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RESUMEN

L a torsade de pointes (TdP) es una causa frecuente de muerte
súbita de origen cardiaco, sin embargo, su electrofisiología y tra-
tamiento no están todavía claramente establecidos. Comunica-

mos el caso de una paciente portadora de marcapasos que presentó
varios episodios de taquicardia helicoidal o TdP, que fueron eficazmen-
te corregidos con sobreestimulación cardiaca de su marcapasos y sul-
fato de magnesio iv. La causa de la prolongación del QT y el inicio de
esta arritmia pudo estar favorecido por la estimulación epicárdica de su
marcapasos. Queremos incidir en la sobreestimulación cardiaca como
tratamiento eficaz  de la TdP, y en la necesidad de valorar el riesgo-
beneficio en la implantación de determinados tipos de marcapasos en
pacientes con riesgo de prolongación del intervalo QT y muerte súbita
secundaria a TdP.

ABSTRACT

The pacemaker implantation in the Torsade de
Pointes: a therapeutic or ethiologic weapon?

T he Torsade de pointes (TdP) is a frequent cause of sudden de-
ath of cardiac origin, however, its electrophysiology and treat-
ment are not still clearly established.  We communicate a case

of a patient with pacemaker implantation that presented various episo-
des of Torsade of Pointes (TdP) those were efficiently corrected with
overdrive pacing and sulphate of magnesium iv. The cause of the pro-
longed QT interval and the start of this arrhythmia could be favored by
the stimulation in epicardium of its pacemaker. We want to impact in
the overdrive pacing as efficient treatment of the TdP, and we must
value the risk-benefit in the establishment of determined pacemaker’s
types in patients at the risk of prolonged QT interval and secondary
sudden death by TdP.
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INTRODUCCIÓN

La Torsade de pointes (TdP) es una forma singular de
Taquicardia Ventricular (TV) polimorfa, que suele aparecer en
caso de bradicardia y prolongación del intervalo QT. Se des-
cribe como una TV de morfología continuamente cambiante
que parece rotar alrededor de una línea basal del ECG1. Este
tipo de arritmias con frecuencia termina, pero suele recurrir y
rara vez se mantiene estable, siendo causa de muerte súbita de
origen cardiaco, por lo que es difícil conocer con fiabilidad su
prevalencia.

Es conocida la asociación de distintos fármacos con el

riesgo de alargar el intervalo QT provocando, en ocasiones,
Torsades de pointes en pacientes seleccionados (Tabla 1). Sin
embargo, a pesar de la relación entre la prolongación de QT y
la TdP, los mecanismos electrofisiológicos todavía siguen
siendo inciertos. 

Por otro lado, la colocación de marcapasos es una prácti-
ca cada día más habitual, existiendo cada vez mayor compleji-
dad en sus mecanismos. Hoy día existen diversos dispositivos
de marcapasos, muchos de los cuales, por ejemplo los marca-
pasos biventriculares, han demostrado mejorar la calidad de
vida de muchos enfermos así como una disminución de la
mortalidad2. A pesar de esto, se han descrito casos de muerte
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súbita de origen cardiaco en portadores de marcapasos biven-
triculares atribuidos a arritmias fatales3. Asimismo, existen da-
tos que indican que la sobreestimulación con marcapasos auri-
culares4 o ventriculares5 puede ser un mecanismo eficaz para
suprimir TdP y acortar el intervalo QT.

Presentamos el caso de una paciente portadora de marca-
pasos con rachas de TV polimorfa probablemente TdP de ori-
gen incierto, que fueron eficazmente suprimidas mediante so-
breestimulación a través de su marcapasos epicárdico.

CASO CLÍNICO

Mujer de 71 años que consultó por malestar general, cefa-
lea intensa y desorientación. Como antecedentes personales
destacaban: comisurotomía mitral bilateral y papilotomía con
postoperatorio en arritmia completa por fibrilación auricular.
Marcapasos endocavitario por torcidas de puntas en el seno de
QT largo (hipopotasemia + tratamiento con amiodarona). Sie-
te años después se implantó prótesis mitral y tricúspide metá-
licas sustituyéndose el marcapasos endocavitario por un epi-
cárdico modo VVI. En 2003 presentó episodio sincopal y
nuevo episodio de taquicardia helicoidal en el seno de QT lar-
go como resultado de tratamiento con eritromicina, que fue
tratado con éxito mediante choque eléctrico y sulfato de mag-
nesio intravenoso.

Tres horas antes de acudir a urgencias notó cefalea hemi-
craneal izquierda intensa con astenia y malestar general acom-
pañándose de desorientación, sin dolor torácico, ni cuadro sin-
copal previo. Los días previos presentó la misma
sintomatología con duración limitada y menor intensidad. 

En la exploración no se evidenciaron signos de insuficien-
cia cardiaca ni focalidad neurológica. En el TC cerebral no se
identificaron hallazgos patológicos agudos. Durante  su estan-

cia en urgencias, en el ECG presentó un ritmo de marcapasos
con extrasistolia ventricular frecuente y sucesivas rachas de
taquicardia ventricular polimorfa con alargamiento del inter-
valo QT sugerente de Torsade de pointes autolimitadas (Figu-
ra 1).

En la analítica, los iones habituales así como el magnesio,
estaban en rangos de la normalidad. No se identificaron  fár-
macos conocidos que prolongaran el intervalo QT. 

Se instauró tratamiento con sulfato de magnesio endove-
noso e isoproterenol, con mejoría clínica y electrocardiográfi-
ca,  siendo sin embargo, la  sobreestimulación de su marcapa-
sos mediante imán a una frecuencia de 85 latidos por minuto,
la que finalmente consiguió revertir y controlar las alteracio-
nes electrocardiográficas descritas anteriormente, dejando a la
paciente asintomática. 

Tras este nuevo episodio de taquicardia helicoidal, se en-
vió al centro de referencia para valorar la colocación de un
desfibrilador automático implantable, dado el alto riesgo de
muerte súbita en esta paciente.

Figura 1. ECG con rachas de TV polimorfa.

TABLA 1. Causas descritas que prolongan el intervalo QT y aumentan el riesgo de Torsade de pointes

Fármacos Enfermedades Otras

• Antiarrítmicos sobre todo clase Ia y III • Infarto agudo de miocardio. • Síndrome QT largo congénito.
• Fibrinolíticos • Insuficiencia cardiaca congestiva • Estimulación cardiaca
• Antidepresivos tricíclicos y tetracíclicos • Bradicardia crónica (BAV completo con respuesta ventricular • Tóxicos organofosforados
• Fenotiacinas y butirofenonas lenta) • Cocaína
• Algunos antibióticos especialmente macrólidos • Hemorragia subaracnoidea • Dietas proteicas líquidas
• Otros: hidrato de cloral, probucol, terfenadina, • Hipopotasemia

astemizol, cisaprida, pentamidina. • Hipomagnesemia.
Antifúngicos. • Hipocalcemia.

• Diabetes
• Hipertensión arterial
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DISCUSIÓN

La electrofisiología de la TdP permanece todavía oscura.
Se ha descrito su asociación con una repolarización ventricu-
lar anómala manifestada electrocardiográficamente como un
QT largo y onda T alargada6. Asimismo, pausas sinusales y
extrasístoles con fenómeno R sobre T son a menudo iniciado-
res de TdP en pacientes susceptibles.

La despolarización cardiaca normal se inicia en el endo-
cardio y progresa hasta el epicardio, zona donde al ser más
corto el periodo refractario comienza la repolarización, diri-
giéndose en sentido inverso. Dicho esto, es lógico pensar que
la estimulación epicárdica produce una conducción y repolari-
zación no habitual y que dicha alteración podría manifestarse
como TV polimorfa o TdP. En este hecho se basa el estudio
de Medina-Ravell et al7 sobre el riesgo de muerte súbita y
TdP con el lugar de estimulación del marcapasos, evidencian-
do que los que poseen estimulación epicárdica (epicárdicos
propiamente dichos y biventriculares) pueden inducir TV poli-
morfa tipo TdP o no, en pacientes con factores de riesgo para
prolongación del QT, siendo más seguros en este sentido los
endocavitarios ya que producirían una estimulación más fisio-
lógica. Otro hallazgo de este estudio es que en el sustrato para
TdP parece tener mayor importancia el incremento de la dis-
persión de repolarización transmural (representada por la par-
te descendente de la onda T) que el propio alargamiento del
intervalo QT.

Son escasos los datos acerca del tratamiento de la TV po-
limorfa con presuntas torsades de pointes o sin ellas. En pri-
mer lugar se debe suspender la medicación que prolonga el
intervalo QT y corregir los desequilibrios electrolíticos, así
como cualquier otra causa desencadenante8. 

La administración de sulfato de magnesio intravenoso en
dosis de 2 g en bolo en 1-2 minutos en adultos, es capaz de

reducir las rachas de Taquicardia helicoidal, incluso en pa-
cientes con normomagnesemia, no siendo eficaz en TV poli-
morfa no TdP9.

El isoproterenol se ha usado para aumentar la frecuencia
cardiaca  como paso previo mientras se coloca el marcapasos,
teniendo presente que puede desencadenar una isquemia mio-
cárdica. En cuanto a los antiarrítmicos, la lidocaína en estu-
dios limitados ha mostrado una eficacia incierta10.

La sobreestimulación con marcapasos, como en nuestro
caso, se ha propuesto en varios estudios como método capaz
de revertir arritmias, desde la Fibrilación auricular mediante
estimulación auricular11, hasta arritmias ventriculares tipo TdP
o TV monomorfa12 tanto con estimulación ventricular como
auricular. También ha sido documentado como mecanismo pa-
ra la prevención de TdP en el síndrome de QT largo congéni-
to asociado a betabloqueantes13. 

Una pregunta a plantearnos es: ¿qué características tiene
que tener la sobreestimulación para conseguir una respuesta
óptima? En el síndrome QT largo congénito se recomienda un
estimulación con una frecuencia mínima de 80 latidos por mi-
nuto14, pero se desconoce la frecuencia más adecuada, ya que
frecuencias más rápidas (probablemente más efectivas) mante-
nidas durante años, podrían deteriorar  la función ventricular.
En este sentido son necesarios estudios a largo plazo para es-
tablecer un margen de seguridad y eficacia óptimos para la
sobreestimulación con marcapasos.

En conclusión, la sobreestimulación con marcapasos pare-
ce un mecanismo eficaz para corregir arritmias aunque se ne-
cesita una mayor evaluación en estudios controlados. Por otro
lado, en pacientes con factores de riesgo para TdP que necesi-
ten un marcapasos epicárdico, sería conveniente que fuera un
Desfibrilador automático implantable, debido a la capacidad
del mismo de realizar sobreestimulación de las arritmias de-
tectadas y reducir así el intervalo QT.
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