
Muerte súbita por 
cardioversión farmacológica 

de una fibrilación auricular 

Sudden death due to phar-
macological cardioversion of 
atrial fibrillation

Abstract
Introduction: Atrial fibrillation (af) is the most common sustained 
arrhythmia in older adults; its prevalence and mortality are positi-
vely associated with age.
Case presentation: 83-year-old woman with a history of hyperten-
sion, hemodynamically stable. The 12-lead resting electrocardio-
gram diagnosed af. The pharmacological cardio-version (fc) of af 
caused deterioration in the patient’s hemodynamic status and al-
tered the state of consciousness (pre-syncope). holter monitoring 
after digoxin administration detected sustained supraventricular 
tachycardia and ventricular fibrillation (vf), resulting in sudden 
death (sd).
Conclusions: The patient’s sd could be due to the lengthening of 
the qt interval and this, to the hydro-electrolyte alteration and/
or fc. Because hydro-electrolyte alteration was not confirmed, 
we suggest fc as the probable cause. Since no coronary heart di-
sease (chd) was observed, possibly vf caused acute ischemia (ai) 
and this, in turn, caused sd. af was persistent, long-lasting and 
non-cardio-reversible.
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Resumen 
Introducción: La fibrilación auricular (fa) es la arritmia sostenida 
más común en adultos mayores; su prevalencia y mortalidad se 
asocia positivamente con la edad. 
Presentación del caso: Mujer de 83 años con antecedente de hi-
pertensión, hemodinámicamente estable. El electrocardiograma 
en reposo de 12 derivaciones diagnosticó fa. La cardio-versión 
farmacológica (cf) de la fa causó deterioro en el estado hemodi-
námico del paciente y alteró el estado de conciencia (pre-sínco-
pe). El monitoreo holter después de administrar digoxina detectó 
taquicardia supraventricular sostenida y fibrilación ventricular (fv), 
resultando en muerte súbita (ms).
Conclusiones: La ms del paciente pudo deberse al alargamiento 
del intervalo qt y éste, a la alteración hidroelectrolítica y/o la cf. 
Debido a que no se confirmó la alteración hidroelectrolítica, suger-
imos la cf como la causa probable. Al no observarse cardiopatías 
coronarias (cc), posiblemente la fv causó isquemia aguda (ia) y 
ésta, a su vez, la ms. La fa fue persistente, de larga duración y no 
cardio-reversible.
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Introducción
La fibrilación auricular (fa) es el trastorno del ritmo cardíaco sostenido 
más común en todo el mundo y se asocia con la mayor mortalidad, 
especialmente cuando el intervalo qt (despolarización y re-polariza-
ción ventricular) se prolonga.1 Los intervalos de rr (tiempo transcu-
rrido entre dos ondas r consecutivas) de los pacientes con fa son 
irregulares, lo que resulta en que la estimación del qt corregido sea 
altamente variable, debido a la influencia del intervalo de rr anterior, 
así como a la frecuencia cardíaca promedio.2 

Presentación de caso
Mujer de 83 años, hipertensa, refirió astenia, adinamia e insomnio (21 
días); a su llegada el paciente se encontró hemodinámicamente esta-
ble. El electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones no reportó 
isquemia ni necrosis; se diagnosticó fa. Además, se registraron 160 
latidos por minuto (lpm, Fig. 1). 

El ecocardiograma transtorácico no mostró trombos ni derrames; además 
de una fracción de expulsión conservada (50 %). La cardioversión farmaco-
lógica (cf) de la fa se desarrolló con ácido acetilsalicílico 100 mg oral c/24 h 
indefinidamente; digoxina 0.25 mg oral c/8 h por 24 h (impregnación) y 0.25 
mg oral c/24 h (mantenimiento). El estado hemodinámico de la paciente co-
menzó a deteriorarse; se observaron presiones arteriales elevadas y mal 
controladas (150-180 mm Hg sistólica; 90-100 mm Hg diastólica) además 
de alteración del estado de conciencia (pre-síncope). Después de adminis-
trar la segunda dosis de impregnación con digoxina, a las 48 h de iniciado 
el tratamiento, el monitoreo electrocardiográfico holter detectó taquicardia 
supraventricular sostenida (Fig. 2) y fibrilación ventricular (FV) (Fig. 3).  

La fv causó muerte súbita (ms). El electrocardiograma detectó un qt 
largo, según la fórmula de Bazett (Reusser A, 2018; Dash A, 2019; Molnar 
J, 1996.), con un rango de 469-544 ms, pues el valor normal en mujeres 
es menor a 450 ms. Debido a que ocurrió la ms por cf de las arritmias 
mencionadas, no fue posible administrar la tercera dosis de impregnación 
con digoxina y por consiguiente no se iniciaron las dosis de mantenimiento 
con digoxina.

Discusión
La fv es el ritmo que causa ms con mayor frecuen-
cia. 70 % de los casos de ms se deben a cc. Las arrit-
mias, como en este caso la fv, pueden producir ia y, 
posteriormente ms.3 En los casos de fa con respuesta 
ventricular, bajo gasto e hipotensión, se recomienda 
la ce. La cf de la arritmia depende de la gravedad y 
de la respuesta de la fa; así como de la edad, la fun-
ción ventricular; el tamaño de las aurículas o los tra-
tamientos previos. En personas con edad avanzada 
y con historial de múltiples recurrencias de fa, se re-
comienda no intentar la cardioversión (farmacológica 
y/o eléctrica).4,5 

La ms de la paciente pudo deberse al alargamien-
to del intervalo qt, éste a su vez motivado probable-
mente por dos causas, o la alteración hidroelectrolí-

Figura 1
Electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo (25 mm/s y 10 mm/mV) con 

fibrilación auricular rápida (160 lpm), sin respuesta ventricular

Fuente: Elaboración propia.

Figura 2
Monitoreo electrocardiográfico HOLTER (10 mm/mV) de tres canales (v1, v3 y v5) y 

cinco derivaciones con taquicardia supraventricular sostenida (117 lpm; 04:58-04:59 h)

Fuente: Elaboración propia.

Figura 3
Monitoreo electrocardiográfico HOLTER (10 mm/mV) de tres canales (v1, v3 y v5) y cinco derivaciones con fibrilación 

ventricular que llevó a la paciente a muerte súbita (06:05-06:06 h)

Fuente: Elaboración propia.
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ez tica y/o los medicamentos al realizar la cf. La alteración hidroelectrolítica no se 
confirmó ni descartó, dado que no se obtuvieron los valores de los electrolitos 
séricos completos de la paciente. Al no observarse cc, posiblemente la fv causó 
ia y ésta, a su vez, provocó ms sin que reviviera la paciente.

El intervalo qt mide la actividad ventricular e incluye la despolarización y re-
polarización ventricular; se mide desde el comienzo del complejo qrs hasta el 
final de la onda t en el electrocardiograma de doce derivaciones.6,7 El qt se corri-
gió intermitentemente debido a la frecuencia cardíaca de la paciente y a las di-
ferentes arritmias, presentes como consecuencia de la que presentó la paciente 
debido a la cf. La alteración del qt puede conllevar a arritmias más graves. El qt 
largo puede deberse a la alteración hidroelectrolítica (principalmente ‘torsades 
de pointes’); los medicamentos administrados (los más frecuentemente men-
cionados son las clases ia y III (aunque no se mencionaban los clase V como la 
digoxina y que, según este caso, debería incluirse) y genes implicados (15 genes 
que se sabe que están asociados con el qt prolongado o también conocido 
como síndrome del qt largo, de los cuales KCNH2 (LQT2), KCNQ1 (nombre del 
locus LQT1) y SCN5A (LQT3) son los más comunes; El síndrome del qt largo se 
hereda de forma autosómica dominante. Una excepción es el asociado con la 
sordera neurosensorial: síndrome de Jervell y Lange-Nielsen, heredado de for-
ma autosómica recesiva).8,9,10 

Debido al deterioro rápido y progresivo del estado hemodinámico de la pa-
ciente no se recabaron datos de sus electrolitos séricos completos, lo que hu-
biera confirmado si la alteración del qt se debió a dicha alteración hidroelec-
trolítica o por la cf efectuada. Se aclara que no se administró amiodarona a la 
paciente, debido a su edad, así como a la ausencia de respuesta ventricular. 
Existe controversia sobre si la amiodarona, junto con la digoxina, hubiera alar-
gado el intervalo qt o si su uso hubiera evitado la fv y, posteriormente, la ms. 
Finalmente, de acuerdo con la European Society of Cardiology y el American 
College of Cardiology/American Heart Association, la fa fue persistente, de lar-
ga duración y, en este caso, no cardio-reversible.11,12 

Conclusiones
La paciente se diagnosticó con fibrilación auricular persistente, de larga dura-
ción y no cardio-reversible; la cardio-versión farmacológica (digoxina) deterioró 
su estado hemodinámico y alteró el estado de conciencia (pre-síncope). Des-
pués de suministrar digoxina se detectó taquicardia supra-ventricular sostenida 
y fibrilación ventricular, resultando en muerte súbita.

La muerte súbita se pudo deber al alargamiento del intervalo qt, debida a 
su vez a la alteración hidroelectrolítica y/o la cardio-versión farmacológica. Al 
no observarse cardiopatías coronarias, es posible que la fibrilación ventricular 
causó isquemia aguda y, ésta, la muerte súbita. 
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