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INTRODUCCION

Las taquicardias se clasifican de forma basica en
funcién de la duracién del complejo QRS. Si la du-
racion del QRS es menor de 120 ms se denomi-
nan taquicardias de QRS estrecho y, en general,
su origen es supraventricular (TSV). Si la duracion
del GRS es mayor de 120 ms, es decir, ancho y de
morfologia anémala, se denominan taquicardias de
QRS ancho y se considera que su origen esta en el
miocardio ventricular, fuera del sistema especifico
de conduccién, taquicardia ventricular (TV), o bien
es consecuencia de una alteracion de la conduccion
en el His-Purkinje (TSV con aberrancia).

El diagnostico preciso de las taquicardias de QRS
ancho es fundamental debido al diferente pronosti-
co y tratamiento de ambas entidades (TV o TSV]".

De inicio, toda taquicardia de GRS ancho, salvo
gue exista evidencia en contra, se considerara TV
ya que en el 80 % de los casos este sera su origen,
porcentaje que se eleva al 95 % en pacientes con
antecedentes de cardiopatia estructural®4, en espe-
cial infarto de miocardio® 8. Ademas, de este modo
se evitara el tratamiento de dicha arritmia con de-
terminados farmacos utilizados en el tratamiento
de las TSV que en las TV con frecuencia provocan
efectos indeseables tales como hipotension severa
y parada cardiaca’.

TAGQUICARDIA VENTRICULAR.

Se denomina TV a la secuencia de tres o mas
latidos cardiacos con una frecuencia mayor de 100
lpm y cuyo origen se encuentra situado por debajo
del haz de His.

Se habla de TV sostenida a la que se mantiene
durante mas 30 s y habitualmente precisa inter-
vencion médica para su cese y de TV no sostenida
a la que cesa espontaneamente en menos de 30
segundos.

En funcién de la morfologia del GRS se distingue
entre TV monomérficas, aquellas en las que el com-
plejo GRS mantiene la misma morfologia y TV po-
limérficas que son aquellas en que los complejos
QRS varian de morfologia constantemente durante
el episodio.

Las TV pueden acompafiar a alteraciones estruc-
turales cardiacas como la cardiopatia isquémica o
pueden originarse en corazones normales pudien-
dose conocer estos casos como “enfermedad eléc-
trica primaria” o “ arritmia ventricular idiopatica™’.

Aunque de origen ventricular, algunas TV mues-
tran una duracion del complejo GRS de 120 ms o
menos. En dichos casos, el foco de origen de la TV
suele estar proximo al sistema especifico de con-
duccién al que invade, lo que explica que el GRS sea
relativamente estrecho.

La taquicardia ventricular fascicular idiopatica se
caracteriza por tener un complejo QRS relativamen-
te estrecho y patron de bloqueo de rama derecha.
El eje del GRS depende de qué fasciculos estan im-
plicados en la reentrada: eje izquierdo en las del fas-
ciculo posterior y eje derecho en las que tienen su
origen en el fasciculo anterior. Este tipo de taquicar-
dia es frecuente en individuos sin cardiopatia estruc-
tural. El reconocimiento de la taquicardia fascicular,
especialmente en Urgencias es muy importante, ya
gue estas taquicardias suelen responder habitual-
mente al verapamil y, en raros casos, a adenosina.
Estas TV son tratables mediante ablacion, habién-
dose descrito altas tasas de éxito con procedimien-
tos cortos y tiempos reducidos de fluoroscopia.

CLASIFICACION.

Desde un punto de vista practico las TV se pueden
encuadrar en tres grandes grupos:

1.- Con enfermedad cardiaca estructural

2.- Con corazon normal: Del tracto de salida del VD,
tracto de salida del VI y TV fasciculares

3.- TV en situaciones especiales: Sindrome del QT
largo , Sindrome de Brugada, Sindrome de QT
corto, etc.

Dentro del apartado de TV monomorfas asocia-
das a cardiopatia estructural hay que sefialar la TV
de la displasia arritmogenica de ventriculo derecho
(DAVD]) que es una miocardiopatia que afecta pre-
ferentemente al ventriculo derecho (VD) y que se
caracteriza histolégicamente por una sustitucion
gradual del tejido miocardico por tejido fibroso y
adiposo. Afecta a 1 de cada 5000 personas y se
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reconoce un componente geneético, con herencia
autosémica dominante con un grado de penetran-
cia variable.

La DAVD constituye una causa de muerte subita
cardiaca en el 5% de los menores de 65 afios y el
3-4% de las muertes slbitas relacionadas con el
ejercicio. Se suele diagnosticar en varones jovenes
(80% de los casos son diagnosticados antes de los
40 afios) y su forma de presentacién habitual es a
través de episodios de palpitaciones (taquicardias
ventriculares) con diverso grado de tolerancia he-
modinamica, a veces sincopales.

Estas taquicardias suelen ser monomorfas, pre-
cedidas por extrasistoles ventriculares y presentan
morfologia de bloqueo de rama izquierda (origen en
VD] aunque en un mismo paciente pueden produ-
cirse dos o mas tipos de taquicardia ventricular (Fi-
gura 1), que tipicamente se inducen por descargas
adrenérgicas (ejercicio).

En el ECG basal de estos pacientes suele objeti-
varse alteraciones de la repolarizacion consistentes
en ondas T negativas en derivaciones precordiales
derechas e imagen de bloqueo incompleto de rama
derecha. Si las alteraciones de la onda T estan pre-
sentes en todas las precordiales es probable que la
afectacion se extienda al VI, lo que implica un mayor
riesgo de recurrencia de los episodios de TV.

Un hallazgo electrocardiografico de alta especifi-
cidad (criterio mayor) es la presencia de las deno-
minadas ondas épsilon (Figura 2), que estan pre-
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sentes en el 30% de los pacientes. La onda épsilon
refleja el retraso en la activacion del VD. También
sugieren el diagnostico de DAVD los signos electro-
cardiograficos que se muestran en la Tabla I. En la
actualidad, la resonancia nuclear magnética es la
técnica de imagen mas Util para el diagnéstico de la
DAVD, ya que permite diferenciar el tejido graso de
las fibras miocéardicas.
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Figura 2 .- Derivaciones precordiales de un adulto joven con sinco-
pes y episodios de taquicardia ventricular monomorfa (ver figura 1),
con ondas T negativas en todas las precordiales y onda épsilon que
aparece en la porcién terminal de los QRS (flechas).

Figura 1 .- Taquicardia ventricular con eje vertical y patrén en precordiales de bloqueo completo de rama izquierda, lo que sugiere un origen
en el tracto de salida del ventriculo derecho. Esta taquicardia corresponde al paciente con el ECG en ritmo sinusal de la Figura 2, en el que se

comprobé displasia arritmogénica de ventriculo derecho.




Tabla I
Hallazgos en el ECG de la DAVD

Ondas epsilon en V1y V2

Duracién del QRS mayor de 110 ms o imagen de
bloqueo de rama derecha de V1 a V3

Duracion del QRS =

Dispersién del QRS > de 40 ms.

Rama ascendente de la onda S > de 55 ms en V1,

V2y V3.
Dispersién del QT > de 65 ms.

Ondas T negativas de V1 a V3

ACTITUD EN URGENCIAS.

Ante un paciente con taquicardia de QRS ancho,
la valoracion inicial estara dirigida a comprobar la
repercusion hemodinamica del mantenimiento de
una frecuencia ventricular alta (pulso periférico
débil o impalpable, mala perfusién periférica, hipo-
tension, congestion pulmonar, angina, bajo nivel de
consciencia, etc.)’.

Si la situacion hemodindmica del paciente es
mala, su tratamiento serda inmediato (cardioversion
eléctrica sincronizada) sin estudios diagndsticos
gue retrasen esta terapia.

Si el paciente permanece estable debe ser moni-
torizado y evaluado frecuentemente pues es posible
gue presente progresivo deterioro de su situacion
hemodinadmica.

La historia se dirigira a investigar antecedentes fa-
miliares de sincope, taquicardias y/o muerte subita,
asi como a si ha presentado episodios previos de ta-
quicardia, si tiene cardiopatia estructural o si es por-
tador de marcapasos o desfibrilador automatico®.

Con respecto a la edad, debe tenerse en cuenta
gue las TSV son mas frecuentes en pacientes jove-
nes y las TV en pacientes con mas de 35 afios o0 en
jovenes con historia familiars.

También se investigara la toma de farmacos pues
algunos pueden producir prolongacion del intervalo
QT (quinidina, sotalol, eritromicicina) y a la existen-
cia de hipopotasemia e hipomagnesemia (pacientes
en tratamiento con diuréticos)® 0.

Los sintomas tienen escaso valor diagnostico con
respecto al origen de la taquicardia y la buena tole-

Manejo de las TV en urgencias

rancia hemodindmica no debe considerarse un sig-
no de origen supraventricular, pues la repercusion
hemodindmica depende fundamentalmente de la
funcion ventricular previa del paciente y de la pre-
sencia de cardiopatia asociada.

Una sencilla maniobra como el masaje del seno
carotideo puede orientar sobre el origen de la taqui-
cardia, aunque su realizacion conlleva cierto riesgo
por lo que se debe realizar en areas donde se dis-
ponga de medios de reanimacion.

La respuesta al masaje por su efecto vagal en el
caso de las TV es nula con respecto a la frecuencia
ventricular aunque en ocasiones puede hacer evi-
dente la existencia de disociacion AV. Por el contra-
rio, el masaje puede suprimir algunas TSV y en caso
de flutter o fibrilacion auricular enlentecer transito-
riamente la respuesta ventricular al incrementar el
bloqueo a nivel nodal.

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG).

Es la herramienta de mayor valor diagnostico aun-
gue en ocasiones puede no ser concluyente. Los
aspectos que se deben analizar en las taquicardias
monomorfas de QRS ancho son:

1. Frecuencia:

Carece de valor para distinguir entre TV y TSV. La
regularidad del ritmo es mayor en las TSV ya que las
TV pueden presentar a veces una ligera variacion en
los intervalos RR y en su inicio, el denominado feno-
meno de calentamiento. Grandes variaciones en los
intervalos RR son visibles en las TV polimorfas y en
casos de FA con conduccion aberrante.

2. Eje eléctrico:

El eje eléctrico permite identificar la localizacion
del origen de la taquicardia. Un eje eléctrico indeter-
minado o extremo a la derecha (entre - SOy + 180
grados) sugiere TVS.

Las taquicardias con QRS ancho, con morfologia
similar a un blogueo completo de rama derecha, y
eje eléctrico a la izquierda, mas alla de — 30 grados
suelen ser TV con origen en el dpex del VI. Si el gje
es inferior, el origen de la taquicardia estara en la
region basal del ventriculo. Figura 3.

Si taquicardia tiene morfologia de bloqueo de
rama izquierda y eje a la derecha, mas alla de 90°,
es muy probable que su origen sea el tracto de sa-
lida del VD2,

Finalmente, si es posible comparar el eje de la
taquicardia con el eje eléctrico en ritmo sinusal de
algun trazado previo, la desviacion del eje mayor de
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Figura 3.- Taquicardia ventricular a 175 lpm, con eje electrico indeterminado (entre -90° y + 180°), potencial monofasico tipo R en V1y V2
(patrén de bloqueo de rama derecha) y S profunda en V5 y V6.
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Figura 4 .- Taquicardia ventricular con origen en tracto de salida de ventriculo izquierdo. En el panel inferior, derivacién II ampliada donde se
comprueba disociacién auriculoventricular . Ondas P disociadas sefialadas con flechas.




40° durante la taquicardia de QRS ancho, es suge-
rente de TV'2.

3. Duracion o anchura del GRS.

En general, cuanto mayor es la anchura del GRS,
mas probable es la presencia de TV'S. En taquicar-
dias de GRS ancho con morfologia de BRD, una du-
racion del GRS > 140 ms sugiere TV5: 2, mientras
gue si la morfologia es de BRI, el GRS > 160 ms
es un fuerte predictor de TV aunque este criterio
pierde su valor predictivo si existen vias accesorias
o tratamiento previo con farmacos capaces de en-
lentecer la conduccion intraventricular, tales como
los antiarritmicos de clase |.12 1415

Una duracién < 140 ms no excluye que el origen
de la taquicardia sea ventricular, siendo ejemplos
de TV con GRS mas estrechos las originadas en el
septo o en el sistema His-Purkinje.

4. Concordancia.

Existe concordancia cuando todas las derivaciones
precordiales, de V1 a VB son monofasicas y con la
misma polaridad (ondas R positivas o negativas). Un
patrén concordante negativo es un fuerte indicador
de TV. Un patrén diferente o de tipo bifasico (gR o
Rs) en cualquier derivacién anula la concordancia.

5. Disociacion AV.

Una actividad auricular independiente y mas lenta
qgue la actividad ventricular sugiere TV (intervalos
PP mayores que los intervalos RR, con ausencia de
toda relacion entre las ondas P y los QRS y por tan-
to ausencia de intervalos PR fijos). En ocasiones no
es posible distinguir las ondas P y en otros casos se
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comprueba la misma frecuencia que la correspon-
diente a los ventriculos. En estos casos es impor-
tante distinguir si se trata de ondas P retrogradas
por conduccion VA 1:1, a través del nodo desde el
foco ventricular'®. La disociacion AV estad presente
en el 60 % de las TV. Figura 4.

6. Capturas.

En el curso de una TV, pueden aparecer comple-
jos QRS estrechos, de similar morfologia al ritmo
sinusal, debidos a una momentanea captura de los
ventriculos por un impulso auricular conducido a
traves del nodo. En algunos casos es posible que
aparezcan complejos QRS aislados que muestran
una morfologia intermedia entre el GRS de la TV y
el ritmo sinusal (latidos de fusion), que son conse-
cuencia de la fusién entre el impulso conducido a
través del nodo AV y la actividad del foco ventricular
responsable de la taquicardia. Figura 5.

7. Morfologia del GRS.

Es consecuencia del foco de origen de la TV y del
patron de activacion ventricular.

Una taquicardia de QRS ancho con imagen de
bloqueo de rama derecha y un complejo monofasi-
co (R) o bifasico (gR,38R,RS) en V1 orienta hacia el
origen ventricular de la taquicardia mientras que el
patrén trifasico rSR sugiere origen supraventricular,
aunque un 10% de las TV presentan este ultimo
patrén'3 7. Si en VB existe una S profunda o la re-
lacion R/S es menor de 1 también es probable que
se trate de una TV. Figura 6.
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Figura 5.- ECG derivaciones clasicas. Taquicardia ventricular en paciente con infarto inferior antiguo. Marcado con flecha, latido de fusién.
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Figura 6 .- Taquicardia ventricular monomorfa sostenida a 182 Ipm, con eje extremo a la izquierda y patrén en precordiales de bloqueo com-
pleto de rama derecha R en V1 y V2). En V6, potencial 1S con S profunda y relacién R/S menor de 1.
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Figura 7 .- Esquema de las derivaciones V1 — V2 (panel derecho) y
V6 (panel izquierdo), en las taquicardias con QRS ancho y morfo-
logia de bloqueo de rama izquierda. Apoyan el origen ventricular, la
duracién de A mayor de 30 ms, el enlentecimiento e irregularidades
B en la rama descendente de la R y la duracién de C mayor de 70 ms,
asi como la presencia de onda Q_en V6.

Una taquicardia de QRS ancho con imagen de blo-
gueo de rama izquierda, que en V1 y V2 presente
una R de mas 40 ms de duracién, con rama des-
cendente de la S lenta y mellada y con mas de 60
ms de duracion entre el comienzo de la Ry el nadir
de la Sy que en VB muestra una onda @, suele ser
de origen ventricular. Figura 7.

Por el contrario apoyan el diagnostico de TSV, la
presencia en V1 de onda R estrecha (menor de
30 mes]), la pendiente limpia y rapida de la S vy el

intervalo comienzo de R a nadir de S de 60 ms o
menos.

Basado en la morfologia del GRS, Brugada de-
sarrolld un algoritmo que mediante el analisis se-
cuencial de cuatro criterios permite establecer el
diagnaéstico de TV. Figura 8"8. Dichos criterios son:

1. Si no existen complejos RS en las derivaciones
precordiales, se estima que hay concordancia.
Si la concordancia es negativa (complejos nega-
tivos) se tratara de una taquicardia con origen
en la zona apical. Si la concordancia es positiva
el origen estara en la regién posterior izquierda.

2. Si existen complejos RS se mide el intervalo en-
tre el inicio de la onda R y la méaxima deflexion de
la onda S. Si dicho intervalo en cualquier deriva-
cion es mayor de 100 milisegundos, la taquicar-
dia se considera de origen ventricular.

3. Si el intervalo RS es menor de 100 milisegun-
dos, se comprobara la presencia de disociacién
AV que si es evidente también dirige hacia el
diagnostico de TV.

4. Si el intervalo RS es menor de 100 ms. y no se
evidencia disociacion AV, se valorara el criterio
morfolégico del GRS en V1: Asi una onda R mo-
nofasica o complejo bifasico gR sugieren TV. Tam-
bién, un complejo negativo en V1 (patrén de BRI),
si se asocia con una onda r inicial ancha (mas
de 40 ms. de duracion) en V1 o V2 sugiere TV.
Por el contrario, la ausencia de R o una pequefia
onda r inicial (< 40 ms) orienta hacia TSV'9:20,
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Figura 8 .- Algoritmo para el diagnostico diferencial de las taquicar-

dias con QRS ancho por medio del ECG.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE TV Y TSV.

Este dilema diagnéstico se produce con las TSV
con bloqueo de rama y con las taquicardias por re-
entrada auriculoventricular antidrémicas (conduc-
cién AV por la via accesoria), pues en ambos casos
se trata de taquicardias regulares con QRS ancho.

El bloqueo de rama puede ser preexistente o pro-
ducirse al alcanzarse el periodo refractario de una
de las ramas debido a la frecuencia de la taquicar-
dia (bloqueo en fase 3).

En ambos casos, la anamnesis puede ser de uti-
lidad, ya que puede informar de la existencia de un
bloqueo de rama previo o bien del diagnostico previo
de una via accesoria y taquicardias.

Ni la edad del paciente, ni la frecuencia de la arrit-
mia, ni la estabilidad hemodinamica pueden ser uti-
lizados como criterios para distinguir una TSV de
una TV.
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TRATAMIENTO EN URGENCIAS DEL PACIENTE
CON TAGQUICARDIA REGULAR DE GRS ANCHO.

Inicialmente nos referiremos a la actitud ante el
paciente con TV no sostenida y en situacion estable,
lo que permitira iniciar una orientacion diagnostica
investigando posibles desencadenantes (ejercicio fi-
sico, consumo de drogas, farmacos, alteraciones
ibnicas, hipertiroidismo, etc). Es fundamental valo-
rar si existe patologia cardiaca estructural en espe-
cial cardiopatia isquemica o miocardiopatias (dilata-
da, hipertrofica, displasia arritmogenica, etc) y si el
paciente tiene antecedentes de sincopes o muerte
subita en la familia.

En funcién de estos hallazgos se orientara el tra-
tamiento y manejo del paciente.

Si la taquicardia es sostenida y la situacién he-
modinamica del paciente muestra datos de com-
promiso como los referidos previamente, se proce-
dera, sin demoras diagnosticas, a la cardioversion
eléctrica externa sincronizada mediante choque de
100 a 200 julios, aunque la energia dependera del
desfibrilador empleado (menor en los bifasicos), asi
como del peso y constitucion del paciente, y de la
posicién en que se sitlen las palas del desfibrilador.
Si la sincronizacion no es posible en la derivacién
seleccionada se intentara utilizando otra derivacion
gue lo permita y si no fuera posible la sincroniza-
cion, se aplicara el choque como si de una fibrilacién
ventricular se tratara®.

Excepto en aquellos casos en que el paciente este
inconsciente, previamente se procedera a su seda-
cion (midazolan + etomidato iv, propofal, etc). Inclu-
S0 en estos casos, y si no se dispone previamente
de el, es de gran importancia obtener un ECG de
doce derivaciones en taquicardia, pues es de gran
valor diagnostico y supone muy poco retraso para
realizar la cardioversion.

Si el paciente esta estable se iniciara el tratamien-
to farmacolégico que debe tener en cuenta las pre-
misas siguientes:

a) Si el diagnostico diferencial de TV versus TSV
no se ha podido establecer, deben evitarse los
calcioantagonistas ya que su uso puede pro-
ducir rapido deterioro hemodinamico e incluso
asistolia. En esta situacion la opcion mas pru-
dente es el tratamiento con amiodarona, far-
maco antiarritmico del grupo lll, que se utiliza
en un bolo inicial de 150 mg en 10 minutos y
posteriormente en perfusion continua a 1 mg/
minuto durante 6 horas.

b) Si el diagnostico mas probable es TV el farmaco
a utilizar seré la procainamida, farmaco del gru-
po la, que se administra en perfusién continua



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

a una dosis de 10-20 mg/min hasta 1-1,5 gr.,
o bien en bolos de 50 mg en 1 minuto cada
5 minutos hasta alcanzar el ritmo sinusal o la
dosis maxima de 1-1,5 gr.

c) Si existen datos que apoyen la posibilidad de TV
en un contexto de isquemia aguda se empleara
la lidocaina, antiarrimico clase Ib, en bolo iv de
1-1,5 mg/Kg en dos o tres minutos, pudiéndo-
se repetir bolos de 50-100mg cada 5 minutos
y mantener posteriormente una perfusion de 1
a 4 mg/min.

d) Finalmente se pueden utilizar los betabloquean-
tes con estrecha vigilancia de la presion arterial
(propanolol o atenolol, hasta 5 mg i.v.).

TAQUICARDIAS VENTRICULARES
POLIMORFICAS

Son aquellas en las que la morfologia del complejo
QRS es variable de un latido a otro. Para estable-
cer este diagnostico de forma precisa es necesario
disponer de un ECG de doce derivaciones con el fin
de comprabar de forma segura el polimorfisma. Un
grupo especifico de TV polimorfas lo constituyen las
denominadas torsades de pointe que se clasifican
segun la duracion del intervalo QT durante el ritmo
intrinseco, en TV polimorfas con QT normal y TV
polimorfas con QT largo.

Los sindromes de QT largo, el sindrome de Bru-
gada, la taquicardia catecolaminergica y el sindro-
me de QT corto se encuadran en las denominadas
canalopatias, ya que su origen estd en mutaciones
geneticas que se acompafan de alteraciones en la
funcién de los canales ionicos de la celula cardiaca
y por tanto aparecen en pacientes con corazon es-
tructuralmente normal.

Las TV polimorfas con QT normal suelen apare-
cer en pacientes con sindrome coronario agudo (in-
farto, angina de Prinzmetal, etc.) o en pacientes
con disfuncién ventricular severa. Por tanto, una
TV polimorfa con intervalo QT normal debe hacer
sospechar isquemia aguda (Figura 9) aunque el pa-
ciente no refiera angina ni existan cambios electro-
cardiograficos sugerentes de isquemia. Estas TV
con frecuencia degeneran en FV. En estos pacientes
se debe realizar coronariografia de urgencia y si no
existen lesiones valorar la posibilidad de vasoespas-
mo coronario. El tratamiento se basa en la revas-
cularizacion, asi como en los betablogueantes o los
calcioantagonistas si se confirma vasoespasmao.

TV polimorfas con intervalo QT prolongado.- Se
caracterizan por asociarse a la prolongacion y/o
anormalidad del segmento QT (sindrome del QT lar-
go).Cursan clinicamente con episodios recurrentes
de sincope y muerte subita.

El Sindrome del QT largo se puede clasificar en
dos grupos : Adquirido o “bradicardia- dependiente”
y congénito o “adrenérgico-dependiente” (Sindromes
de Romano-Ward y Jerwell - Lange Nielsen).

Las torsades de pointes electrocardiograficamen-
te se caracterizan por:

1.- Presencia de un intervalo QTc (QT corregido)
prolongado, habitualmente con ondas T lentas
y amplias. QT corregido de 500 ms o mas.
La prolongacion del intervalo QT en ocasiones
puede no ser muy aparente durante el ritmo
intrinseco, pero es visible en el QT del latido
posterior a una pausa.

2.- El eje de los QRS durante la TV varia hasta 180
grados en cuestion de segundos, lo que simula
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Figura 9 .- Taquicardia ventricular polimorfa, tipo torsade de pointe, con intervalo QT normal, durante la fase aguda de un infarto de miocar-

dio de localizacién inferior (ascenso del ST en D2 y D3).




Tabla II

Farmacos que producen prolongacién del intervalo QT'y
que pueden inducir Torsades

Ajmalina Ketoconazol
Amiodarona Litio
Anmitriptilina Levofloxacino
Amoxicilina Metadona
Betrilio Moricizina
Cloroquina Nortriptilina
Clorpromazina Oxitocina
Citalopram Ondabsetron
Claritromicina Probucol
Droperidol Procainamida
Disopiramida Propafenona
Ebastina Quinidina
Eritromicina Quinina
Espiramicina Risperidina
Clorpromazina Sertralina
Flecainida Saquinovir
Fluconazol Sotalol
Haloperidol Vardenafilo
Imidazol Tamoxifeno
Indapamida Trimetoprim
Astemizol

gue los QRS giran o “se retuercen” alrededor de
la linea isolecetrica.

3.- Los episodios de TV son recurrentes, autolimi-
tados y de corta duracion, aunque pueden de-
generar en fibrilacién ventricular.

4.- La TV aparece tras un latido prematuro con in-
tervalo de acoplamiento corto, que se produce
sobre la onda T precedente.
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Manejo de las TV en urgencias

9.- Las torsades aparecen tras pausas producidas
por bradicardia sinusal, pausas post-extrasisto-
licas, bloqueos A-V, etc. Figura 10.

1. TV polimorfa adquirida o bradicardia-
dependiente.

Una gran variedad de agentes farmacologicos
y/0 trastornos metabolicos pueden producir la apa-
ricion de esta arritmia. (Tabla Il). Siendo uno de los
causantes mas frecuentes la quinidina, con o sin
bradicardia o hipopotasemia asociadas. Una rela-
cién y registro de los farmacos que prolongan el QT
y que pueden inducir la aparicion de torsades esta
disponible en la pagina “www.torsades.org”.

En pacientes con antecedentes de torsades existe
un elevado riesgo de recurrencias si son tratados
con farmacos que prolonguen la repolarizacion.

El tratamiento de este tipo de taquicardias se basa
en la supresion de los tratamientos que el pacien-
te haya mantenido, especialmente antiarritmicos y
diuréticos y en la correccion de las posibles altera-
ciones iénicas (hipopotasemia, hipomagnesemia).

Se tratara de suprimir la extrasistalia ventricular
mediante la administracién de sulfato de magnesio
(1 0 2 gr en bolo iven 5 minutos, seguidos de una
perfusién de 1-2 gr en B horas) y simultdneamente
también se aportaran suplementos de potasio para
aumentar sus niveles en sangre hasta 4.5 meqg/|.

Para evitar recurrencias y nuevos episodios de
torsades se utiliza la estimulacion temporal ventri-
cular a frecuencias altas (90 a 110 impulsos minu-
to) o la administracién de isoproterenol en perfusion
iv hasta alcanzar las frecuencias citadas.
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Figura 10 .- Taquicardia ventricular polimorfa, tipo torsade de pointe en el seno de bradicardia extrema por bloqueo AV completo.




Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

2. TV polimorfa congénita o adrenérgico-
dependiente:

Aparece habitualmente en pacientes jovenes sin
cardiopatia estructural. Es una entidad de caracter
hereditario que cursa con prolongacion del intervalo
QT y alteraciones en la morfologia de la onda T, por
lo que se denomina Sindrome del QT largo congé-
nito (SATL). Se han descrito hasta siete formas en
funcién de las mutaciones genéticas de cada una de
ellas y desde el punto de vista de las alteraciones
de la onda T se distinguen tres tipos: STAL1 (con
onda T ancha) SQATI2 (onda T bimodal] y SATL3 (con
onda T normal).

Los episodios de torsades de pointes se suelen
desencadenar por estimulacion adrenérgica (ejerci-
cio, dolor, emociones, etc). Clinicamente cursa con
mareos, presincope, sincope y muerte subita.

Su tratamiento se basa en bloqueantes beta-adre-
nérgicos en dosis altas (5 mg/kg/dia de propra-
nolol) combinados con estimulacion cardiaca tem-
poral en el episodio agudo. El isoproterenol esta
contraindicado en las torsades de los pacientes con
prolongacién congénita del intervalo QT, ya que las
incrementa, al contrario de lo que ocurre con las
torsades bradicardia-dependientes, del QT largo
adquirido.

Sindrome de Brugada

Es una enfermedad autosomica dominante por
mutacion del gen SCNSA, que se caracteriza por
la presencia en el ECG basal de una imagen de blo-
gueo incompleto de rama derecha, con punto J
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elevado y elevacion convexa del ST de V1 a V3 lo
gue se denomina patréon de Brugada (Figura 11).
En ocasiones, estas alteraciones del ECG pueden
ser intermitentes o poco evidentes, en funcion del
tono autonémico. En estos casos, las alteraciones
del ECG pueden evidenciarse mediante el test de
flecainida, cuya realizacion solo debe efectuarse en
areas que dispongan de medios para reanimacion
cardiopulmonar.

Esta entidad cursa con sincopes y muerte subita.
Las arritmias ventriculares de esta entidad suelen
ser TV rapidas polimérficas, que si son autolimita-
das dan lugar a episodios de sincope y que si se
sostienen producen parada cardiaca por FV. Los
episodios de TV son mas frecuentes por la noche.

3. TV polimorfa catecolaminergica.

Es una arritmia de aparicion en pacientes jovenes,
adolescentes e incluso nifios, que suelen tener an-
tecedentes familiares de sincopes o muerte subita
relacionados con situaciones de stress o ejercicio,
dado el caracter hereditario de esta entidad. Con
frecuencia la TV polimorfa, es una taquicardia bi-
direccional, con morfologia del QRS que varia de
forma alterna.
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