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Reversión de taquicardia ventricular, por administración endovenosa de
amiodarona en un perro
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RESUMEN

Concurre a consulta especializada en cardiología, un paciente
canino, con historia clínica de episodios sincopales recurren­
tes, tratado intermitentemente con atropina. Consulta en esta
oportunidad por disnea. Se presenta mal perfundido y con dé­
ficit de pulso. Se lo examina clínicamente y se realizan las seis
derivaciones clásicas electrocardiográficas, evidenciándose ta­
quicardia ventricular en corridas mayores de 28 extrasístoles.

Bajo monitoreo electrocardiográfico se le administra amiodaro­
na clorhidrato intravenoso en dosis a demanda, monitorizándo­
se el ritmo cardíaco, los intervalos PR y QT durante la adminis­
tración de la droga y posteriormente a la misma. El paciente
recibe una dosis total de 1200 mg en el periodo de 4 horas,
lográndose su estabilización clínica y electrocardiográfica.
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SUl\1MARY

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

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 ex­
trasistolic consecutive beats.

Under ECG monitoring we started a therapy using intravenous
Amiodarone c10rhydrate 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 electrocardiographic stabilization.
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INTRODUCCIÓN

La taquicardia ventricular sostenida cau­
sa una disminución de la fracción de eyec­
ción ventricular izquierda capaz de cau­
sar muerte súbita.

La amiodarona, agente antiarrítmico cla­
se 111 (9),es ampliamente utilizada en
medicina humana para el tratamiento de
las arritmias ventriculares, supraventri­
culares y fibrilación atrial. El esporádico
uso en veterinaria probablemente se
deba a dosificaciones inadecuadas debi­
das a la baja investigación del fármaco en
esta especie. Saavedra y col. (1999) con­
cluyen que amiodarona es una alternati­
va a ser considerada en las patologías
cardíacas de los perros, ya que de los
parámetros farmacocinéticos, parecidos
a los obtenidos en humanos, se pueden
deducir regímenes de dosis adecuados.

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

minución de la conducción ventricular por
bloqueo de los canales de sodio, dismi­
nución de la frecuencia cardíaca y por
dificultar la conducción por bloqueo de los
receptores ~adrenergicosy los canales de
calcio prolongando la repolarización atrial
y ventricular por inhibición de los canales
de potasio. El mayor efecto electrofisioló­
gico es el de prolongar la duración del po­
tencial de acción, el tiempo de repolariza­
ción y el período refractario en todos los
tejidos cardíacos atrios y ventrículos, in­
cluyendo el nódulo sinusal, el atrioventri­
cular y el Haz de Hiss (4).

MATERIALES Y MÉTODOS

Paciente Rotlweiler, de 7 años de edad,
50 kilos de peso asistido en consulta es­
pecializada en una clínica veterinaria par­
ticular en la ciudad de Montevideo. Con­
sultó por episodios sincopales a reitera­
ción y disnea de reposo. Historia clínica
de 30 meses de evolución, de ritmo sin-

usal irregular, bradicardia (promedio de
60 latidos por minuto) de base, con pau­
sas y paros sinusales, sintomático, con
eventos sincopales intermitentes. La etio­
logía vagal se confirmó por la respuesta
positiva a la terapia con solución de sul­
fato de atropina endovenosa, 0.003 gen
bolo de 5 minutos. El ritmo revirtió a
sinusal normal, con una frecuencia esta­
ble de 93 latidos por minuto. Se le indicó
continuar el tratamiento con metilbro­
muro de homatropina oral domiciliario,
3 dosis diarias de 0.008 g, cada una, du­
rante 5 días.

A los 9 y a los 11 meses consultó por
nuevos eventos similares a los anterio­
res. Se le indicó la misma terapia farma­
cológica oral, por el mismo período de
tiempo, respondiendo satisfactoriamen­
te a la misma.

Cuatro meses más tarde concurrió a la con­
sulta por episodios disneicos y eventos sin­
copales, sin perdida total de la conciencia.

I Docente Honoraria encargada de la Unidad de Cardiología, Departamento de Pequeños Animales, Facultad de Veterinaria, Universidad de la República,
Montevideo, Uruguay. abaldovino@adineLcom.uy
1Colaborador Honorario de la Unidad de Cardiología. Pequeños Animales
Facultad de Veterinaria. Universidad de la República, Montevideo. Uruguay.

Recibido: 14/4/07 Aprobado: 17111/07

Veterinaria, (Montevideo) 42 (168) 19 - 22 (2007) 19



El examen clínico del paciente reveló
mucosas hipocrómicas coro tiempo de
llenado capilar mayor de 2 segundos.
Discreta colección ascítica. La ausculta­
ción simultánea a la palpación del pulso
femoral, evidenció déficit de pulso en
corridas de más de 12 ruidos cardíacos no
seguidos de onda de pulso. En ese momen­
to se mostraba consciente y alerta.

I - Se le practicó electrocardiograma con
las 6 derivaciones clásicas, DI, OH, OHI,
aVR, aVL y aVE

El electrocardiograma muestra una taqui­
cardia ventricular, de más 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.

Figura 1.

2 - Se le administró amiodarona clorhi­
drato 300 mg, intravenosa, en bolo di­
recto de 20 minutos bajo monitoreo per­
manente. Inmediatamente los complejos
ventriculares prematuros se observaron
esporádicamente cada 5 o más latidos
sinusales (figura 2a). No se optó por
dosificación oral, aún tolerándose esa vía
el paciente, debido a que la respuesta
terapéutica de este fármaco, puede tar­
dar varios días en iniciarse. Este ritmo se
mantuvo por 3 minutos y nuevamente el
ritmo retornó a la taquicardia ventricular
ininterrumpida (f"igura 2 b).

3 - A los 30 minutos, se volvió a admi­
nistrar 150 miligramos de amiodarona
clorhidrato, en bolo directo intravenoso
de 5 minutos ya que no se logró 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, duración del in­
tervalo PR de 0.24 se­
gundos, ritmo que se
mantuvo por espacio de
43 segundos, volviendo
a la taquicardia ventricu-
lar (figura 3).

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

5 - Se aguardó 30 minutos más y al con­
tinuar la taquicardia ventricular, se ad­
ministró una nueva dosis de amiodarona
clorhidrato, 150 miligramos, intraveno­
sa en bolo directo de 5 minutos. El ritmo
registrado al minuto de la administración
fue sinusal normal de 107 latidos por
minuto, con una duración del intervalo
PR de 0.16 segundos (figura 5 a), regis­
trándose un complejo ventricular prema­
turo cada 5, 6 Y 4 latidos normales, En
algunas ocasiones, se presentaban 3 ó 4
complejos ventriculares prematuros se­
guidos, pero el ritmo de base era el sin­
usal normal (figura 5 b). A continuación,
a los 15 minutos, el ritmo fue sinusal
normal de 115 latidos por minuto, con
una duración 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 administró nuevamente ISO mg
de amiodarona clorhidrato, que respon­
dió exactamente igual a la dosis anterior,
prolongandose por el espacio de 40 mi­
nutos (figura 6 b).

7 - A los 40 minutos se administró amio­
darona clorhidrato, 150 miligramos, nue­
vamente intravenosa directa, en bolo de
5 minutos. El ritmo normal se recuperó a
escasos segundos de la administración del
fármaco con 125 latidos por minuto y
con una duración del intervalo PR de 0.12
segundos (figura 7).

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

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

do con períodos de ritmo sinusal de lOa
23 latidos. En los latidos sinusales el in­
tervalo QT midió 0.16 seg.

Probablemente, los inmediatos efectos
deseados se deban a la acción bloqueante
~adrenérgicade la amiodarona más que a
su acción antiarrítmica.

En las aproximadamente 4 horas que duró
el intento de estabilización del paciente,
éste se mantuvo asténico, deprimido y
poco reactivo, signos clínicos adjudica­
bies a la hipotensión que causa este fár­
maco por vía endovenosa (5).

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

9 - El paciente se retiró a su domicilio
con indicación 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 losartán potasico, 50 mg cada 24
horas.

A la semana, el control electrocardiográ­
rico evidenció un ritmo sinusal normal

de 107 latidos por minuto, duración del
intervalo PR de 0.12 segundos y un QT
de 0.18 segundos (figura 9). Se encuen­
traba muy reactivo, participativo y los
propietarios debían limitar su impulso
de realizar ejercicio. Clínicamente no pre­
sentaba ascitis ni edemas, la coloración
de las mucosas era normal, no repitió
los episodios sincopales, no presentó
disnea ni tos.

Se intentó 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, aún en la terapia exitosa con amioda­
rana por lo que se indica, 50 mg de espi­
ronolactona en la mañana y 40 mg de fu­
rosemide en la noche.

10 - El paciente volvió a control dos
meses más tarde, con un ritmo sinusal
normal de igual frecuencia e igual dura­
ción del intervalo PRo El intervalo QT
midió 0.17 segundos (figura 10). Clíni­
camente normal, realizando ejercicio pro­
gresivo, al que estaba acostumbrado. Se
redujo la dosis de amiodarona a día por
medio (cada 48 horas), manteniéndose la
terapia diurética y antihipertensiva.
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DISCUSIÓN

En este paciente, la amiodarona se mos­
tró efectiva dosis-dependiente en la ta­
quicardia ventricular recuITente. Se ad­
ministró en bolo directo intravenoso, a
corto plazo, en forma aguda, monitori­
zando la respuesta y administrando do­
sis a demanda, buscando la estabiliza­
ción del ritmo del paciente. Los efectos
antiarrítmicos persisten por más de 3
meses, aún discontinuando la adminis­
tración de la droga por su prolongada vida
media (10). Los ni veles plasmáticos de
amiodarona y sus metabolitos en el ser
humano, son mesurables hasta 9 meses
de discontinuada la droga (7) La elimina­
ción lenta de amiodarona d~1 organismo
revela una distribución del fármaco en
varios compartimentos, en el cual desta­
ca uno profundo, formado por tejido li­
pídico o de escasa irrigación sanguínea,
que es responsable de la ler.titud con que
la droga alcanza el estado estacionario
(12) El efecto terapéutico antiarrítmico
se evidencia por una prolongación del
intervalo (QT corregido) (3) en el elec­
trocardiograma, del 10 al 15 %. Los ajus­
tes de dosis, deben basarse en el intento
de mantener ese porcentaje de prolonga­
ción del QT (13) utilizando la menor
dosis posible.
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CONCLUSIONES

En este paciente, la amiodarona intravenosa,
se mostró efectiva dosis-dependiente, en la
taquicardia ventricular reCUITente.

Se administró 1200 mg de amiodarona clor­
hidrato, intravenosa, en bolo lento, en el es­
pacio de cuatro horas, lo que signilicó una
dosis de 24 rng/kg, en cuatro horas. Si bien,
en todas las administraciones, el ritmo se re­
viltió signiticativamente, la arritmia recllITió
cuando la droga se diluyó en sangre, a varia­
bles pero escasos minutos hasta que se al­
canzó la dosis necesaria, determinada elec­
trocardiograficamente.

La duración del intervalo QT del esporádico
ritmo sinusal, previa al tratamiento farmaco­
lógico, de 0.11 segundos, a las 4 horas, con
1200 mg, se incrementó a 0.18 segundos.

La duración del intervalo PR de los esca­
sos latidos efectivos previos al inicio de
esta terapia, fue de 0.12 segundos. Lue­
go de administrar 450 mg de amiodaro­
na, se prolongó a 0.24 segundos, con
600 mg a 0.18 segundos y con 900 mg,
se estabilizó en 0.12 seg.
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