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polarización cardiaca expresada en el ECG por un 
incremento del intervalo QT se asocia con una 
mayor incidencia de arritmias ventriculares com-
plejas y muerte súbita1.

Numerosos fármacos no cardiovasculares se aso-
cian a prolongación de la repolarización; sin em-
bargo, al grupo de las quinolonas y en especial el ci-
profloxacino (antibiótico muy utilizado en nuestro 
medio) no se los considera dentro de los grupos de 
alto riesgo2,3. De hecho, el ciprofloxacino es la qui-
nolona con menor relación con TdP cuando se lo 
compara con el levofloxacino u otras.

En el ECG en casos de QT largo, las TdP se ini-
cian con una extrasístole ventricular coincidiendo 
con el pico de la onda T del latido precedente (fig. 
2). Esta extrasístole se genera espontáneamente en 
tejido de Purkinje, por un fenómeno de actividad 
desencadenada por pospotenciales precoces, secun-
darios a una repolarización más prolongada de lo 
habitual. 

Como opciones terapéuticas iniciales contra este 
tipo de arritmias, se ha considerado el uso del iso-
proterenol, pero el mejor método de prevención de 
nuevas TdP por supresión de la actividad ectópica 
desencadenante es el aumento controlado de la fre-
cuencia cardiaca mediante la estimulación cardiaca 
externa, hasta que el efecto farmacológico causante 

haya desaparecido4, como sucedió con nuestro pa-
ciente tras 72 h.

Un punto controvertido es si este efecto en la re-
polarización es sólo secundario al fármaco o parte 
de una predisposición genética con defectos «si-
lentes» en los distintos canales iónicos del mio-
cardio. Frente a esto se plantean estrategias diag-
nósticas, pasado el cuadro agudo, como estudios 
farmacológicos (adrenalina) o genéticos con el ob-
jetivo de diagnosticar alteraciones de la repolariza-
ción intermitentes u ocultas5.

Los mecanismos por los que las quinolonas in-
ducen prolongación del QT no son claros; dife-
rentes autores encuentran alteraciones en los ca-
nales de potasio tipo IKr manifestados por la 
prolongación del potencial de acción y la dispersión 
de la repolarización6.

Aunque el fenómeno aquí descrito es infrecuente, 
es importante optimizar los cuidados en la práctica 
clínica con el uso del ciprofloxacino, en forma espe-
cial a dosis altas y sobre todo en pacientes con pre-
disposición a la prolongación del QT, como los tra-
tados con diuréticos no ahorradores de potasio o 
con bradicardia significativa basal.
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Taquicardia ventricular sincopal 
como primera manifestación  
de la enfermedad de Steinert

Sra. Editora:

La enfermedad de Steinert es la más frecuente 
distrofia muscular del adulto1. Es una enfermedad 
autosómica dominante que afecta principalmente al 
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lítica no mostraron alteraciones. El ecocardiograma 
mostraba un ventrículo izquierdo ligeramente dila-
tado con hipocinesia general biventricular (fracción 
de eyección, 42%). El estudio electrofisiológico de-
mostró un flutter auricular con activación antiho-
raria dependiente del istmo cavotricuspídeo, y se 
realizó una ablación. Los intervalos basales en 
ritmo sinusal mostraron un trastorno difuso de con-
ducción, de predominio infrahisiano (AH, 151 ms; 
HV, 104 ms). La estimulación ventricular derecha 
(ciclo de 500 ms y extraestímulo a 240 ms) desenca-
denó una TV monomorfa sostenida bien tolerada, 
con ciclo de 320 ms (187 lat/min) y morfología de 
BRI, con eje superior derecho; se demostró que se 
trataba de una TV por reentrada rama-rama (fig. 2). 
Dado el antecedente de TV sincopal que degeneró 
en FV, se implantó un desfibrilador automático bi-
cameral y se realizó una ablación de la rama de-
recha. La ulterior exploración neurológica meticu-
losa de la paciente reveló debilidad facial, con 
miotonía en la lengua y alteración de la relajación 

sistema neuromuscular. La afección cardiaca es fre-
cuente y consiste sobre todo en la degeneración del 
tejido de conducción, por lo que las arritmias suelen 
ser la primera manifestación cardiaca de la enfer-
medad2 y pueden presentarse en un 50% de los pa-
cientes2-4. Describimos el caso de una paciente con 
diagnóstico de enfermedad de Steinert a partir de 
un episodio de muerte súbita recuperada secundaria 
a taquicardia ventricular (TV) sincopal.

Mujer de 33 años que presentó un episodio súbito 
de opresión retroesternal y palpitaciones, seguido 
de síncope. En urgencias se objetivó una frecuencia 
cardiaca de 220 lat/min y el electrocardiograma 
(ECG) mostraba taquicardia regular con QRS 
ancho (160 ms), morfología de bloqueo de rama iz-
quierda (BRI) y eje QRS superior derecho (fig. 1). 
A los pocos minutos presentó una parada cardio-
rrespiratoria, y se objetivó fibrilación ventricular 
(FV), que se revirtió con desfibrilación a 200 J. El 
ECG posterior mostró flutter auricular, con con-
ducción variable. Las exploraciones físicas y la ana-

Fig. 1. Taquicardia regular al ingreso, a 220 
lat/min, QRS ancho (160 ms), con morfolo-
gía de bloqueo de rama izquierda y eje QRS 
superior derecho.
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cientes es pobre4 y se ha demostrado que la abla-
ción de una de las ramas del haz de His 
(generalmente la derecha) es el tratamiento de elec-
ción. No obstante, algunos pacientes con ablación 
exitosa de la rama derecha e implante de marca-
pasos fallecen súbitamente (probable arritmia ven-
tricular maligna), por lo que la implantación de un 
desfibrilador automático puede estar indicado en 
estos pacientes6.
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muscular en las extremidades distales. Se realizó un 
electromiograma, que mostró abundante actividad 
miotónica. El estudio genético confirmó el diagnós-
tico de distrofia miotónica tipo 1. La paciente fue 
dada de alta y después de 24 meses de seguimiento 
se encuentra asintomática. 

La enfermedad de Steinert es la más frecuente 
distrofia muscular del adulto; el gen que la origina 
contiene una ampliación inestable del trinucleótido 
citosina-timina-guanina3. Esta enfermedad afecta 
principalmente al sistema neuromuscular, pero 
pueden afectarse otros sistemas. La afección car-
diaca consiste en degeneración difusa del tejido de 
conducción; el miocardio se afecta menos frecuen-
temente. Las arritmias suelen ser la primera mani-
festación cardiaca de la enfermedad y pueden pre-
sentarse en un 50% de los pacientes; se han descrito 
bradicardia sinusal, bloqueo auriculoventricular, fi-
brilación y flutter auriculares y taquicardia y fibri-
lación ventriculares2-4.

Los hallazgos de la historia clínica, la exploración 
física y el estudio electrofisiológico permitieron la 
sospecha de enfermedad muscular tipo distrofia 
miotónica del adulto tipo 1 (enfermedad de 
Steinert). Recientemente se ha descrito que las ano-
malías severas del ECG y las taquiarritmias auricu-
lares son predictores independientes de muerte sú-
bita en la enfermedad de Steinert5. El mecanismo 
típico de la TV en pacientes con distrofia muscular 
miotónica es la reentrada rama-rama4, facilitada 
por el retraso en la conducción en el sistema His-
Purkinje. El tratamiento farmacológico en estos pa-

Fig. 2. Electrocardiograma de superficie y 
electrogramas intracavitarios de la taqui-
cardia ventricular inducida durante el es-
tudio electrofisiológico. Las características 
de la reentrada entre ramas son: morfolo-
gía del QRS de bloqueo de rama izquierda 
(por la activación ortodrómica de la rama 
derecha) disociación auriculoventricular 
en taquicardia, intervalo HV prolongado 
y mayor que el basal, H delante de cada 
QRS en taquicardia y cambios en el H-H 
preceden a los cambios en el V-V. Los 
intervalos H-H se muestran en la parte 
inferior y los V-V en la parte superior del 
registro de His.


