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PALABRAS CLAVE Resumen La torsade de pointes es una causa frecuente de muerte subita de origen cardiaco
Torsade de pointes; con mecanismos electrofisioldgicos inciertos y origenes bien diversos. Presentamos el caso de un
Fibrilacion auricular; paciente con un cuadro bronquial en tratamiento farmacoldgico con macrélidos que presenta,
Macrélidos en el contexto de una fibrilacién auricular, un episodio de torsade de pointes autolimitado que

cede de forma espontanea sin sintomatologia asociada.
© 2012 Sociedad Espanola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Publicado por Elsevier
Espana, S.L. Todos los derechos reservados.
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Torsade de pointes; . ) ) B )
Atrial fibrillation; Abstract Torsade de pointes is a frequent cause of sudden death of cardiac origin, with
Macrolides uncertain mechanisms of actions and very diverse origins. A case is presented of a patient
with a bronchial condition on pharmacological treatment with macrolides, and who, as well
as having atrial fibrillation, suffered an episode of self-limiting torsade de pointes that abated
spontaneously with no associated clinical complications.
© 2012 Sociedad Espafola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Published by Elsevier
Espana, S.L. All rights reserved.
Introduccion que varian de polaridad alrededor de la linea isoeléctrica,
en el contexto de un intervalo QT prolongado, pudiendo
La torsade de pointes es un término descrito por Desser- ~ degenerar en fibrilacion ventricular persistente y muerte
tenne en 1966 y consiste en una taquicardia ventricular ~ subita’. Arritmia de gran interés en el ambito de urgen-
polimérfica caracterizada por salvas. Por lo general cortas, ~ Cias prehospitalaria y hospitalaria, por la necesidad de un

de 3a15s, y autolimitadas, de ritmo ventricular rapido que ~ diagnostico rapido, asi como una actuacion terapéutica efi-

oscila entre 150y 300 lat./min de complejos QRS polimorfos ~ caz. La etiologia de esta arritmia es variada (tabla 1), si
bien cabe destacar la etiologia farmacologica. Los farmacos

mas frecuentes son los antiarritmicos clase 1a y i, fibrinoli-

* Autor para correspondencia. ticos, psicofdrmacos, antihipertensivos y antimicrobianos,
Correo electrénico: judithurtubia@hotmail.com especialmente macrdlidos, antifingicos y antihistamini-
(A. Urtubia Palacios). cos. También destacan otras causas como enfermedades
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Tabla 1  Causas del sindrome del intervalo QT largo y tor-
sade de pointes

Fdrmacos antiarritmicos
Farmacos clase 1a con propiedades clase 1i: quinidina,
procainamida y disopiramida
Farmacos clase m: amiodarona, sotalol, bretilio

Bradiarritmias
Bloqueo AV completo y disfuncion del seno sinusal

Alteraciones electroliticas
Hipopotasemia, hipocalcemia, hipomagnesemia

Psicofdrmacos
Fenotiazinas, antidepresivos triciclicos y tetraciclicos,
haloperidol

Agentes antihipertensivos
Bepridilo, lidoflazina, prenilamina, ketanserina

Antimicrobianos
Eritromicina, claritromicina, troleandomicina,
cloroquina, amantidina, pentamidina,
trimetoprima-sulfametoxazol

Antifungicos
Ketoconazol, itraconazol, metronidazol, fluconazol

Antihistaminicos
Terfenadina, astemizol, loratadina, acrivastina,
ceteridina

Otras

Cocaina, insecticidas organofosforados, arsénico,
vasopresina, diuréticos tiazidicos, cimetidina, cisaprida,
flavonoides del zumo de pomelo, dieta liquida proteica,
inanicion

Alteraciones cardiacas
Miocarditis, tumor ventricular, cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca

Alteraciones endocrinas
Acidosis, hiperparatiroidismo, hiperaldosteronismo,
hipotiroidismo y feocromocitoma

Alteraciones intracraneales
Hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular,
encefalitis

cardiacas, endocrinas, intracraneales y otras enfermedades
sistémicas.

Presentamos el caso de un paciente que presento un epi-
sodio de torsade de pointes durante el tratamiento de una
fibrilacion auricular de reciente comienzo en el contexto de
un proceso respiratorio bronquial agudo.

Caso clinico

Paciente de 56 anos de edad sin antecedentes personales de
interés que acude a urgencias por presentar bronquitis de
una semana de evolucion, en tratamiento sintomatico con
paracetamol y mucoliticos. En las Ultimas 48 h comienza
con fiebre, iniciandose tratamiento antibidtico con 500 mg
de claritromicina 12 h antes. A su llegada a urgencias
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Figura 1  Monitorizacion electrocardiografica.

presentaba cuadro de fibrilacion auricular con respuesta
ventricular rapida a 140 lat./min y en la radiografia de
torax se observd un discreto derrame pleural derecho. Se
inicia tratamiento en dosis Unica intravenosa con diltiazem
en dosis de 0,25 mg/kg y digitalizacion rapida, controlando
la respuesta ventricular a 80 lat./min, por lo que el paciente
pasa a sala de observacion para continuar monitorizacion
cardiaca y tratamiento.

La analitica sanguinea no muestra alteracion en los valo-
res de potasio destacando Unicamente troponina de 0,30 y
resto de analitica normal.

Durante su estancia en urgencias monitorizado se obje-
tiva episodio de taquicardia ventricular polimorfa indicativa
de torsade de pointes (fig. 1) autolimitada, y se inicia trata-
miento con sulfato de magnesio intravenoso sin que vuelva
a aparecer ningun episodio de taquicardia ventricular.

El ecocardiograma mostré una miocardiopatia dilatada
con fraccion de eyeccion de 35%, se realiza coronariografia
que muestra coronarias epicardicas sin lesiones. Siendo el
paciente tratado con anticoagulacion oral, inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina (IECA) en dosis bajas,
betabloqueantes, diuréticos y digoxina, no volviéndose a
producir ningln episodio de torsade de pointes.

Discusion

La torsade de pointes es la arritmia ventricular caracte-
ristica del sindrome de QT largo. Se presenta cuando el
intervalo QT se prolonga, independiente de la etiologia.
Puede culminar en fibrilacion ventricular y muerte subita;
si esto no sucede, el paciente puede experimentar un
sincope o, incluso, si el episodio es breve, puede pasar
desapercibido?. El sindrome de intervalo QT largo tiene mul-
titud de etiologias, entre las que debemos diferenciar un
origen congénito o adquirido. Entre los sindromes QT lar-
gos congénitos, la clasificacion utilizada en el pasado se
basaba en la presentacion homocigota o heterocigota de
la enfermedad, que dan lugar a los sindromes de Jerwell-
Lange-Nielsen (con sordera) y Romano-Ward (sin sordera),
respectivamente. La clasificacion actual enfatiza los hallaz-
gos genéticos. Se han identificado hasta 10 subtipos de
sindrome de intervalo QT largo congénitos (el 1, 2 y 3 expli-
can cerca del 65% de los casos). Los factores que causan
el sindrome QT largo adquirido son multiples (tabla 1),
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siendo los mas frecuentes los relacionados con farmacos
y alteraciones electroliticas, entre las que cabe destacar
la hipopotasemia y la hipomagnesemia'. La prolongacion
del intervalo QT inducido por parte de un farmaco puede
ser aumentada por la administracion conjunta de otro far-
maco que presenta la misma propiedad farmacodinamica,
asi como de farmacos que inhiben su eliminacion sistémica
y otros que reducen los niveles séricos de potasio®. Debido
al riesgo de aparicion de torsade de pointes inducida por
farmacos, dependiendo del valor basal del periodo QT, es
recomendable realizar una medicion del intervalo previo a
la administracion del farmaco correspondiente y evitar su
prescripcion en un paciente con intervalo QT previamente
alargado®.

Respecto al origen, el sitio mas frecuente de origen de la
torsade de pointes es el tracto de salida del ventriculo’.

El tratamiento varia dependiendo del origen. En nues-
tro caso la primera medida a tomar es la identificacion y
supresion del farmaco y/o toxicos que pueden prolongar el
intervalo QT y la correccion de los factores de riesgo que
contribuyan a agravar esta afeccion. El tratamiento se debe
completar con la administracion de sulfato de magnesio®, el
cual disminuye la amplitud de la extrasistole ventricular por
bloqueo en la corriente del calcio. No se ha demostrado que
el magnesio sea efectivo para poner fin a la taquicardia ven-
tricular irregular/polimorfica en pacientes con un intervalo
QT normal®. Simultaneamente, un incremento en los niveles
de potasio puede mejorar la dispersion del QT. La disfuncion
en los canales de potasio podria mejorar mediante la admi-
nistracion exogena de potasio, produciendo un acortamiento
en la repolarizacion’.

El isoproterenol o la estimulacion ventricular con marca-
pasos pueden ser efectivos para poner fin a las torsades de
pointes asociadas a bradicardia o a la prolongacion del QT
inducido por farmacos®.

La implantacion de un desfibrilador automatico implan-
table, combinada con una terapia de betabloqueantes,
disminuye de forma importante la incidencia de muerte
subita’.

Otro de los farmacos utilizados en el sindrome del inter-
valo QT largo ha sido la atropina. El mecanismo de accion es
el incremento de la frecuencia cardiaca, acorta el intervalo
QT y por el antagonismo de los receptores muscarinicos en
las células de Purkinje'®.

En nuestro caso el uso de claritromicina sobre un paciente
con miocardiopatia dilatada con signos de insuficiencia car-
diaca no conocida hasta este momento desencadend la
arritmia ventricular. Por tanto, una vez retirados los farma-
cos y aplicado el tratamiento médico correcto, no ha vuelto
a presentar ningln episodio de torsade de pointes.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores decla-
ran que los procedimientos seguidos se conformaron a las
normas éticas del comité de experimentacion humana res-
ponsable y de acuerdo con la Asociacion Médica Mundial y
la Declaracion de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la
publicacion de datos de pacientes y que todos los pacientes
incluidos en el estudio han recibido informacién suficiente
y han dado su consentimiento informado por escrito para
participar en dicho estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los
autores han obtenido el consentimiento informado de los
pacientes y/o sujetos referidos en el articulo. Este docu-
mento obra en poder del autor de correspondencia.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningln conflicto de intereses.
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