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‘Torsién de punta en QT largo adquirido por
‘amiodarona
La amiodarona fue desarrollada en 1961 en Bélgicay se
' popularizé en Europa en el tratamientode la angina de
‘pecho. Basado en el trabajo del Dr. Bramah Singh, (1)
el médico argentino Dr. Mauricio Rosenbaum inicio el
"uso de la amiodarona para el tratamiento de arritmias
ventriculares y supraventriculares con muy buenos
resultados. (2, 3) De acuerdo con la clasificacién de
 Vaughan Williams, esta droga se cataloga de clase III,
‘reconociéndole efectos antiarritmicos de clase I, I y
IV. La amiodarona produce bradicardia, prolongaci6n
del potencial de accién miocardico y retardo de la
repolarizacién ventricular. Estas tres propiedades far-
 macol6gicas hacen que laamiodarona prolongueel QT,
lo que puede favorecer la aparicién de taquicardia ven-
tricular (TV) polimorfa tipo torsade de pointes (TDP)
en alrededor del 1% de los pacientes que la reciben, (4)
~ Sepresentael caso de una mujer de 69 anos, hiper-
tensa, con antecedentes de cardiopatia isquémica con
IAM previo, que requirié angioplastia e implante de
stent en la arteria descendente anterior proximal. En
la Figura 1 se muestra el electrocardiograma (ECG)
Tuego de la angiografia. Cinco meses atrds, a raiz de

g}ﬁ accidente cerebrovascular isquémico ateroembélico
RO
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ealizé una endarterectomia

En el posoperatorio presen 16 fibrilacién auricular (FA)
con tasa baja de bloqueo, por lo que s¢ le agregn amicr
darona a su tratamiento habitual, Aclualmente recibe

AAS 325 mg/dia, atenolol 50 mg cada ] 2 b, enalaprs 2
mgcada 12hy amiodarona 200 mg cada 12 h. Un mes
previo al evento se controla en policlinica y se r[-_.ah:-:ﬂ un
ecocardiograma que evidencio: Ventriculo izquierdo de
dimensiones normales con espesor parietal lf*“'“'_“""m
aumentado. Auricula izquierda y aorta de d:meqslnnﬂﬂ
normales, Funcién sistélica leve mente diaminuulia con
fraccién de eyeccion del ventri culo izquierdo 95'-”“3'#3
en 50%, hipocinesia inferior en sectores basal y medio.
Patrén de llenado mitral de tipo relajacion prolongada
(acorde a su edad). Cavidades derechas de dimensiones
normales con funcién sistélica del ventriculo derecho
conservada (TAPSE de 20 mm). Vélvula adrtica trival-
va fibrocaleificada con buena apertura de sus valvas,
gradientes normales sin insuficiencia. Valvula mitral
morfolégicamente normal sin insuficiencia, Valvulas
tricispide y pulmonar normales. Sin derrame pericar-
dico, tabiques integros.

Consulta a emergencia mévil por pérdidas de co-
nocimiento de reposo en varias ocasiones. Al arribo al
domicilio la paciente se encuentra en paro cardiorres-
piratorio (PCR) en fibrilacién ventricular (FV); se le
realizé reanimacion cardiopulmonar avanzada (RCPA)
y desfibrilacién con 300 J obteniéndose retorno a la
circulacién espontdnea (RCE). Durante el traslado
sufre un nuevo episodio de PCR en FV, que requirio
desfibrilacién en dos ocasiones con 300 J y amiodarona
300 mg IV, obteniéndose RCE.

Ingresa al servicio de emergencia con Glasgow de
9, ventilando al aire, hipotensa 90/70 mm Hg, relleno
capilar lento, con ritmo regular de 50 Ipm en el moni-
tor. En la emergencia reitera episodio de PCR en FV.
Nuevamente recibe maniobras de RCPA, requiriendo
desfibrilacién en dos ocasiones con 300 J, con RCE en
bradicardia sinusal de 40 lpm; se inicia soporte inotro-
pico con dobutamina y carga de 300 mg de amiodarona
intravenosa. Se realiza sedacitn, intubacién orotra-
queal, asistencia ventilatoria mecénica e ingreso en
terapia intensiva. De la analitica primaria se destacan:
azoemia 1,37 g/L, creatinina 3,13 mg/dl, K* 4,8 mEq/L,
Na* 138 mEq/L, Ca** 10,8 mg/dl, Mg** 1,9 mEq/L.

Con planteo de tormenta eléctrica secundaria a
isquemia miocardica, se solicita estudio hem odinamico.

Se realiza un ECG, que muestra: bradicardia sinusal
de 35 Ipm, P y PR normales. Secuela inferior, pobre
crecimiento de R de V1 a V6, QTc de 509 ms. En DII se
aprecia episodio de taquicardia ventricular (TV) autoli-
mitada de 16 complejos, con cambios de la polaridad del
QRS a 250 lpm y en V3 tripleta ventricular (Figura 2).

Con diagnéstico de TV polimorfa en paciente con in-
tervalo QT largo, “TDP", se suspenden la amiodarona
y los inotrépicos, se administra sulfato de magnesio 2 g
por via IV y se coloca un marcapasos transitorio trans-
venoso tipo Furman (Figura 3), quedando con ritmo de
marcapasos con estimulacién unipolar auncular a una
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Fig. 3. Electrocardiograma tras la colocacion del marcapasos Furman
£on ritmo de marcapasos y estimulacion unipolar auricular a una
frecuencia de 80 lpm con 100% de capiura.

frecuencia de 80 lpm con captura adecuada y presién
arterial de 120/80 mm Hg.

No repite episodios de TDP en las 48 horas poste-
riores, por lo que se suspende el apoyo del marcapasos
transitorio. El intervalo QT se normalizé gradualmen-
te. Luego de 7 dias de internacidn asintomatica en sals
de medicina se le otorga el alta en ritmo sinusal de 70
lpm con QTc de 440 ms, con control en policlinica can
buena evolucidn.

El sindrome de QT large (SQTL) es una canslopatia
que afecta fundamentalmente a log canales del sodig
y ¢l potasio, caracterizada por una dispersidn de la
repolarizacién ventricular traducida electrocardiogrs-
ficamente por prolongacién del intervalo QT. Puede
ser congénito o adquirido. Se han identificado varjag
mutecionss distribuidas en 10 genes. Fenuﬁpimmgnta‘
la forma grave es esporédics, existiendo polimorfisngg
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, n a determinados pacientes mgg g,
gumfaﬁ'ﬂrjlm la enfermedad con el uso de ¢ ““’Dllh[h&
farmacolégicos. (5) Predispone amygy, e
pos . T wg
por TV polimorfa tipo TDE La anp S URATY pojs g
a asociada con el SQTL, susceptible de sey mmnh;::"
por aumento de la frecuencia cardiaca. (6) ’

Para satisfacer la definicién de TDR g te ¢
complejo QRS debe Cﬂml?lﬂl' de ﬂl!‘?‘:ﬂiﬁn deﬂhuég;:
cierts numero de complejos, como si rotary iy
de la linea de base, De ahd deriva el nombre “yopy;,
puntas”. (6) Se considera anormal un QTc > 44y ms;
los hombres ¥ & 460 ms en mujeres. (3) Cuanty, Tl'lnyq:-
os ol intervalo QT, mayor es la probabilidad g s
TDP-FY, especialmente si excede los 500 ms. (4) g,
ohservado que las TDP con frecuencias » 239 lpm
Jas még propensas a degenerar en FV e

Los factores que mn‘t.r_ihuyen ala Prolongaeig,
del QT son: farmacos, d:lSlt.‘.lniB.E {himmm hi.
pomagnesemia, hipocalcemia), isquernia, Miocardjgig
bradicardia grave, ondas t alternantes, fenﬁmmdﬁ R
en T. sexo femenino, Intoxicationes {cocajna,
fosforados), alteraciones neurolégicas (acciden
brovascular, hemorragia subaracnoidea), opa
tias (hipetiroidisme, feocromocitoma). (6)

En el caso de nuestra paciente, la prolongacigy del
QT se debid a la administracién de amiodarons luegg
de) episedio de FA posoperatoria. La amiodarong g
un agente antiarritmico de clase I11 de la clasificagig,
de Vaughan Williams que actia basicamente sohye
los canales del potasio prolongando la repolarizaciin,
Produce bradicardia, prolongacion del potencial g
acetén miocardico y retardo de la repolarizacisy
ventricular. Estas tres propiedades farmacolégicas
hacen que la amiodarona prelongue el QT pudiends
favorecer la aparicién de TV polimorfa tipo TDP en
alrededer del 1% de los pacientes que la reciben, (4)
Inicialmente, nuestra paciente se presenté como un
episodio sincopal agregando episodios de PCR con
ritmo desfibrilable, seguramente debidos a TDE A
tener como antecedente personal una cardiopatia
isquémica con angioplastia de la arteria descendente
anterior y repitiendo episedios reiterados de PCR con
ritmo desfibrilable interpretades como FV refracte
rias al tratamiento, se interpreta como un cuadrode
“tormenta eléctrica” secundario a isquemia, Con 2
realizacién y correcta interpretacién del ECG lueg?
del RCE se observa un intervalo QTc de 509 ms ¥
corrida de TV polimorfa a 250 lpm (estas dos vand
bles aumentan la probabilidad de degenerar en W :
cambiando el diagnéstice a TDP por SQTL adquirid®
secundario a farmacos, Kay y colaboradores dﬂﬂﬁh‘;
ron que la TDP est4 precedida de una secuenc® :
intervalo RR largo dominante, seguido de interval
RR corts (extrasistole) con fenémeno de Ren T et
fenémeno, que se observé en nuestra pacients. s
verse en la Figura 2, Inmediatamente se 5u59°
la amiodarona, se administra suifato de mﬂ”‘;
Intravengso y se coloca un marcapasos #
respuesta ventricular » 80 |pm, Con estas medS™
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Jogra aumentar la frecuencia cardiaca y ncortar el QT
a 480 ms, con |11lm'.-na evolucion,
Nuestra paciente no repiti6 episodios de TDP en
las 48 horas pnah{rinres. suspendiéndose el apoyo del
sos transitorio. El intervalo QT se nnrr.nn]izq'r
ualmente, Luego de 7 dias de internacién asinto-
mdtica en sala de medicina se otorga el alta en ritmo
sinusal de 70 Ipm con QT de 440 ms, con control en
policlinica con buena evolucién. En conclusién, la
TDP en el SQTL adquirido inducido por amiodarona
a8 infrecuente,‘ pero cuando se presenta es un cuadro
grave que requiere un diagnéstico electrocardiografico
oportuno y tratamiento especifico,
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Miocardiopatia no compactada puerperal, ;5olo
una coincidencia?

La miocardiopatia no compactada (MNC) es una
entidad de baja prevalencia, aunque de diagnéstico
‘Creciente como consecuencia del avance y utilizacién de
las diferentes técnicas de diagnéstico por imégenes. Su
Principal caracteristica es la identificacién de dos capas
de tejido miocardico, una externa compacta y de menor
‘espesor y una interna mas gruesa y de aspecto trabe-
culado. Si bien existe cierta controversia en cuanto a
SU patogénesis, la Asociacién Americana del Corazén
la incluye dentro de las miocardiopatias primarias de
Origen genético. En su patogenia participaria la inte-
Frupcion del proceso de compactacicn del miocardio que
Rormalmente ocurre durante la vida intrauterina. Su
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presentacidon clinica es variable, con sujetos totalmen-
te asintom#aticos en los fu# el diagnostico se realiza
de manera incidental hasta pacientes que presentan
alguna de las complicaciones més descriptas, como la
insuficiencia cardiaca, las arritmias, los fenimenos
tromboembélicos y la muerte sabita. (1)

La miocardiopatia periparto (MCPP) se define
como la aparicién de insuficiencia cardiaca en el lapso
comprendido entre el Gltimo mes de la gestacitn y los
cinco primeros meses del puerperio, en ausencia de otra
causa y sin patologia cardiaca estructural previa. Su
prevalencia es muy baja, aunque varia en diferentes
regiones de 1 caso cada 100 en Zambia y Nigeria a 1
cada 3.000 nacidos vivos en los Estados Unidos. Aun-
que su etiologia se desconoce, se han propuesto como
hipétesis causas nutricionales, hormonales, infecciosas,
inmunolégicas y aun hemodindmicas. Es més frecuen-
te en las personas de raza negra, las hipertensas, las
diabéticas, las que cursan una gesta miltiple y las que
tienen mas de 30 anos. (2)

Se presenta el caso de una paciente que durante el
puerperio inmediato desarrolla signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca y en los exdmenes complemen-
tarios, criterios morfolégicos de MNC.

Mujer de 30 anos que durante el cuarto mes del
puerperio presenta disnea progresiva, edemas de
miembros inferiores, fiebre y expectoracién hemoptoi-
ca. Entre sus antecedentes menciona que un hermano
de 15 anos y un sobrino de 3 fallecieron siibitamente.
Habia tenido cinco gestas e igual cantidad de partos,
el tltimo en septiembre de 2011, los cuales cursaron
sin complicaciones de relevancia. Dos meses antes de
la consulta (segundo mes del puerperio) comienza con
edemas en los miembros inferiores y disnea progresiva
hasta clase funcional III. En los dias previos se agregan
fiebre y expectoracion hemoptoica que motivan la con-
sulta. Al examen fisico la paciente impresionaba en mal
estado general, con taquipnea, taquicardia y fiebre. La
tension arterial era de 120/80 mm Hg y tenia edemas
3/6 en los miembros inferiores con ingurgitacién yu-
gular 2/3. El latido apexiano estaba desplazado hacia
la izquierda y se palpaba un resalto protodiastélico.
El primero y el segundo ruidos tenian caracteristicas
normales y se auscultaba un tercer ruido con cadencia
de galope. En ambas bases pulmonares se percibian
estertores crepitantes, con hipoventilacién y matidez en
el tercio inferior del hemitérax derecho. El electrocar-
diograma mostraba taquicardia sinusal con signos de
hipertrofia ventricular izquierda y en el laboratorio se
destacaba un hematocrito de 32%. La tomografia axial
computarizada con contraste revelé derrame pleural
derecho, dreas de consolidacién en el lébulo medio y
region anterior del lobulo inferior derecho y defectos de
relleno en ramas segmentarias de la arteria pulmonar.
Se interpret6 el cuadro como insuficiencia cardiaca y
tromboembolia p-l-ll_mnnan Se inicié tratamiento con
oxigenoterapia, anticoagulacién y balance negativo con
buena respuesta. Se realiz6 un ecocardiograma trans-
toracico, en el que se observé el ventriculo izquierdo




