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RESUMEN 

Se describen seis pacientes con 
taquicardia ventricular en "torsade de 
Pointe". Se discuten los aspectos 
diagnósticos. los factores predisponen tes 
y el enfoque terapéutico de esta forma 
particular de taquicardia ventricular. 

Definición 

La "torsade de pointe" (TdP) des­
crita por Dessertenne en 1966 en una 
anciana de 80 años de edad con bloqueo 
cardiaco completo, se caracteriza por 
la presencia en el trazado electrocar­
diográfico de ciclos de taquicardia 
ventricular (TV) con alternancia de la 
polaridad eléctrica en los que el pico de 
los complejos QRS parece enroscarse 
alrededor de la línea isoeléctrica, va­
riando en cada ciclo la amplitud de los 
mismos de una forma sinusoidal. Esta 
alternancia de los ciclos de duración 
variable es lo que constituye la arritmia 
completa, que se comporta en su con­
junto como una taquicardia rítmica de 
uniforme morfología y polaridad. La 
arritmia finaliza de forma espontánea 
retornando al ritmo sinusal, no descar­
tándose la posibilidad de desenlace 
fatal por fibrilación ventricular. 

La presencia de alargamiento del 
intervalo QT en esta forma de TV fue 
ya descrita por el autor en su trabajo 
original y es lo que constituye en 
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nuestros días núcleo fundamental de 
controversia, no tanto como requisito 
diagnóstico sino como reflejo de un 
alargamiento del tiempo de repolari­
zación ventricular, razón última de la 
fisiopatología del proceso. 

Diversos autores 1
-

5 definen dicho 
alargamiento del QT como requisito 
previo de T dP; otros, por el contrario, 6- 9 

lo hacen siguiendo criterios exclusi­
vamente morfológicos, no valorando 
por tanto la amplitud del intervalo QT 
y considerando también como TdP 
ciertas TV con QT normal. 

Somos partidarios, al igual que Sof­
fer et al. 1

• 
2

• 
10

, de la inclusión del 
alargamiento del QT como criterio 
diagnóstico de TdP en base a los 
hallazgos electrofisiológicos, en los 

que queda suficientemente expuesto el 
papel fundamental que desempeña el 
mecanismo de reentrada como factor 
patogénico causal de la taquicardia 
ventricular helicoidal. 

De esta forma, los criterios diagnós­
ticos de la TdP son los reseñados en la 
tabla I. 

Factores predisponentes y 
desencadenantes 

Dado que las TdP están relacionadas 
con un alargamiento de la repolariza­
ción ventricular, las causas desenca­
denantes de la arritmia incluirán todas 
aquellas situaciones que cursen con 
una prolongación del intervalo QT. 

Tabla l. CARACTERISTICAS DE LA TdP 

Probabilidad de presentación en cualquier edad. 
- Paroxismos de taquicardia ventricular durante los cuales el ritmo es irregular, 

con una frecuencia comprendida entre 200 y 250 p.m. 
- Cambios progresivos en la amplitud y polaridad de los complejos, 

agrupados generalmente en intervalos de 5 a 20 en los que el eje del Q RS parece 
enrollarse alrededor de la linea isoeléctrica. 

- Frecuentemente precedidos de extrasistolia ventricular de aparición tardía 
en el período de repolarización ventricular. 

- Entre los episodios es frecuente encontrar bigeminismo o trigeminismo. 
- Alargamiento del intervalo QT en los complejos precedentes. 
- Terminación espontánea tras unos pocos complejos o al cabo de varios minutos, 

constituyendo episodios que varian mucho en motfologia y duración. 
- Progresión esporádica hacia una taquicardia ventricular con morfología uniforme 

o bien hacia una fibrilación ventricular. 
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Entre eílas podemos destacar: 
1. Síndromes de alargamiento congé­

nito del intervalo QT. 
Incluyen dos situaciones clínicas 
de transmisión autosómica recesi­
va causantes de episodios sinco­
pales y muertes súbitas, denomina­
das según se acompañen o no de 
sordera congénita síndrome de J er­
vell y Lange-Nielsen y síndrome de 
Romano-Ward respectivamente 11 

• 
12

• 

2. Grado completo o avanzado de 
bloqueo cardiaco. Bradicardias acu­
sadas. 
La importancia de la bradicardia, 
definida ya por Dessertenne en su 
caso inicial, ha venido siendo resal­
tada por diferentes autores como 
factor coadyuvante en la alteración 
de la repolarización ventricular s, 13 • 

En concreto, Keren et al. 14 admiten 
una bradicardia inicial y anterior al 
desencadenamiento de la arritmia. 

3. Trastornos del sistema nervioso 
autónomo. 
El papel que el simpático desem­
peña en la génesis de la arritmia ha 
sido demostrado por observaciones 
tales como el alargamiento del QT 
y alteraciones de la onda T presen­
tes tras la estimulación simpática, 
tratamientos con beta-bloqueantes 
y los resultados derivados de la 
gangliectomía simpática cervicoto­
rácica izquierda y la extirpación del 
ganglio estrellado 15

• 
16 

4. Tratamientos medicamentosos. 
La TdP ha sido ampliamente des­
crita tras la administración de dro­
gas que provocan un alargamiento 
del intervalo QT. La quinidina, 
como representante de los antiarrít­
micos de la clase I, podemos afirmar 
que es el medicamento que más 
veces ha sido diagnosticado como 
causante de la TdP 2

• 
9

• 
14

• 
17

• Igual­
mente lo han sido la procainami­
da 18 , la disopiramida 19

• 
20 y la 

amiodarona 4
• Dentro de los beta­

bloqueantes, Kuck et al. 21 han pu­
blicado recientemente un caso de 
TdP tras la administración de so­
talol. Igualmente constan TdP se­
cundarias a la administración de 
vasodilatadores, psicotropos 22

• 
23 e 

intoxicación por organofosforados 1
• 

5. Alteraciones electrolíticas. 
Curry et al. 24 describen que la 
incidencia de la arritmia se incre­
menta cuando la cifra de potasio en 
plasma disminuye por debajo de 
3,2 mEq/l, con descripción de va­
rios casos. Son por otra parte poco 
frecuentes las TdP secundarias a 
hipomagnesemia y menos aún a 
hipocalcemia 2

• 

6. Enfermedades cardiacas intiinsecas. 
Las disfunciones primarias del mio­
cardio ventricular contribuyen al 
desarrollo de arritmias cardiacas 
graves. En un estudio realizado por 
Denes et al. 25

, revisando 3.307 

pacientes con monitorización car­
diaca continua tipo Holter, detec­
taron cinco casos de fibrilación ven­
tricular en sujetos con disfunción 
ventricular severa que habían pre­
sentado TdP previas a la aparición 
de la fibrilación ventricular, de lo 
que se deduce que la TdP puede 
presentar una peligrosa arritmia en 
estos casos, dado que la alteración 
de la electrofisiología propia del 
miocardio enfermo condiciona una 
mayor predisposición hacia la fi­
brilación ventricular. Prolongacio­
nes adquiridas del inte1vado QT 
han sido publicadas también en di­
ferentes casos de cardiopatía isqué­
mica 6, 11, 26. 

7. Afecciones del sistema nervioso 
central. 
La monitorización cardiaca en pa­
cientes afectos de accidentes cere­
brovasculares, hemorragia subarac­
noidea, traumatismos craneoence­
fálicos y complicaciones de la neu­
moencefalografía ha detectado oca­
sionalmente episodios de TdP 27

• 

Tratamiento 
Quizá quienes más claramente ha­

yan definido la importancia capital que 
representa la distinción entre TdP y 
TV con relación al capítulo terapéutico 
sean Soffer et al. 1

. Dichos autores 
creen que las TV, que por definición no 

Tabla II. DATOS PRINCIPALES DE LOS 6 PACIENTES CON TdP 

Caso 1 2 3 4 5 6 
Edad/Sexo V/60 V/61 H/72 V/67 V/56 V/53 
Antecedentes HTA Insuficiencia ICC Hiperqueratosis Cardiopatía Angor Inestable 
Personales FA mitral BNCO Cardiosclerosis hipertensiva 

Hipoacusia FA 
Ttos. Beta- digital 9-a-fluorpre- digital vasodilatadores 
PrePios bloqueantes dnisolona amiodarona antiagregantes 

quinidina calcioantagonistas 
MotÍl'o Angor por Síncopes de Neo sigma Síncopes de Síncopes de IAM 
Ingreso FA rápida repetición repetición repetición 

crisis HTA 
Tto. digital Resección 
Ingreso ami oda ron a quinirgica 

quinidina 
Inicio TdP Tras 6. 0 comp. ECG al ingreso 3.0 día de ECG al ingreso ECG al ingreso A los 20 minutos 

de quinidina 
de 200 mg 

postoperatorio del ingreso 

Datos Digoxinemia K_+ = 2 mEq/l 
Analíticos de 5,3 ng/ml 
Tto. Cardioversión Cardioversión Propranolol Restitutivo Isoprenalina Cardioversión 

Isoprenalina MCP Difenilhidan- de K_+ MCP Mexiletina 
toína 
Cardioversión 

Pre 0,7 (QT, 0,36) 0,55 ~§T, 0,36~ QT lntercrisis - 0,55 T, 0,36 0,42f8T, 0,34j 0,5 (?Je 0,37~ 0,5 (QT, 0,32) 0,38 (QT, 0,28) 
Post-Tto. 0,3 (QT, 0,27) 0,55 Te 0,36 0,31 Te 0,31 0,37 T, 0,3 ) 

Factor Efecto Alargamiento Intoxicación Hipokaliemia Efecto ~ardiopatia 
Dese11cade11a11te quinidinico congenito (?) digitálica por mineral- quinidinico 1squem1ca 

corticoides 

7¿2'1:1¡urat HTA =Hipertensión. arterial; FA"'." Fibrilación _audcular; BNCO = Bronconeumopatia crónica obstructiva; MCP = Marcapasos 
nsu 1c1encia car d1 aca angesl!va; IAM = !ni arto agudo m1ocard1co. 
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Fig. !.-Trazado electrocardiográftco correspondiente al paciente n. 0 1, en el que se recoge un 
episodio de TdP una vez iniciado, con remisión espontánea a ritmo sin usa/ al cabo de 32 segundos 
(tiras de las derivaciones 1, 11 y 111 continuas). 

Fig. 2.-Ai: Tira de E.C.G. de control efectuada a/paciente 11. 0 2 mes y medio antes de su ingreso, 
en la que se aprecia alargamiento del intervalo QT del orden de 0,55 (QTc = 0,32). 

A2: Tira de E. C. G. de ingreso del mismo paciente en la que se aprecia TdP con 
extrasistolia previa desencadenante. 

Fig. 3.-Registro gráfico realizado en el 3." día del pos/operatorio de la paciente n. 0 3. 

Fig. 4.-Episodio de TdP recogido en tres derivaciones correspondiente al paciente n. 0 6 afecto de 
cardiopatía isquémica, que se presentó a los pocos minutos de su ingreso, y en el que evolutivamente 
se comprobó la existencia de necrosis miocárdica. 

conllevan un alargamiento del inter­
valo QT, pueden ser tratadas con éxito 
con antiarrítmicos de la clase I, mien­
tras que el empleo de los mismos en las 
TdP no sólo no es beneficioso, sino que 
su empleo puede contribuir a un fatal 
desenlace por el incremento añadido 
por estas drogas a la repolarización 
ventricular, ya de por sí alargada. Es 
por ello que el objetivo prioritario en el 
tratamiento de la taquicardia ventri­
cular helicoidal consiste en el acorta­
miento y unificación de la repolariza­
ción ventricular. 

Diferenciando en dos grandes apar­
tados las situaciones clínicas previas 
que desencadenan la TdP, congénitas 
y adquiridas, mantendremos una dis­
tribución similar a la hora de enfocar el 
tratamiento. 

A. Situaciones con alargamiento 
congénito del intervalo QT. 

Se han propuesto diversas conductas 
terapéuticas desde el empleo de drogas 
y la estimulación eléctrica a la inter­
vención quirúrgica. El empleo de be­
tabloqueantes, y en concreto el propa­
nolol, viene siendo controvertido, pues 
hay autores que lo propugnan 12

• 
16

• 
28

, 

otros que les niegan cualquier efecto y 
hasta quienes describen TdP secunda­
rias al empleo de los mismos 21

• Dada 
la importancia del sistema nervioso 
simpático en la génesis de la arritmia, 
se ha postulado la extirpación del 
ganglio estrellado o su bloqueo tempo­
ral según Grossman 27

• 

Según los criterios de Smith et al. 13 

se realizan controles periódicos me­
diante estudios electrofisiológicos y 
test de tolerancia al ejercicio en los 
períodos asintomáticos y estimulación 
temporal o permanente en los episo­
dios clínicos. 

B. Situaciones con alargamiento 
adquirido del intervalo QT. 

Premisa inicial es la interrupción del 
tratamiento con aquellas drogas in­
ductoras y la corrección de los dese­
quilibrios electrolíticos, para segui­
damente emplear terapia medicamen­
tosa y/o eléctrica. 

- Terapia medicamentosa. Lido­
caina 17 , propranolol 16, bretilium 6 y 
otros han sido utilizados por diferentes 
autores con resultados contradictorios. 
Los antiarrítrnicos de la clase I pre­
sentan una contraindicación absoluta 
en su empleo. El sulfato de magnesio 
ha sido recientemente utilizado por 
Tzivoni, Keren et al. 29 no solamente 
en aquellas situaciones clínicas en las 
que se comprueba la carencia de dicho 
ión, sino en otras con niveles plasmá­
ticos dentro de la normalidad, adu­
ciendo una normalización del trans­
porte electrolítico a través de la mem­
brana plasmática. Finalmente, la iso­
prenalina, por su efecto sobre la fre­
cuencia eléctrica, es la más empleada 
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en orden a la consecución de un acor­
tamiento del intervalo QT y una uni­
ficación de la dispersión temporal de la 
repolarización ventricular 1 

• 
13

, 
14

• Sin 
embargo, su empleo está contraindi­
cado en situaciones de cardiopatía 
isquémica e hipertensiva 3• 

- Tratamiento eléctrico. Consiste 
en la cardioversión de urgencia y en la 
estimulación auricular o ventricular 
transitoria o permanente. Los partida­
rios de la estimulación eléctrica car­
diaca en la auricula 1 

• 
2 

• 
11 se basan en 

las ventajas hemodinámicas que re­
presenta la conducción del estímulo 
por la vía fisiológica, evitando al mismo 
tiempo el posible efecto arritmógeno 
que representa la punta del electrodo 
en ventrículo. Pero dada la poca esta­
bilidad que confiere esta localización 
auricular y su ineficacia en situaciones 
de bloqueo auriculoventricular com­
pleto, terminan preconizando su defi­
nitiva ubicación ventricular. 

Corresponde a esta última terapéu­
tica, la estimulación endocavitaria ven­
tricular derecha, la denominación de 
tratamiento electivo dada la inexisten­
cia de fracasos con su empleo y su 
obligada aplicación cuando el resto de 
medidas terapéuticas hayan fracasado. 
El carácter temporal o permanente 
vendrá definido por la evolución poste­
rior del estado clínico del paciente 
afecto de TdP. 

Una vez corregida la arritmia, inte­
rrumpidos los tratamientos medica­
mentosos desencadenantes y compen­
sado el estado electrolítico, la adminis­
tración de terapia profiláctica no está 
indicada. 

Observaciones clínicas 

Analizamos los casos recogidos en 
nuestra unidad en un periodo de tres 
años, 6 en total, 5 varones y una mujer, 
con edades entre 5 3 y 72 años. La 
existencia de factores etiológicos diver­
sos creemos que constituye una varia­
da muestra de la arritmia que nos 
ocupa. 

De manera resumida hemos agru­
pado los datos más relevantes en la 
Tabla 11, con indicación de los antece­
dentes personales y tratamientos pre­
vios de interés, motivo de ingreso, 
momento de aparición de la arritmia, 
datos analíticos más relevantes y trata­
miento a que fue sometido cada pa-

ciente. Igualmente se detallan los valo­
res medidos del intervalo QT durante 
los episodios y, en su caso, de los 
existentes en ECG previos al inicio de 
la arritmia y tras empleo de la terapéu­
tica al efecto. Finaimente, se detallan 
los factores desencadenantes atribui­
bles en cada caso a la génesis de la 
arritmia. 

En las figuras 1-4 se muestran algu­
nos ejemplos de trazados de TdP reco­
gidos en nuestros pacientes. 
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"TORSADE DE POINTE". A SPECIFIC VARIANT OF POLYMORPHOUS VENTRICULAR 
TACHYCARDIA 

Summary 

Six patients who developed "torsade de pointe" ventricular tachycardia are described. Details on the diagnostic features, predisposing 
factors, and therapeutic appoaches of this particular variant of ventricular tachycardia are provided. 
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