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RESUMEN

«Torsades de pointes» (TdP) es una taquiarritmia ventricular polimorfa potencialmente letal, caracterizada por cambio en la
amplitud y morfologia del complejo QRS, precedida por un QT prolongado, adquirido o congénito.'? En nifios criticamente
enfermos con lesién severa del Sistema Nervioso Central constituye un riesgo latente,® aqui se presenta el caso de un prees-
colar con lesién neurolégica severa, secundaria a casi ahogamiento que en su electrocardiograma tuvo un QT prolongado no
congénito con desarrollo de TdP, en el episodio agudo fue tratado con sulfato de magnesio y propranolol como preventivo,**
controlandose la arritmia y logrando una estabilidad hemodinamica. Factores cardiacos que dan lugar al TdP son: insuficiencia
cardiaca congestiva, infarto agudo al miocardio y sindrome de QT prolongado congénito,® y factores extracardiacos: sexo,
abuso de medicamentos, modificaciones electroliticas por mediacién de los mecanismos farmacogenéticos complejos.®'°
El diagnéstico debe de ser oportuno y el seguimiento con electrocardiograma impreso.'"'2
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SUMMARY

Torsades de Pointes is a polymorphic lethal potentially ventricular taquiarrhythmia characterized by a change in the amplitude and
morphology of the QRS complexes, consequence previously QT long acquired or congenital. In patients with severely injury of the CNS
it is a latent risk. We present the case of a child with neurological impairment secondary to near drowning who present non-congenital
QT long and late develop TdP the treatment was magnesium sulfate for the acute episode and propranolol for prevention controlling
the arrhythmia and become hemodynamic stability. Other risk factors in the development of TdR are as cardiac (congestive heart
failure, a QT myocardial infarction, congenital long QT syndrome) and such as extracardiac (female sex, polipharmacy, electrolytes
imbalance) mediated farmacogenomic complex mechanisms. The diagnosis has to be opportune and the outcome with electrocardio-
gram impressed.
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Los nifos en estado critico en el Servicio de Urgen-
cias, estan expuestos a multiples riesgos de morbili-
dad ocasionada por disfuncion organica multiple; uno
de estos riesgos ocasiona lo que se conoce como
«arritmias letales»; a este respecto se sabe que el
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torsades de pointes (TdP) tiene como caracteristica
un QTc premonitorio alargado,'®'*!® arritmia que
puede evolucionar con la posibilidad de autolimitar-
se, ser recidivante, o llegar a una fibrilacién ventricu-
lar. El TdP fue descrito en 1966 por Dessertenne y
cols.” como una taquiarritmia ventricular polimorfa,
que se caracteriza por un QRS que va cambiando de
positivo a negativo alrededor del eje isoeléctrico, es
de ahi el nombre simbélico de TdP o «torcimiento
de puntas»;'® éste generalmente comienza en forma
subita y no con una arritmia sostenida, por lo que
se puede conocer el ritmo de base y comprobar la
prolongacién del intervalo QT."”
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Esta arritmia se ha propuesto considerarla como alar-
gamiento de la repolarizacién ventricular ocasionada por
la estructura y funcién anormal de los canales iénicos, y
las proteinas involucradas en este proceso'® resultando:
un bloqueo del componente rapido de la corriente recti-
ficadora demorada de K+ (IKr), lo que prolonga la dura-
cién del potencial de accién ocasionando el TdR'¢ En los
enfermos hospitalizados hay diversos factores que han
sido atribuidos al sindrome de QT alargado: cardiacos
(falla cardiaca congestiva, infarto al miocardio, sindrome
de QT prolongado congénito) y extracardiacos (género
femenino, alteraciones electroliticas como hipokalemia,
hipocalcemia, hipomagnesemia y farmacos como la clin-
damicina, eritromicina, cisaprida, algunos diuréticos y
antineoplasicos)®*'* y también se menciona un mecanis-
mo celular similar al de TdR'*?' y hasta ahora se relacio-
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nan seis variantes genéticas con canales i6nicos, LQT 1 y
LQT2 con los canales lentos de potasio y LQT3 con los
canales de sodio;*? por otra parte, el sindrome de QT
adquirido, en corazones sanos, se considera consecuen-
cia de interacciones firmaco-genémicas complejas.”'%%*

PRESENTACION DEL CASO

Nifo sano de un ano de edad que es recibido en el Ser-
vicio de Urgencias, su madre refiere haberlo encontrado
inconsciente y sumergido en un recipiente con agua (de
la cintura hacia arriba) con relajacién del esfinter anal y
con cianosis; a la exploracién fisica se le encontré en paro
cardiorrespiratorio, frecuencia cardiaca de 60 por minu-
to, sin esfuerzo respiratorio, con cianosis generalizada y
con restos de alimentos en boca, narinas y traquea, se le
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Figura 2.

Electrocardiograma a los
cinco dias de estancia
intrahospitalaria: ritmo sinusal,
PR 0.12”, dispersién de QTc
0.470” a 0.530".
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Figura 3.

Electrocardiograma al quinto
dia, torsade de pointes con
tendencia a la autolimitacién
espontdnea de la arritmia,
contrastando las morfologias
normales de V4 a V6 respecto
otras derivaciones.

Figura 4.

Electrocardiograma al
séptimo dia de estancia
intrahospitalaria, Torsades de
pointes con morfologia tipica y
complejos QRS irregulares con
taquicardia ventricular no sos-
tenida.

Figura 5.

Electrocardiograma al termi-
nar el tratamiento con sulfato
de magnesio y propranolol:
PR 0.127, dispersion de QTc
0.370” a 0.424” y sin alternan-
ciade T

Rev Mex Pediatr 2014; 81(4); 138-142 140



Quintero AE y cols. * «Torsades de pointes» y farmacogenémica, amenaza latente en los servicios de urgencias

hicieron maniobras avanzadas de reanimacién cardiopul-
mar (RCP), ameritando ventilacién mecanica, inotrépicos
y vasopresores para mantener la estabilidad hemodina-
mica, se inicia su manejo para el edema cerebral con fu-
rosemida, solucién hiperténica de Na+ y DFH. El elec-
trocardiograma post RCP fue normal (Figura 1); 24 horas
después de su ingreso tuvo un pico febril y por sospechar
en él neumonia por aspiracién, se le indica triple esquema
de antibidticos. A las 48 horas de su ingreso tuvo hiper-
tensién y taquicardia, se disminuyd la administracién de
aminas e inotrépicos y se le inici6 manejo con hidralazina;
cinco dias después de su ingreso, se le observé alarga-
miento del QTc (Figura 2) con una dispersién de 0.470” a
0.530”: desarrollando TdP, con tendencia a la autolimita-
cién en algunos episodios (Figura 3), prolongandose éste
por 48 horas mas (Figura 4) y los estudios de laboratorio
reportaron concentraciones normales de Na, Cl, K, Ca,
Py Mg. Se le indicé sulfato de Mg por los eventos agu-
dos de TdP y propranolol como prevencién, logrando
a las 72 horas la correccién del QTc y observando una
dispersion de 0.370” a 0.424” en los electrocardiogramas
subsecuentes (Figura 5) y sin reincidencia de la arritmia
durante el tiempo de su hospitalizacién. En cuanto a su
evolucién neuroldgica, ésta fue mala en estado vegetativo
Yy con crisis convulsivas.

A los diez dias de su ingreso se trasladé a su institucién
como derechohabiente, se encontraba hemodinamica-
mente estable y con electrocardiograma normal.

DISCUSION

Se presenta el caso de un nifio que desarrollé torsades
de pointes al quinto dia de la post-reanimacién cardiopul-
monar, destacando los siguientes factores de riesgo: I)
lesién neurolégica grave con hipoxia y secuelas de crisis
convulsivas y estado vegetativo;*’ 2) el empleo excesivo
de medicamentos usados en este caso fueron la clinda-
micina y furosemida como torsadogénicos.* Los meca-
nismos anatémico-moleculares que prolongan la QT en
los casos no congénitos, por accién farmacolégica, con-
templan una funcién y estructura anormal de los canales
idnicos y proteinas asociadas a la repolarizacién tardia
y perturbadas por la accién del farmaco (mecanismos
farmacogendmicos);”** 3) en cuanto a factores de gé-
nero, se ha sefialado que es mas frecuente en el género
femenino con una relacién 3:2;%2% 4) la hipocalemia, hi-
pocalcemia e hipomagnesemia son factores que alargan
el QT y predisponen el desarrollo de la arritmia, en este
nino los electrolitos (Na, K, Cl, Ca, P Mg) se mantuvie-
ron en niveles normales en su estancia hospitalaria,'* 5)
las evidencias sefalan en la literatura que la prolongacién
del QT por si sola no es suficiente y que la heterogenei-
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Cuadro |. Valores diagnésticos de intervalo QT prolongado
segun correccién por la férmula de Bazett (QTc).

Valor I-15afios Hombre adulto  Mujer adulta
Normal < 440 <430 < 450
Limite 440-460 430-450 450-470
Prolongado > 460 > 450 > 470

Tomado de Asenjo RG. Intervalo QT prolongado: un factor de riesgo
de muerte subita frecuentemente olvidado. Rev Chil Cardiol. 2009;
28: 397-400.

dad de la repolarizacion es necesaria para dar lugar a una
respuesta arritmogénica; los mecanismos de por qué en
todos los casos no ocurre un QT prolongado se producen
en la arritmia que comprende activaciones e inhibiciones
de genes por mecanismos farmacogenémicos complejos.?*

En este caso hubo factores subyacentes especialmente
en una lesion neuroldgica profunda, en el estado post-paro
del miocardio y el empleo de polifarmacia; en el electrocar-
diograma (EKG) post-paro no hubo signos premonitorios
de pro-arritmia: como T aplanada, onda U o la alternancia
del eje de T,'""'* 6) la prevencién de este tipo de arritmias
es una preocupacion actual y cada vez es mayor el nimero
de medicamentos no cardiovasculares identificados como
arritmogénicos. Los limites de QTc de acuerdo con la fér-
mula de Bazett'®!"'*!52 son |os siguientes (Cuadro 1):

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La prevencién de arritmias letales en servicios no car-
diolégicos, debe incluir la vigilancia electrénica conti-
nua del EKG, y considerar los factores de riesgo car-
diolégico y neurolégico, asi como también el empleo
de numerosos medicamentos. La lectura cuidadosa de
los EKG en la bisqueda de signos premonitorios de una
T aplanada, la onda U y la alternancia del eje de T'? asi
como la medicién del QT y QTc empleando la férmula
de Bazett de sencilla aplicacién clinica.'®!"!3-1523
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