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Torsade de pointes secundario al uso de tioridazina
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RESUMEN

ABSTRACT

se caracteriza por un movimiento en forma helicoidal de sus

complejos QRS alrededor de su eje isoeléctrico, que puede
aparecer de manera adquirida o congénita, siendo fundamental el
tratamiento de la causa desencadenante. La sobredosificacion
ylo la asociacion de diversos farmacos de uso habitual son facto-
res determinantes que pueden inducir esta taquiarritmia. Presen-
tamos el caso de una paciente de 70 afios que, tras la toma de
tioridazina, sufri6 una TdP.

L a Torsade de Pointes (TdP) es una taquiarritmia maligna que

Torsade de pointes as a secondary effect to the use of
thioridazine

orsade de Pointes (TdP) is a malign tachyarrhythmia charac-
Tterised by an helicoidal movement of its QRS complexes

around its isoelectric axis. It can appear in a congenital or
acquired manner, and the treatment of the setting-out cause is
fundamental. Overdosage and/or the association of several drugs
normally used are determining factors capable of inducing this

tachyarrythmia. We introduce a report about a seventy-year old

ezl Torsade de Pointes. Tioridazina. Sulfato de patient that suffered a TdP after taking thioridazine.

Magnesio. Torsade de Pointes. Thioridazine. Magnesium
sulphate.

INTRODUCCION CASO CLINICO

La Torsade de Pointes (TdP) es una variedad de taquicar- Paciente mujer de 70 afios de edad sin alergias medica-
dia ventricular (TV) polimorfa que se caracteriza por un mo-mentosas conocidas y con antecedentes personales de HTA le-
vimiento en forma helicoidal de sus complejos QRS alrededove, diabetes mellitus tipo 2 y esquizofrenia paranoide, en tra-
del eje isoeléctrico y con una frecuencia que oscila entre 20@amiento actual con acarbosa 50 mg cada 8 horas y
250 latidos por minuto; suele iniciarse tras un R-R alargadtioridazina: 75 mg en el desayuno y 165 mg en la cena.
(normalmente la pausa compensadora de un extrasistole ven- Acudié a su centro de salud con clinica de mareo de dos
tricular) y suelen ser no sostenidas y recurrentes, en salvaseses de evolucion y en los Gltimos dias fiebre de 38° C,
aunque a veces se prolongan y degeneran en una fibrilacié@mblor y dolor precordial leve. Se le monitorizé y a los po-
ventricular. Por todo ello, son consideradas como arritmiasos minutos sufrié perdida de conciencia, observandose en la
malignas. El principal mecanismo desencadenante es la praira de ritmo (n® 1) una arritmia diagnosticada en ese momen-
longacion del intervalo QT, que puede aparecer de una fornta como taquicardia ventricular sin pulso (TV sin pulso) o una
adquirida o congénita. Exponemos el caso clinico de una mdibrilacién ventricular (FV). Como tratamiento inicial recibi6
jer de 70 afios que presenté una TdP secundaria al tratamiemgfolpe precordial y masaje cardiaco externo con lo que revirti6
cronico con un psicofarmaco (tioridazina). la arritmia, tras lo cual, la paciente es trasladada en una UVI-
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movil al hospital de referencia con una perfusion de lidocaina Tras la realizacion de las diversas pruebas complementarias, se
a un ritmo de 2 mg/minuto. descarta que la arritmia (Taquicardia Ventricular tipo Torsade de

A su llegada al Servicio de Urgencias de dicho hospitalPointes) sea provocada por patologia organica, llegandose al diag-
la paciente se encontraba consciente, desorientada, normocewstico de arritmia secundaria inducida por la toma de tioridazina.
loreada, con flogosis (edema y eritema) en la extremidad infe- El ECG al alta del Servicio de Cardiologia (12 dias desde
rior izquierda y fiebre de 39° C. Auscultacion cardiaca: ruido€l ingreso) presentaba un ritmo sinusal a 100 Ipm, QTc de
cardiacos ritmicos con soplo sistdlico tricuspideo 2/6 y sist6li0,32 segundos y un QT real de 0,38 segundos, BIRDHH y un
co pulmonar 3/6. Auscultacién respiratoria: crepitantes inspiHASRIHH.
ratorios en la base izquierda. Extremidad inferior izquierda:
signos de celulitis a nivel de la pantorrilla.

Mientras permanece en el Servicio de Urgencias, la pacie®ISCUSION
te es monitorizada presentando frecuentes salvas de extrasisto-
les ventriculares, pasando posteriormente a una situacion de TV El sindrome del QT largo se caracteriza por la prolonga-
sin pulso, precisando de una primera desfibrilacion a 200 juliosién y/o anormalidades del segmento QT y la onda U, con
sin éxito, seguida de una segunda desfibrilacion a 300 Julidsecuentes episodios de sincope y muerte sUbita, asociados a
(tira de ritmo n° 2), revirtiendo a ritmo sinusal con extrasistolesina arritmia tipica como la taquicardia ventricular polimoérfica
ventriculares frecuentes. Se suspende la perfusién de lidocaiflarsade de Pointés
y se le administran 3 gramos endovenosos de sulfato de magne- La duracion del intervalo QT depende en gran parte de la co-
sio. Finalmente, la paciente es trasladada a la Unidad de Cuidgiente de potasio que sale de la célula miocérdica a través de los
dos Intensivos (UCI) de dicho hospital con un ritmo sinusal. canales de potasio y que se corresponde con la fase 3 del potencial

Durante su estancia (6 dias) en la UCI, la paciente es tratade accién. Cuando se bloquea la salida de potasio se alarga el po-
con un marcapasos provisional, estimulando a una frecuenciencial de accién y se retrasa la repolarizacion dando un QT largo.
cardiaca de 100 latidos por minuto (Ipm) y manteniéndose la so- La TdP sindrome clinico-electrocardiografiomya mor-
breestimulacion durante unas 22 horas, sulfato de magnesiofd@ogia tipica es la de una taquicardia de complejos ventricu-
gs cada 24 horas durante 4 dias, antibiéticos, insulina, hepariteres polimérficos que varian de amplitud y polaridad de lati-
de bajo peso molecular y se le sustituye la tioridazina por hal@o a latido y que parecen girar alrededor de la linea
peridol: 4 mg por la noche, presentando buena evolucién de ssoeléctrica, pero donde es necesario hacer el registro simul-
estado clinico. EI ECG (n° 1) del primer dia en la UCI mostrab&gneo de varias derivaciones para reconocerla, ya que esta
una frecuencia cardiaca de 53 Ipm, correspondiéndole un QMorfologia puede no objetivarse en todas las derivaciones.
corregido (QTc) de 0,41 segundos, siendo su QT real de 0,64 Para ello, debemos hacer el diagnostico diferéndah:
segundos, bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de 1. Otras taquicardias ventriculares polimérficas que apare-
Hiss (BIRDHH), hemibloqueo anterosuperior de la rama iz-cen en el curso de: isquemia aguda, infarto agudo de miocar-
quierda del haz de Hiss (HASRIHH) y signos de sobrecarga delio, angina variante, infarto crénico sin repolarizacion prolon-
ventriculo derecho. Al alta de la UCI, el electrocardiogramagada y la inducida por estimulacién programada.

(ECG) tenia una frecuencia de 76 Ipm que le corresponde un 2. Con la FV de etiologia distinta a la degeneracién de
QTc de 0,36 segundos y con un QT real de 0,40 segundos. una TdP real.

Tras ser trasladada al Servicio de Cardiologia, se objetivan 3. TV con enfermedad cardiaca estructural, que engloba a
rachas aisladas de TV, por lo que se sospecha que pudieran les- pacientes con TV y enfermedad coronaria, miocardiopatia
tar relacionadas con la toma del halopetid®é sustituye éste hipertréfica y/o dilatada y la displasia arritmogénica del ven-
por risperidona: 1 mg/8 horas, tras lo cual pasa a ritmo sinusgiculo derecho.
con un QTc de 0,35 segundos a una frecuencia cardiaca de 78 4. TV del tracto de salida del VD, TV del tracto de salida
Ipm (su QT real es de 0,42 segundos) y estando la pacientel VI y las TV fasciculares o idiopaticas.
asintomatica. Durante su estancia en el Servicio de Cardiolo- 5. TV en el sindrome de Brugada.
gia, se le realiza un ecocardiograma que muestra una fraccion 6. Taquicardias supraventriculares (TSV) con conduccién
de eyeccion de un 62%, ligero derrame pericardico e HVI conaberrante, dos 0 mas TV simultaneas, extrasistolia multifocal
céntrica. Hormonas tiroideas: hipertiroidismo subclinico cony la taquicardia dual: TV+TSV con periodos de fusion.
cifras de TSH: 0.196 pU/ml (0,35-4,94), T3 libre: 2,65 pg/ml  El Sindrome del QT largo se puede clasificar de dos for-
(1,71-3,71) y T4 libre: 1,53 ng/ml (0,7-1,48). También se le remas: sindromes adquiridos o "pausa dependiente" y los sin-
alizé el estudio del dimero D cuyo resultado fue negativo. ~ dromes congénitos o "adrenérgicos".
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TABLA 1. Causas del sindrome QT largo
"adquirido"

1. Drogas antiarritmicas:
a. Drogas clase la con propiedades clase IlI: quinidina,
procainamida y disopiramida.
b. Drogas clase IIl: amiodarona, sotalol, bretilio.
2. Bradiarritmias: bloqueo A-V completo y disfuncion del seno sinu-
sal.
3. Alteraciones electroliticas: hipopotasemia, hipocalcemia, hipo-
magnesemia.
4. Psicofarmacos: fenotiazinas, antidepresivos triciclicos y tetraci-
clicos, haloperidol.
5. Agentes antihipertensivos: bepridilo, lidoflazine, prenilamina, ke-
tanserina.
6. Antimicrobianos: eritromicina, claritromicina, troleandomicina,
cloroquina, amantidina, pentamidina, trimetoprim-sulfametoxazol.
7. Antifingicos: ketoconazol, itraconazol, metronidazol, fluconazol.
8. Antihistaminicos: terfenadina, astemizol, loratadina, acrivastina,
ceteridina.
9. Otras: cocaina, insecticidas organofosforados, arsénico, vaso-
presina, diuréticos tiazidicos, cimetidina, cisaprida, flavonoides del
zumo de pomelo, dieta liquida proteica, inanicion.
10. Alteraciones cardiacas: miocarditis, tumor ventricular, cardiopa-
tia isquémica, insuficiencia cardiaca.
11. Alteraciones endocrinas: acidosis, hiperparatiroidismo, hiperal-
dosteronismo, hipotiroidismo y feocromocitoma.
12. Alteraciones intracraneales: hemorragia subaracnoidea, acci-
dente cerebro-vascular, encefalitis.

anormalidad. Cuando los episodios son frecuentes y de dificil
manejo, se deberia recurrir a la colocacion de un marcapasos
definitivo.

Con respecto al tratamiento para la taquicardia ventricular
polimérfica tipo Torsades de Pointes, debemos considerar, en
primer lugar, que a pesar de que en la mayoria de las ocasio-
nes son episodios breves y autolimitados, pueden evolucionar
hacia una fibrilacién ventricular, lo que precisard de una desfi-
brilacién para intentar revertir a ritmo sinusal, teniendo en
cuenta que es una arritmia altamente recurrente, pudiendo re-
petirse sucesivamente los episodios hasta lograr controlar el
episodio con otras medidas terapéuticas.

En segundo lugar deberemos intentar suprimir la apari-
cion de los extrasistoles ventriculares con la administracion de
sulfato de magnesioel cual disminuye la amplitud de la ex-
trasistolia ventricular por bloqueo en la corriente del calcio.

Simultdneamente con la administracion del magnesio, se
deberian administrar también suplementos de pétagiara
aumentar los niveles de potasio en sangre > 4.5 meq/l, con lo
que se consigue un acortamiento en la repolarizacién ventri-
cular (intervalo QT).

La lidocain&® también puede suprimir los extrasistoles
ventriculares por bloqueo de la corriente de entrada tardia de
sodio, acortando la repolarizacion ventricular (intervalo QT),
pero solamente en el 50% de los casos de TdP responden, por
lo que la lidocaina solamente deberia ser administrada junto al
sulfato de magnesio y el potasio cuando éstos no sean eficaces.

Los sindromes congénitos se dividen en: Sindrome de Ro- En tercer lugar, deberemos aumentar la frecuencia cardiaca
mano-Ward, que se transmite de manera autonémica domgr un ritmo de 100-140 Ipm con la colocacién de un marcapa-
nante y cursa sin sordera y el Sindrome de Jerwell y Langgog™ con lo que se consigue un acortamiento del intervalo QT
Nielsen, de herencia recesiva asociado con sordera congénifale la pausa postextrasistélica. Si no disponemos de un marca-

y menos frecuente pero mas grave que el anterior.

pasos, podemos administrar isoproteréHdiasta alcanzar una

En los sindromes adquiridos o "pausa dependiente” sfecuencia cardiaca elevada de 100-140 Ipm para evitar la apari-
produce una contraccion ventricular prematura cercana al préion de extrasistoles ventriculares y acortando el intervalo QT.

ximo complejo QRS normal y seguido por una pausa. El si-

En nuestro caso, el uso de neurolépticos a altas dosis in-

guiente latido sinusal se inicia cerca de otra contraccion vemujo una prolongacion del intervalo QT que desencadené una

tricular prematura, lo cual desencadena la Td5te
mecanismo es el mas frecuente asociado a drquatipal-

mente antiarritmicos (Tabla 1).

Con respecto al tratamiento del sindrome QT largo congé-
nito, la terapia de eleccién es la antiadrenétgi@nde usare-

taquicardia ventricular tipo Td®R precisando desfibrilacion
con 300 Julios y la administracion de sulfato de magnesio in-
travenoso para conseguir un ritmo sinusal estable.
Concluimos que la prevencion pasa por un profundo co-
nocimiento de los farmacos que utilizamos, ya que, aunque a

mos principalmente los beta-bloqueantes (son particularmentgosis terapéuticas algunos farmacos pueden producir TdP, este
efectivos en los pacientes que presentan mutaciones que inv@esgo se incrementa en la sobredosificacion y la existencia de
lucran a los canales de potasio), tales como el propanolol y ghtologias previas (sindromes congénitos, bradiarritmias, hi-

nadolol a las dosis maximas tolerables.

popotasemia, etc.), asi como por la asociacién de diversos far-

En el tratamiento de los sindromes adquiridos, suele basnacos (incluyendo los inhibidores del citocromo P450) tales
tar con la identificacion y supresion del farmaco y/o toxicoscomo la eritromicina, antidepresivos triciclicos, antifdngicos,
causantes de la prolongacion del intervalo QT y la modificaantihistaminicos, etc. que son de uso habitual por el médico
cion de los factores de riesgo que contribuyan a agravar esgra el tratamiento de las enfermedades mas comunes.
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