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INTRODUCCIÓN

La adenosina se considera el fármaco de elección para el
tratamiento agudo de las crisis de taquicardia paroxística
supraventricular. Administrada en bolo intravenoso presenta
un efecto inmediato, una elevada eficacia y un buen perfil de
seguridad derivado de la rapidez con que desaparecen sus
acciones (1). En pacientes con taquicardia auricular, la admi-
nistración de adenosina puede terminar la taquicardia o
aumentar el grado de bloqueo aurículo-ventricular, lo que
pone de manifiesto la actividad auricular en el ECG y facilita
el diagnóstico de la arritmia (2). Una tercera posibilidad,
mucho más rara, es la inducción de fibrilación auricular (FA)
tras la administración del fármaco. Presentamos un caso en el
que la administración de 12 mg. de adenosina IV a una
paciente con taquicardia auricular indujo una FA transitoria
de unos segundos de duración con persistencia de la taquicar-
dia auricular al ceder la fibrilación.

CASO APORTADO

Se trata de una paciente de 48 años que acudió al servicio de
urgencias por presentar palpitaciones rápidas. Tenía antecedentes de
estenosis pulmonar valvular e infundibular, por lo que se le practicó
comisurotomía pulmonar y ampliación del tracto de salida ventricu-
lar derecho 14 años antes, encontrándose en buena situación funcio-
nal. Refería episodios frecuentes de palpitaciones autolimitadas de
carácter paroxístico en los días previos, con buena tolerancia. Con-
sultó por presentar un cuadro de palpitaciones de inicio súbito simi-
lar a los descritos, acompañado de naúseas y malestar general. En la
exploración destacaba un pulso irregular a 160 I.p.m. con buen esta-
do general y sin signos de insuficiencia cardíaca ni bajo gasto. El
ECG a su llegada a urgencias se muestra en la figura 1. Se puede
observar una taquicardia irregular de QRS estrecho, con actividad
auricular rítmica a unos 190 I.p.m. alternando períodos de conduc-
ción 1:1 al ventrículo con otros de bloqueo variable. La frecuencia
auricular bajó progresivamente en los minutos siguientes, quedando
con una longitud de ciclo estable de unos 420 ms. y manteniendo con
este ciclo conducción 1:1 a ventrículo. En ese momento se adminis-
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RESUMEN
La administración de adenosina durante taquicardia auricular suele

producir la terminación de la misma o aumentar el grado de bloqueo AV
facilitando su diagnóstico. Presentamos un caso de inducción de fibrila-
ción auricular (FA) transitoria por adenosina en una paciente con taqui-
cardia auricular. La transición entre ambos ritmos fue contínua, persis-
tiendo la taquicardia original al finalizar la FA. Este efecto proarrítmico
se cree debido al acortamiento de los peridodos refractarios auriculares
inducido por la adenosina, disminuyendo la longitud de onda de los cir-
cuitos de reentrada y facilitando de este modo la coexistencia simultánea
de varios frentes de activación en las aurículas como ocurre en la FA.
Aunque es un fenómeno poco común, su reconocimiento es importante
para evitar la administración repetida de dosis crecientes de adenosina,
que podría llevar a la inducción de FA sostenida.
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ABSTRACT
The administration of adenosine during atrial tachycardia usually

terminates the arrhythmia or induces AV block and makes the diagnosis
clear. We present a patient with atrial tachycardia in which the adminis -
tration of adenosine induced a transient atrial fibrillation (AF). A conti -
nuous transition between both arrhtymias was observed and the original
tachycardia persisted after the termination of the AF. This proarrhyth -
mic effect may be due to the adenosinemediated shortening of the atrial
refractory periods, which produces a decreased wavelength of the
reentry circuits and the potential coexistence of several wavefronts in the
atria, favoring the development of AF. The recognition of this uncommon
effect is important, since the repeated administration of increasing doses
of adenosine may induce sustained AF.
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traron 12 mg de adenosina en bolo IV. El efecto del fármaco se pre-
senta en la figura 2. En la tira A, al inicio de la administración, se
observa la taquicardia regular descrita. Pocos segundos después el
ritmo ventricular se enlentece y se hace irregular, coincidiendo con
una actividad auricular más rápida y desorganizada (señalada con
puntas de flecha en la figura) propia de la FA. A partir del latido 9 de
la tira C el ritmo se hace de nuevo regular con pequeñas oscilaciones,
aparece un complejo ancho y prematuro sugestivo de extrasístole
ventricular y el trazado se mantiene regular y estable con una longi-
tud de ciclo similar a la previa a la administración de adenosina. La
paciente recibió tratamiento con amiodarona en perfusión y digital,
manteniendo taquicardia auricular con frecuencia ventricular contro-
lada y pasando en las horas siguientes a fibrilación auricular estable.
Un ecocardiograma mostró importante dilatación del tronco pulmo-
nar y tracto de salida del ventrículo derecho, sin hipertensión pulmo-
nar y con dilatación de ambas aurículas. La paciente rechazó la reali-
zación de un estudio electrofisiologico.

DISCUSIÓN

La inducción de FA es un efecto proarrítmico bien conoci-
do de la adenosina (3-7). Ocurriría entre el 1 y 12% de los
pacientes con taquicardia supraventricular (6,8) y se ha suge-
rido que podría depender de la dosis y vía de administración
(6). La incidencia también parece depender del tipo de taqui-
cardia, siendo en la serie de Glatter (7) del 0% cuando se
administra en taquicardias intranodales y del 15% en las
taquicardias mediadas por vía accesoria. Por el contrario otros
autores no encuentran diferencias significativas en este aspec-
to (6). En pacientes con taquicardia auricular la inducción de
FA tras administración de adenosina se ha descrito en 2 de 8
casos en una serie (6) y en el 11% de 53 pacientes en otra más
amplia (7). El mecanismo de inicio de la FA inducida por ade-
nosina ha sido sólo parcialmente analizado. En todos los
pacientes descritos por Strickberger (6) la FA se produce des-
pués de la terminación de la taquicardia supraventricular por
la adenosina, apareciendo el primer extrasístole que inicia la
FA sobre ritmo sinusal en el 92% de los casos. En el único
estudio publicado con un número elevado de taquicardias
auriculares no se analiza el mecanismo de comienzo de la FA,
aunque sí se describe el modo de terminación de la taquicardia
auricular y en ningún caso fue debido al desarrollo de fibrila-

ción (7). De los datos publicados parece, por tanto, deducirse
que la FA aparece generalmente después de haber finalizado
la taquicardia supraventricular, por lo que una transición con-
tínua entre ambos ritmos como la representada en la figura 2
sería poco común. Con respecto a la duración de la FA induci-
da, es muy variable (desde unos segundos hasta más de 20
minutos), pudiendo ser persistente (5,6,9). En el presente caso
la duración es de unos 25 sgs. según el trazado de la figura 2.
Se han invocado varios mecanismos electrofisiológicos para
explicar la inducción de FA por adenosina. Se sabe que este
fármaco disminuye la duración del potencial de acción auricu-
lar y con ello del período refractario (10), por lo que acortaría
la longitud de onda de los circuitos de reentrada auriculares.
Este efecto permitiría la presencia simultánea de varios fren-
tes de onda facilitando de este modo la fibrilación (11,12). En
nuestro caso la despolarización organizada de las aurículas a
partir del foco o circuito de la taquicardia auricular podría
haberse fragmentado, generando la activación de varios cir-
cuitos independientes y simultáneos como consecuencia del
acortamiento de los períodos refractarios por la adenosina. La
persistencia de la taquicardia auricular podría producir un
efecto parecido como consecuencia del remodelado eléctrico
(13), y este hecho a su vez explicaría la degeneración espontá-
nea en FA que se observó después de varias horas. También
se han sugerido otros mecanismos en la inducción de FA por
adenosina, como la dispersión de períodos refractarios secun-
daria a la aparición de extrasístoles que generan secuencias de
activación con ciclo largocorto (6). El hecho de que la FA se
inicie a menudo después de la terminación de la taquicardia
supraventricular con adenosina, con el paciente ya en ritmo
sinusal y precedida de un extrasístole auricular apoyaría este
mecanismo. En nuestro caso, sin embargo, este efecto parece
poco relevante, ya que existe una transición directa entre la
taquicardia y la fibrilación auricular, sin ciclos largos entre
ambos ritmos. Por último, la activación simpática refleja que
se produce tras el efecto directo de la adenosina sobre el cora-
zón (14) tampoco parece tener relevancia en el caso descrito,
ya que el momento de inicio de la FA coincide con la acción
directa de la adenosina sobre el nodo aurículo-ventricular,
resultando en una frecuencia ventricular relativamente lenta
durante la fibrilación.
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Fig. 1. ECG de 12 derivaciones mostrando la taquicardia auricular
con conducción AV variable. En la derivación D2 las flechas señalan
ondas P’ de activación auricular.

Fig. 2. Inducción de fibrilación auricular transitoria por la adminis-
tración de adenosina durante taquicardia auricular (registro contí-
nuo). Los números representan las longitudes de ciclo de los RR
correspondientes. Las puntas de flecha en la tira B señalan la activi-
dad auricular característica de la fibrilación.
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Implicaciones clínicas: La adenosina se utiliza con fines
diagnósticos y terapeúticos en las taquicardias supraventri-
culares. Desde el punto de vista diagnóstico, la inducción
de FA autolimitada con persistencia ulterior de la arritmia
previa no debe ser específica de taquicardia auricular, ya
que, al menos teóricamente, sería posible tanto en la taqui-
cardia por reentrada intranodal como en las taquicardias
mediadas por vías accesorias. En ambos casos, el mecanis-
mo de reentrada que perpetúa la taquicardia finalizaría al
iniciarse la FA, pero los últimos frentes de activación de la
fibrilación podrían penetrar de forma adecuada en el circui-
to y reinducir la taquicardia existiendo de esta forma una

transición directa entre ambos ritmos como la que se obser-
va en la figura 2. Desde el punto de vista terapeútico es
importante reconocer la inducción de FA transitoria y no
interpretar la respuesta como simple ausencia de efectividad
de la dosis utilizada, evitando la administración repetida de
dosis crecientes del fármaco. Teniendo en cuenta que la
inducción de FA por adenosina parece bastante reproduci-
ble en el mismo paciente (5) y que además puede ser dosis-
dependiente (6), esta actitud probablemente conduciría al
desarrollo de nuevos episodios de FA que podrían ser soste-
nidos y precisar una cardioversión eléctrica para su termina-
ción (5,9).
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