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Resumen La disfunción ventricular secundaria a disincronía eléctrica y mecánica es una complicación de la
 estimulación ventricular desde el ápex del ventrículo derecho. No existen informes de disincronía 
secundaria a los efectos de fármacos antiarrítmicos. Se presenta el caso de una niña de 10 días de vida con 
taquicardia supraventricular incesante que se internó en terapia intensiva neonatal. Se inició tratamiento con 
propranolol por vía oral y ante la persistencia de la taquicardia se agregó amiodarona endovenosa. La paciente 
estuvo predominantemente en taquicardia con frecuencias cardíacas entre 200 y 290 latidos por minuto durante 
una semana a pesar del tratamiento instaurado. La función ventricular fue normal en los ecocardiogramas reali-
zados. Se agregó flecainida por vía oral al esquema de tratamiento y luego de 24 horas presentó una taquicardia 
más lenta con QRS ancho e imagen de bloqueo completo de rama izquierda. Un nuevo ecocardiograma evidenció 
deterioro de la función ventricular izquierda e insuficiencia mitral moderada lo que motivó la suspensión de la 
flecainida y el propranolol. A las 24 horas de la suspensión se observó la normalización de la función ventricular 
a pesar de la persistencia de episodios intermitentes de taquicardia. Se reinició el propranolol logrando el control 
de la taquicardia. La presencia de disincronía ventricular generada por el bloqueo de rama izquierda secundario 
al tratamiento farmacológico con flecainida constituye una novedosa explicación posible para el desarrollo de 
disfunción ventricular.
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Abstract Drug-induced ventricular dissynchrony and tachycardiomyopathy in a newborn. Ventricular
 dysfunction secondary to electrical and mechanical dyssynchrony in chronic right ventricular apical 
pacing is a well-recognized complication. There are no previous reports of pharmacologically induced dyssyn-
chrony. A 10-day old infant with incessant supraventricular tachycardia was admitted to the neonatal intensive care 
unit. Therapy with oral propranolol was initiated and due to persistence of tachycardia intravenous amiodarone 
was administered. The patient remained predominantly in tachycardia with heart rates between 200-290 beats 
per minute for a week with serial echocardiograms showing preserved ventricular function. Oral flecainide was 
started. After 24 hours of treatment the patient developed a slower incessant wide QRS with a left bundle branch 
block pattern. The echocardiogram showed deterioration of left ventricular systolic function and moderate mitral 
regurgitation. Flecainide and propranolol were discontinued. The QRS complex narrowed and despite intermit-
tent breakthroughs of supraventricular tachycardia, ventricular function normalized. Propranolol was restarted 
to achieve definitive control of the tachycardia. The presence of ventricular dyssynchrony generated by the left 
bundle branch block pattern secondary to pharmacological treatment with flecainide is a novel possible explana-
tion for the development of ventricular dysfunction.
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La disincronía ventricular secundaria a un bloqueo com-
pleto de rama izquierda (BCRI) es una causa reconocida 
de disfunción ventricular1. La forma permanente de la 
taquicardia reciprocante de la unión es una taquicardia 
supraventricular poco frecuente, mediada por vías acce-

sorias de conducción retrógrada lenta y decremental, que 
suele ser incesante y producir miocardiopatía inducida 
por taquicardia2,5. El control farmacológico es dificultoso 
y frecuentemente es necesaria la asociación de múltiples 
fármacos. Algunos de ellos pueden producir bloqueo 
de rama6,7. En el caso presentado, el bloqueo de rama 
permitiría explicar el deterioro de la función ventricular, 
constituyendo un caso de disincronía inducida por fárma-
cos como causa de miocardiopatía dilatada y disfunción 
ventricular en un neonato.
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Caso clínico

Se presenta el caso de una niña de 10 días de vida sin ante-
cedentes perinatales de significación, que fue evaluada en la 
guardia por taquipnea y agitación. Se constató en el examen 
físico una frecuencia cardíaca elevada. Se realizó un electro-
cardiograma y se diagnosticó taquicardia supraventricular, con 
una frecuencia cardíaca de 290 latidos por minuto (Fig. 1). Por 
las características electrocardiográficas se diagnosticó la for-
ma permanente de la taquicardia reciprocante de la unión AV, 
y se internó en terapia intensiva neonatal para su tratamiento. 

La taquicardia se revirtió con adenosina a dosis habituales. 
Se inició propranolol, 3 mg/kg/día por vía oral. Por presentar 
episodios recurrentes a pesar del tratamiento, se incrementó 
la dosis de propranolol a 5 mg/kg/d por vía oral y luego se 
inició tratamiento con amiodarona endovenosa. A pesar de 
lograr un enlentecimiento de la frecuencia cardíaca la paciente 
permaneció predominantemente en taquicardia durante 3 
días. En ese tiempo se mantuvo en buen estado general con 
evaluaciones ecocardiográficas diarias que revelaron una 
función ventricular conservada. Se agregó flecainida a una 
dosis de 60 mg/m2/día. A las 24 horas, presentó una taqui-
cardia incesante de QRS ancho con imagen BCRI, con una 
frecuencia entre 160 y 170 latidos por minuto (Fig. 2 A). Un 
nuevo estudio ecocardiográfico evidenció disfunción ventri-
cular izquierda e insuficiencia mitral moderada por lo que se 
suspendieron la flecainida y el propranolol. Si bien persistió 
con episodios de taquicardia alternando con ritmo sinusal, el 
complejo QRS se normalizó. Un nuevo ecocardiograma evi-
denció normalización de la función ventricular. Se reinició el 
propranolol para lograr el control definitivo de la taquicardia, 
otorgándose el alta hospitalaria.

Discusión

El bloqueo completo de rama izquierda genera disincronía 
eléctrica y mecánica en la activación ventricular, probable-
mente secundaria al retraso en la despolarización de la 
pared lateral del ventrículo izquierdo. La disincronía ven-
tricular puede producir remodelado ventricular, dilatación 
del ventrículo izquierdo e insuficiencia mitral1.

El concepto de normalización de la función ventricular 
por corrección de la disincronía secundaria a la presencia 
de vías accesorias de conducción mediante el uso de 

fármacos antiarrítmicos ha sido previamente comunica-
do8. Sin embargo, la posibilidad de disincronía inducida 
farmacológicamente no ha sido informada. En el caso 
presentado, a pesar de permanecer en taquicardia con 
frecuencias cardiacas superiores a 200 latidos por minuto, 
mientras la taquicardia mostró complejos QRS angostos 
con activación eléctrica y mecánica normales, la paciente 
no desarrolló taquicardiamiopatía, evidenciando función 
ventricular normal en ecocardiogramas seriados.

Con el agregado de la flecainida, un antiarrítmico cla-
se IC, cuyo mecanismo de acción es el bloqueo de los 
canales rápidos de sodio dependiente de la frecuencia 
cardíaca y con efectos estabilizadores de membrana, la 
taquicardia se enlenteció con frecuencias cardíacas que 
oscilaban entre 160 y 170 latidos por minuto y se observó 
la aparición de BCRI persistente durante la misma. El 
deterioro de la función ventricular y la insuficiencia mitral 
que presentó en ese momento, podrían ser secundarios a 
la aparición de disincronía mecánica ventricular generada 
por el BCRI secundario al efecto de la flecainida sobre la 
conducción intraventricular. Las alteraciones hemodinámi-
cas secundarias a la presencia de taquicardia con BCRI, 
como la alteración en la relajación diastólica del ventrículo 
izquierdo, con la consiguiente elevación de la presión de 
fin de diástole y de la presión auricular izquierda han sido 
previamente comunicadas9.

Aun cuando la disfunción ventricular secundaria a la 
toxicidad por flecainida constituye uno de los potenciales 
efectos secundarios6, 7 es poco probable que haya sido la 
causa del deterioro en el caso presentado, debido a que 
cuando la paciente se encontraba en ritmo sinusal no se 
evidenciaban signos electrocardiográficos de toxicidad 
por flecainida, presentando en el ECG un intervalo PR 
normal y un QRS angosto (Fig. 2 B). Más aún, el trastorno 
de la conducción intraventricular solo se hacía manifiesto 
cuando se encontraba en taquicardia.

La disincronía ventricular en presencia de un bloqueo 
de rama izquierda es una causa conocida de disfunción 
ventricular. El concepto de disincronía por el bloqueo de 

Se observa una taquicardia regular, de QRS angosto, con relación AV 1:1 y una frecuencia 
cardíaca de 290 latidos por minuto
Las flechas marcan las ondas P retrógradas negativa en cara inferior (II, III y avF). Nótese la 
presencia de un intervalo RP mayor al 50% de la longitud de ciclo de la taquicardia (RP largo), 
consistente con una forma permanente de taquicardia reciprocante de la unión

Fig. 1.– Electrocardiograma de 12 derivaciones de ingreso



MEDICINA - Volumen 80 - Nº 6, 2020728

rama izquierda inducida por fármacos antiarrítmicos es 
un concepto previamente no descripto y constituye una 
causa reversible de disfunción ventricular.
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A. Se observa taquicardia de QRS ancho con patrón de bloqueo completo de rama izquierda con 
una longitud de ciclo menor que la taquicardia del ingreso. B. Electrocardiograma con registro de 
las derivaciones D1, D2 y D3 en el que se observa el momento de la administración de adenosina 
a la taquicardia de QRS ancho. Se registra la interrupción de la taquicardia, observándose la 
presencia de un intervalo PR normal y un QRS de duración normal de la taquicardia, sin signos 
de intoxicación por flecainida
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