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Uso de la Adenosina en la taquicardia
paroxistica supraventricular.
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RESUMEN

Los autores presentan 4 casos de pacientes
ingresados al Centro de Cuidados Intensivos
del Hospital Central de las Fuerzas Arquas,
con diagnéstico de Taquicardia Paroxistica
Supraventricular.

A todos los casos se les realizé6 maniobras
vagales las que fueron inefectivas para yugular
dicha arritmia; a un caso se le realizé verapamil
sin éxito.

Todos fueron tratados con adenosina
lograndose excelente respuesta terapéutica, no
constatandose efectos secundarios en la utili-
zacioén de dicha droga.

Si bien el nUmero de casos no €5 significati-
vo, se plantea el uso de dicha droga en la
Taquicardia Paroxistica Supraventricular en la
cual el nodo A-V forma parte del circuito de
dicha arritmia.

Se realiza una revisién bibliografica de dicha
droga, planteandose un protocolo para su utili-
zacion.

SUMMARY

The authors present 4 cases of patients
admitted to the Intensive Care Center of the
Armed Forces Central Hospital, with a diagnosis
of Supraventricular Paroxismal Tachycardia.

Tte. 10. Méd. Omar Montes de Oca y
Alf. Méd. Jorge Malo.

To all these cases vagal maneuvers were
applied, but they failed to control this arrhythmia;
verapamil was administered to one case, but
unsuccessfully.

All the cases were treated with adenosine,
obtaining a significant therapeutic answer, in
addition, no side effects were observed when
this drug was administered.

Even though the number of cases is not
significant, the administration of this drug is
suggested for the Supraventricular Paroxismal
Tachycardia, where the A-V node is a part of the
circuit of this arrhythmia.

It is performed a bibliographic review about
this drug, and it is suggested an administration
protocol.

RESUME

Les auteurs présentent 4 cas des malades
recus eu Centre des Soins Intensifs de I'Hopital
Central des Forces Armées avec un diagnosti-
que de Tachycardie Paroxystique
Supraventriculaire.

On atraité tous les cas avec des manoeuvres
vagales sans succés pour juguler cette arritmie.

Un cas fut traité avec verapamil également
sans succeés.
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Tous furent traités avec adenosina ayant une
excellente réponse thérapeutique et pas des
effects secondaires dans I'emploi de cette
drogue.

Malgré que le numero de cas n’est pas
significatif on se demande la prescription de
cette drogue dans la Tachycardie Paroxystique
Supraventriculaire dans laquelle el nodus A-V
forme partie dans le circuit de cette arritmie.

On fait une révision bibliographique de la
drogue instaurant un dossier pour son emploj.

INTRODUCCION

Existen dos mecanismos fisiolégicos en la
Taquicardia supraventricular (TSV):

1. Automaticidad focal acrecentada.
2. Ritmo reciprocante.

Cada uno de los mecanismos fisiolégicos,
pueden subdividirse con relacion a una base
anatémica:

1. Localizacion anatémica del foco automatico.

2. Localizacién del origen del impulso que pro-
duce el ritmo reciproco. Estos son: Auriculas.
El foco automatico acrecentado o el impulso
que origina el ritmo reciproco puede
localizarse en el nédulo A-V o en un foco
auricular ectopico.

- Unién A-V. El foco automatico acrecenta-
do o el impulso que origina el ritmo reci-
proco puede localizarse enla unién A-V, la
cual incluye el nédulo A-V, el haz de Hiss
y las zonas proximales de las ramas.

- Ventriculos. Un impulso que produce una

taquicardia reciprocante puede tener su
origen en los ventriculos.

FORMAS DE TAQUICARDIA
SUPRAVENTRICULAR

Taquicardia supraventricular debida a
automaticidad focal acrecentada:
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Automaticidad sinoauricular acrecentada
(taquicardia sinusal)

Automaticidad auricular ectdpica acrecentada:

- Taquicardia auricular extrasistolica.
- Taquicardia idioauricular.

Automaticidad nodal A-V acrecentada:
- Taquicardia nodal A-V extrasistélica.
- Taquicardia idionodal.

Taquicardia supraventricular debida a
taquicardia reciprocante:

- Taquicardia reciprocante sinoauricular.

- Taquicardia reciprocante intraauricular.

- Flutter auricular con movimiento circular.
- Taquicardia reciprocante intranodal.

- Taquicardia reciprocante por la via de
James.

- Taquicardia reciprocante por el Haz de
Kent.

- Taquicardia reciprocante por las fibras de
Mahaim

ASPECTOS ESPECIFICOS DE LAS
TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

En la clasificacion de las TSV, es evidente
que la diferenciacion diagnéstica debe ser la
separacién de las taquicardias debidas a
automaticidad focal de las debidas a mecanis-
mos reciprocos; ambas formas pueden presen-
tarcomplejos QRS estrechos y la diferenciacion
se basa en los siguientes criterios:

Bloqueo A-V de 20. grado - su presencia es
uno de los criterios mas importantes para sepa-
rar la taquicardia supraventricular debido a
automaticidad focal de la taquicardia de la unién
A-V. De este modo la taquicardia que sucede
sin bloqueo A-V de 20. grado, es decir, con una
relaciéon 1:1 permanente entre la despolarizacion
auricular y ventricular indica la presencia de un
mecanismo reciprocante.

Cuando una taquicardia se manifiesta con
complejos QRS deformados, una relacion 1:1
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entre despolarizacion auriculary ventriculartam-
bién sugiere taquicardia reciprocante.

A la inversa, cuando una taquicardia se pre-
senta con complejos QRS deformados, la aso-
ciacion de bloqueo A-V retrégrado de 20. grado
excluye un mecanismo reciproco e indica la
existencia de taquicardia ventricular.

Ondas P - suausenciasugiere unataquicardia
reciprocante intranodal, porque la activacion
auricular y ventricular simultanea hace que di-
cha onda esté disminuida en el complejo QRS.

En lataquicardia debida a automaticidad focal,
la onda P’ se diferencia del complejo QRS igual
que la onda P’ de la conduccién del Haz de Kent
retrégrada que debe seguir al complejo QRS.

Se presenta un esquema de tratamiento de
las TSV:

1) Taquicardias con complejos QRS an-
gosto y sin onda P visible (mecanismo probable
reentrada nodal).

Primera opcién: masaje del seno carotideo.

Segunda opcién: Adenosina 6 mgrs. i/v en
bolo el cual se puede repetir.

Tercera opcién: Verapamil 5 mgrs. ilven?2 a
3 minutos. Puede repetirse en 5 6 10 minutos de

Tte. 10. (Méd) Omar Montes de Oca y Col.

no haber reversion. Luego de cada administra-
cién debe repetirse masaje del seno carotideo.

Cuarta opcién: Verapamil i/’v mas Metoprolol
i/v'5 mgrs. mas 5 mgrs. en 2 a 5 minutos.

2) Taquicardias con complejo QRS angos-
to y onda P retrégrada visible (mecanismo
probable, reentrada atrioventricular o conduc-
cion retrégrada a través de via accesoria).

Primera opcién: masaje del seno carotideo.

Segunda opcién: Adenosina 6 mgrs. en bolo
i/v el cual se puede repetir.

Tercera opcién: Verapamil o Verapamil +
Metoprolol como fue descripto. Tenga el pa-
ciente o no un WPW conocido, ante una arritmia
de este mecanismo, se debe tener presente
siempre la posibilidad de una via accesoria con
conduccién anterégrada rapida si se instala una
fibrilacién auricular.

A continuacion se presentan resimenes de
Historias Clinicas de cuatro pacientes ingresa-
dos al CTI del H.C.FF.AA. con diagnéstico de
TSV, alos cuales se les realizé como tratamien-
to antiarritmico Adenosina revirtiendo a ritmo
sinusal; se realiza una revisién de la menciona-
da droga.

No. 1.-

No. 2.-

CASOS CLINICOS

N.R. sexo femenino. 59 afos. Ingresa el 24/1/95. No. Reg. 118.474.

Paciente con AP de hipertiroidismo, episodios de TPSV desde hace 35 afios. El dia del
ingreso consulta por palpitaciones sin repercusién hemodinamica, evidenciandose al
examen taquicardia regular de 150 c.p.m. constatandose en el ECG Taquicardia Paroxistica
Supraventricular.

Luego de realizar maniobras vagales, las que fueron inefectivas, se realizé adenosina 6
mgrs. i/v revirtiendo a Ritmo Sinusal.

V.B. sexo masculino. 46 afos. Ingresa el 24/5/95. No. Reg. 226.320. Paciente con AP de
fumador, EPOC, estresado, portador de Cardiopatia Isquémica, revascularizado en 1990.
Desde hace 10 afos episodios de TPSV.

El dia del ingreso consulta por palpitaciones sin otra sintomatologia asociada. Visto por
Servicio de Emergencia Pre-hospitalario constatan pte. ltcido, normotenso, evidenciando
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TPSV con frecuencia de 220 c.p.m. Se le realizan maniobras vagales y Verapamil 5 mgrs.
i/'v. Dada la persistencia de la arritmia solicitan cama en C.C.I. ingresando en la situacion
clinica antes mencionada. Se realizan 6 mgrs. de adenosina i/v revirtiendo a Ritmo Sinusal.

No. 3.-

No. 4.-
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Caso N° 1 Caso N° 2

R.C. sexo femenino. 43 anos. Ingresa el 9/4/94. No. Reg. 152.370. Paciente con AP de

obesidad e hipertension arterial. Desde hace 2 anos episodio de TPSV.

El dia del ingreso consulta por palpitaciones asociando mareos y dolor precordial; se
constata taquicardia paroxistica supraventricular con una frecuencia de 170 c.p.m. Se
realizaron maniobras vagales, dada la persistencia de la arritmia, se realizé adenosina
requiriendo dosis total de 18 mgrs. i/v para revertir a Ritmo Sinusal; no se evidencié imagen
de isquemia ni injuria aguda a nivel electrocardiografico.

A.A. sexo masculino. 56 anos. Ingresa el 8/11/94. No. Reg. 327.257. Paciente con AP de
TPSV desde hace 20 aios, sin otros antecedentes a destacar.

Internado en Sala de Urologia cursando post-operatorio de prostatectomia instala en el
reposo palpitaciones sin otra sintomatologia asociada. A nivel electrocardiogréafico se
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Tte. 10. (Méd) Omar Montes de Ocay Col.

constata taquicardia paroxistica supraventricular con una frecuencia de 170 c.p.m. Se
realizaron maniobras vagales, inefectivas, posteriormente se realiza adenosina 12 mgrs.

ilv revirtiendo a Ritmo Sinusal.
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Caso N° 3

CONCEPTOS BASICOS Y CLINICOS
La Adenosina es un nucledsido endégeno
que tiene efectos electrofisioldgicos potentes.

Como agente antiarritmico tiene varias pro-
piedades:

1) Es un metabolito intermediario.

2) Vida media corta (menor de 1.5 segundos).

Caso N2 4

3) Sus efectos son mediados por recepto-
res especificos de la membrana ligados a las
proteinas de unién al nucleétido de guanina
(Proteina G).

4) Tiene acciones especificas y diferentes
a nivel del tejido supraventricular y ventricular.

5) Disminuye el consumo miocardico de
oxigeno a través de un equilibrio entre oferta y
demanda de oxigeno al miocardio, dando por
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un lado mayor suministro de oxigeno a través
de vasodilatacién coronaria y reduciendo la
demanda mediante la disminucién de la
contractilidad miocardica, la automaticidad y la
conductibilidad dentro del sinus y nodo
auriculoventricular. (1) (2)

SISTEMA DE LA ADENOSINA

Los componentes del sistemade la Adenosina
a nivel miocardico son:

1) Un mecanismo para la formacién de la
Adenosina.

2) Un complejo receptor-efector.

3) Un mecanismo para el retiro de la
adenosina y la atenuacién de sus accio-
nes. (1) (2) (3) (4)

1) Formacién de la Adenosina: sé forma
fundamentalmente por defosforilacion de AMP
catalizado por la enzima 5 nucleotidasa, exis-
tiendo otros mecanismos similares de forma-
cion tanto a nivel extra como intracelular.

2) Complejo receptor-efector: |la
Adenosina se une a receptores celulares espe-
cificos, lo que produce una serie de reacciones
que derivan en la activacién de unidades
efectoras, tales como los canales ionicos de
membrana.

3) Retiro de la Adenosina: las acciones
de la Adenosina pueden cesar de dos formas:
por metabolismo enzimatico o por
antagonizacion con sus receptores.

El metabolismo enzimatico se caracteriza
por:

- desaminacién por la deaminasa de
adenosina a inosina, o fosforilacién por la
quinasa de adenosina a AMP.

La otra forma seria el antagonismo con los
receptores de Adenosina; la cafeina y la teofilina
son los antagonistas de adenosina mas conoci-
dos, sin embargo ninguno es potente ni selectivo.

A nivel del corazén se han identificado dos
tipos de receptores A1y A2, el receptor A1 se

encuentra presente en los cardiomiocitos y
median las acciones negativas cronotrdpicas,
dromotrépicas e inotrépicas de la Adenosina.

Los receptores A2 estdn presentes en las
células musculares lisas endoteliales y
vasculares, mediando la vasodilatacion
coronaria.

Por lo tanto, la teofilina antagoniza tanto las
acciones mediadas por los receptores A1 de la
Adenosina (bloqueo A-V, bradicardia) asi como
también los efectos del receptor A2
(vasodilatacién coronaria).

Es de destacar que la densidad de los recep-
tores A1 en las membranas atriales es
significativamente mayor que los de las mem-
branas ventriculares.

ACCIONES CARDIACAS DE LA
ADENOSINA

Los efectos cardiacos de la adenosina pue-
den ser agrupados en dos categorias:

- directos,
- indirectos.

Los efectos directos de la adenosina ocurren
sin una previa interrelacién con las
catecolaminas.

Ejemplos tipicos de efectos directos son:

- enlentecimiento del nodo sino-auricular
(efecto cronotrépico negativo),

- enlentecimiento delaconduccion A-V (efec-
to dromotrépico negativo),

- disminucion de lacontractilidad atrial (efecto
inotrépico negativo),

- vasodilatacién coronaria.

En contraste, el efecto indirecto de la
adenosina se refiere a una respuesta de la
adenosina que solo puede serdemostrada cuan-
do el contenido de AMPc del tejido ha sido
estimulado previamente sobre el nivel basal.

Un ejemplo tipico, es la accién inotrépica
negativa de la adenosina sobre el musculo
ventricular cuando ha sido estimulado previa-
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mente con catecolaminas, que aumentan el
AMPc celular.

Laadenosinaatentalas accionesinotropicas
positivas de estas sustancias y reducen los
niveles de AMPc.

Sin embargo, en el miocardio ventricular no
estimulado (no habria catecolaminas presen-
tes) la adenosina y sus analogos no tienen un
efecto inotrépico negativo.

A continuacién se detallaran los efectos an-
tes mencionados:

Efecto Directo (ciclo AMP independiente):

En el miocardio atrial la adenosina provoca
una respuesta inotropica negativa, acorta la
duracion del potencial de accién y causa una
hiperpolarizacién, aumenta el flujo de potasio
en la trabécula atrial. Se ha demostrado que la
adenosina activa los canales de potasio, estos
canales son los mismos que son estimulados
por la acetilcolina.

Efecto Indirecto (ciclo AMP dependiente):

La adenosina antagoniza el aumento en la
actividad del adenilato-ciclasa y la acumulacién
a AMPc causada por los beta agonistas.

Sin embargo, la adenosina no antagoniza los
efectos inotrépicos ni electrofisioldgicos del
AMPc aplicado intracelular. De aqui que su
lugar de accion esta a un paso en la cascada
AMPc antes de la formacién del nucleétido
ciclico.

Los estudios bioquimicos y farmacolégicos
en los miocitos ventriculares indican que el
receptor de adenosina que media el efecto
negativo, es el receptor A1 que se acopla a la
subunidad catalitica del adenilato-ciclasa a tra-
vés de una proteina reguladora de guanina (Gi
o Go). (2)

BASES PARA LAS PROPIEDADES
ANTIARRITMICAS DE LA ADENOSINA

La estimulacion con adenosina en los tejidos
supraventriculares por ejemplo, miocardio atrial
y nodo sinoauricular explica:

Tte. 10. (Méd) Omar Montes de Oca y Col.

12) Acortamiento del potencial de accién en
células atriales.

2?) Enlentencimiento del seno y la
hiperpolarizacién de las células del nodo
sinoauricularal potencial del equilibrio del potasio.

3°) Depresion del potencial de accién en las
células del nodo auriculo-ventricular.

Estos efectos electrofisioldgicos de la
adenosina son responsables de la terminacion
de la taquicardia reentrante del nodo auriculo-
ventricular y del enlentecimiento de la frecuen-
cia sinusal.

EFECTOS CLINICOS DE LA ADENOSINA

Hemodinamicos:

La respuesta hemodinamica es dependiente
de la via y modo de administracién. Las inyec-
ciones en bolo intravenoso tiene efecto de pre-
sién bifasica dependiente de la dosis. Es decir,
una respuesta presora inicial de 10 a 15 mm Hg
seguida de una respuesta depresora algo me-
nor. (1)

La infusién de adenosina continua no tiene
ningun efecto en la presion arterial, ya que la
presion arterial sistélica aumenta un 10% vy la
presion arterial diastélica disminuye un 6%.

Electrofisiolégica cardiaca:

Nodo sinoauricular.

La dosis en bolo de adenosinatiene un efecto
bifasico en el ritmo cardiaco. Un periodo inicial
de bradicardia sinusal observado dentro de los
20 segundos posteriores a la inyecciéon y que
dura menos de 10 segundos, seguido de una
taquicardia sinusal.

Auricula.

La adenosina acorta la duracién y la
refractariedad del potencial de accién. Estos
efectos pueden precipitar la fibrilacién o flutter
auricular y es el mecanismo por el cual los
bloqueadores de transporte de nucleésidos ta-
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les como dipiridamol inducen el aleteo atrial que
es revertido por aminofilina.

Nodo Auriculo-Ventricular.

La adenosina frena la conduccion del nodo
A-V que puede resultar en un blogqueo A-V
transitorio. Los registros intracardiacos demues-
tran que el bloqueo cardiaco es precedido por
una prolongacién del intervalo A-H, efectos que
no son alterados por la atropina.

La reversion del enlentecimiento inducido
por la adenosina de la conduccién del nodo A-
V por la aminofilina, sugiere un antagonismo
competitivo de la adenosina con la aminofilina
en lugar de la liberacién inducida por aminofilina
de las catecolaminas desde las terminales ner-
viosas a la médula adrenal (es el mecanismo
operativo).

Estos hallazgos son clinicamente importan-
tes, ya que se ha demostrado que la aminofilina
restaura la conduccién A-V en los pacientes con
IAM inferior complicado con bloqueo A-V. (5)

Esta observacién plantea la posibilidad de
que la adenosina endégena pueda mediar algu-
nos efectos electrofisiolégicos en condiciones
de desequilibrio de oferta y demanda de oxige-
no.

Existe una correlacion lineal significativa en-
tre a tension de oxigeno, la velocidad de libera-
cién de adenosinay el retraso de conduccién del
nodo A-V.

Sistema Hiss-Purkinge.

La adenosina tiene efectos directos escasos
sino practicamente inexistentes en dicho siste-
ma. La conduccién del fasciculo de Hiss hacia el
musculo ventricular (intervalo H-V) no es altera-
do por la adenosina. (6)

EFECTOS TERAPEUTICOS

Nodo Sinusal: la adenosina causa un
enlentecimiento transitorio de la taquicardia
sinusal debido a su efecto de hiperpolarizacién
de membrana y al antagonismo de los efectos
de catecolaminas en la corriente de marcapaso.

Atrium: no se ha evidenciado efectos en la
longitud del ciclo auricular en la fibrilacién auri-
cular, flutter auriculary lareentrada intraauricular,
aunque se conocen raras excepciones. (1) (7)

(8) (9)

La taquicardia auricular automatica y la
taquicardia auricular multifocal no han sido es-
tudiadas sistematicamente con adenosina. Hay
datos que sugieren que la adenosina puede
suprimir transitoriamente la taquicardia auricu-
lar automatica, pero por lo general no tiene
ningun efecto. (10) (11) (12)

Nodo Auriculo-Ventricular: la adenosina
es efectiva en la terminacién de la taquicardia
supraventricular en la que el NAV forma parte
del circuito de reentrada. Estas arritmias inclu-
yen lareentrada del NAV y la taquicardia auricu-
lar ortodrémica. (13)

Sistema Hiss-Purkinge y Ventriculo: casi
todos los tipos de taquicardia ventricular son
insensibles a la adenosina.

La adenosina parece no tener ningun efecto
en la taquicardia ventricular debido a una
microreentrada, macroreentrada o por aumen-
to de automaticidad. Hay un tipo de taquicardia,
sin embargo, en la cual la adenosina es alta-
mente efectiva, en la cual su mecanismo seria
mediado por aumento de actividad de AMPc.
Este tipo de taquicardia a menudo es inducida
por ejercicio o por estimulacién con
catecolaminas. Se postula que el mecanismo
seria post-despolarizaciones tardias. (9) (14)
(15)

Las post-despolarizaciones surgen durante
la fase cuatro del potencial de accién y son
dependientes de la sobrecarga de calcio.

Se piensa que la adenosina termina esta
taquicardia inhibiendo la adenilciclasa a través
de una proteina G inhibitoria (efecto
antiadrenérgico).

USOS DIAGNOSTICOS

La adenosina tiene una utilidad diagndstica
considerable para distinguir el mecanismo de la
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taquicardia de complejo angosto y ancho. Esto
se debe a sus efectos sobre el sitio especifico
de accion, breve vida media y consecuencias
hemodinamicas minimas.

En la taquicardia de complejo angosto por
ejemplo la adenosina es Util para distinguir entre
las taquicardias atriales y en las que el NAV esta
presente como parte del circuito de reentrada.

En los casos en los que las ondas del aleteo
atrial son dificiles de evidenciar sobre un ECG,
pudiendo resultar un diagnéstico incorrecto de
taquicardia nodal reentrante, en estos pacien-
tes el BAV transitorio inducido por adenosina
con la perpetuacién de la arritmia atrial puede
facilitar el diagnéstico correcto y de este modo
guiar la terapéutica apropiada.

En los pacientes con taquicardia con comple-
joancho, laadenosina a diferencia del verapamil
no causa generalmente hipotensién ni acelera-
cién de la taquicardia. (16)

La adenosina o bien termina la taquicardia
paroxistica supraventricular aberrante debido a
una reentrada nodal AV, o taquicardia reciproca
AV o resulta en un bloqueo AV transitorio.

A diferencia del verapamil la adenosina no
causa un deterioro hemodinamico cuando se le
administra a pacientes con aleteo o fibrilacién
auricular que se conduce anterogradamente
sobre un haz accesorio.

¢

Debe realizarse de todas formas con precau-
cion en los pacientes con preexitacion que
tienen una taquicardia reciproca AV.

La precipitacién de la fibrilacion atrial por la
adenosina podria resultar potencialmente en
una conduccién AV rapida sobre el pasaje
accesorio.

USOS TERAPEUTICOS

Se ha demostrado que la adenosina afecta
tanto la automaticidad del NSA como la conduc-
cion AV.

Tte. 10. (Méd) Omar Montes de Oca y Col.

Segun un estudio multicéntrico realizado en
1990 por los Dres. John P. Dimarco, otros y el
grupo de estudio de la adenosina para TPSV
evidencié que la adenosina terminé los episo-
dios de TPSV en 35,2%, 62.3%, 80,2% y 91,4%
de los pacientes que recibieron dosis maximas
de 3, 6, 9 y 12 mgrs. respectivamente.

Eltiempo promedio luego de la inyeccién a la
terminacién de la taquicardia por adenosina fue
de 30 segundos.

Se presentaron efectos adversos en el 36%
pero éstos duraron menos de un minuto y
generalmente fueron leves.

Como conclusién de dicho estudio se com-
probéd que la adenosina en dosis graduadas de
hasta 12 mgrs. rapida y efectivamente termina
los episodios agudos de TPSV enlos que el NAV
es una parte integral del circuito de reentrada.
(17)

DOSIS E INTERACCIONES

La adenosina esta disponible en solucién
salina estéril para su administraciénintravenosa.

Para un resultado terapéutico éptimo, es
obligatorio que la adenosina se administre en un
bolo intravenoso rapido seguido por un flujo
salino.

Si se administra en forma lenta, los efectos
electrofisiolégicos pueden no ser manifiestos.

La vida media de la adenosina en el caudal
sanguineo es de menos de 1.5 segundos, sien-
do metabolizada rapidamente por células
endoteliales y eritrocitos. (1) (18)

Los factores tales como lugar de inyeccion,
tiempo de circulacién y volumen central, deter-
minan la cantidad de adenosina que alcanzaria
su lugar de accion.

Los efectos miocardicos por via periférica
son manifiestos dentro de los 30 segundos,
mientras que los efectos de la adenosina por via
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central son evidentes en 10 a 20 segundos. (1)
(8) (19)

Debido a su metabolismo y resolucién de
efectos colaterales, los intervalos entre los bo-
los pueden ser de 60 segundos.

Un bolo de 6 mgrs. intravenoso es la dosis
inicial recomendanda, teniendo una tasa de
efectividad del 60% para las TPSV.

Una dosis de 12 mgrs. tiene una tasa de
efectividad de aproximadamente 90%. Como
precauciones se destaca que debe reducirse la
dosis de adenosina a un cuarto de la dosis usual
en los enfermos que toman dipiridamol, ya que
éste potencia los efectos adversos y la vida
media de la adenosina.

Los pacientes que ingieren antagonistas
competitivos, como teofilina y cafeina pue-
den requerir dosis de adenosina mayeres a
las usuales.

EFECTOS ADVERSOS

Los efectos clinicos colaterales acumulativos
ocurren en aproximadamente un 30% de los
pacientes; debido al rapido aclaramiento de la
adenosina en la sangre estos efectos duran 60
segundos.

El sintoma mas comun es el enrojecimiento
facial, seguido por disneay disconfort precordial.

Otros efectos menos comunes incluyen nau-
seas, cefaleas, mareos y episodios de
broncoespasmo.

En la terminaciéon de la TPSV se pueden
presentar arritmias, como por ejemplo: FA, lati-
dos ectoépicos ventriculares, paros sinusales,
bloqueo AV de 1er, 2do. y 3er. grado, bradicardia
sinusal, taquicardia sinusal o bloqueos nodales.

COMO PROTOCOLO DE
ADMINISTRACION SE PLANTEA EL
SIGUIENTE ESQUEMA:

- Por via venosa periférica en bolo 6 mgrs.

- Silaprimera-dosis es inefectiva en uno o dos
minutos, administrar 12 mgrs. en bolo, dicha
dosis puede ser repetida una vez mas si
fuese necesario.

- No se aconseja dosis superiores a 12 mgrs.
por vez.

Precauciones a tener en cuenta:

1) Condrogas: puede seradministrada efec-
tivamente en presencia de drogas cardioactivas,
digital, quinidina, beta-bloqueante, calcio-anta-
gonista e IECA. Sus efectos se aceleran con
dipiridamol y se antagonizan con metilxantinas.

2) Asma: han sido reportados casos de
broncoespasmo en pacientes asmaticos y no
asmaticos.

3) Embarazo: debe ser utilizado sélo si esta
claramente indicado.

Los parametros de monitoreo incluyen ritmo
cardiaco y presion sanguinea.

Efectos Adversos:

La evaluacién subjetiva del paciente de los
efectos colaterales pueden ser una limitacién
importante del tratamiento.

Las reacciones adversas a la adenosina son
comunes pero de breve duraciéon.

Los mas comunes son rubor facial, disconfort
precordial y disnea, en concordancia con la
duracién de accion de la adenosina con la
duracion de los efectos fue de 50 segundos y
ninguno duré mas de 2 minutos.

Hipotension.

Pueden ser observadas varias arritmias en la
terminacion de la TPSV.

Contraindicaciones:

Bloqueo AV de 2do. y 3er. grado, excepto
pacientes con marcapaso.

Enfermedad del nodo sinoauricular.
Hipersensibilidad conocida a la adenosina.
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Presentacion:

Se presenta en ampollas de 6 mgrs. en 2 ml.

ADENOCARD (R).
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