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Caso Clinico

Mujer de 68 ainos con diagnéstico de miocardiopatia dilatada que requirié hospitalizaciones repetidas por insuficiencia
cardiaca (NIHA III). La ecocardiografia transtoracica revelé un didmetro telediastolico del ventriculo izquierdo de 83
mm y una fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo del 29%. Ademas, el adelgazamiento de la pared basal del
ventriculo 1zquierdo y la dilatacion mitral insuficiencia mitral grave funcional grave.

La paciente fue tratada con dosis adecuadas de betabloqueantes, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
antagonistas de los receptores de corticoides minerales y tolvaptin pero a pesar del tratamiento médico 6ptimo, los
sintomas de la insuficiencia cardiaca no mejoraron lo suficiente y los valores analitico sugirieron escasa mejoria.

La paciente ingreso en el hospital con diagnostico de insuficiencia cardiaca aguda descompensada varios dias después
del inicio de la FA de novo. Se requiri6 tratamiento con agentes inotropicos incluso después de que se restablecio el
ritmo sinusal. Debido a que la reparacion percutinea de la vilvala mitral con clip mitral no era adecuada para una valva
posterior corta, se opto por reemplazar la vilvula mitral con una vilvula protésica de 31 mm, seguida del procedimiento

Maze.

Después de la operacion, la gravedad de la IM se redujo. Sin embargo, la fractura postoperatoria por eyeccion del
ventriculo izquierdo disminuida al 20%. Su presion arterial era de 90/60 mmHg a pesar del uso de agentes inotropicos.

Cinco dias después de la operacion, el paciente present6 una Taquicardia a 180 Ipm . En el ECG de 12 derivaciones, se
objetivd imagen de bloque de rama derecha con un eje inferior.
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Sabemos, que toda taquicardia de QRS ancho ante la duda siempre debe ser tratada como TV. Sin embargo, en el caso
actual, al no encontrarse disociacién auriculoventricular ni fusion de complejos QRS que lo sugirieran se administro, de
acuerdo al protocolo de manejo de esta tquicardia, ATP (10 mg en bolo intravenoso) por via intravenosa el diagnéstico
diferencial.
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Inmediatamente después de la administracion de ATP, la frecuencia cardiaca del paciente aument6 inesperadamente
(de 186 a 210 Ipm) y finalmente pasé a TV polimérfica, degenerando en FV, que requiri6 descargas eléctricas
repetitivas. Después de la restauracion del ritmo sinusal, se administré amiodarona por via intravenosa.
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Discusion

La diferenciacién de las taquicardias monomorficas del complejo QRS ancho es un problema frecuente en el d&mbito
clinico. Kl diagnostico preciso de la taquicardia del QRS ancho no solo es esencial para el tratamiento de la arritmia
aguda, sino también para evaluar la necesidad de tratamiento adicional, incluida la terapia médica opcional y/o los
deshibriladores automaticos implantables para mejorar el prondstico. A pesar de que el ECG sigue siendo una
herramienta de diagnéstico fundamental para la taquicardia del QRS ancho, el diagnéstico preciso suele ser un desafio.

El ATP se puede utilizar como herramienta diagnéstica para discriminar a los VI monomorficos de los pacientes
aberrantes supraventricular es taquicardia hemodindmicamente estables y es casi siempre eficaz en la terminacion de las
taquicardias supraventriculares paroxisticas en las que el nddulo auriculoventricular forma parte del circuito de
reentrada. Sin embargo, la TV no cesa después de la administracion de ATP, excepto en el tipo sensible a ATP, que es
causado por actividad desencadenada o automaticidad anormal.

Kl ATP tiene una vida media corta (<10 s) y se considera seguro. Pueden ocurrir efectos secundarios transitorios, como
sudoracién, dolores de cabeza leves, dificultad respiratoria, nduseas y vomitos, pero rara vez ponen en peligro la vida.

Un estudio concluyé que, tras administracion de adenosina en 52 pacientes con taquicardia supraventricular, el 47,8 %
de los pacientes exhibieron altos efectos proarritmicos como contraccién ventricular prematura y TV no sostenida [6].
En el 17,8% de los casos se observo VT no sostenida. Otro estudio que la adenosina (dosis promedio de 9,7 mg) se
utilizo en el servicio de urgencias para la taquicardia supraventricular en 127 pacientes durante un periodo de 5 anos.
Entre ellos, la arritmia ventricular fue inducida en aproximadamente dos tercios de los pacientes, pero cesd
espontineamente sin transicion a TV persistente o FV [7].

Sin embargo, cuando se administra ATP (y adenosina) a pacientes con taquicardia de QRS ancho y cardiopatia
estructural para diferenciar la taquicardia supraventricular de la TV, el riesgo de reacciones adversas a medicamentos
puede aumentar. En un estudio examinaron los efectos de la adenosina intravenosa sobre la TV reentrante (I'VRR)
mediante la administracion de adenosina a 31 pacientes con TV por cardiopatia estructural. Ninguno de los pacientes
experimenté colapso hemodinidmico después de la administracion de adenosina, lo que sugiere que la adenosina no
tiene efectos protectores ni nocivos sobre la TV reentrante debido a cardiopatia estructural [8]. Solo se ha notificado
previamente un caso de transiciéon de TV a FV después de la administracién de adenosina [4].

Los autores especularon que el aumento de catecolaminas después de la vasodilatacion inducida por adenosina puede
haber contribuido a la degeneraciéon de la FV, aunque el mecanismo preciso sigue siendo desconocido.

En este caso, la duracién del ciclo de taquicardia se acorto a pesar de que la morfologia del QRS no se alterd
mmediatamente después de la administracion de ATP. La FA preexcitada puede ser un factor predisponente para la
transicion de TV a FV.

Se sabe que el ATP tiene un efecto electrofisiologico directo y puede acortar la duracion del potencial de accion en las
auriculas, pero no en el ventriculo [9]. Ademas, no afecté la duracion del ciclo de la taquicardia en la taquicardia
ventricular reentrante. Por lo tanto, el mecanismo de la reduccion de la duracion del ciclo de taquicardia
mmediatamente después de la administracion de ATP podria ser una consecuencia del aumento de la velocidad de
conduccion debido a la activacién simpdtica. La TV recientemente desarrollada en el contexto de la insuficiencia
cardiaca postoperatoria puede dar lugar a la liberaciéon de catecolaminas endégenas. Fn estas circunstancias, el ATP
mtravenoso puede propiciar atin mas el aumento de catecolaminas. Este es un posible mecanismo de acortamiento de
la duracién del ciclo de TV inmediatamente después de la inyeccion de ATP, lo que dio lugar a la provocacion de la FV
en el caso expuesto.
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La exposicion de este caso proporciona informacién importante sobre el mecanismo por el cual el ATP (y la adenosina)
inducen la FV en pacientes con TV reentrante. En este paciente, no habia evidencia para negar claramente que la
arritmia fuera supraventricular, a pesar de la posibilidad de TV. Incluso si se realiza un diagnéstico definitivo de TV, la
prevencion secundaria de la muerte stibita mediante un desfibrilador automatico implantable no estd indicada, ya que no
se puede negar que la TV se debe a factores transitorios. Se decidié implantar un desfibrilador segtn los criterios de
prevencion primaria de la muerte siibita cardiaca en pacientes con miocardiopatia no isquémica segin las guias de la
Sociedad Japonesa de Circulaciéon (JCS) [10].

Fl ATP y la adenosina se consideran fiarmacos seguros y utiles para discriminar entre la taquicardia supreventricular
aberrante y la TV monomorfica. Sin embargo, se debe tener precaucion al administrar ATP y adenosina debido a la
posibilidad de inducir arritmias ventriculares potencialmente mortales en pacientes con cardiopatia estructural.

CONCLUSION:

Kl trifosfato de adenosina (ATP) se considera un farmaco seguro que se utiliza a menudo en la taquicardia del complejo
QRS ancho. Aunque se considera un farmaco relativamente seguro, puede causar arritmias inesperadas y
potencialmente mortales y se aconseja una monitorizacion y preparacion cuidadosas durante la administracion de ATP
en caso de taquicardia regular del complejo QRS ancho en pacientes cardiopatia estructural o evento cardiovascular
reciente (como en este caso, reemplazo valvular). En este caso clinico la taquicardia degenerd en fibrilacion ventricular
poco después de la administraciéon de ATP, probablemente debido a una sobrecarga simpética secundaria a la infusion

de ATP.

Es dificil distinguir entre la taquicardia supraventricular con conduccién aberrante y la taquicardia ventricular (T'V)
monomorfica. El adenosintrifosfato (ATP)/Adenosina se utiliza a menudo como farmaco de primera linea en pacientes
hemodinamicamente estables. Cuando se administra en condiciones adecuadas, una inyeccion intravenosa rapida de
ATP en bolo puede suprimir la conduccién AV y terminar la taquicardia supraventricular mediante la creacién de un
bloqueo auriculoventricular transitorio.[1]

La administracién de ATP (y adenosina) puede ser perjudicial en casos de fibrilacion auricular (FA) preexcitada, ya que
puede causar fibrilaciéon ventricular (FV). Ademds, aparte de los sindromes de preexcitacion, estudios previos han
demostrado que la administracién de ATP puede inducir otros eventos graves, como la aceleracion de la taquicardia en
el flutter auricular[2], la torsades de pointes asociadas con la prolongacion del intervalo QT después del bloqueo
auriculoventricular inducido por adenosina [3] y la generacion de TV monomoérfica a FV en casos de miocardiopatia
dilatada[4]. También se han reportado complicaciones inducidas por ATP en pacientes sin cardiopatia estructural [5] lo
que apoya aun mas la necesidad de administraciéon de ATP o adenosina en salas de reanimacién que cuenten con
equipos especificos de reanimacién y monitorizacion.

Es facil estimar el mecanismo por el cual se desarrolla una taquiarritmia potencialmente mortal en casos de FA
preexcitada o prolongacion del intervalo QT inducida por bradicardia relacionada con adenosina. Sin embargo, es dificil
determinar los mecanismos subyacentes que no pueden ser atribuidos a estos factores. La mayoria de los estudios han
sugerido que el aumento de CATECOLAMINAS inducido por la adenosina puede estar involucrado en la induccion
de taquiarritmias potencialmente mortales.
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