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INTRODUCCIÓN

La taquicardia paroxística supraventri-
cular (TPSV) es la arritmia sintomática más
frecuente en la infancia( 1 , 2 ). Su incidencia se
considera en torno a 1/1500 niños con pre-
dominio en varones. Es más frecuente en
los lactantes más pequeños, detectada in-
cluso en el cardiotocógrafo fetal y por lo ge-
neral sin enfermedad cardíaca de base( 3 - 5 ).
El mecanismo más frecuente de producción
de la TPSV comprende la reentrada por
existencia de haces accesorios, como en el
síndrome de Wolf-Parkinson-White (WPW),
seguida de la presencia de un foco ectópi-
co auricular o nodal( 6 - 8 ). Así mismo agentes
infecciosos como el Virus Respiratorio Sin-
citial (VRS), Rubeloa y otros han sido im-
plicados en el desencadenamiento de la ta-
quicardia paroxística(9-11). 

Presentamos cuatro recién nacidos con
TPSV en una comunidad pequeña y en tan
sólo diez días, en los que su inusual fre-
cuencia ha motivado la busqueda de posi-
bles factores exógenos en su etiología.

CASOS CLÍNICOS

Los cuatro recién nacidos tenían menos
de un mes. Tres acababan de nacer en el
Hospital Comarcal de Estella (360 partos al
año) y el cuarto en el de Pamplona (3500
partos). A todos ellos se les realizó: antece-
dentes gestacionales y obstétricos, historia
neonatal, incluyendo exámen físico, radio-
grafía de tórax, electrocardiograma (ECG),
ecocardiograma-doppler y serología de vi-
rus (VRS, Rubeola, Coxackie, Echo, Ade-
novirus, Citomegalovirus, Toxoplasmosis,
Polio I-II-III, Herpes, Enterovirus, Mico-
plasma, Fiebre Q y Clamidia).

Debido a la alta incidencia se realizó es-
tudio estadístico según método de Poisson
para descartar el azar como origen del clus-
ter.

Caso 1
Ingreso 10/03/1998. Recién nacida mu-

jer de 28 días de vida sin antecedentes de
interés que ingresa en el Hospital de Este-
lla por vómitos y rechazo de la alimenta-
ción. A las pocas se comprueba que presenta
una taquicardia de 300 lpm, taquipnea, he-
patomegalia y signos progresivos de insu-
ficiencia cardíaca congestiva (ICC). En el
ECG los complejos QRS eran estrechos y
monomorfos con ausencia de ondas P. Re-
cibió tres dosis de Adenosina hasta remi-
tir la taquicardia y continuó después de la
crisis con tratamiento tónico-diurético has-
ta la compensación del cuadro.

Antecedentes neonatales: sin taquicar-
dia fetal, parto a término instrumental con
ventosa y espátulas. Apgar 7-10. Soplo car-
díaco inespecífico de adaptación en el pri-
mer exámen fisico sin otros datos anorma-
les.

Estudio cardiológico después del epi-
sodio agudo: ECG de base normal. Ecocar-
diografía-Doppler: morfología y función
cardíaca normales.

Serología virus: negativo
Como tratamiento de mantenimiento

se administró Flecainida durante doce me-
ses. Durante ese período se desarrolló con
total normalidad y no tuvo ninguna nueva
taquicardia, como tampoco en los cuatro
meses siguientes que lleva sin tratamiento.

Caso 2
Ingreso 17/03/1998. Recién nacido va-

rón de 12 días de vida asintomático que acu-
de a su consulta de revisión en Puericul-
tura, y en ella detectan una taquicardia. En
Urgencias se objetiva un niño sano con buen
estado general y con una taquicardia a 250
lpm con complejos QRS estrechos y sin on-
das P. Tampoco había cianosis ni signos de
insuficiencia cardíaca. Remitió la taquicar-
dia pero con cuatro dosis progresivas de
ATP.

Antecedentes perinatales: Embarazo a
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término sin taquicardia fetal, parto eutóci-
co. Apgar 9-10

ECG posterior a la crisis: ritmo sinusal.
Síndrome de Wolf-Parkinson-White, con PR
corto, onda delta negativa en I, aVL y posi-
tiva en V1-V4.

Ecocardiografía-Doppler: morfología y
función cardíaca normales.

Serología virus: negativo
Tratamiento de mantenimiento: Flecai-

nida. Después de tres semanas del ingreso
ya no se registró el WPW inicial, como tam-
poco en posteriores controles. El tratamien-
to se mantuvo durante un año en que estu-
vo ausente de taquicardias con un desarro-
llo clínico totalmente normal. Lleva cuatro
meses sin tratamiento y continúa asintomá-
tico.

Caso 3
Ingreso 18/03/1998. Recién nacida mu-

jer de 14 días de vida, que acude al Hospi-
tal de Estella por rechazo de la alimenta-
ción. Al ingreso se objetiva una niña con sig-
nos incipientes de insuficiencia cardíaca.
Tenía una taquicardia a 280 lpm con com-
plejos QRS estrechos y no eran visibles las
ondas P. Recibió dos dosis de ATP, y poste-
riormente terapia tónica y diurética hasta
la compensación del episodio agudo inicial.

Antecedentes destacables: embarazo sin
taquicardia, arteria umbilical única con eco-
grafía abdominal normal. Paro a término
con ventosa. Apgar 9-10. Presentó un soplo
de características adaptativas en la prime-
ra exploración física.

ECG de base: normal.
Eocardiografía-Doppler: pequeña co-

municación interventricular muscular res-
trictiva sin repercusión hemodinámica.

Serología virus: negativo
Tratamiento de mantenimiento con Di-

goxina durante un año en que no presentó
taquicardias ni otros síntomas. Durante los
primeros meses la comunicación interven-
tricular evolucionó al cierre espontáneo.

Después de cuatro meses sin tratamiento
continúa ausente de síntomas.

Caso 4 
Ingreso 20/03/1998. Recién nacido, va-

rón de 3 días de vida que en la exploración
rutinaria en la sala de nidos del Hospital de
Estella se observa una taquicardia a 250 lpm
con QRS estrechos y ausencia visible de on-
das P. El niño se encontraba totalmente es-
table. Cedió con una sóla dosis de ATP.

Antecedentes neonatales: embarazo sin
taquicardias y a término. Parto eutócico.
Exámen neonatal normal. Apgar 8-10.

ECG postetrior a la taquicardia: Sin-
drome de Wolf-Parkinson-White, con PR
corto y onda delta negativa en I, II, aVL, aVF
y positiva en V1-V5.

Ecocardiografía-Doppler: morfología y
función cardíaca normales.

Serología virus: negativo
Tratamiento de mantenimiento con Fle-

cainida, que se mantuvo durante un año en
el que no tuvo nuevos episodios de taqui-
cardia, ni otros. El síndrome de WPW tam-
bién dejó se observarse en el ECG de su-
perficie al mes de vida y como en los ca-
sos anteriores lleva cuatro meses ya sin tra-
tamiento y asintomático.

ESTUDIO ESTADÍSTICO

Para dar un margen de seguridad he-
mos considerado la existencia de un cluster
de cuatro casos en un período de dos me-
ses. 

Partiendo de la incidencia de taquicar-
dias paroxísticas entre 1990-1997, en que se
diagnosticaron 12 casos en niños menores
de un año, la incidencia esperada en el pe-
ríodo sería: 
• para un año: 12/8 = 1,5 casos
• en dos meses: 12/42 = 0,25 casos

Por POISSON la probabilidad de ob-
servar cuatro o más casos es de 0,0001. Es-

to indica que no es solamente debido al
azar.

ESTUDIO SEROLÓGICO

Se practicó estudio para los siguientes
agentes infecciosos: Echo, Influenza A, In-
fluenza B, VRS, Adenovirus, Rubeola, Ci-
tomegalovirus, Polio I-II-III, Herpes, Eps-
tein-Barr, Coxackie A-B, Enterovirus, Mi-
coplasma, Fiebre Q y Clamidia. Los resul-
tados obtenidos fueron todos negativos pa-
ra IgM, con positividades irregulares para
IgG según transmisión materna.

DISCUSIÓN

En el período comprendido entre Ene-
ro de 1990 y Marzo de 1998, hemos tenido
en la Comunidad Autónoma de Navarra,
16 casos de TPSV en niños menores de un
año. En 1990: uno, 1991: cero, 1992: dos,
1993: dos, 1994: uno, 1995: tres, 1996: tres,
1997: ninguno. Lo que nos da una frecuen-
cia de 1,5 casos/año, con una incidencia por
100.000 habitantes similar a la encontrada
en la Bibliografía(1,2,6).

En Marzo de 1998, agrupados en un pe-
ríodo de 10 días, se presentaron cuatro ca-
sos, dos varones y dos mujeres, el menor de
3 días y el mayor de 28 días; tres de los cua-
les pertenecían a la Comarca de Estella y
uno a la de Pamplona. La clínica inicial fue
anodina en la mayoría de los casos, pre-
sentando dos de los pacientes signos de in-
suficiencia cardíaca en el momento del diag-
nóstico.

Llamó la atención la agrupación de cua-
tro casos en tan sólo diez días, todos ellos
residentes en zonas geográficas muy cer-
canas y con edades menores de un mes de
vida, lo que hizo suponer que existía una
causa desencadenante como origen de di-
cha asociación de casos; y además el estu-
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dio estadístico demostraba que estos casos
no eran sólo debidos al azar.

Los antecedentes gestacionales obste-
tricos y neonatales (dieta materna, medica-
ción, tipo de anestesia, etc...) aparentemen-
te no influyeron en la aparición de los casos.

La posibilidad de un origen infeccioso
como causa desencadenante de la TPSV mo-
tivó la búsqueda de los virus antes reseña-
dos, sin embargo, no pudimos demostrar la
asociación con ninguno de ellos.

El tratamiento de las crisis de taquicar-
dia se realizó con Adenosina y ATP con nor-
malización de la frecuencia en todos los ca-
s o s( 6 , 1 2 ). Tres recién nacidos precisaron va-
rias dosis, entre dos y cuatro.

Como tratamiento de mantenimento se
utilizó en un caso la Digoxina(3) y en los
otros tres la Flecainida, antiarrítmico del
grupo Ic( 2 ). Tiene este antiarrítmico del gru-
po Ic, como la Propafenona, menos riegos
que la Digoxina en los casos con WPW y sin
efectos secundarios reseñables( 1 3 , 1 4 ). La te-
rapia de mantenimiento debe durar entre
seis y doce meses después de haber cedido
todas las taquicardias(3,6).

En nuestros casos no habían malfor-
maciones cardíacas destacables, aunque uno
tenía una pequeña comunicación interven-
tricular sin repercusión hemodinámica que
se cerró espontáneamente. Dos de los recién
nacidos tenían un WPW después de la cri-

sis y en ambos dejó de ser visible en el ECG
de superficie desde el mes de tratamiento.

CONCLUSIÓN

La anormal frecuencia de cuatro casos
de taquicardia paroxística supraventricular
en recién nacidos de una Comarca peque-
ña y en tan sólo diez días, sugiere la exis-
tencia de de algún factor desconocido co-
mo desencadenante de esta arritmia, que
a pesar de su búsqueda, no hemos llegado
a demostrar. 
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