
Mujer de 77 años alérgica a penicilina, hipertensa,
hipercolesterolémica, hipotiroidea, asmática, colecis-
tectomizada, intervenida quirúrgicamente de quiste
renal izquierdo. Había sufrido un infarto agudo de mio-
cardio postero-lateral dos meses atrás; fibrinolisis con
RETEPLASA y ángor postinfarto. La coronariografía
demostró una dominancia izquierda con tronco común
sin lesiones significativas, una lesión grave en la arteria
coronaria descendente anterior y una lesión moderada
distal en la circunfleja. El ventrículo izquierdo conserva
una función normal y no se aprecian valvulopatías. No
se consiguió cateterizar la coronaria derecha. La
paciente fue informada de las posibilidades terapéuti-
cas y rechazó la cirugía de By-pass aortocoronario; se
instauró tratamiento médico.

El tratamiento habitual que seguía era: Losartán 50 mg/
24 horas; Torasemida 5 mg/24 horas; Ácido acetil salicíli-
co 150 mg/24 horas; Atorvastatina 20 mg/24 horas;
Levotiroxina 200 mcg/24 horas; Omeprazol 20 mg/
24 horas; Diltiazem retard 120 mg/24 horas; Nitrogliceri-
na transcutánea, un parche de 10 mg durante el día,
Lorazepam 1 mg/12 horas.

Consulta en el Servicio de Urgencias de AP por pre-
sentar desde hace 3 días una clínica de inestabilidad y
“mareo” con sensación de giro de objetos y cortejo vege-
tativo asociado en relación con los cambios posturales.
No manifiesta dolor torácico, disnea ni palpitaciones.

- La exploración clínica nos muestra una paciente
que no impresiona de gravedad, bien hidratada,  bien
perfundida y ligeramente ansiosa. 

- Tensión arterial: 140/65 mm Hg. 

- Frecuencia cardiaca: 83 latidos por minuto, afebril. 
- Auscultación cardiaca rítmica en reposo sin soplos.

En la auscultación pulmonar se podría apreciar buena
ventilación de ambos hemitórax. Los pulsos periféricos
eran simétricos y no presentaba edemas.

En la exploración neurológica destaca un nistagmo
horizontal (componente rápido derecho) agotable; la
prueba de Romberg y la marcha no fueron valoradas
debido a la gran inestabilidad que provocaba la bipe-
destación; la clínica se reproducía con los movimientos
rápidos de cambio. Resto de la exploración neurológica
era normal.

El eletrocardiograma en reposo mostraba un ritmo
sinusal a 80 latidos por minuto con inversión no simé-
trica de onda T en cara lateral, sin cambios respecto a
registros previos (Foto1). 

Tras la exploración física inicial presentó una nueva
crisis de sintomatología “vertiginosa” y se decide reali-
zar un nuevo electrocardiograma que muestra bige-
mismo ventricular monomorfo, sostenido, con morfolo-
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Clínica vertiginosa en relación con 
bigeminismo ventricular

FOTO Nº1.- Electrocardiograma basal con la paciente asin-
tomática en reposo. Ritmo sinusal a 80 latidos por minuto.
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gía de bloqueo de rama derecha. Frecuencia cardiaca
70 por minuto (Foto 2).

Debido a los antecedentes de la paciente se decide
su monitorización electrocardiográfica; se puede com-
probr el paso de ritmo sinusal a bigeminismo ventricu-
lar con los cambios de posición y la sedestación. Al
explorar el pulso radial se pone de manifiesto que las
extrasístoles ventriculares no son efectivas y no generan
onda de pulso, con lo que nos encontramos, de hecho,
con una bradicardia a 35-40 latidos por minuto.

Con el diagnóstico de bigeminismo ventricular paro-
xístico sintomático la paciente se traslada en ambulan-
cia al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital de
Referencia, desde donde ingresa en el servicio de car-
diología ante la sospecha de tratarse el cuadro de un
equivalente anginoso. Las enzimas cardiacas fueron
normales y el bigeminismo desapareció al ser tratada la
paciente con amiodarona en perfusión. Fue dada de
alta a los diez días con tratamiento médico al volverse
a negar a la cirugía cardiaca propuesta.

El vértigo constituye un motivo de consulta muy fre-
cuente en la práctica diaria del médico de Atención
Primaria; sus características se resumen en la tabla 1.

El vértigo posicional benigno representa el 50% de
todos los vértigos; es por lo tanto el más frecuente. Cursa
con crisis breves de vértigo con sensación de giro de obje-
tos, de segundos de duración, recurrente, se desencade-
na con los movimientos y cede en reposo. Se acompaña
generalmente de cortejo vegetativo (náuseas y vómitos) y
la exploración neurológica siempre es normal.
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COMENTARIO

FOTO Nº2.- Derivaciones D II, AVF y V2 del electro-
cardiograma de la paciente durante los episodios de vér-
tigo. Se observa un bigeminismo ventricular con morfolo-
gía de bloqueo completo de rama derecha a 70 por
minuto. La EV ventricular no generaba onda de pulso.
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En general se resuelve espontáneamente en sema-
nas o meses. Aunque el mecanismo de producción no
se conoce con exactitud, parece que se debe a una
cupulolitiasis que podría producirse de forma espontá-
nea o tras traumatismos o infecciones. 

Las entidades patológicas a descartar en el diag-
nóstico diferencial del vértigo son las que se resumen
en la tabla 2.

Las extrasístoles ventriculares (EV) se encuentran entre
las arritmias más frecuentes y aparecen tanto en pacientes
con cardiopatía como en individuos sanos; hasta el 60% de
los varones adultos las presentan en un estudio Holter de
24 horas sin que esto resulte significativo de enfermedad.
Cuando a cada latido sinusal le sigue una EV nos encon-
tramos ante un bigeminismo, que puede reconducirse de
forma retrógrada a la aurícula generando ondas “P” inver-
tidas y provocando pausas parcialmente compensadoras.
De todos modos, lo más frecuente es que las EV no se con-
duzcan de forma retrógrada, por lo que generarán una
pausa compensadora completa (foto 2). Las EV pueden

adoptar formas similares (uniformes) o distintas (multifor-
mes), aunque se prefiere la terminología más precisa de
unimorfas o polimorfas. 

Un bigeminismo puede provocar síncope, aturdi-
miento o “vértigo” como en el caso que nos ocupa,
debido a que las EV no proporcionan un volumen sis-
tólico adecuado para mantener el gasto cardiaco y la
frecuencia ventricular se ve “reducida” a la mitad.

Las EV que se producen tras el infarto agudo de mio-
cardio (hasta en el 80% de los casos) pueden considerar-
se en ocasiones como equivalentes anginosos y se han
asociado a un incremento de la mortalidad, aunque este
supuesto está discutido en la actualidad; es mucho más
importante en el pronóstico la alteración de la función
ventricular. Ni siquiera la aparición de taquicardia o fibri-
lación ventricular se ve incrementada por la presencia de
EV en el electrocardiograma basal de estos pacientes.

El ensayo CAST (ensayo de supresión de las arritmias
cardiacas) demostró que la supresión farmacológica de
arritmias en los pacientes que habían sufrido un infarto
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agudo de miocardio no reducía el riesgo de muerte súbi-
ta y podía, sin embargo, elevar la mortalidad. Debido al
poder arritmogénico de los fármacos antiarrítmicos,
potencialmente grave e incluso mortal, sólo deben tratar-
se las EV que provoquen síntomas. Los fármacos de elec-
ción son la encainida, flecainida o amiodarona como en
el caso de nuestra paciente. En caso de arritmias sinto-
máticas en pacientes no afectos de cardiopatía los fárma-
cos más indicados son los betabloqueantes.

Se han descrito verdaderas asociaciones de vértigo
periférico con bigeminismo ventricular, sobre todo en
relación con ciertas intoxicaciones por plantas y drogas
de diseño, aunque lo más frecuente es que de produ-
cirse una relación de este tipo no estemos ante un ver-
dadero vértigo, sino ante una clínica que aunque lo
sugiera se encuentre relacionada con otra patología
subyacente (cardiológica, neurológica, tóxica, etc).

Casos como el aquí presentado deben hacernos
reflexionar sobre la necesidad de una completa y
exhaustiva anamnesis y exploración física para llegar al
correcto  diagnóstico de las patologías que se presen-
ten con esta clínica, sin dejarnos llevar por la alta inci-
dencia del vértigo periférico en nuestras consultas.
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