|_CARTAS AL EDITOR

Un caso de QT largo y torsades
de pointes por ciprofloxacino

Sra. Editora:

Presentamos el caso de un paciente varéon de 77
anos que refirié dolor abdominal y fiebre de 3 dias
de evolucion. Con el diagnostico de colangitis, se
inici6 tratamiento parenteral con ciprofloxacino
400 mg bid. Tras 48 h de tratamiento antibiotico, se
decidio realizar una colangiopancreatografia retrd-
grada endoscopica. Al llegar a la sala de endos-
copia, el paciente tuvo un sincope sin prodromos,
con recuperacion rapida. El paciente ingresé en la
unidad de cuidados intensivos, y en multiples oca-
siones tuvo taquicardia de QRS ancho polimorfica
de ciclo regular, junto con pérdida de conocimiento
con movimientos ténico-clonicos que precisaron de
cardioversion eléctrica en varias oportunidades.

Con el diagnostico de taquicardia ventricular po-
limorfica y QT largo (QTc, 596 ms) (fig. 1), se de-

cidio el implante de un electrodo de marcapasos
temporal con estimulacion en el dpex del ventriculo
derecho a frecuencia no menor de 80 lat/min. Con
ello, no se observaron nuevos episodios clinicos ni
electrocardiograficos. Después de 72 h sin cipro-
floxacino, se retiré la estimulacion temporal y se
observo la desaparicion de los cambios en la repo-
larizacion cardiaca.

Los valores de potasio y magnesio siempre se en-
contraron dentro de los limites normales. El ecocar-
diograma mostrd, como unico dato resefiable, una
leve hipertrofia del septo interventricular (12 mm en
segmentos medio y apical).

En un estudio de perfusion miocardica al alta no
se evidencio defectos fijos ni isquémicos y durante
el seguimiento el paciente no sufrid6 nuevos sin-
tomas cardiovasculares.

El caso que presentamos describe a un paciente
con sincope cardiogénico en relacion con varios epi-
sodios de taquicardia ventricular polimoérfica y
torsade de pointes (TdP). La prolongacion de la re-

Fig. 1. Electrocardiograma tras la admi-
nistracion de ciprofloxacino con QT de 620
ms y QTc de 560 ms: cambios difusos en
la repolarizacion cardiaca.
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Fig. 2. A: trazado de monitorizacion en taquicardia ventricular polimdrfica
no sostenida, con inicio precedido por ciclo largo-corto de contraccion ven-
tricular prematura (flechas negras). B: trazado de monitorizacion durante
sincope con taquicardia ventricular polimorfica: forsade de pointes.

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

Numerosos farmacos no cardiovasculares se aso-
cian a prolongacion de la repolarizacién; sin em-
bargo, al grupo de las quinolonas y en especial el ci-
profloxacino (antibidtico muy utilizado en nuestro
medio) no se los considera dentro de los grupos de
alto riesgo?®. De hecho, el ciprofloxacino es la qui-
nolona con menor relacién 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 extrasistole ventricular coincidiendo
con el pico de la onda T del latido precedente (fig.
2). Esta extrasistole se genera espontaneamente en
tejido de Purkinje, por un fenémeno de actividad
desencadenada por pospotenciales precoces, secun-
darios a una repolarizacion mas 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 prevencion de
nuevas TdP por supresion de la actividad ectdpica
desencadenante es el aumento controlado de la fre-
cuencia cardiaca mediante la estimulacion cardiaca
externa, hasta que el efecto farmacologico causante
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haya desaparecido?*, como sucedié con nuestro pa-
ciente tras 72 h.

Un punto controvertido es si este efecto en la re-
polarizacion es sélo secundario al farmaco o parte
de una predisposicion genética con defectos «si-
lentes» en los distintos canales ionicos del mio-
cardio. Frente a esto se plantean estrategias diag-
nosticas, pasado el cuadro agudo, como estudios
farmacologicos (adrenalina) o genéticos con el ob-
jetivo de diagnosticar alteraciones de la repolariza-
cion intermitentes u ocultas’.

Los mecanismos por los que las quinolonas in-
ducen prolongacion del QT no son claros; dife-
rentes autores encuentran alteraciones en los ca-
nales de potasio tipo IKr manifestados por la
prolongacion del potencial de accidn y la dispersion
de la repolarizacion®.

Aungque el fendmeno aqui descrito es infrecuente,
es importante optimizar los cuidados en la practica
clinica con el uso del ciprofloxacino, en forma espe-
cial a dosis altas y sobre todo en pacientes con pre-
disposicion a la prolongacion del QT, como los tra-
tados con diuréticos no ahorradores de potasio o
con bradicardia significativa basal.

Jorge Salinas Arce, Rubén Romero y Paula Solorzano
Unidad de Arritmias. Clinica El Golf. CardioGolf. Lima. Peru.
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