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La taquicardia ectópica de la unión, también conoci-
da como JET (del inglés junctional ectopic tachycardia),

fue descripta inicialmente por Coumel y colaborado-
res1 en 1976. Su forma más frecuente es la observada en
el postoperatorio de cirugía cardíaca. La presentación
en pacientes con corazón sano (JET congénito) fuera
del contexto de la cirugía es una entidad rara que, aun-
que puede afectar a todas las edades, se observa más
frecuentemente en lactantes. En la forma congénita, el
mecanismo está basado en una automaticidad anor-
mal de la región de la unión auriculoventricular-haz
de His2. La causa de esta anormal automaticidad toda-
vía es controvertida, pero se ha relacionado, entre otros,
con el paso de autoanticuerpos maternos a través de la
placenta, durante el período fetal, resultando una de-
generación progresiva del tejido de conducción similar
a la que se produce en el bloqueo auriculoventricular
congénito3. Se ha descripto una incidencia familiar ele-
vada en un 50% de los pacientes con JET congénito, con
posible herencia mendeliana. El gen responsable no ha
sido descripto todavía4,5.

Debido a dificultades técnicas en la adquisición de
electrocardiogramas transmaternos para el feto y al ac-
ceso limitado a magnetocardiogramas como herramien-
tas diagnósticas, la mayoría de los centros recurren a la
ecocardiografía para determinar la relación auriculo-
ventricular mediante técnicas de modo M y registro de
la velocidad de flujo mediante Doppler simultáneo en
vena cava superior y aorta ascendente (VSC/AA) (Fi-
gura 1)6,7. El ultrasonido Doppler puede: 1) eliminar
problemas cardiocirculatorios primarios o secundarios;
2) describir, lo más detalladamente posible, los meca-
nismos electrofisiológicos de la arritmia; 3) determinar
la necesidad de tratamiento antiarrítmico.

El manejo del JET congénito es muy variable entre
centros, como lo han demostrado los diversos case reports
y los estudios multicéntricos recientemente publica-
dos4,8-13. De forma global, el abordaje inicial se realiza
con amiodarona sola o en combinación con otras dro-
gas, seguido de la ablación (por radiofrecuencia o, más
frecuentemente, por crioablación) y/o la implantación
de un marcapasos, ya sea por el riesgo de degeneración
a bloqueo auriculoventricular completo y muerte súbi-
ta, o como consecuencia de la ablación accidental del
nodo auriculoventricular4,8-12.

Cuando afecta a niños por debajo de los seis meses
de vida existe una alta morbimortalidad debida tanto a
la degeneración a taquicardiomiopatía por JET ince-
sante o sostenido de diagnóstico tardío, como a los efec-
tos secundarios de la medicación, alcanzándose tasas
de mortalidad de hasta el 34%, según las series4,5,14,15.

Reconocer las diversas formas de presentación per-
mitirá un diagnóstico precoz, facilitando el manejo y
mejorando la evolución de estos pacientes. En el pre-
sente trabajo se analizan las diferentes formas de pre-
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La taquicardia ectópica de la unión (JET), en su forma congénita, es una entidad rara, con pronóstico
variable según la edad de presentación. La detección precoz puede evitar el compromiso hemodinámi-
co por taquicardiomiopatía irreversible. La forma de presentación es muy variable, desde asintomática
a muerte precoz intraútero, según la edad del paciente. El objetivo de este trabajo fue revisar las
diferentes formas de presentación del JET congénito, desde el feto al adolescente, en base a la expe-
riencia de nuestro Centro. El conocimiento de las posibles presentaciones clínicas facilitará la detección
precoz de esta entidad potencialmente letal.
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sentación del JET congénito en función de la edad de
los pacientes, desde el feto a la adolescencia.

Generalmente el JET congénito es mejor tolerado más
allá de los seis meses de edad, ya sea porque las fre-
cuencias ventriculares de escape son menores o porque
la medicación es mejor tolerada, a pesar de lo cual estos
pacientes pueden presentarse en insuficiencia cardía-
ca por taquicardiomiopatía, ya que generalmente las
frecuencias ventriculares suelen estar a niveles casi fi-
siológicos o en el límite alto de la normalidad por la
edad, de manera que pueden pasar desapercibidos.
El manejo de estos pacientes es similar al de los
lactantes.

MATERIAL Y METODO
Se presentan todos los casos de JET congénito diag-

nosticados entre 1985 y 2009 en el Hospital Sainte-
Justine de Montreal (Canadá).

El diagnóstico de JET en los fetos se realizó mediante
el método de registro Doppler simultáneo (VSC/AA),
descripto por Fouron y colaboradores, demostrando la
aparición solapada de ondas auriculares y ventricula-
res (Figuras 1 y 2), representación fisiopatológica de la
contracción simultánea de aurículas y ventrículos de-
bido a la estimulación originada en la unión auriculo-
ventricular, confirmadas al nacimiento por un electro-
cardiograma (ECG) de superficie cuando el JET persis-
tía en período neonatal7.

En los niños y adolescentes, el diagnóstico de JET se

realizó directamente por el ECG de superficie, con la
característica disociación auriculoventricular (Figura
3). En los casos que requirieron estudio electrofisiológi-
co y/o ablación, el diagnóstico se confirmó por
electrografía intracardíaca.

RESULTADOS
Se reconocieron siete pacientes con diagnóstico de

JET desde el período fetal al adolescente, descriptos en
la Tabla 1.

Período fetal
En el período fetal la presentación suele ser en forma

de taquicardia (todos los fetos, equivalentes a los pa-
cientes 1 a 4 de la Tabla 1), la cual puede ser rápida
(hasta 280 lat/min, en el feto 2) o lenta (sólo 200 lat/
min en el feto 4) y presentarse como único signo de un
JET fetal (feto 1) (Figura 2). Si la situación de taquicar-
dia persiste puede llevar a inestabilidad hemodinámi-
ca, manifestándose en el feto como hidrops fetal aislado
(fetos 2 y 4), o asociado con derrame pericárdico (feto 3)
y/o pleural (feto 4).

El abordaje terapéutico en período fetal no está
consensuado, y es variable en función del centro de
atención o de la época. En nuestros casos, las opciones
fueron la abstención terapéutica (feto 1), la administra-
ción materna de amiodarona (feto 2) o de digoxina (feto
3 inicialmente) asociada a sotalol (feto 3 tras la recidiva
con digoxina sola, y feto 4).

TABLA 1
PACIENTES Y FORMAS DE PRESENTACION

Paciente Edad de Comorbilidad Tratamiento Exito del Tratamiento Exito del Intervención Evolución
presentación prenatal tratamiento postnatal tratamiento

1 EG 28 s. Observación No precisó Regresión espontánea
en período prenatal

2 EG 27 s. Hidrops Amiodarona Sí No precisó No reaparición
fetal de taquicardia

3 EG 34 s. Derrame Digoxina Sí Digoxina + Sí A los 5 años
pericárdico sotalol 6 m. asint. sin medicación

4 EG 34 s. Hidrops Digoxina No Amiodarona Sí Drenaje pleural A los 8 años
fetal y sotalol intraútero y cesárea urg. asint. sin medicación

5 21 días Digoxina Disminución de A los 9 años
y sotalol la frecuencia asint.sin medicación

6 5 meses Amiodarona Implantación A los 2 años efectos
marcapasos sec. por amiodarona.

Se plantea ablación

7 2 años Digoxina 1ª ablación A los 15 años
+ sotalol → imposible dependiente

verapamilo → 2ª ablación MP, no tq sin tt
amiodarona NAV +

implante MP

EG: edad gestacional. s.: semanas. asint.: asintomático. urg.: urgente. NAV: nodo auriculoventricular. MP: marcapasos. tt:
tratamiento.
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La respuesta al tratamiento intraútero es variable. El
feto 1 revirtió espontáneamente a ritmo sinusal sin me-
dicación y no presentó recidivas. Los fetos 2 y 3 respon-
dieron bien a la amiodarona y a la digoxina, respecti-
vamente, y no presentaron otros episodios de taquicar-

dia durante el período fetal. El feto 4, por el contrario,
presentó una taquicardia refractaria a digoxina y
sotalol, con empeoramiento del hidrops, que requirió
cesárea urgente a las 36 semanas, previo drenaje
intraútero de los derrames pericárdicos.

Figura 1. Izquierda. Imagen bidimen-
sional de ecocardiografía fetal del seg-
mento de AA adyacente a la VCS
drenando en la aurícula derecha. De-
recha. Trazado Doppler del mismo pa-
ciente en ritmo sinusal. La eyección
aórtica (flecha) es registrada en la par-
te inferior del gráfico. El flujo anteró-
grado de la VCS en dirección opuesta
es representado en la parte superior
del gráfico. La onda de eyección
aórtica es precedida por una pequeña
onda retrógrada reflejo de la contrac-
ción auricular (punta de flecha). VCS:
vena cava superior. AA: aorta ascen-
dente.

Figura 2. Trazado Doppler en la posi-
ción VCS/AA de un feto a frecuencia
cardíaca de 260 lat/min. Parte infe-
rior (AA): latido simultáneo de una
onda auricular retrógrada (punta de
flecha) con una onda ventricular (fle-
cha), sugiriendo una contracción si-
multánea de aurículas y ventrículos,
sugestivo de JET. VCS: vena cava su-
perior. AA: aorta ascendente.

Figura 3. ECG de superficie mostran-
do un JET con respuesta ventricular
rápida. Obsérvese la disociación de
ondas P y QRS.
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La evolución postnatal de estos fetos también fue
variable. Los fetos 1 y 2 no volvieron a recidivar su
taquicardia, sin medicación. El feto 3, que mantuvo rit-
mo sinusal  hasta el nacimiento, luego del inicio de
digoxina, reinició salvas de taquicardia por JET necesi-
tando la combinación de digoxina con sotalol durante
6 meses; posteriormente se mantuvo asintomático, sin
medicación. En el caso del feto 4, la persistencia de la
taquicardia hizo necesaria la administración de amio-
darona hasta los 8 meses; posteriormente no presentó
más episodios, a pesar de permanecer sin medicación.

Período postnatal
Los pacientes diagnosticados en período postnatal

fueron tres. La edad de presentación varió desde las 3
semanas (paciente 5), pasando por los 5 meses (pacien-
te 6), hasta los 2 años y medio (paciente 7).

La forma de presentación es variable, desde el des-
cubrimiento fortuito de taquicardia (pacientes 5 y 6) sin
más hallazgos que el ECG (Figura 3) hasta la presenta-
ción en forma de estancamiento ponderal e inicio de
insuficiencia cardíaca (paciente 7); en este caso, a dife-
rencia de los demás, la taquicardia fue mucho más len-
ta (150 lat/mi).

El tratamiento fue necesario en los tres casos. El pa-
ciente 5 recibió asociación de digoxina con sotalol, par-
cialmente resuelta al inicio, y completamente revertida
a los 6 meses.

La paciente 6 fue tratada con amiodarona, lográn-
dose una reducción de la frecuencia pero sin pasar a
ritmo sinusal. Por petición familiar y consenso del equi-
po médico, se decidió implantación de marcapasos pro-
filáctico. En la actualidad la paciente tiene 2 años de
edad. La aparición progresiva de efectos adversos de la
amiodarona nos hace plantear la realización de una
ablación, a pesar de la edad de la paciente.

Presentación en el niño y en el adolescente
La paciente 7 fue enviada a nuestro Servicio, a los 2

años y medio de edad, por arritmia en el contexto de un
cuadro de falta de medro. La niña presentaba signos de
insuficiencia cardíaca moderada y el ECG demostró
JET con frecuencias de escape lentas, razón por la cual
probablemente había pasado inadvertido hasta esa fe-
cha. Se inició tratamiento con sotalol y digoxina e ini-
cialmente revirtió a ritmo sinsal, pero a las pocas sema-
nas recayó en JET persistente. Se cambió el tratamiento
por verapamil a dosis crecientes, lográndose una alter-
nancia con ritmo sinusal en un 50% del tiempo. Progre-
sivamente desarrolló fatiga al esfuerzo con estanca-
miento ponderal importante. Se decidió cambio a amio-
darona, pero la paciente persistió con episodios de JET
y signos de insuficiencia cardíaca progresiva, lo cual
llevó a la práctica de un primer intento de ablación, sin
éxito, a los 3 años, y un segundo intento exitoso unas
semanas más tarde, pero con la aparición de un blo-

queo auriculoventricular progresivo que requirió la ins-
talación de un marcapasos permanente. En la actuali-
dad la paciente tiene 15 años de edad, es marcapasos
dependiente sin medicación, y no ha hecho recidivas
de taquicardias.

DISCUSION
Las arritmias son una entidad común en el período

fetal16. En centros altamente especializados en patolo-
gía cardíaca fetal, las alteraciones del ritmo pueden re-
presentar alrededor del 15% de las consultas referidas,
siendo el diagnóstico final de ritmo sinusal normal, en
más del 50% de los casos, probablemente debido a
ectopia auricular transitoria autolimitada. El JET con-
génito es una arritmia rara, pero su incidencia puede
estar sesgada por el hecho de que algunos casos de JET
fetal revierten espontáneamente a ritmo sinusal sin
haber sido diagnosticados. El hecho de que no todos
los centros utilicen técnicas diagnósticas de vena cava
superior/aorta ascendente (VCS/AA) puede determi-
nar que algunos casos sean diagnosticados simplemen-
te como taquicardia paroxística supraventricular fetal,
sin precisar que se trata de JET congénito. Además los
controles ecográficos no son continuos durante toda la
gestación, por lo cual probablemente algunos fetos pa-
sen por períodos de JET inadvertidos. Podemos pensar
que sólo algunos casos de JET, las formas más graves,
serán las que llegarán a diagnosticarse, y podrán man-
tenerse hasta el nacimiento pudiendo prolongarse has-
ta la edad adulta. Los adolescentes o adultos con JET
pueden haber presentado, con anterioridad, episodios
no diagnosticados; si nos basamos en la teoría de la
degeneración progresiva del sistema de conducción,
probablemente nos encontramos ante pacientes que tie-
nen una muy lenta progresión de la enfermedad.

El JET congénito ha sido relacionado con la presen-
cia de autoanticuerpos en las madres, tal como ocurre
en el BAV congénito, por lo cual es necesario descartar
enfermedad autoinmune en las embarazadas, tales como
la enfermedad de Sjögren o el lupus eritematoso
sistémico3.

Aunque en nuestro Centro no hemos detectado muer-
tes intraútero como forma de presentación de un JET
anteriormente diagnosticado, no se puede descartar que
algunos de los abortos espontáneos que se observan en
las consultas de obstetricia puedan deberse a insufi-
ciencia cardíaca severa provocada por un JET prenatal.

El JET congénito tiene su máxima incidencia duran-
te los 6 primeros meses de vida, presentándose habi-
tualmente como una arritmia persistente asociada, en
un 60% de los casos, a cardiomegalia con insuficiencia
cardíaca4. El fallo cardíaco no está relacionado con la
edad de presentación sino con la frecuencia ventricu-
lar12. Algunas series registran hasta un 34% de mortali-
dad, especialmente en esta franja etaria. El mecanismo
es confuso: además de un sustrato anatómico de dege-
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neración progresiva del tejido de conducción, es indu-
dable que la asociación de varios antiarrítmicos nece-
sarios para el control del JET persistente puede condu-
cir a arritmias malignas y/o muerte súbita.

En la Tabla 2 se ofrece un resumen de las distintas
formas de presentación, según las edades.

El tratamiento está indicado cuando existen sínto-
mas, o función ventricular alterada, o frecuencias ven-
triculares elevadas. Las últimas recomendaciones su-
gieren iniciar el tratamiento con amiodarona, combina-
da con un segundo agente si fuera necesario (betablo-
queante, digoxina o flecainida). El tratamiento de ni-
ños asintomáticos y con frecuencias ventriculares por
debajo de 150 lat/min sin disfunción cardíaca, es dis-
cutible, pero no hay dudas de que hay que hacer un
seguimiento cercano de estos pacientes.

En el caso de JET con respuesta ventricular lenta, el
diagnóstico puede retrasarse hasta que los signos de
insuficiencia cardíaca no son evidentes. Probablemen-
te fue la frecuencia cardíaca relativamente lenta, en el
feto 4, la que retardó el diagnóstico. Un despistaje ade-
cuado mediante técnica de Doppler VCS/AA en el es-
tudio fetal permitirá descartar taquicardias lentas.

El tratamiento farmacológico es muy variable, no sólo
entre los distintos centros sino dentro de un mismo
hospital, cambiando según las épocas. A partir de los
datos recogidos en el estudio multicéntrico de Collins y
colaboradores8 parece existir consenso en cuanto al uso
de la amiodarona, sola o combinada con otro agente
(betabloqueante, digoxina o flecainida), como trata-
miento de elección, y nunca el uso de digoxina sola.

La amiodarona es un potente agente antiarrítmico,
con una vida media larga y con efectos secundarios
potencialmente graves. En nuestro Centro, el JET con-
génito es la única arritmia fetal para la cual la
amiodarona es el fármaco de primera elección16, justifi-
cado por la posible incidencia familiar (en este caso, el
gemelo podía tener riesgo también), la ocasional aso-
ciación con disociación auriculoventricular y la varia-
bilidad de evolución, desde conversión espontánea a
arritmia sostenida que puede llevar al hidrops severo y
a muerte intraútero17.

Un JET diagnosticado en período fetal y con signos

TABLA 2
FORMAS DE PRESENTACION DE TAQUICARDIA

ECTOPICA DE LA UNION SEGUN LA EDAD

Período fetal Período neonatal-lactante Período escolar-
adolescente-adulto

Taquicardia intermitente ECG de despistaje ECG de despistaje
Taquicardia persistente Arritmia en revisión de rutina Palpitaciones
Hidrops fetal Falta de medro o cansancio Insuficiencia cardíaca
Muerte intraútero Palpitaciones Muerte súbita (raramente)

Insuficiencia cardíaca
Muerte súbita

clínicos de descompensación es indicación de trata-
miento. Pero debemos tener en cuenta que, al adminis-
trar un fármaco, no tratamos solamente al feto sino tam-
bién a la madre y, en embarazos múltiples, a otros fetos
sanos. El feto 2 y su gemelo presentaron niveles eleva-
dos de hormona estimulante de tiroides (T3H) al naci-
miento, los cuales se normalizaron en las siguientes
semanas. En este caso, para tratar a un paciente tuvi-
mos que tratar a tres individuos, con riesgo de ver efec-
tos secundarios en los tres, por lo cual la vigilancia
deberá ser estrecha en todos los casos.

Cuando la respuesta al tratamiento farmacológico
no es la esperada nos tenemos que plantear la ablación,
ya sea por radiofrecuencia o por crioablación. La proxi-
midad del nodo auriculoventricular y el consecuente
riesgo de bloqueo auriculoventricular (BAV) completo
hace de esta una técnica de alto riesgo, por lo que estos
pacientes deberían ser remitidos a centros de referencia
con amplia experiencia en ablación en lactantes y pre-
maturos. En la actualidad la ablación electiva del nodo
auriculoventricular con implantación de marcapsos no
es una técnica de elección, y sólo se la aplica en casos
graves con imposibilidad de otros tratamientos.

Es mucha la controversia en torno al uso de marca-
pasos profiláctico en los pacientes tratados médicamen-
te. La incidencia de muerte súbita puede ser elevada
(hasta 34% en lactantes, según las series). Se han
descripto muertes inesperadas en pacientes con JET
compensado y con respuestas ventriculares relativa-
mente lentas, ya sea por progresión de la enfermedad a
BAV completo, bradicardia extrema y muerte, o por efec-
to proarrítmico de alguno de los fármacos. Walsh pro-
puso la evaluación de la conducción auriculoventricu-
lar en todos los pacientes con JET, mediante un estudio
electrofisiológico transesofágico, y la consideración de
implantación de un marcapsos sólo si la conducción
está alterada, o si se observa bloqueo auriculoventricu-
lar espontáneo en el ECG o en el Holter. Con todo esto,
el tratamiento por ablación permite el tratamiento de la
taquicardia sin necesidad de fármacos.

CONCLUSIONES
El JET congénito es una entidad rara, de incidencia
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baja pero probablemente infradiagnosticada, que pue-
de ser detectada en período fetal. Tiene múltiples for-
mas de presentación y puede pasar desapercibida has-
ta que los signos de insuficiencia cardíaca son eviden-
tes. Su evolución es variable, en función de la frecuen-
cia ventricular y la respuesta a fármacos, con tasas de
muerte súbita no despreciables, especialmente en
lactantes. La ablación permite un tratamiento definiti-
vo de la taquicardia. El diagnóstico y tratamiento pre-
coces mejoran la esperanza de vida de estos pacientes.

SUMMARY
JUNCTIONAL ECTOPIC TACHYCARDIA. THE MANY
FACES OF THE SAME ENTITY

Junctional ectopic tachycardia (JET), in its congenital form,
is a rare entity with a variable prognostic belong different
age at presentation. Early detection can avoid hemodynamic
compromise in form of irreversible tachymyocardiopathy.
Form of presentation is widely variable among ages.

Objective. To review different approaches to congenital
JET based on our hospital experience, from fetus to teenagers.

Results. Clinical presentation is largely variable, from
asymptomatic to early fetal death. Description of cases in our
center are exposed.

Conclusions. Being aware of the clinical presentation for
this entity would allow early detection for this potentially
lethal arrhythmia.

Key words: Congenital arrhythmia. Junctional ectopic
tachycardia. JET. Fetal arrhythmia.

BIBLIOGRAFIA
  1. Coumel P, Fidelle JE, Attuel P, et al: Congenital bundle-of-

his focal tachycardias. Cooperative study of 7 cases. Arch
Mal Coeur Vaiss 1976; 69: 899-909.

  2. Garson A Jr, Gillette PC: Junctional ectopic tachycardia in
children: electrocardiography, electrophysiology and
pharmacologic response. Am J Cardiol 1979; 44: 298-302.

  3. Dubin AM, Cuneo BF, Strasburger JF, Wakai RT, Van Hare
GF, Rosenthal DN: Congenital junctional ectopic tachycar-
dia and congenital complete atrioventricular block: a shared
etiology? Heart Rhythm 2005; 313-315.

  4. Villain E, Vetter VL, Garcia JM, Herre J, Cifarelli A, Garson A
Jr: Evolving concepts in the management of congenital

junctional ectopic tachycardia. A multicenter study. Circu-
lation 1990; 81: 1544-1549.

  5. Sarubbi B, Vergara P, D’Alto M, Calabro R: Congenital
junctional ectopic tachycardia. Presentation and outcome.
Indian Pacing Electrophysiol J 2003; 3: 143-147.

  6. Jaeggi E, Fouron JC, Fournier A, van Doesburg N, Drblik SP,
Proulx F: Ventriculo-atrial time interval measured on M mode
echocardiography: a determining element in diagnosis, treat-
ment, and prognosis of fetal supraventricular tachycardia.
Heart 1998; 79: 582-587.

  7. Fouron JC, Prouix F, Miro J, Gosselin J: Doppler and M-
mode ultrasonography to time fetal atrial and ventricular
contractions. Obstet Gynecol 2000; 96: 732-736.

  8. Collins KK, Van Hare GF, Kertesz NJ, et al: Pediatric nonpost-
operative junctional ectopic tachycardia medical man-
agement and interventional therapies. JACC 2009; 53:
690-697.

  9. Blomstrom-Lundqvist C, Sheinman MM, Aliot EM, et al:
ACC/AHA/ESC Guidelines for the Management of Pa-
tients with Supraventricular Arrhythmias: executive sum-
mary. A report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guide-
lines, and the European Society of Cardiology Committee
for Practice Guidelines (Writing Committee to Develop
Guidelines for the Management of Patients with Supraven-
tricular Arrhythmias) developed in collaboration with Naspe-
Heart Rhythm Society. JACC 2003; 42: 1493-1531.

10. Celiker A, Ayabakan C, Ozer S, Ozme S: Sotalol in treat-
ment of pediatric cardiac arrhythmias. Pediatr Int 2001; 43:
624-630.

11. Tulino D, Dattilo G, Tulino V, Marte F, Patane S: A congeni-
tal form of junctional ectopic tachycardia. Int J Cardiol 2009;
Jan 29. [Epub ahead of print]

12. Sarubbi B, Musto B, Ducceschi V, et al: Congenital junctional
ectopic tachycardia in children and adolescents: a 20 year
experience based study. Heart 2002; 88: 188-190.

13. D’Alto M, Russo MG, Paladini D, et al: The challenge of
fetal dysrhythmias: echocardiographic diagnosis and clini-
cal management. J Cardiovasc Med (Hagerstown) 2008; 9:
153-160.

14. Henneveld H, Hutter P, Bink-Boelkens M, Sreeram N:
Junctional ectopic tachycardia evolving into complete heart
block. Heart 1998; 80: 627-628.

15. Brechenmacher C, Coumel P, James TN: De subitaneis
mortibus XVI. Intractable tachycardia in infancy.Circulation
1976; 53: 377-381.

16. Fouron JC; Fetal arrhythmias: the Saint-Justine Hospital
experience. Prenat Diagn 2004; 24: 1068-1080.

17. Bolens M, Friedli B: Junctional ectopic tachycardia with a
benign course in a premature infant. Pediatr Cardiol 1990;
11: 216-218.

La imaginación no puede hacer sabio a un tonto, pero puede hacerlo feliz ,
para envidia de la razón, que a menudo sólo hace miserables a sus adeptos.

PASCAL


