las taquicardias supra ventriculares 

y/o ventriculares que condicionen deterioro hemodinámico, se debe realizar una 

cardioversión eléctrica (0.5 joules a 1.0 joules por kilogramo de peso) en modo 

sincronizado. De no realizar una cardioversión adecuada, se pueden presentar dos 

situaciones: la primera es la falla para revertir a ritmo sinusal, y la segunda, el 

deterioro mayor del paciente con aparición de arritmias letales como taquicardia 

helicoidal, fibrilación ventricular o asistolia (que para efectos clínicos, las tres son 

igualmente letales ya que presentan o no actividad eléctrica en ausencia de pulso). 

Para el tratamiento de estas arritmias ventriculares la cardioversión no es efectiva. Se 

debe realizar una desfibrilación no sincronizada, con una energía de 1.0 joules a 2.0 
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joules por kilogramo de peso. La gran mayoría de los equipos de desfibrilación son en 

modo bifásico, con lo cual la energía necesaria para revertir algunos ritmos es menor. 

En cualquier situación en la que sea necesaria la intervención farmacológica, 

desfibrilación o cardioversión eléctrica del paciente, se debe asociar el ABC de la 

reanimación cardiopulmonar con todo lo que implica. 

Un algoritmo útil para la toma de decisiones es el siguiente: 

 Un grupo especial de arritmias que es importante mencionar en la etapa 

neonatal son aquellas causadas por alteraciones en los canales iónicos. Entre ellas se 

encuentran el síndrome de QT largo en todas sus variedades y el síndrome de 

Brugada. Ambas con diferentes características clínicas y electrocardiográficas. Se 

caracterizan por ser genéticamente condicionadas7, 8,9, 10,11 y su diagnóstico temprano 

es de gran trascendencia. La sintomatología en edades tempranas no es común, pero 

la posibilidad de ser detectado precozmente puede ayudar a prevenir la muerte súbita 

cardiaca en etapas más avanzadas. Desafortunadamente el síntoma cardinal en 

algunos pacientes es la muerte súbita, lo cual en la actualidad ha creado polémica en 

la relación costo-beneficio en la toma de electrocardiogramas diagnósticos en la etapa 

neonatal a manera de tamizaje12. De vital importancia también es en el neonato con 

bradicardia de cualquier tipo la medición del intervalo QT y valoración por el 

electrofisiólogo debido a que la asociación entre dichas condiciones puede ser letal a 

muy corto plazo.  

 Se encuentra aún en investigación la relación entre algunos tipos de síndrome 

de QT largo y/o algunos de los genes y canales, principalmente los de sodio, con la 

muerte súbita de cuna13. Propiamente, la relación se ha encontrado con alteraciones 

en el gen que codifica para el canal de sodio activado por voltaje en las células 

miocárdicas (SCN5A), y no es fuera de la realidad el pensar que existen otras 

alteraciones del mismo tipo en otros canales iónicos que pudieran condicionar la 

muerte de cuna en pacientes aparentemente sanos. 

 Las arritmias neonatales tienen una diversidad importante. El diagnóstico 

asertivo y oportuno de cada una de ellas es fundamental ya que el tratamiento de una 
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puede ser letal para el paciente que tenga otra. El papel del electrofisiólogo pediatra o 

el cardiólogo pediatra debe ser cada vez mayor para el manejo y la prevención de 

secuelas que pudieran ser fatales.  
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FIGURAS 
 

 
Figura 1. Extrasistolia supra ventricular. A: Conducida normalmente. B: Conducida con 
aberrancia. C: Bloqueada1. 
 
 

 
Figura 2. Síndrome de Wolff-Parkinson-White neonatal. A: durante ritmo sinusal. B: En 
taquicardia ortodrómica1. 
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Figura 3. Flutter auricular con conducción 2:1 con una frecuencia ventricular media de 
240 lpm y frecuencia auricular de 480 lpm. 
 

 
Figura 4. Taquicardia auricular por foco ectópico.  
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Figura 5. Taquicardia ventricular monomórfica sostenida. 
 
 

 
 
Tabla 1. Algoritmo de tratamiento. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Taquiarritmia 

QRS angosto QRS ancho 

Estable Estable Inestable Inestable 

Maniobras 
vagales 
Adenosina 
Bloqueador 
Beta 
Otros 

Cardioversión 
eléctrica 
sincrónica 
 

Valorar 
tratamiento 
farmacológico 

Cardioversión 
eléctrica 
sincronizada 
 

Bradiarritmia 

Estable Inestable 

Valorar 
tratamiento 
farmacológico 

Iniciar tratamiento 
con inotrópicos y 
crono trópicos 
Valorar 
marcapaso 
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III. Bradiarritmias 

 

La bradicardia se define a la frecuencia cardiaca por debajo del límite inferior 

para el grupo de edad. (Tabla 1). Existen múltiples métodos para obtener la frecuencia 

cardiaca en reposo e incluyen: exploración física, monitoreo ambulatorio (Holter, 

grabadoras de eventos), Electrocardiogramas (ECG) de superficie de 12 derivaciones. 

1, 6. Para comprender las bradiarritmias es importante conocer la anatomía y fisiología 

del sistema de conducción. 6. 

 

El sistema de conducción está constituido por: nodo sinusal, haces inter-

nodales, nodo auriculo ventricular, haz de His, rama derecha e izquierda del haz de 

His, y fibras de Purkinje. 1, 6 (Figura 1). Cada estructura, tiene propiedades y 

características que las distinguen. Una lesión a cualquier nivel, puede resultar en 

alteraciones del ritmo cardiaco que se manifiestan como bradiarritmias. 6. 

 

g. Bloqueo Sino atrial 

 

El bloqueo sino atrial (BSA), también conocido como disfunción del nodo 

sinusal, o síndrome del seno enfermo, es una entidad clínica que ha sido asociada a 

una variedad de arritmias. 1. La primera descripción fue hecha por Lown. 6. Existen 

numerosas etiologías. En pediatría, la causa más frecuente es secundaria a lesión del 

nodo sinusal, de su irrigación (por la arteria del nodo), o de su inervación autonómica y 

generalmente la lesión es secundaria a cirugía cardiaca. 2, 3,4, 6. La lesión del nodo 

sinusal puede ser intrínseca o extrínseca y en ocasiones, no se limita al nodo sinusal y 

puede incluir anormalidades en la automaticidad y en la conducción atrial.  

Las condiciones asociadas con alta prevalencia de BSA intrínseco incluyen: 

corrección quirúrgica de TGA, corrección total de CATVP, CIA, corrección uni-

ventricular con operación de Fontan. 2, 3 4, 6. Las anormalidades del nodo sinusal son 
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menos frecuentes. La malformación del nodo sinusal, se asocia con isomerismo atrial 

izquierdo; y la disfunción del nodo sinusal puede coexistir con bloqueo AV completo 

congénito, del cual se ha reportado incidencia familiar en ausencia de cardiopatía 

estructural. 2, 6. 

Las causas extrínsecas de la disfunción del nodo sinusal incluyen alteraciones 

del sistema autónomo y medicamentos. 6. La apnea del sueño se ha relacionado 

recientemente a disfunción del nodo sinusal. Principalmente los medicamentos anti 

arrítmicos pueden alterar la función del nodo sinusal, particularmente con 

anormalidades preexistentes. 1, 5, 6 

 

Características electrocardiográficas 

Las alteraciones son variables. No todos los pacientes tendrán hallazgos 

notables en el ECG. La forma de obtener fuentes electrocardiográficas incluyen: ECG 

estándar de 12-15 derivaciones, monitoreo Holter, grabadora de eventos, tiras de ritmo 

de monitores fisiológicos. 6. El registro de las alteraciones no siempre se logra en 

grabaciones a corto plazo. Es necesario registrar múltiples derivaciones para detallar 

la morfología de la onda P. Las pruebas de esfuerzo son útiles para evaluar la 

respuesta cronotrópica en niños mayores. Los pacientes con disfunción del nodo 

sinusal pueden tener también disminución exagerada de la frecuencia cardiaca o 

pausas en el periodo de recuperación. 1, 6. (Tabla 3). 

 

i. Bradicardia sinusal 

Es la forma más común de BSA. Puede ser paroxística o sostenida. Los ritmos 

de escape pueden originarse en el atrio, nodo AV, o ventrículos, pero estos tejidos con 

frecuencia están disfuncionales y las frecuencias de escape son menores de las 

esperadas para la edad. La frecuencia cardiaca normal es dependiente de la edad. El 

diagnóstico diferencial de una frecuencia cardiaca anormalmente baja, puede ser 
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secundario a un BAV de segundo o tercer grado, así como debido a extrasístoles 

atriales y de la unión AV. 1, 6. (Figura 2). 

 

ii. Arritmia sinusal extrema 

La arritmia sinusal es un patrón normal de aceleración y desaceleración de la 

frecuencia cardiaca presente en la mayoría de los niños. Un componente significativo 

de esta variación es debido a influencias respiratorias del sistema nervioso autónomo. 

La arritmia sinusal extrema se define como una variación de > 100% en los intervalos 

PP. El bloqueo de salida sinusal puede ocasionar también variaciones de esta 

magnitud. 6 

iii. Síndrome de taquicardia bradicardia 

Se diagnostica en presencia de pausas recurrentes y prolongadas o bradicardia 

sostenida, seguidas de paroxismos de taquicardia. La taquicardia ocasiona un 

supresión por sobre estimulación de la automaticidad que ya está alterada y empeora 

la bradicardia. 5, 6, 7. (Figura 3). 

 

iv. Bloqueo de salida sinusal 

El nodo sinusal no puede generar un impulso para propagarlo normalmente 

hacia los atrios. 1, 5, 7. El grado de bloqueo se clasifica igual que el bloqueo AV:  

• Primer grado: Para su diagnóstico requiere estudio electrofisiológico. 

• Segundo grado: Es posible el diagnóstico mediante ECG convencional, 

pero es difícil si hay arritmia sinusal. 

o Mobitz I: Es el Wenckebach sino atrial, contrario a lo que pasa en el 

BAV Mobitz I, en el BSA, intervalo PP se acorta progresivamente 

hasta que se produce una pausa de menos de dos veces la longitud 

del ciclo sinusal. (Figura 4). 
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o Mobitz II: Se observa cuando aparece una pausa súbita de dos 

veces el ciclo sinusal. 

 

v. Pausas sinusales, paro sinusal  

Las pausas prolongadas pueden ser ocasionadas por bloqueo de salida sinusal 

o un paro sinusal. Las pausas sinusales duran menos de 2 segundos y se presentan 

normalmente en niños y adolescentes. Un ritmo no sinusal y una frecuencia menor de 

la esperada para ser sinusal se puede llamar ritmo de escape y es sugestivo de Paro 

sinusal. 1, 5. (Figura 5). 

 

vi. Tratamiento 

La presencia de BSA, no implica la necesidad imperiosa de tratamiento. La 

mayoría de los pacientes con disfunción leve a moderada son asintomáticos y no 

tienen riesgo significativo de muerte súbita. 1, 2, 5, 8. 

La bradicardia aguda y sintomática, puede requerir tratamiento con atropina, 

isoproterenol o marcapaso trans-cutáneo. También un marcapaso transvenoso o 

trans-esofágico hasta que se implante el marcapaso permanente. 1, 5, 6, 8 

La bradicardia sintomática es una indicación clara (Clase I) para implantar un 

marcapaso. Los episodios asintomáticos y frecuencias < 40 lpm, o pausas > 3 

segundos en niños son indicaciones menos claras (Clase IIa), y en adolescentes 

(Clase II b). Estas consideraciones deberán tomarse en cuenta según el tamaño del 

paciente, anatomía cardiaca, función del nodo AV y la presencia de taquiarritmias. 8 

La estimulación atrial (marcapaso unicameral) tiene ventajas sobre la 

estimulación ventricular para tratar el BSA, por lo tanto, la mayoría de los pacientes 

requieren marcapasos atriales. Se debe programar un algoritmo de respuesta a la 

frecuencia en los casos que tengan incompetencia crono trópica. Esta respuesta 

puede optimizarse realizando pruebas de esfuerzo y monitoreo ambulatorio Holter. Y 

en los casos en los que se encuentre disfunción del nodo AV de cualquier grado en los 
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que preocupa si hay buena estimulación atrial, se les deberá colocar un marcapasos 

bicameral. Inicialmente se deberá programar un retraso AV que permita que la 

conducción AV nativa o intrínseca pueda ocurrir. 8 

Los pacientes con cirugías paliativas de Mustard o Senning y Fontan para 

corregir cardiopatías congénitas con frecuencia tienen atrios con cicatrices que 

complican la colocación de los electrodos epicárdicos. La colocación de electrodos 

transvenosos puede hacerse en casos de cirugía de Fontan, pueden incrementar 

significativamente el riesgo de trombosis. 2, 3, 4, 6, 8 

 

vii. Pronóstico 

El BSA es una enfermedad progresiva y el deterioro del nodo sinusal continua 

hasta la edad adulta en pacientes sobrevivientes de cardiopatías congénitas. 2, 3,4, 5, 

6. Más del 50% de los pacientes con TGA corregida a los cuales se les ha realizado 

corrección quirúrgica, desarrollan cierto grado de disfunción del nodo sinusal, y 20% 

requerirán marcapasos para tratar esta disfunción a largo plazo. 3, 4, 5. Se ha 

observado un patrón similar en los pacientes con operación de Fontan, pero las 

últimas modificaciones en este procedimiento han disminuido substancialmente la 

prevalencia del BSA. La estimulación atrial puede disminuir la progresión a fibrilación 

auricular. 3, 4, 5, 8. El desarrollo de la disfunción del nodo AV también es progresiva 

en niños y adultos, pero relativamente más lenta. 5, 7, 8. 
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b. Bloqueo auriculo ventricular 

La conducción del nodo AV es influenciada fuertemente por inervación 

autonómica, anormalidades cardiacas, así como el estado basal del paciente. 1,2, 6. 

La conducción anormal hacia los ventrículos puede ser ocasionada por enfermedad 

del nodo AV o infra nodal (en el sistema His-Purkinje), secundario a inflamación, 

infección, cambios degenerativos (cardiomiopatía, apoptosis), o causas extrínsecas 

como tono autonómico anormal, desequilibrio hidroelectrolítico, hipotermia, 

medicamentos. 1,2, 6, 7, 8. 

El nodo AV, al igual que el nodo sinusal es inervado por el sistema nervioso 

autónomo. La estimulación simpática ocasiona aceleración relativa del sistema de 

conducción y la estimulación parasimpática, relativa depresión de la conducción. La 

inervación simpática predomina en la infancia, cambia y se produce un balance del 

sistema simpático/parasimpático en la edad adulta. 1,2. 

La inervación autonómica, tiene menos influencia sobre la conducción en el sistema 

His-Purkinje. La prolongación del intervalo PR con frecuencias cardiacas sinusales es 

sugestiva de disfunción del nodo AV. 9, 10. 

El bloqueo AV de 1° y 2° grados, también se pueden presentar durante 

estimulación atrial rápida, mientras que, a diferencia de la taquicardia sinusal, no hay 

aceleración simpática de la conducción AV. 6. 

En general, el bloqueo dentro del sistema His-Purkinje puede progresar a 

bloqueo AV completo. Existen múltiples patologías en los que la conducción AV está 

en riesgo. (Tabla 2). 

 

Características electrocardiográficas 

Es necesario realizar grabaciones de múltiples canales para detectar la 

morfología de la onda P y los intervalos PR. Las grabaciones de la actividad atrial 

pueden ser realizadas mediante: a) Estimulación esofágica, b) o epicárdica temporal 

después de un procedimiento quirúrgico es muy útil cuando las ondas P no están bien 
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definidas, c) monitoreo Holter de 24 hrs puede revelar patrones que no son aparentes 

con el electrocardiograma que es un registro relativamente corto. 1, 2, 6. 

 

i. Bloqueo AV de primer grado: 

Generalmente es secundario a conducción anormal en el atrio o en el nodo AV. 

Más del 20% de los niños con BAV 1° y cardiopatía congénita (Defecto septa y 

anomalía de Ebstein), tienen prolongada la conducción intra-atrial. 2. La prolongación 

o falla de la conducción AV puede ocasionar conducción oculta, o extrasístoles de la 

unión o ventriculares. El intervalo PR está por arriba de limite normal para la edad, 

pero con conducción AV 1:1.  

 El intervalo PR normal también disminuye cuando aumenta la frecuencia 

cardiaca. El intervalo PR puede estar muy prolongado, pero usualmente, en ausencia 

de enfermedad cardiaca no progresa. El retardo está situado dentro del nodo AV, 

mediado por un tono parasimpático excesivo. Durante el ejercicio ya sea recreativo o 

durante una prueba de esfuerzo, induce disminución del tono parasimpático y produce 

normalización de la conducción AV y el intervalo PR. 6. (Tabla 4). (Figura 6). 

 

ii. Bloqueo AV de segundo grado: 

Puede ocurrir dentro del nodo AV, en el sistema His-Purkinje o a nivel 

ventricular. Existen diferentes patrones del BAV de 2°. El tipo más común consiste la 

pérdida de un latido cada 3, 4 o 5° latidos de manera periódica. La relación de las 

ondas P con las ondas R (P: R) provee una mejor descripción de este patrón (por 

ejemplo: 2:1, 3:2, 4:3). Este patrón de latidos agrupados siempre sugiere bloqueo AV 

de 2°. Las extrasístoles atriales no conducidas pueden presentarse con un patrón 

similar, pero se distinguen del BAV 2° por que el intervalo P-P es irregular, y la 

morfología de la onda P es diferente. 6, 7. 
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• Mobitz I (fenómeno de Wenckebach):  

El Mobitz I típico, se presenta cuando se prolonga gradualmente el intervalo PR 

previo a un latido no conducido. El alargamiento mayor del PR ocurre entre el primer y 

segundo latidos conducidos de la serie de latidos. El incremento menor de los latidos 

subsecuentes ocasiona acortamiento del intervalo RR. Después del latido no 

conducido, se restaura el intervalo PR normal y el intervalo RR es menor que el doble 

del ritmo sinusal. El Wenckebach atípico, es generalmente más común que el típico y 

se refiere a una prolongación del intervalo PR, asociado con la aparición de un latido 

no conducido (sin conducción hacia los ventrículos). Este patrón puede apareces en 

presencia de arritmia sinusal con carreras largas de latidos conducidos entre los ciclos 

bloqueados. (Figura 7). 1, 6, 7. 

 

• Mobitz II 

El intervalo PR no varía previo a los latidos no conducidos, y en ausencia de 

arritmia supra ventricular, el intervalo RR son constante. Ya que no hay cambios en el 

intervalo PR o en el RR durante los latidos conducidos, el RR que sigue después de 

un latido no conducido debe ser el doble del intervalo RR conducido. (Figura 8).  

 

iii. Bloqueo AV 2:1 

Es cuando cada latido no se está conduciendo 2:1. El diagnóstico se hace más 

preciso cuando se realizan grabaciones a largo plazo para hacer diagnóstico 

diferencial entre bloqueo AV Mobitz II y 2:1. Los síndromes de QT largo pueden tener 

conducción 2:1, cuando los ventrículos (por acción de la mutación de los canales del 

ion K+ [SQTL1]) retrasan la despolarización ventricular, y están en periodo refractario 

para los impulsos sucesivos. Este es un signo de mal pronóstico. 6. (Figura 9). 
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iv. Avanzado: 

Se presenta cuando dos impulsos o más no son conducidos en ausencia de 

bloqueo AV completo. Este tipo de bloqueo puede progresar a un BAV completo. 

(Figura 10). 

 

Pronóstico y tratamiento 

La mayoría de los niños con BAV de 1° y 2° grado no requiere tratamiento. 8. 

Puede encontrarse en el monitoreo Holter de niños y adolescentes sanos, con 

frecuencia durante la noche cuando predomina el sistema parasimpático. Es necesario 

evitar medicamentos que enlentecen la conducción AV, aún más si tienen riesgo de 

enfermedad del sistema de conducción. En pacientes que ya están recibiendo estos 

medicamentos, deberá evaluarse el riesgo-beneficio. 1, 6, 8. 

 Es poco frecuente que los pacientes con bloqueo AV de 2° agudo estén 

sintomáticos, pero pueden tratarse con atropina, isoproterenol y estimulación con 

marcapaso temporal. 1, 6, 8. 

Algunas enfermedades infecciosas, como es la carditis de Lyme, el bloqueo AV 

puede ser transitorio y resolverse por completo. 8. No existen opciones de manejo 

médico crónico para pacientes con BAV significativo. Las guías clínicas existen para 

tratar pacientes con BAV avanzado, síndrome de QT largo con BAV 2:1 o mayor, y 

BAV progresivo relacionado con enfermedades neuromusculares. Los pacientes con 

cardiopatías estructurales, historia familiar de progresión del BAV o muerte súbita, y 

aquellos portadores de la mutación del NKX2.5 son candidatos para estimulación 

permanente. 1,6, 8. (Tabla 5). 
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v. Bloqueo AV Completo o de Tercer grado; Bloqueo AV congénito. 

Es la interrupción en la transmisión del impulso cardiaco de los atrios a los 

ventrículos debido a una alteración anatómica o funcional del sistema de conducción 

del nodo AV. Puede ser transitorio o permanente. La causa más común en niños es el 

bloqueo AV congénito y fue descrito por primera vez en 1901 por Morquio, quien 

también observo una incidencia familiar y asociada con crisis de Stoke-Adams y 

muerte súbita. 6. La presencia de bradicardia fetal (40-80 lpm) fue la primera 

manifestación observada en 1921. 6. La incidencia del BAV congénito en la población 

general varía de 1/11,000-22,000 nacidos vivos. Tiene asociación con cardiopatías 

congénitas en el 15-30% de los casos. 11. (Figura 11). 

 

1. Etiología:  

En ausencia de cardiopatía congénita, el lupus neonatal es responsable del 50-70% de 

los casos. Es causado por anticuerpos pasados de una madre con enfermedades 

autoinmunes (Lupus, síndrome de Sjögren), que cruzan la placenta del feto durante el 

primer trimestre, y representan la mayoría de los casos de presentación in útero o 

durante el periodo neonatal. Rara vez se presentan tardíamente (5%). 11, 12, 13. 

Otras causas incluyen a la miocarditis, cardiopatías estructurales congénitas 

(transposición corregida de las grandes arterias, discordancia AV, síndromes de 

heterotaxia con polisplenia y canal AV). También se han identificado varios defectos 

genéticos como el defecto septal interauricular familiar y el síndrome de Kearns-Sayre. 

1, 2, 3, 4, 6. 

En la mayoría de los casos se observa patológicamente un tejido fibroso que 

reemplaza el tejido nodal y su tejido circundante o por interrupción del miocardio atrial 

y el nodo AV. 1, 6. Otros mecanismos de lesión pueden incluirse dentro las 

cardiopatías congénitas complejas como ausencia del nodo AV. El bloqueo ocurre 

usualmente a nivel del nodo AV, y generalmente el corazón se encuentra 

estructuralmente sano. 2, 3, 4, 6, 7, 8. 
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2. Lupus neonatal 

Se puede presentar en el periodo fetal o en el neonato con: bloqueo AV completo, 

enfermedad hepatobiliar, eritema malar, trombocitopenia y menos comùn, con 

miocarditis. Es frecuente que la única manifestación del lupus neonatal y de la 

anormalidad autoinmune en la madre es el bloqueo AV congénito en el recién nacido. 

Es debida al paso trans-placentario de anticuerpos anti-Ro/SSA y los anticuerpos anti 

La/SSB. Estos anticuerpos se unen al tejido cardiaco fetal lo que ocasiona daño 

mediado por el sistema inmune hacia el sistema de conducción y sus tejidos 

circundantes. Los anticuerpos son abundantes en el corazón fetal entre las 18-24 

semanas de gestación. El mecanismo de lesión es iniciado por la apoptosis que 

produce translocación de los anticuerpos hacia la superficie de los cardiomiocitos 

fetales, y luego los anticuerpos se unen a la superficie a la superficie de los 

cardiomiocitos induciendo la liberación de FNT por los macrófagos y se produce 

fibrosis. El tejido dañado inhibe los canales de calcio que son cruciales para la 

propagación del potencial de acción en el nodo AV. Puede afectarse también el nodo 

SA, y la manifestación clínica es como bradicardia sinusal en el 3.8% de los fetos, 

usualmente no es permanente. Las madres portadoras de estos anticuerpos pueden 

tener en el 2% un producto con BAV congénito. Y si la madre ya ha tenido 

previamente un bebe con BAV congénito, el riesgo de recurrencia es del 15% y un 6% 

puede tener un eritema aislado compatible con el lupus neonatal. 1, 6, 7, 11, 12, 13. 

 

• Presentación clínica 

o In útero: 

Bradicardia fetal de la semana 18-28 de gestación. Algunas series reportan hasta 95% 

como causa secundaria al lupus neonatal, que se confirma con la presencia de 

anticuerpos anti-Ro/SSA, La/SSB o ambos, en el suero materno. El diagnóstico debe 

realizarse con ecocardiografía fetal con lo que se puede estimar el intervalo PR fetal. 

Las complicaciones fetales se pueden presentar como: hydrops fetalis, miocarditis, 
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fibroelastosis endocárdica, derrame pericárdico y muerte fetal espontanea. Un bloqueo 

AV de 2° puede progresar a BAV completo. Los pacientes con presentación 

intrauterina de BAV completo y que sobreviven, tienen una alta mortalidad en el 

periodo neonatal de aproximadamente 27% en la primera semana, 9% en los primeros 

3 meses. Y los que nacen pre término (antes de las 34 SDG tienen más probabilidades 

de morir que los de termino (52% vs 9%). Los que nacen con BAV de 1° o 2°, pueden 

progresar a BAV completo. 11, 12, 13. 

 

o Neonatal: 

La manifestación clínica principal es la bradicardia. Es posible encontrar ondas 

intermitentes en cañón en los vasos del cuello, primer ruido que varía de intensidad, 

galope y soplos intermitentes. Al igual que los casos de presentación in útero, se debe 

en el 90% a lupus neonatal. Los neonatos tienen alto riesgo de desarrollar frecuencias 

atriales rápidas, usualmente con frecuencias de 150 lpm o mayores y frecuencias 

ventriculares lentas, aun menores de 50 lpm. También tienen QRS angosto debido a 

escape nodal o ritmos ectópicos.  

El bloqueo AV de 1º y 2° pueden progresar a BAV completo. Los bebes 

diagnosticados en el periodo neonatal tienen mejor pronóstico que los que se han 

diagnosticado in útero. Tienen menos probabilidades de fallecer en los primeros 6 

meses de vida, pero algunos estudios reportan un incremento en la mortalidad entre 

los 10 y los 18 meses de vida. 11, 12, 13. 

 

o En la infancia: 

El 40% de los casos de BAV congénito se presenta hasta la infancia (en promedio 6 

años). El 5% secundario a lupus neonatal. Las manifestaciones son: sincope o 

bradicardia. El ECG o el estudio Holter de 24 hrs confirman el diagnóstico. Puede ser 

intermitente al inicio y persistente en la infancia tardía. Casi todos los casos de BAV 

congénito diagnosticado por primera vez después de la infancia, es de origen 

congénito y que ha pasado inadvertido por que la frecuencia ventricular es mayor y la 
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ausencia de síntomas. Las manifestaciones son: síntomas relacionados con la 

bradicardia como, intolerancia al ejercicio, pre síncope, sincope, aunque también se ha 

descrito muerte súbita como primer episodio. 11, 12, 13. Las causas se mencionan en 

la (tabla 6). 

3. Tratamiento 

El tratamiento del BAV congénito in útero y en el periodo neonatal puede 

incluir: esteroides, isoproterenol y colocación de marcapaso en el postparto inmediato. 

6, 7, 8, 11, 12. 

Las decisiones terapéuticas en el periodo neonatal inmediato incluyen la 

colocación de un marcapaso. Las guías del American College of Cardiology/American 

Heart Association/North American Society for Pacing and Electrophysiology Task 

Force on Practice Guidelines (Committee on Pacemaker Implantation) describe el 

manejo del bloqueo AV de 3º grado en niños, adolescentes y pacientes con 

cardiopatías congénitas.6, 7, 8, 11, 12, 13. (Tabla 7) y 8. 

 

4. Pronóstico a largo plazo. 

El bloqueo AV en el periodo intrauterino y neonatal debido a LES se asocia con 

mortalidad significativa. 6, 7, 11, 12. Los lactantes y niños pueden permanecer 

asintomáticos hasta la infancia tardía, adolescencia o la adultez. 6, 7, 8. Los niños con 

frecuencia promedio < 50 lpm y con ritmo de la unión inestable se benefician del 

implante temprano de un marcapaso. El riesgo del BAV y la bradicardia ventricular es 

que se relaciona con taquicardia helicoidal. 6, 7. Los niños asintomáticos pueden no 

tener consecuencias fisiológicas de la bradicardia. La frecuencia ventricular tiende a 

disminuir con la edad lentamente, y para compensar la frecuencia cardiaca baja, el 

corazón se dilata para aumentar el volumen latido mayor y en ocasiones esto puede 

darnos criterios de hipertrofia ventricular izquierda y cambios inespecíficos del 

segmento ST y de la onda T así como datos de insuficiencia cardiaca. 1, 6, 7, 8, 10, 

11, 12, 13. 
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d. TABLAS Y FIGURAS 

 
Tabla 1. Criterios para bradicardia sinusal 
Grupo etario Holter (lpm) ECG de superficie (lpm) 

Neonatos/infantes (durmiendo) < 80 < 100 
Niños 2-6 años < 60 < 100 
Niños de 7-11 años < 45 < 60 
Adolescentes >12 años < 40 < 50 

 

TABLA 2. Condiciones asociadas con progresión hacia bloqueo AV 
completo 

• Bloqueo AV familiar/hereditario: Al menos se conocen 2 mutaciones 
genéticas con herencia AD. 

• Enfermedades neuromusculares: 
• Emery-Dreifuss 
• Distrofia miotónica 
• Distrofia de Erb (de la cintura escapular) 
• Kearns-Sayre 
• Atrofia muscular peronéa 
• L-Transposición de grandes arterias 
• Deleción del NKX2.5: Esta mutación se asocia a Bloqueo AV 

progresivo asociado a algunas cardiopatías congénitas. 
 

TABLA 3. Bloqueo sino atrial 
Manifestaciones Electrocardiográficas 
en el BSA 

Hallazgos electrocardiográficos 
asociados 

• Bradicardia sinusal 
• Arritmia sinusal extrema 
• Síndrome de taquicardia 

bradicardia 
• Bloqueo de salida sinusal   
• Pausas sinusales/Paro sinusal 
• Taquicardia por reentrada 

intraatrial 

• Taquicardia por reentrada 
sino atrial. 

• Fibrilación auricular 
• Disfunción del nodo AV  

 

 

TABLA 4. Intervalo PR máximo 
normal por grupo etario 
Edad Intervalo PR (seg) 

0-3 días 
4-30 días 
1-3 meses 
4-6 meses 
7-12 meses 
1-5 años 
6-12 años 
12 años 

0.16 
0.14 
0.13 
0.15 
0.16 
0.16 
0.17 
0.20 

 



32 

 

TABLA 5. Condiciones que requieren marcapaso definitivo. 
• Bloqueo AV avanzado mayor a de 7 días en el periodo postquirúrgico. 
• Bloqueo AV avanzado con bradicardia sintomática. 
• Síndrome de QT largo con conducción 2:1. 
• BAV de tercer grado. 
• Enfermedad neuromuscular con cualquier grado de bloqueo AV. 

 

Tabla. 6 Trastornos que pueden causar bloqueo AV de tercer grado 
• Fibrosis y esclerosis: 50% de los casos. 
• Enfermedad de Lenegre: Enfermedad esclero-degenerativa del 

sistema de conducción en jóvenes. Puede ser hereditaria. 
• Enfermedad de Lev: Esclerosis del lado izquierdo del esqueleto 

cardiaco en pacientes mayores, asociados con calcificación del anillo 
mitral y aórtico. 

• Enfermedades familiares: BAV familiar. 
• Enfermedad valvular: Calcificación y fibrosis del anillo aórtico o mitral 

que puede extenderse al sistema de conducción. 
• Cardiomiopatías: cardiomiopatía hipertrófica obstructiva, procesos 

infiltrativos como amiloidosis y sarcoidosis. 
• Hipertiroidismo, mixedema, parálisis periódico tiro tóxica 
• Enfermedades neuromusculares degenerativas, dermatomiositis, 

artritis reumatoide, enfermedad de Paget. 
• Infecciones: Miocarditis reumática, difteria, virus, lupus eritematoso, 

toxoplasmosis, endocarditis bacteriana, sífilis, enfermedad de Lyme. 
• Malignidades: Enfermedad de Hodking, otros linfomas, mieloma 

múltiple, tumores cardiacos. 
• Medicamentos y drogas: Anti arrítmicos, anti comiciales entre otros. 
• Cardiopatía isquémica 

 
 

TABLA 7. Indicaciones Clase I en niños para el implante de marcapasos. 
• Bradicardia Sintomática (sincope o pre síncope) 
• Intolerancia al ejercicio moderada a severa. 
• Insuficiencia cardiaca relacionada con bradicardia. 
• Disfunción ventricular izquierda o bajo gasto cardiaco. 
• Ritmo de escape con QRS acho, o bloqueo por debajo del haz de His. 
• Arritmias ventriculares complejas. 
• Lactante con frecuencia ventricular < 50-55 lpm o < 70 lpm cuando se 

asocia a cardiopatías congénitas. 
• Taquicardia ventricular sostenida pausa-dependiente, con o sin QT 

largo, en los cuales la eficacia de la estimulación ha sido 
completamente documentada. 

• Bloqueo AV avanzado de segundo o tercer grado que persiste 7 días 
después de una cirugía cardiaca. 

• Bloqueo AV de 2° o 3° grado intermitente o permanente. 
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TABLA. 8 Otras indicaciones según las Guías 
• Cardiomegalia 
• Intervalo QT largo, que puede representar un sustrato para arritmias 

ventriculares (Clase II). 
• Arritmias ventriculares relacionadas a bradicardia o que pueden 

abolirse por una frecuencia cardiaca más rápida. 
• Ritmos ectópicos y otras condiciones médicas que requieran 

medicamentos que para inhibir la automaticidad de marcapasos 
ectópicos y ocasionan bradicardia sintomática. 

 

FIGURAS 

 
Figura 1. El sistema de conducción. 
 
 

 
Figura 2. Bradicardia sinusal. 
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Figura 3. Síndrome de taquicardia bradicardia. 
 

 
 
Figura 4. BSA tipo bloqueo de salida sinusal de 2° grado, Mobitz I. Se muestra 
el fenomeno de Wenckebach donde el PR se acorta progresivamente, y 
posteriormente aparece una pausa de menos del doble del ciclo sinusal. 

 
Figura . 5 Pausas. 

 
Figura 6. Bloqueo AV de 1°. 
 

 
Figura 7. Bloqueo AV 2 ° grado, Mobitz I. Observe los latidos 3, 4 y 5. En el 
latido 3, el PR es normal, en el 4° y 5° latidos se prolonga el PR 
progresivamente. Después, sucede el fenómeno de Wenckebach, donde se 
demuestra una onda P que no conduce a los ventrículos y por último se reinicia 
el PR y es de nuevo normal. 
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Figura 8. Bloqueo AV 2° Mobitz II. En este trazo, en los primeros 3 latidos se 
observa el PR normal y después aparecen ondas P que no conducen. 
 

 
Figura 9. BAV 2:1 
 

 
Figura 10. Bloqueo AV avanzado, conducción 3:1. 
 

 
Figura 11. Bloqueo AV completo. No hay relación entre la conducción atrial y la 
ventricular, esta disociada la conducción. 
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