Caso Clinico

Reversion de taquicardia ventricular, por administracion endovenosa de

amiodarona en un perro

Baldovino A.', Rotunno A.’

RESUMEN

Concurre a consulta especializada en cardiologia, un paciente
canino, con historia clinica de episodios sincopales recurren-
tes, tratado intermitentemente con atropina. Consulta en esta
oportunidad por disnea. Se presenta mal perfundido y con dé-
(icit de pulso. Sc lo examina clinicamente y sc realizan las seis
derivaciones clasicas clectrocardiogrificas, evidencidndose ta-
quicardia ventricular en corridas mayorcs dc 28 extrasfstoles.

Bajo monitoreo clectrocardiogrifico sc le administra amiodaro-
na clorhidrato intravenoso cn dosis a demanda, monitorizindo-
se el ritmo cardiaco, los intervalos PR y QT durante la adminis-
tracién de la droga y posteriormente a la misma. El paciente
recibe una dosis total de 1200 mg en cl periodo de 4 horas,
logrindosc su estabilizacién clinica y electrocardiogrifica.
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SUMMARY

A 50 kg, 7 year old, male not castrated Rottweiler was presen-
ted in cardiology consulting, with syncopal episodes clinic his-
tory and successfully response to atropinc.

He presented dysneic with bad perfusion and pulse deficits.

Clinical and six lead conventional ECG exams were made. The
ECG evidenced ventricular tachycardia, with more than 28 cx-
trasistolic consecutive beats.

Under ECG monitoring we started a therapy using intravenous
Amiodarone clorhydrate attending the cardiac rhythm, PR and
QT intervals, during and after the administration.

A total dose of 1200 mg, in a period of 4 hours, had been
delivered when the dog’s heart converted into sinus rhythm,
resulting in clinical and clectrocardiographic stabilization.

Key words: ventricular tachicardia, endovenous amiodarone,
electrocardiogram, PR and QT intervals

INTRODUCCION

La taquicardia ventricular sostenida cau-
sa una disminucién de la fraccién de cyec-
cién ventricular izquicrda capaz de cau-
sar muerte sibita.

La amiodarona, agente antiarritmico cla-
se 11T (9),es ampliamente utilizada ¢n
medicina humana para el tratamiento de
las arritmias ventriculares, supraventri-
culares y fibrilacién atrial. El esporddico
uso cn veterinaria probablemente sc
deba a dosificaciones inadecuadas debi-
das ala baja investigacidn del firmaco en
csta especie. Saavedra y col. (1999) con-
cluyen que amiodarona es una alternati-
va a ser considerada cn las patologias
cardiacas de los perros, ya que dc los
pardmetros farmacocinéticos, parecidos
a los obtenidos en humanos, se pucden
deducir regimencs de dosis adecuados.

Las propiedades farmacolégicas de la
amiodarona para su utilizacién en las ta-
quicardias ventriculares incluyen: la dis-

minucidn de la conduccién ventricular por
bloqueo de los canales de sodio, dismi-
nucién de la frecuencia cardfaca y por
dificultar la conduccién por blogueo de los
receptores Badrenergicos v los canales de
calcio prolongando la repolarizacién atrial
y ventricular por inhibicién de los canales
de potasio. El mayor elccto electrofisiold-
gico es ¢l de prolongar la duracién del po-
tencial de accidn, el tiempo de repolariza-
cién y el periodo refractario en todos los
tejidos cardfacos atrios y ventriculos, in-
cluyendo el nédulo sinusal, el atrioventri-
cular y el Haz de Hiss (4).

MATERIALES Y METODOS

Pacicnte Rotiweiler, de 7 afios de edad,
50 kilos de peso asistido en consulta es-
pecializada en una clinica veterinaria par-
ticular cn la ciudad de Montevideo. Con-
sulté por episodios sincopales a reitera-
cidn y disnea de reposo. Historia clinica
de 30 meses de evolucién, de ritmo sin-

usal irregular, bradicardia (promedio de
60 latidos por minuto) de base, con pau-
sas y paros sinusales, sintomdtico, con
eventos sincopales intermitentes. La etio-
logfa vagal se conflirmé por la respuesta
positiva a la terapia con solucidn de sul-
fato de atropina endovenosa, 0.003 g en
bolo de 5 minutos. El ritmo revirtié a
sinusal normal, con una frecuencia csta-
ble de 93 latidos por minuto. Sc le indico
continuar el tratamiento con metilbro-
muro de homatropina oral domiciliario,
3 dosis diarias de 0.008 g, cada una, du-
rante 5 dias.

A los 9 y a los 11 meses consulté por
nuevos eventos similares a los anterio-
res. Se le indicé la misma terapia farma-
colégica oral, por ¢l mismo periodo de
tiempo, respondicndo satisfactoriamen-
te ala misma.

Cuatro meses mis tarde concurrié a la con-
sulta por cpisodios disneicos y eventos sin-
copales, sin perdida total de la conciencia.
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El examen clinico del pacicnte reveld
mucosas hipocrémicas cor. tiempo de
llenado capilar mayor de 2 segundos.
Discreta coleccién ascitica. La ausculta-
cién simultdnea a la palpacién del pulso
femoral, evidencié déficit de pulso en
corridas de mds de 12 ruidos cardfacos no
seguidos de onda de pulso. En ese momen-
to se mostraba consciente y alerta.

1 - Se le practicé electrocardiograma con
las 6 derivaciones clasicas, DI, DII, DIII,
aVR,aVLy aVF.

El electrocardiograma muestra una taqui-
cardia ventricular, de mas de 28 comple-
jos ventriculares prematuros en corrida
(figura 1). En los escasos latidos sinusa-
les normales, el intervalo QT mide 0.11
segundos y el intervalo PR 0.12 segun-
dos.
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2 - Sc le administré amiodarona clorhi-
drato 300 mg, intravenosa, en bolo di-
recto de 20 minutos bajo monitoreo per-
manente. Inmediatamente los complejos
ventriculares prematuros se observaron
esporddicamente cada 5 o mds latidos
sinusales (figura 2a). No se opté por
dosificacién oral, atin tolerdndose esa via
cl paciente, debido a que la respuesta
terapéutica de este fdrmaco, puede tar-
dar varios dias en iniciarse. Este ritmo se
mantuvo por 3 minutos y nuevamente el
ritmo retornd a la taquicardia ventricular
ininterrumpida (figura 2 b).
3 - A los 30 minutos, se volvié a admi-
nistrar 150 miligramos de amiodarona
clorhidrato, en bolo directo intravenoso
de 5 minutos ya que no se logré revertir
de forma sostenida la arritmia. A escasos
segundos de administrada, el ritmo re-
gistrado era sinusal normal, con una fre-
cuencia de 79 latidos por
minuto, duracién del in-
. tervalo PR de 0.24 se-
gundos, ritmo que se
mantuvo por espacio de
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a la taquicardia ventricu-
lar (figura 3).

Figura 4.

s B

Figura 5Sa.

LA AL ;

4 - A los 30 minutos, ain con el mismo
ritmo se¢ administré, nuevamente, 150
miligramos de amiodarona en bolo direc-
to de 5 minutos intravenoso, ¢ instanta-
neamente el ritmo se torné sinusal nor-
mal de 88 latidos por minuto con un PR
constante de 0.18 segundos. La correc-
cién del ritmo sc mantuvo por un espa-
cio de tiempo que no llega a los 3 minu-
tos (figura 4).

5 - Se aguard6 30 minutos mds y al con-
tinuar la taquicardia ventricular, se ad-
ministré una nucva dosis de amiodarona
clorhidrato, 150 miligramos, intraveno-
sa en bolo directo de 5 minutos. El ritmo
registrado al minuto de la administracién
fue sinusal normal de 107 latidos por
minuto, con una duracién del intervalo
PR de 0.16 segundos (figura 5 a), regis-
trindose un complejo ventricular prema-
turo cada 5, 6 y 4 latidos normales, En
algunas ocasiones, sc presentaban 3 6 4
complejos ventriculares prematuros se-
guidos, pero el ritmo de base era el sin-
usal normal (figura 5 b). A continuacién,
a los 15 minutos, el ritmo fue sinusal
normal de 115 latidos por minuto, con
una duracién del intervalo PR de 0.13
segundos.
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6 - A'los 30 minutos, el ritmo era nueva-
mente de taquicardia ventricular (figura
6 a), se administré nuevamente 150 mg
de amiodarona clorhidrato, que respon-
di6 exactamente igual a la dosis anterior,
prolongandose por el espacio de 40 mi-
nutos (figura 6 b).

7 - Alos 40 minutos se administré amio-
darona clorhidrato, 150 miligramos, nuc-
vamente intravenosa directa, en bolo de
5 minutos. El ritmo normal se recuperé a
escasos segundos de la administracion del
farmaco con 125 latidos por minuto y
con una duracién del intervalo PR de 0.12
segundos (figura 7).

A los 55 segundos el ritmo volvié a la
taquicardia ventricular.

8 - En ese momento se¢ administré una
nucva dosis de 150 mg de amiodarona
clorhidrato, en bolo intravenoso directo
de 5 minutos, e inmediatamente se recu-
perd el ritmo sinusal normal de 115 lati-
dos por minuto con una duracién del in-
tervalo PR de 0.12 segundos. Este ritmo
se interrumpié a los 35 minutos (figura
8). El ritmo de base [uc sinusal normal
con corridas de taquicardia ventricular
de 7 latidos de duracién media, alternan-

do con periodos de ritmo sinusal de 10 a
23 latidos. En los latidos sinusales el in-
tervalo QT midi6 0.16 scg.

Probablemente, los inmediatos efectos
descados se deban a la accién bloqueante
Badrenérgica de la amiodarona més que a
su accién antiarritmica.

En las aproximadamente 4 horas que duré
cl intento de estabilizacién del paciente,
éste sc mantuvo asténico, deprimido y
poco reactivo, signos clinicos adjudica-
bles a la hipotensién que causa este far-
maco por via endovenosa (5).

La hipotensién no es dosis dependiente
sino que se vincula a la velocidad de ad-
ministracién de la droga y persiste por
varias horas. Otros efectos secundarios
son los: inotrépico negativo (2) y vaso-
dilatador periférico.

9 - El pacicente sc retiré a su domicilio
con indicacién oral de 200 mg de Amio-
darona, cada 24 horas y con terapia diu-
rética de furosemide 40 mg cada 12 ho-
ras, espironolactona 50 mg cada 12 ho-
ras y losartdn potasico, 50 mg cada 24
horas.

A la semana, cl control clectrocardiogra-
fico evidencid un ritmo sinusal normal

de 107 latidos por minuto, duracién del
intervalo PR de 0.12 segundos y un QT
de 0.18 segundos (figura 9). Se encuen-
traba muy reactivo, participativo y los
propictarios debfan limitar su impulso
de realizar ejercicio. Clinicamente no pre-
sentaba ascitis ni edemas, la coloracién
de las mucosas cra normal, no repiti6é
los episodios sincopales, no presentd
disnea ni tos.

Se intenté encontrar la menor dosis efi-
ciente de espironolactona y furosemide
ya que, tanto las hiperpotasemias como
las hipopotasemias suelen exacerbar la
ocurrencia de taquiarritmias y agravar-
las, alin en la terapia exitosa con amioda-
rona por lo que se indica, 50 mg de espi-
ronolactona en la mafiana y 40 mg de fu-
rosemide en la noche.

10 - El paciente volvié a control dos
meses mds tarde, con un ritmo sinusal
normal de igual frecuencia e igual dura-
cion del intervalo PR. El intervalo QT
midié 0.17 segundos (figura 10). Clini-
camente normal, realizando cjercicio pro-
gresivo, al que estaba acostumbrado. Se
redujo la dosis de amiodarona a dia por
medio (cada 48 horas), manteniéndose la
terapia diurética y antihipertensiva.
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DISCUSION

En este paciente, la amiodarona sc mos-
tré elcctiva dosis-dependiente en la ta-
quicardia ventricular recurrente. Se ad-
ministré cn bolo directo intravenoso, a
corto plazo, en forma aguda, monitori-
zando la respuesta y administrando do-
sis a demanda, buscando la estabiliza-
cién del ritmo del paciente. Los cfectos
antiarritmicos persisten por mds de 3
meses, altn discontinuando la adminis-
tracion de la droga por su prolongada vida
media (10). Los niveles plasmaticos de
amiodarona y sus metabolitos cn ¢l ser
humano, son mesurables hasta 9 mescs
de discontinuada la droga (7) La elimina-
cién lenta de amiodarona dzl organismo
revela una distribucién del farmaco cn
varios compartimentos, cn el cual desta-
ca uno profundo, formado por tejido li-
pidico o de escasa irrigacion sanguinea,
que es responsable de la lertitud con que
la droga alcanza ¢l estado estacionario
(12) El efecto terapéutico antiarritmico
sc cvidencia por una prolongacién decl
intervalo (QT corregido) (3) cn cl clee-
trocardiograma, del 10 al 15 %. Los ajus-
tes dc dosis, deben basarse en el intento
de mantener ¢sc porcentaje de prolonga-
cién det QT (13) utilizando la menor
dosis posiblc.

Es intcresante considerar la administra-
cion oral con la ingesta de alimentos ya
que éstos aumentan la absorcién de la
droga.

No fuc necesario estudiar la funcién re-
nal del paciente ya quc solamente pe-
quefias cantidades (menos del 1 %) son
excretadas por ¢l rifién como metaboli-
tos (1) por lo quc no parcce ser necesa-
rio ¢l ajuste de dosis en la disfuncién
renal. La ruta mds importante de climi-
nacién es la biliar (4).

El uso crénico de amiodarona puede cau-
sar hiper o hipotiroidismo, mds frecuen-
temente en aquellos pacientes que han
sulrido alguna disfuncidn tiroidea. Laen-
fermedad regresa espontdneamente cuan-
do se discontinta ¢l farmaco. (6). Se plan-
tecard una cvaluacién hormonal tiroidca
si la clinica asi lo amerita.

Como sc buscé la menor dosis necesaria para
mantener ¢l ritmo normal, la aparicién de toxi-
cidad pulmonar (broncoespasmos, alveoli-
tis, ncumonia, infiltrados y fibrosis) reversi-
ble ante la suspensién de la droga en aquellos
pacientes afiosos con dosis de mantenimicn-
Lo altas, no se considerd.

El efecto adverso de aumento asintomitico
de las enzimas hepdticas no se evalué adn.

CONCLUSIONES

En cstc paciente, la amiodarona intravenosa,
se mostro cfectiva dosis-dependiente, en la
taquicardia ventricular recurrente.

Sc administré 1200 mg de amiodarona clor-
hidrato, intravenosa, en bolo lento, en ¢l ¢s-
pacio de cuatro horas, lo que significé una
dosis de 24 mg/kg, en cuatro horas. Si bien,
cn todas las administraciongs, ¢l ritmo sc re-
virtio significativamente, la arritmia recurrié
cuando ladroga sc diluy6 cn sangre, a varia-
bles pero escasos minutos hasta que sc al-
canzo la dosis nccesaria, determinada clec-
trocardiograficamente.

Laduracién del intervalo QT del esporddico
ritmo sinusal, previa al tratamiento farmaco-
16gico, de 0.11 segundos, a las 4 horas, con
1200 mg, se incrementd a 0.18 segundos.

La duracién del intervalo PR de los esca-
sos latidos efectivos previos al inicio de
csta terapia, fuc de 0.12 segundos. Lue-
go de administrar 450 mg de amiodaro-
na, sc¢ prolongd a 0.24 segundos, con
600 mg a 0.18 segundos y con 900 mg,
se estabilizé en 0.12 seg.
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