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Taquicardia ventricular polimorfa en un paciente con fibrilación auricular de respuesta 
ventricular rápida. Reporte de Caso

[Polymorphic ventricular tachycardia in a patient with rapid ventricular response atrial fi
brillation. Case Report]
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Resumen
Las taquicardiomiopatías por su fisiopatología de pérdida del acoplamiento miocárdico, pro
porcionan el sustrato adecuado para la disfunción ventricular que dan paso a arritmias ven
triculares letales. 

Se reporta el caso de una paciente femenina de 75 años, sin antecedentes personales pa
tológicos conocidos, que acude con historia de disnea de medianos esfuerzos que rápida
mente progresa a disnea de pequeños esfuerzos asociado a palpitaciones. Posteriormente 
desarrolla taquicardia ventricular polimorfa no sostenida durante su estancia hospitalaria 
por lo que fue necesario realizar en dos ocasiones maniobras de reanimación con cardio
versión eléctrica y el restablecimiento del ritmo sinusal con fármacos para mejorar la fun
ción del ventrículo izquierdo.

Abstract
Tachycardiomyopathies due to their pathophysiology of loss of myocardial coupling, provide 
the adequate substrate for ventricular dysfunction that leads to lethal ventricular arrhyth
mias. 

The following is the case of a 75yearold female patient, with no known history, who pre
sented with symptoms of advanced heart failure and atrial fibrillation, who later developed 
nonsustained polimorphic ventricular tachycardia during her hospital stay for which it was 
necessary to perform resuscitation maneuvers with electrical cardioversion on two separate 
occasions and the restoration of sinus rhythm with drugs to improve left ventricular function.
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Introducción

Los mecanismos fisiopatológicos de las taquicardiomio
patías no están completamente definidos, pero incluyen 
isquemia miocárdica, anomalías en el metabolismo 
energético, estrés redox y sobrecarga de calcio [1]. Exis
te un riesgo elevado para desencadenar una taquicardia 
ventricular polimorfa (también conocida como Torsade de 
Points) siempre que QTc (QT corregido) supere los 500 
ms [2]. Se reporta el caso de una paciente que acude 
con sintomatología de disnea de mínimos esfuerzos, aso
ciado a fibrilación auricular y su evolución intrahospitala
ria. El trabajo, tiene como objetivo saber reconocer los 
factores desencadenantes de una arritmia letal y como 
actuar frente a estas. Además, incentivar la prevención 
de enfermedades crónicas no transmisibles en la aten
ción médica prehospitalaria para disminuir la mortalidad 
por complicaciones cardiovasculares,

Caso Clínico
Femenina de 75 años sin antecedentes personales pa
tológicos conocidos, acude por historia de aproximada
mente 72 horas de evolución, que inicia con cuadro de 
disnea de moderados esfuerzos y que posteriormente 
progresa a mínimos esfuerzos. A su ingreso, presenta 
presión arterial de 166/44 mmHg, frecuencia cardíaca de 
155 latidos por minuto, frecuencia respiratoria en 24 ci
clos por minuto. Se encuentra alerta, consciente y orien
tada. Se auscultan ruidos cardíacos arrítmicos sin soplos 
con déficit de pulso. La auscultación pulmonar presenta 
crepitantes mayores y estertores bibasáleses. Extremida
des simétricas sin edema con pulsos distales palpables. 
El resto de la exploración física sin alteraciones.

Una radiografía de tórax en proyección anteroposterior re
vela silueta cardíaca anormal y congestión pulmonar con 
edema intersticial y alveolar bilateral. Un electrocardiogra

ma de 12 derivaciones tomado a su ingreso (figura 1), 
muestra un intervalo RR irregular con ausencias de onda 
P, que sugiere que se trata de una fibrilación auricular con 
respuesta ventricular rápida.

La paciente es admitida por el servicio de Cardiología. 
Se le realiza ecocardiograma 2D transtorácico con Dop
pler que evidencia dilatación de las cavidades izquier
das (figura 2), hipocinesia del septum, insuficiencia mitral 
de grado severo órgano funcional (figura 3), pericardio 
normal sin efusión, no se observan datos de hipertensión 
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pulmonar ni presencia de trombos. Se calcula una fun
ción sistólica del ventrículo izquierdo con una FEVI (frac
ción de eyección de ventrículo izquierdo) de 55% y una 
función diastólica del ventrículo izquierdo con disfunción 
tipo 1.

Se inicia terapia farmacológica óptima para el manejo de 
insuficiencia cardíaca congestiva y fibrilación auricular 
con nitroglicerina, amiodarona dosis en bolo de 300 mg, 
seguido de una infusión lenta a 1 mg/min por 6 horas lue
go a 0.5 mg/min por 18 horas además de furosemida, 
enoxaparina subcutáneo y perindopril y evaluación por 
médico de turno cada 8 horas.

Veinticuatro horas luego de iniciada la medicación, la pa
ciente se encuentra con deterioro neurológico severo, 
diaforética, e intranquila. Se coloca electrocardiograma 
de 12 derivaciones que revela taquicardia ventricular poli

morfa (figura 4) por lo que se realiza cardioversión eléctri
ca a 200 J con prontitud retornándola a una fibrilación au
ricular con frecuencia de 150 latidos por minuto. Se 
continua la infusión de amiodarona y se mantiene bajo 
observación. Durante este período se toman múltiples 
trazos de electrocardiogramas observándose un QT pro
longado corregido calculado utilizando método de Bazett 
de 766 ms, una química sanguínea muestra potasio séri
co en 2.8 meq/L. Cuando la paciente se encuentra fuera 
de peligro, con buen estado hemodinámico y ritmo sinu
sal es llevada a unidad de cuidados coronarios intensivos 
(UCCI) con ventilación a presión positiva. Siete horas 
después presenta otra taquicardia ventricular por lo que 
se cardiovierte eléctricamente con desfibrilador a 200 J y 
retorna a fibrilación auricular.

Durante los primeros días de su estancia en UCCI, resul
taba beneficioso mantener la taquicardia, pues esto evita
ba que se prolongara el QT y con ello desarrollara otra 
arritmia letal. En su tercer día en UCI se decide digitalizar 
a la paciente con digoxina 0.25 mg cada día El electro
cardiograma mostraba un QT adecuado y ritmo sinusal. 
En su séptimo día en UCI, la paciente presenta buen es
tado general, hemodinamicamente estable. Se toma un 
trazo de electrocardiograma que muestra un QT dentro 
de un intervalo adecuado y con ritmo sinusal por lo que 
se da egreso a la paciente con revaluación por cardio
logía en un mes, recomendaciones y medicamentos para 
manejo crónico de falla cardíaca y fibrilación auricular.

Discusión

Los mecanismos fisiopatológicos de las taquicardiomio
patías no están completamente definidos, pero incluyen 
isquemia subclínica, anomalías en el metabolismo 
energético, estrés redox y sobrecarga de calcio [1]. Exis
te un riesgo elevado para desencadenar una taquicardia 
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ventricular polimorfa (también conocida como Torsade de 
Points) siempre que QTc supere los 500 ms [2].

El daño miocárdico extenso y la fibrosis (incluida la cica
triz de un infarto de miocardio previo), la infiltración o in
flamación miocárdica o la pérdida del acoplamiento célula 
a célula en pacientes con miocardiopatía dilatada propor
cionan el sustrato adecuado para el mecanismo de reen
trada, especialmente como es el caso de esta paciente 
en particular.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca a menudo tienen 
anomalías electrolíticas, en particular hipopotasemia e hi
pomagnesemia inducidas por diuréticos, que pueden ser 
directamente arritmogénicas [2,3]. Diversos fármacos 
también son proarrítmicos como es el caso de algunos 
antibióticos como los macrólidos y antiarrítmicos como la 
amiodarona.

Nuestra paciente cumple con múltiples factores descritos 
en la literatura que potencialmente incrementan la proba
bilidad de aumentar el intervalo QT y posteriormente de
sencadenar una arritmia letal, en este caso, una Torsade 
de Pointes; algunos de estos factores son: el sexo de la 
paciente, anomalías hidroelectrolíticas, cardiomiopatía 
estructural subyacente, y el uso de drogas arritmogéni
cas, Nuestra paciente ingresó al servicio de urgencias 
con clínica de una insuficiencia cardíaca descompensa
da, y fibrilación auricular desconociendo que padecía de 
estas entidades. Como se ha mencionado previamente, 
este tipo de arritmias letales son totalmente prevenibles si 
se logra captar al paciente a tiempo para dar seguimiento 
a sus comorbilidades. Es imprescindible gestionar un me
jor sistema de prevención y promoción de la salud.

El tratamiento inicial de la taquicardia ventricular se basa 
en el estado hemodinámico y el estado clínico del pacien
te. Una taquicardia ventricular asociada con hipotensión y/
o la presencia de presíncope o síncope debe tratarse con 
cardioversión de corriente continua sincronizada inmedia
ta junto con la sedación adecuada [4]. Todo personal sa
nitario debe estar preparado para lo inesperado. 
Inmediatamente se debe eliminar las causas predispo
nentes (corregir el potasio, suspender la amiodarona) y 
acortar la repolarización prolongada, por lo que resultaba 
beneficioso mantener la taquicardia en la paciente.

Los pacientes con Taquicardia ventricular en su mayoría 
tienen indicación para un DAI (desfibrilador automático 
implantable) de prevención secundaria [5]. Los bloquea
dores beta son un pilar de la terapia en la mayoría de los 
pacientes con cardiopatía estructural. En su séptimo día 
intrahospitalario, con un estado hemodinámico recupera
do y ritmo sinusal, se da egreso a la paciente con carve
dilol, perindopril, rivaroxabán, dapaglifozina, espirono
lactona, digoxina, se programa cita para estudios de via
bilidad miocárdica con resonancia magnética cardíaca y 
reevaluación por cardiología en un mes.

Conclusiones

La génesis de una arritmia ventricular es de origen multi
factorial. La falta de educación, promoción, modificación 
del estilo de vida y prevención, errores que son cometi
dos por ambas partes en la relación médicopaciente, son 
probablemente el problema de salud pública más eviden
te en nuestro medio.

Es importante resaltar el hecho de que bien estas arrit
mias ventriculares resultan letales, son totalmente preve
nibles con un manejo médico oportuno y adecuado de las 
comorbilidades. La terapia debe estar enfocada al resta
blecimiento del ritmo sinusal para mejorar la función del 
ventrículo izquierdo.
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