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RESUMEN

Se reporta por primera vez en Costa
Rica, un caso de Torsades de Pointes, arrit-
mia ventricular de peculiares caracteristicas
electrofisiologicas y etiopatogénicas.

Se analiza el caso en detalle, tanto
desde el punto de vista clinico como electro-
cardiogrdfico y se realiza un aborde fisio-
patologico del mismo.

Se aprovecha el caso clinico para
efectuar una revision de esta interesante
arritmia, que incluye: su definicion, electro-
fisiologia, patrones electrocardiogrificos,
causas predisponentes, mecanismos fisiopa-
tologicos y tratamiento.

Por tratarse de una entidad que poten-
cialmente puede degenerar en una arritmia
mayor y causar la muerte, creemos que el
Torsades de Pointes debe de ser identificado,
para establecer una serie de medidas, como
la eliminacion de causas predisponentes, uso
de medicacion especifica o implante de mar-
capasos, que eviten la muerte del paciente
eliminando la arritmia.

SUMMARY

The first Costa Rican case of Torsades
de Pointes ventricular arrythmia with special
electrocardiographic and ethiopathogenic
caracteristics is reported.

The clinical and electrocardiographic
aspects of the case are analyzed and a patho-
lophysiologic approach to the case is intend-
ed.

This interesting arrythmia is reviewed.

Because this condition can develop
into a mayor arrhythmia and cause death we
believe that the Torsades de Pointes ventricu-
lar arrythmia should be properly identified
in order to deal with it properly.

A) DEFINICION

En 1968, Dessertenne'2) describié una arritmia ven-
tricular intermedia entre taquicardia y fibrilacién ventricu-
lar, que generalmente revertia en forma espontdnea, a la
cual denominé en forma muy descriptiva, con el nombre de
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Torsades de Pointes (TDP). Previamente en 1923 y 1929,
Mc Williams y Wiggers'’) respectivamente, la habfan defini-
do como una pseudofibrilacion ventricular, sin embargo fue
hasta la comunicacion de Dessertenne, que la entidad queda
clinica y electrocardiogrdficamente bien definida.

A pesar de que el término de la arritmia proviene del
idioma francés, el mismo se ha mantenido en publicaciones
cientificas de diversos idiomas. En un intento de encontrar-
le en espafiol un nombre apropiado, Hermosillo y cols.!?) de
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la escuela mexicana, le han denominado “‘Taquicardia ven-
tricular Helicoidal”.

Tal y como se ha sefialado, Torsades de Pointes (TDP)
es una variedad de arritmia ventricular de peculiares carac-
teristicas electrocardiogrificas, etiologia, patogenia y trata-
miento, por lo que debe de ser individualizada y distingui-
da de la taquicarida y fibrilacion ventricular.

A pesar de que la descripcién de la arritmia ha sido
comunicada con relativa frecuencia en la literatura europea,
desde hace algunos afios, no es sino hasta recientemente,
qu ha sido sefialada en Norteamérica. Es por ello que cree-
mos de gran interés, el reportar el primer caso reconocido
en Costa Rica.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente femenina de 61 afios de edad, con historia
clinica propia de insuficiencia cardiaca izquierda; con dis-
nea de esfuerzos, progresiva que en el lapso de tres afios
llega a la ortopnea y al paroxismo nocturno. Por esta sinto-
matologia, recibe digoxina y terapia diurética no especifi-
cada, siguiendo control médico particular, irregularmente.
Ingresa a nuestro hospital por insuficiencia cardiaca leve.
Presentaba soplo sistolico mitral 1I/1V, con tercer ruido
izquierdo; recibiendo inicialmente, Lasix y aminofilina
endovenosos. Poco tiempo después, presenta crisis convul-
siva ténico-clénica y paro cardio-respiratorio, del cual sali6
ripidamente con maniobras usuales de resucitacion. Por
presentar extrasistolia ventricular repetitiva, se afadio Lido-
caina, y posteriormente quinidina. Al documentarse
hipokalemia de 3.2 mEgq/lt se dio cloruro de Potasio y
como tratamiento adicional para su insuficiencia cardiaca,
prazosin via oral.

Durante tres dias permanece asintomdtica, con esta-
bilidad eléctrica y Hemodindmica, lapso después del cual
presenta nuevo paro cardiorespiratorio que cede rdpida-
mente con maniobras especificas. Internada en la UCI,
recibe lidocaina, dexametasona, cloruro de K, Heparina,
Haloperidol, Perherxilina y hidroclorotiazida. Al trasladar-
se al salén general de Cardiologia, presenta nuevamente
crisis convulsiva con pérdida de conciencia, con recupera-
cion rapida y espontanea de los mismos. Precisamente du-
rante estos episodios, se logra la toma de trazos electro-
cardiogrdficos sugerentes de la arritmia que ahora discu-
timos (Fig. 1) por lo cual se coloca marcapaso endovenoso
transitorio, con lo que desaparecen los episodios referidos.
El ECG basal mejora notablemente (Fig. 2) y la paciente
egresa a los pocos dias.

Discusién electrocardiografica:

El patron electrocardiogrdfico del Torsades de Pointes
(TDP) es tipico y, se aprecia mejor, cuando se registran si-
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multdneamente, varias derivaciones. Las alteraciones eléc-
tricas que desencadenan el TDP, se inician con una prolon-
gacion de la repolarizacion ventricular, con alargamiento del
intervalo OT o QTU; las ondas T pueden ser positivas o nega-
tivas, de gran amplitud y en ocasiones, con la existencia de
ondas U gigantes que se confunden con la onda T (Fig. 3).
Posterior a estas alteraciones, aparecen extrasistoles ventri-
culares aisladas, que se suceden en la rama descendente de
la onda T. Esta extrasistolia se hace progresivamente mads
frecuente, apareciendo en colgajos, hasta que reproduce el
TDP, cuya caracteristica fundamental es que los complejos
QRS con frecuencia de 200 a 250/minuto, parecen girar a
manera de Hélice, con eje en la linea isoeléctrica, y termi-
nan cambiando su direccion espacial (rotacion Helicoidal).

En realidad el TDP es un proceso eléctrico desorgani-
zado, no caético como la fibrilacién ventricular, ya que los
complejos ventriculares en él, se encuentran deformados y
ensanchados, siendo ain posible reconocer el segmento ST
y la onda T, mientras que en aquella no pueden distinguirse
las deflexiones electrocardiogrificas habituales. Por carecer
de regularidad, por su cardcter helicoidal y por su finaliza-
cién espontdnea, el TDP se diferencia de la taquicardia ven-
tricular cldsica.

Causas predisponentes:

Todos los factores capaces de prolongar y desincroni-
zar y la repolarizacion ventricular, pueden producir esta
arritmia (Tabla I). El factor predisponente mds comun, es
la bradicardia severa, como se encuentra en el bloqueo sino-
auricular. Sin embargo, ademds de la bradicardia, es necesa-
ria la alteracion en la repolarizacion ventricular con prolon-
gacion del QT, para la produccion de la arritmia‘l1-9)
Asi por ejemplo, el TDP es frecuente causa de sincope en el
sindrome de prolongacion congénita del QT con o sin
sordera13-13)

Drogas antiarritmicas y psicotrépicas que prolongan
el intervalo QT, son otra causa comiin del TPD. De ellos, la
la quinidina es la principal. En efecto, la toxicidad c?uinidb
nica puede manifestarse por arritmias ventriculares 8), las
que se deben probablemente, a fendmenos de re-entrada
favorecidos por la disminucion de la velocidad de conduc-
cion y el aumento del periodo refractario'!), En estas con-
diciones, no es sorprendente que puedan presentarse episo-
dios de TDP®)_ Otras drogas antiarritmicas como la disopi-
ramida, procainamida y lidocaina a altas dosis'#’, han sido
citadas como causas del TDP.

Medicacion psicotropica del tipo de los fenotiacinas
(principalmente Thioridazine-Melleril) y antidepresivos tri-
ciclicos®" ), son causa frecuente de arritmias ventriculares
y de TDP.

Los desequilibrios electroliticos de tipo de la Hipo-
kalemia o Hipomagnesemia, constituyen una causa relativa-
mente frecuente de la arritmia®-11-15),



Las caracteristicas electrocardiogrificas propias del TDP son: complejos QRS con alta

Figura 1

P'rimer apelil frecuencia (200 o mds por minuto), que parecen girar espacialmente a manera de hélice, ¥svediente No.
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Figura 2

Prance apeliid: Al implantar marcapaso endovenoso transitorio, desaparecen los episodios del TDP. Ob- i=nt¢ N»
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Figura 3

Las alteraciones ECGs. que desencadenan el TDP, se inician con prolongacion de la repo-
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También se ha reportado TDP durante eFisodios de
insuficiencia coronaria aguda®’, miocarditis3-19), angina
variable(12) y prolapso ventricular mitral‘!?),

Causas menos frecuentes de TDP, incluyen hemorra-
gia subaracnoideall3), complicaciones de neumoencefalo-
grama“s), dietas liquidas proteicas para control de obesi-
dad(16) y marcapasoterapia, con espigas de estimulacion
que caen sobre la onda T(! 7).

Posibles Mecanismos de TOP

La explicacion electrofisiologica del TDP atn no ha
sido esclarecida, sin embargo, dos han sido los mecanismos
fundamentales que se han propuesto para explicar su pro-
duccién:

a) Fenémenos de re-entrada
b)  Aumentos del automatismo ventricular

a) Fenémenos de re-entrada:

Es el mds aceptado en la actualidad, ya que parece
que el TDP obedece a un trastorno de conduccion intraven-
tricular y no a una alteracion en la excitabilidad. En efecto,
su forma de principio y terminacién, mediante una extra-
sistole con acoplamiento fijo, ya sea espontdnea o provoca-
da por estimulacion eléctrica intracardiaca, sugiere el meca-
nismo de re-entrada.

Otro hecho que apoya este mecanismo, es el que la
arritmia sélo es posible cuando existen alteraciones impor-
tantes en la repolarizacion ventricular, que traducen un
trastorno difuso de la conduccion en las células miocdrdicas
ventriculares. Como consecuencia de ello, se disperan los
periodos refractorios de fibras vecinas y se favorece la apa-
ricion de fenomenos de re-entrada.

El retraso en la conduccion y el alargamiento de los
periodos refractarios, ya sefialados anteriormente, explican
la aparicion relativamente rara de estas re-entradas y la posi-
bilidad de que en cierto momento, el frente de activacion
encuentra a todas las células en un perfodo refractario y no
pueda propagarse, produciéndose espontineamente, el final
del episodio.

Finalmente, al existir alteracion en la conduccion, los
impulsos deben de tomar por diferente ruta, lo que deter-
mina el cambio de configuracion del QRS, caracteristico de
esta arritmia.

b)  Aumentos del automatismo ventricular

La posibilidad de que el TDP obedezca a la activacion
casi simultinea y en sentido opuesto, de dos o mads focos
ventriculares parece ser remota, ya que para que esto suceda

es necesario que exista un mecanismo que proteja un toco
del otro, como se observa en las taquicardias ventriculares
parasistolicas. Sin embargo, hay evidencias recientes que
favorecen este mecanismo.

TRATAMIENTO DEL TDP

Lo primero que debe hacerse en el tratamiento del
TDP, es eliminar las causas que la predisponen (ver tabla I)
y, suprimir la arritmia hasta que el intervalo QT del electro-
cardiograma, retorna a la normalidad.

De importancia bdsica en el tratamiento especifico de
la arritmia es la identificaciéon y correccién de la causa:
reemplazo de potasio, suspender quinidina o antiarritmicos
del grupo 1, que tienden a aumentar la anormalidad y pro-
longar el QT (7).

TABLA1

1.- Sindromes congénitos de QT prolongado (con o sin sordera).

2.- Bloqueo AV. de grado avanzado.
3.- Drogas:
Cardiacas
Antiarritmica: quinidina - disopiramida - procainamida.
Psicotrépicos:
Fenotiazinas (especialmente Meleril).
Antidepresivos triciclicos
4.- Disturbios electroliticos:
Hipokalemia, Hipomagnesemia
5.- Enfermedad Cardraca intrinseca:
Miocarditis - Cardiopatia isquémica (poco comiin)
Angina de Prinzmetal.
6.- Enfermedades del Sistema Nervioso Central
Hemorragia Subaracnoidea
Complicacion de neumoencefalografia.
7.-  Dietas liquidas proteicas

8.- Depolarizacion de marcapaso R sobre T.



El tratamiento especifico de la arritmia consiste en
acortar y unificar la repolarizacién prolongada y no unifor-
me, que es el disturbio electrocardiogrifico esencial. FEl ace-
lerar la frecuencia cardiaca es la forma mas simple y rdpida
de acortar el QT y abolir la dispersion de la repolarizacion,
presente durante el TDP. Con este objeto, la droga mds
usada es el Isoproterenol, la cual sin embargo, no debe usar-
se en presencia de infarto agudo del miocardio, angor pec-
toris o Hipertension Arterial severa.

El tratamiento de eleccién en la actualidad, es el em-
pleo de marcapasos artificiales, sobre todo en pacientes en
los que la terapia con Isoproterenol estd contraindicada o es
ineficaz. El marcapaso ademads, permite también determi-
nar la frecuencia cardiaca minima a la cual la recurrencia de
la TDP puede prevenirse.

Cuando la causa de la TDP es un bloqueo auriculoven-
tricular, el uso del marcapaso es la terapéutica definitiva’’’.

Si no se dispone de un marcapaso artificial y el perio-
do de la TDP se prolonga o degenera en fibrilacion ventri-
cular, de inmediato debe aplicarse electrochoque (desfibri-
lacion eléctrica), e iniciar maniobras de resucitacion cardio-
pulmonar. En muchas ocasiones, la arritmia puede ser inte-
rrumpida con un pufietazo sobre el precordio, evitando la
muerte del paciente!”)"
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