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Taquicardia ventricular en "torsades de 
pointe" debida a anormalidades del 
QTU y bradiarritmias con crisis de 
Stokes Adams 

. 

Lataquicardia ventricular en "torsades de pointe" (T V. T.P.) consti- 
tuye una variedad de arritmia ventricular que debe ser considerada 
como una entidad nosológica independiente de la taquicardia y fibri- 
lación ventricular clásicas. En este trabajo se analizan cinco casos 
clínicos de TV. TP. Desde el punto de vista etiológico, cuatro pa- 
cientes presentan bloqueo A-V Y el quinto i1hoxicación medica- 
mentosa debido a ß bloqueantes. Los trastornos clínico-hemodiná- 
micos durante las crisis se manifiestan mediante obnubilación, con- 
fusión mental y Stokes Adams, sin secuelas neurológicas. Los halla~- 
gos ECG permiten establecer un patrón característico que comprende 
alteración de la repolarización ventricular con intervalo QT alarga- 

do, extrasístoles desencadenantes R/T, tardías, con acoplamiento 
fijo y accesos de taquicardia-flutter ventricular de duración variable, 
con tendencia recurrente, frecuencia de 187-250 latidos/minuto, 
morfología de torsión alrededor de la línea isoeléctrica ycese es- 

pontáneo. La base electrofisiológica de la T. V. T.P. se sustenta en 
mecanismos de reentrada, siendo un trastorno de la excitabilidad 
miocárdica secundario a un trastorno de conducción. La desincroni- 
zación de la repolarización ventricular debida a un trastorno de 
conducción difuso provoca dispersión temporal de los períodos 
refractarios y facilita la instalación de circuitos recíprocos. La 
conducta terapéutica frente a. los casos estudiados se basa en la 
proscripción de drogas antiarrítmicas clásicas, tratamiento etiológico, 
estimulación mecánica, sobreestimulación medicamentosa y/o 
eléctrica. 

La taquicardia ventricular en "torsades qe pointe" (T.V.T.P.) cons- 
tituye una variedad de arritmia ventricular que de be ser individuali- 
zada en razón de su etiopatogenia, signos de E.C.G., manifestaciones 
clínico~hemodinámicas y conductas terapéuticas específicas. 

Mac Williams (1923) 1 Y Wiggers' (1929) 2 la denominaron "pseu- 
dofibrilación"; Schwartz (1949-54) 3 destaca su carácter espontá- 
neamente re.solutivo y recidivante y en la última década, numerosos 
investigadores, merced a los avances tecnológicos han logrado la 
detección minuciosa de las arritmias ventriculares fatales. En 1964, 
Pick,4 estudiando el período vulnerable ventricular, destaca dos 
tipos de fibrilación ventricular (F.V.): 

a) con intervalo de acoplamiento corto (QT corto); 
b) con intervalo de acoplamiento largo (QT largo). 
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Dicho criterio electrofisiølógico es fundamen- 
tal, ya que implica conductas terapéuticas 

opuestas. 
Las F.V. de Q.T. corto pueden ser prevenidas 

con los antiarrítmicos clásicos, mientras que las 

de Q.T. largo contraindican su uso. 
Dessertenne (1966) 5 realizó intensivos estu- 

dios de las arritmias ventriculares de Q.T. largo, 
reconociendo una entidad que se diferencia de 

las taquicardias y fibrilaciones ventriculares 
clásicas y a la que denominó T.V.T.P. Hasta el 

momenta había recibido una terminología va- 
riada: "taquicardia ventricular multifocal 0 caó- 

tica",6 "ballet cardíaco'',7 "flutter-fibrilación 
ventricular",8 "taquicardia ventricular prefibri- 
latoria"? "taquicardia ventricular helicoidal". 10 

Su etiopatogenia ha sido analizada en trabajos 
. 

posteriores,l1, 12, 13, 14, IS, 16, 17, 18 permitiendo de- 
finir a la T. V .T.P. como una entidad nosoló- 
gica independiente. 

En este trabajo se presentan cinco casos clí- 
nicos de T.V.T.P., analizándose posible etiopa- 

Fig. 1 

togenia, manifestaciones clínico-hemodinámicas, 
hallazgos E.C.G., interpretación electrofisioló- 
gica y conductas terapéuticas. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron cinco pacientes (dos hombres y 

tres mujeres, edad promedio: 72,2 años) con 

T. V 
. T.P. internados en la U nidad Coronaria 

(U .c.) del Servicio de Cardiología del Hospital 

"Profesor Dr. R. Rossi" de La Plata. 
Los trazados ECG fueron obtenidos en forma 

directa, a excepción de uno de ellos, detectado 
en la U.c. del Policlínico San Martín, a través 
de un registrador adosado al monitor. Se toma- 
ron registros de derivaciones precordiales. 

RESUL TADOS 
Caso 1. Paeiente M.E., sexo femenino, edad 63 años. 

Ingresa a la U.C. el 29-6-77. Se trata de una hipertensa 

!eve y diabétiea estable medieada. Haee euatro años se Ie 

: 
~ 

:/'.'. 
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diagnosticó trastorno de conducción en ECG de rutina, 
en ausencia de síntomas clínicos. Vn año después, co- 

menzó con mare os e inestabilidad en la marcha. Relata 
episodios de pérdida de conocimiento. En ese momento 

se Ie indicó marcapaso definitivo, pero la paciente se 

rehusó a su colocación. 
Ingresa a 1a V.C. con cuadros recidivantes de Stokes 

Adams y bloqueo A-V 2: 1. En el período intercrisis se 

encuentra asintomática y compensada desde el punto de 

vista hemodinámico. Se indica marcapaso transitorio. 

Durante la posterior intervención quirúrgica, efectua- 
da para la colocación del marcapaso definitivo, se 

produce desplazamiento del catéter transitorio que con- 
diciona la aparición de una arritmia de características 

particulares registrada según se observa en las figuras 
1 y 2. La paciente no pierde el conocimiento, manifes- 

tando obnubilación y mareos. 
Pueden detectarse los siguientes rasgos ECG: 

, 

. 

a) Ritmo basal idiohisiano (IH) de 40 latidosl 

minuto. 

Q.T.: 0.52 seg; Q.R.': 1.00. 
Colgajos paroxísticos alternativame!)te cortos y 

prolongados (de 1 a 21 segundos) de taquicardia 
y flutter ventricular, con aspecto helicoidal e 

iniciación mediante ventriculograma de sentido 

opuesto al desnivel ST que interrumpe. 
e) Períodos interparoxísticos de asistolia de 2 a 3 

segundos de duración. 
f) Frecuencia durante el paroxismo: 250 latidosl 

minuto. 
g) Cese de 13: crisis paroxística: espontáneo y pre- 

cedido por uno 0 dos complejos ventricularcs de 
polaridad y aberrancia similares al que inició el 

episodio. 

Los datos de laboratorio (nomograma e ionograma) 

no presentan alteraciones en el postoperatorio. 
El cese de la crisis se produce mediante el reimplante 

del marcapaso transitorio y sobreestimulación a razón 
de 120 por minuto, procediéndose luego a la colocación 

, 

del marcapaso definitivo. 

b) 

c) 

Caso 2. Paciente E.D., sexo masculino; edad: 88 años. 

Ingresa a la V.c. el 1-10-77. No refiere antecedentes 

Fig. 2 

cardíacos, ni cuadro equivalente a Stokes-Adams. Ingre- 
sa con sign os de insuficiencia cardíaca y bloqueo A-V 
completo. 'Se procede a la implantación de marcapaso 

transitorio con 100% de captura. Dentro de las 48 horas 

desarrolla bronconeumonía hipostática con accesos fe- 
briles y crisis de excitación psicomotriz que determinan 
el desplazamiento del electrocatéter. Sobre un ritmo 
ventricular lento se registra una T.V.T.P. (Fig. 3) con 
convulsiones y Stokes-Adams. 

a) Ritmo basal de marcapaso artificial (IH) de 45 
latidos/minuto, con ondas T amplias, que altern a 

con largas pausas de asistolia. 
Bi y trigémino extrasistólico ventricular. 

Cortas salvas de extrasístoles polimorfas. 

Q.T.: 0.48 seg; Q.R.': 0.48 seg. 

Indice Q.T./Q.R.: 1.00. 

Accesos paroxísticos de flutter ventricular, de 
1 a 6 segundos de duración, con torsión alrede- 

dor de la línea isoeléctrica e iniciados por extra- 
sístoles de igual polaridad respecto del ritmo 
basal. 

g) Períodos intercríticos: de, 1 a 2 segundos de 

duración, acompañados por prolongadas pausas 

de asistolia (6 a 7 segundos) que preceden al 

ritmå de base. 
h) Frecuencia durante el paroxismo: 250 latidos 

por minuto. 
i) Cese de la crisis: espontáneo y con complejos 

ventriculares de morfolog(a y sentido semejantes 
a la extrasístole iniciadora de la crisis. 

EI nomograma postcrisis muestra hipoxemia mode- 
rada y leve alcalosis respiratoria compensada, con iono- 

grama normal. 
La conducta tcrapéutica consiste en sobreestimula- 

ción eléctrica (E.E.), sicndo lograda mediante la recolo- 
cación del electrocatéter. 

b) 

c) 
d) 

e) 

f) 

. 

Caso 3. Paciente A.R., sexo masculino, 82 años. Fecha 
de ingreso: 5-6-78. Desde hace dos años presentaba ma- 

reos csporádicos. El día de la fecha pres~nta brusca 
pérdida de conocimiento y convulsiones durante varios 

minutos. La recuperación es espontánea. El cuadro reci- 
diva a los 30 minutos. Ingresa a la V.c. lúcido, con regu- 
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lar estado general, mostrando fibrilación auricular con 
alto grado de bloqueo A-V, frecuencia cardíaca de 45-55 
latidos por minuto y trastorno de conducción en rama 
derecha. Poco después, el ritmo se hace de la unión (53 
latidos por minuto) y aparece bigeminismo extrasistó- 

lico. 
Se posterga la colocación del marcapaso transitorio 

hasta certificar diagnóstico de crisis de Stokes-Adams. 
Días después se registra T.V.T.P., procediéndose a la 

colocación del marcapaso transitorio (Fig. 4). El pacien- 
te presenta pérdida de conocimiento y convulsiones. 

a) Ritmo basal de la unión (53 latidos por minuto). 
b) Presencia de onda T gigante y ondas V. 
c) Colgajos de extrasístOles ventriculares prominen- 

tes polimorfas. 

Q.T.: 0.56 seg; Q.R.': 0.48 seg. 

Indice Q.T.lQ.R.: 116. 
Accesos paroxísticosde taquicardia y fluttcr 
ventricular de 1 a 5 segundos de duración; con 
aspecto helicoidal y rápidamente recidivantes. 
Períodos interparoxísticos de 0.60 a 0.80 seg. 

Frecuencia durante el paroxismo: 250 latidos por 

minuto. 

d) 

e) 

f) 

g) 
h) 

Fig. 3 

i) Cese de la crisis paroxística: espontáneo y prece- 
dido por compkjos ventriculares cuya forma y 

sentido hacen transición entre el ritmo ectópico 
y el ritmo de base. 

. El nomograma postcrisis revel a alcalosis metabólica 

!eve y ligera hipokalemia. 

La conducta terapéutica incluye reanimación car-' 

diorrespiratoria, sobreestimulación medicamentosa con 
isoproterenol (1ST) y eléctrica (SE) mediante marcapaso. 

Caso 4. Paciente C.B., sexo femenino, 78 años. Fecha 
de ingreso: 22-6-78. Desde hace un año presentaba pal- 

pitaciones y episodios de disnea asociados a confusión 

mental. Ingresa ala V.c. con bloqueo A-V completo que 

alterna con bloqueo parcial 3: 1. Se indica marcapaso 

transitorio; 72 horas después desarrolla T.V.T.P. en for- 

ma imprevista, probablemente relacionada con captura 
parcial del marcapaso (Fig, 5). Durante la arritmia se 

presenta pérdida de conocimiento y excitación psico- 

motriz. 
. a) Ritmo basal idioventricular (IV) 

por minuto, con ondas T anchas. 
b) Salvas de extrasístoles polimorfas. 

de 36 latidos 
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Q.T.: 0.64 segundos; Q.R.': 0.56 segundos. 

Indice Q.T.lQ.R.: 0.87. 
Accesos paroxísticos de taquicardia y flutter 
ventricular de 6 a 7 segundos de duración que 

invierten su senti do res,pecto del eje isoeléctrico. 

Los mismos están precedidos por extrasístoles de 

tipo R/T con acoplamiento relativamente largo y 

cuya polaridad es de senti do opuesto al ST que 

interrumpen. 
, 

f) Períodos intercríticos: de 1 a 2 segundos de 

duración. 
g) Frecuencia durante el paroxismo: 230 latidos 

por minuto. 
h) Cese de la crisis: espontáneo y precedido por 

complejos ventriculares de morfología transicio- 

nal entre el ritmo ectópico y el de base. 
El laboratorio registra hipokalemia leve con ligera 

alcalosis metabólica. 

La arritmia cede al sobreestimular a razón de 120 

por minuto. Se observa que al suspender la sobreesti- 

mulación en presencia de Q.T. prolongado se facilita la 

instalación de la arritmia. 

c) 
d) 

e) 

Caso 5. Paciente L.E., sexo femenino, 50 años. Fecha de 

ingreso: 25-7-78. Antecedentes dínicos: nefrectomía 

Fig. 4 

e hipertención arterial recientemente medicada con 

altas dosis de ß bloqueantes (Sotalol, 550 mg diarios). 

lngresa a la D.C. con cuadros repetidos de Stokes, 

Adams. 
En el ritmo de base se injerta una arritmia de tipo 

T.V.T.P. (Fig. 6). 

a) Ritmo basal de tipo sinusal: aproximadamente 
de 60 latidos por minuto, con ondas T aplanadas 

y anchas. 

Bigeminismo extrasistólico ventricular persistente. 

Q.T.: 0.72 segundos; Q.R.': 0.64 segundos. 

lndice Q.T.lQ.R.: 0.88. 
El acceso paroxístico de T.V. registrado tiene 
4 segundos de duración y no adopta la típica 

morfología de torsión. Su inicio va precedido por 

una extrasístole tipo R/T del'mismo sentido que 

el complejo QRS de base con acoplamiento largo. 

Retorno al ritmo sinusal luego de 1 segundo de 

pausa asistólica. 

Frecuencia durante el paroxismo: 187 latidos 

por minuto. 
Cese de la crisis: inmediato, merced ala terapéu- 
tica instituida. Se efectúa perfusión de isoprote- 
renol (1ST) a altas dosis, con respuesta inmediata 

b) 

c) 

d) 

e) 

f) 

g) 

h) 
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y definitiva, ya que las crisis de Stokes Adams no 

recidivan. El nOn1Q-ionograma se hallan norm ales. 

En la Tabla 1 se reseñan los datos clínicos, ECG, dc 

laboratorio y conductas terapéuticas de los cinco casos 

analizados. 

DISCUSION 
Desde el punto de vista etiológico, todos los 

factores capaces de pralongar y desincranizar la 
repolarización ventricular pueden ser responsa- 
bles de desencadenar una T.V.T.P. 

La T.V.T.P. puede acompañar a la bradicardia 
sinusal, bloqueo S-A, ritmos lentos de la unión, 
paras auriculares, fibrilación auricular lenta. 
Se han comunicado casos de T.V.T.P. en blo- 
queos A-V de alto grado.19, 20, 21 Debe desta- 
carse la incidencia excepcional de T.V.T.P. en 
los bloqueos A-V infecciosos, por- intoxicación 
digitálica y congénitos.12 

De los casos analizados en el presente trabajo, 

Fig. 5 

cuatra de ellos muestran bloqueo A-V de alto 
grado, con frecuencias basales que oscilan entre 
36-53 por minuto. Se observa un Q.T. cuyo ran- 
go está entre 0.48-0.64 segundos y ondas T in- 
vertidas en trazados ECG, no llegando a configli- 
rarse el cuadra de Q.T. de más de 0,80 seguI1dos 

con ondas T monstruosas que describiera Wa- 
rembourg.22 

Tales anomalías ECG han recibido explica- 
ciones metabólicas, neurógenas y hemodiná- 
micas que no han result ado satisfactorias, ya 
que pueden desaparecer sin que el ritmo se 

acelere. 
La depleción potásica intracelular 23, 12 e hi- 

pomagnesemia 12,24 han sido descriptas como 
causas desencadenantes de la arritmia en estudio. 

En nuestras pacientes no se observan desequi- 

librios electrolíticos marcados que puedan impu- 
- 

tarse como factores etiológicos de las T.V.T.P. 
registradas. 

La intoxicación quinidínica,12, 25, 26 dosis ele- 
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vadas de lidocaína 15 y tratamientos prolongados 
con clorpromazina 12,27, 28, 29 favorecen la apari- 
ción de T.V.T.P. debido a mecanismos de reen- 
trada. El caso 5 desarrolbl T.V.T.P. debido a 

sobredosis de ß bloqueantes (Sotabol 550 mg 
diarios), que disminuye'la velocidad de conduc- 
ción y aumenta el período refractario. 

La T.V.T.P. rara vez acompaña al infarto 
agudo de miocardio debido a que la desincroni- 
zación de la repolarización se hace en una zona 
muy limitada.l2, 30 

En e\ síndrome de Jervel y Lange-Nielsen 
se sue\en presentar crisis sincopa1es debidas a 

T.V.T.P. de acuerdo con registros FCG efectua- 
dos durante las crisis. 31, 32 El carácter recesivo 
de la trasmisión de este gen explicaría la exis- 
ten cia de estados heterocigoteos que corres- 
ponden al fenotipo benigno del adulto, con alar- 
gamiento inexplicable del Q.T. Y síncopes.33.34 

Los digitálicos asociados a hipokalemia y/o 
quinidinas pueden favorecer la aparición de 

Fig. 6 

T.V.T.P.W,21,35 Se han comunicado casos de 
esta arritmia en pacientes portadores de prolapso 
de válvula mitral. 36 

Es de destacar que los factores etiológicos se- 
ñal3;dos se injertan habitUalmente en un tejido 
miocárdico previamente dañado. 

La sintomatología clínica está condicionada 
por las alteraciones hemodinámicas. Durante los 
episodios, los pacientes pueden permanecer asin- 
tomáticos 0 tener palpitaciones,' mareos, lipo- 
timias, llegando a configurar típicas crisis de 

Stokes-Adams. Los estados sincopales pueden 

ser mortales por transformación de la T.V. en 
F .V.7, 37 Nuestra serie de pacientes presentan, 
durante las crisis de T.V.T.P. registradas ECG, 
palpitaciones, mareos, confusión mental y crisis 
de Stokes-Adams. 

EI análisis de los signos ECG permite estable- 
cer un patrón característico de la entidad. La 
crisis se injerta habitualmente en ritmos lentos, 
hallándose alteración de la repolarización ven- 
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Tabla 1 

Síntesis de 5 casos clínicos de T.V.T.P. (taquicardia ventricular "torsades de pointes") 

RÜmo Free. t:xtra- Free. paro- 
Paciente Sexo - Edad eft' nica basal cardt'aca sl'stole Q-T!seg.) Q-R'seg. QR-QT' Xl'stlca /Wed. 

1 

M.E. 
'< 63 Stokes 1.11. 40 Salvas 0.52 0.52 1.00 250 SIP 

. Adams pahm. 

2 

E.D. Ô 88 {nsufie. I.H. 45 Bigcm. 0_48 0.48 1.00 250 SIP 

cardíaca Tngcm. 
Polim. 

3 

A.R. Ô 82 Marcos. De la 53 Bigem. 
Stokes unión Polim. 0.56 0.480 1.16 250 SIP 

Adams 

4 

C.B. 

Lab. Terap. 

Normal S.E. 

Mod. 02 
Alcalosis 

fesp. Icve 

S.E. 

Mod. 02 
Alcalosis 

metab. lcve 

S.E. 

I.S.T. 

'< 78 Disnea. I.V. 36 Salvas '0.64 0.56 0.87 230 SIP llipokalcmia S.E. 
Palpitac. polim. leve. Alcalosis 

ConL men!. met. !eve 

'< 50 Stokes Bradic. 60 Bigem. 0.72 0.64 0.88 187 Satalal Normal I.S.T. 
Adams. sinusal 550 mg/día 

- 

5 

L.E. 

Referencias: r.H.: Ritmo isiano. (,V.: Ritmo idiovcntricular. S.E.: SobrcestimulaciÓn. I.S.T.: Infusión de Isoprotcn:rol. 

tricular con intervalo Q.T. 0 Q.T.U, alargado y 
ondas T de gran amplitud, a veces acompañadas 
por ondas U gigantes. 

El acceso está anunciado par extrasístoles 
R/T, relativamente tardías y con acoplamiento 
fijo. A veces puedenpresentarse bi 0 trigemina- 
das 0 en cortas salvas de aspecto polimorfo. El 

paroxismo muestra QRS ensanchados, de dura- 
ción variable, con tendencia recurrente y una 
frecuencia que oscila entre 160-280 latidos por 
minuto. Los complejos QRS invierten su senti- 
do, al mismo tiempo que varía su amplirud 
progresivamente, adoptando un aspecto de 
torsión alrededor de la 1ínea isoeléctrica. El 

acceso puede presentar una torsión que cambia 
de sentido varias veces antes de interrumpirse. 

El paroxismo adopta una morfología particu- 
lar en cad a torsión. El retorno al ritmo basal 
puede hacerse en forma brusca, luego de una 
pausa asistólica de duración variable 0 bien 
por intermedio de una extrasístole similar a la 
que inició el paroxismo de configuración inter- 
media entre los complejos de la taquicardia y los 

del ritmo de base. 
La desorganización de la actividad eléctrica 

puede degenerar en una F 
.V. clásica.12 

Los cinco pacientes presentados reúnen los 

.requisitos ECG mínimos a fin de ser considera- 
dos como casos de T.V.T.P. Los intervalos Q.T. 
oscilan entre 0.48-0.72 segundos; en tres de los 

casos el QT no alcanza el valor de 0.60 segundos 

pero el índice Q.R.'/Q.T. superior a 1 es indi- 
cador válido de extrasístoles con acoplamiento 
largo. 

En relación al caso 5, el paroxismo que pudo 
registrarse no presenta la configuración tí pica 
de la T.V.T.P. Sin embargo, es considerado den- 
tro del grupo por tratarse de una arritmia ins- 
talada sobre un ritmo lento, de Q.T. largo 

(+ 
- 0.72 seg), con bigeminismo extrasistólico de 

Dessertenne, provocada por una droga depresora 
de la conducción que prolonga el potencial de 

. acción, con cese espontáneo y respuesta inme- 
diata a la terapéutica con I.S.T. 

Los. fenómenos electrofisiológicos de la 

T.V.T.P. se sustentan en los mismos mecanismos 
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de reentrada postulados para las arritmias en 

general. 38, 39, 40, 41 

Las alteraciones de la repolarización son de- 
bidas a un trastorno de conducción difuso de 

las células miocárdicas que provoca dispersión 

temporal de los períodos refractarios de células 

vecinas, determinando la aparición de fenóme- 
nos de reentrada. 

Dicha dispersión de la duraciQn del período 
refractario es capaz de fragmentar la onda de 

activación ventricular,42 facilitando un circuito 
recíproco que se hace más marcado después 
de un latido prematuro.43 

El asincronismo normal de la repolarización 

se exagera frente al retardo de conducción, 
favoreciendo la reentrada ectópica. La célula 

resulta tanto más vulnerable cuanto más exci- 
table, durante cierto período de repolarización. 
Se configura un bigeminismo extrasistólico de 

tipo R/T, con Q.T. largo. Si la extrasístole cae 
en un período de excitabilidad supranormal 
(fin de onda T, onda U/V) existe mayor riesgo 
de desencadenar una T.V.T.P.44 

En la T.V.T.P. existe un trastorno difuso de 
la conducción con desincronización generalizada 
de la repolarización que se acompaña de un 

QT. largo. Esta situación origìna un número 
limitado de circuitos de reentrada, registrándose 

ventriculogramas característicos. Se establece un 
movimiento circular que explica la aparición de 
complejos de sentido progresivamente opues- 
tos. La onda de activación puede encontrarse 
con células vulnerables,. hiperexcitables 0 en re- 
poso, determinando la eficacia del estímulo 
ectópico. Ello explica los cambios de amplitud 
en los ventriculogramas a cada instante. Si el 
impulso encuentra a todas lascélulas en período 
refractario, se cierran todos los circuitos de reen- 
trada y se produce el cese espontáneo del ac- 
ceso.12,13 

Otros aut.ores postulan al sistema His-Purkinje 

como circuito de reentrada.45 
Resulta difícil aceptar dicha hipótesis, ya que 

la velocidad de conducción en dicho sistema no 
supera a la duración del período refractario, en 
relación con la longitud del circuito. Por ello, 
sería necesario involucrar en el círculo de 

reentrada una estructura de conducción muy 
lenta: el nódulo A-V.lO 

Otra hipótesis se basa en la localización del 

trastorno de conducción en una de las ramas del 
haz de His, 10 cual parece poco probable, ya que 
las reentradas de lama a rama se hacen en 

forma brusca.46 
Respecto de la conducta terapéutica, es me- 

nester establecer criterios diagnósticos precisos 

ante una posible T.V.T.P. En e1 curso.de la cri- 
sis, se han de hallar los típicos ventriculogram as 

de aspecto helicoidal con torsión alrededor de la 

Hnea isoeléctrica, en registros sincrónicos de las 

tres derivaciones frontales 0 bien en algunas 
de las derivaciones precordiales. Fuera de los 

accesos, se debe prestar especial atención al pa- 
ciente con antecedentes sincopales de "bige- 
minismo particular de Dessertenne" 47 con aco- 
plamiento largo de la extrasístole ventricular 
(QT largo, aspecto de R/T) 0 alargamiento 
aislado de ST-T con trastornos de repo]arización 
de carácter inespecífico. ~ 

Ante la presunción diagnóstica de T.V.T.P. 
se imponen tres pautas terapéuticas fundamen- 
tales: 

a) Proscripción total de drogas antiarrÍtmicas 
c1ásicas que prolongan el potencial de ac- 
ción y disminuyen la conducción. 

b) Tratamiento etiológico con identificación 
y corrección de la causa favorecedora de 
la arnimia. 

c) Estimulación mecánica (puño-percusión 
torácica), sobreestimulación medicamen- 
to sa y I 0 eléctricaJO,12 

En los casos presentados la terapéutica de 

urgencia consiste en reanimación cardiopulmo- 
nar, sobreestimulación medicamentosa en dos de 

ellos (I.ST.: 1 mg en 500 cc de solución dex- 
trosa 5 %) Y colocación de marcapaso transirorio 
con estimulación eléctrica (120/min) en los 

pacientes portadores de bloqueo A-V de alto 
grado. En la actualidad, el tratamiento de elec- 
ción de la T.V.T.P. originada en bloqueos A-V 
es el empleo de marcapaso definitivo. 

VENTRICULAR TACHYCARDIA IN 
"TORSADES DE POINTE" 
Ventricular tachycardia in "torsades de pointe" 
represents a variety of ventricular arrythmia 
that should be considered as a nosological 
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entity, independent from the classical tachycar- 
dia and ventricular fibrillation. In this report 
five clinical cases of ventricular tachycardia in 
~'torsades de pointe" (T V. TP.) are analyzed. 
From the aethiological point of wiev 4 cases 

represent A-V blockílde and the fifth medicinal 
intoxication caused by beta adrenergic blocking 
drugs. Clinic-hemodinamic disturbance during 
the crisis are presented with mental confussion, 

"Stoke-Adams '; without neuroll'sica! s2que!ae. 
In the ECG, the patterns allow to est.1blisb a 

characteristic alteration with disrulbance in 

ventricular repolarization with a /onger QT, JUT 
developing ex trasystoles, tardy, 'pith a fîxed 
coumpling and ventricular tachycardlajlutter 
episodes of a changing duration, recurrent 
tendency, frequency of 187-250, being the mor- 
phology of .torsion around the isoelectric line, 
and spontaneous stopping. The electrophysio- 
logical basement of TV. TP. is supported 
through re-entry mechanism, being a disturbance 
of the miocardial excitability secundary to a 

conducting disturbancè. The lack of syncroni- 
zation in ventricular repolarization due to a 

diffuse conducting disturbance, provokes a tem- 
poral dispersion of the refrectory periods and 
easies the setting of reciprocal circuits. The 
terapeutic conduction the cases of this series 

was based in the prescription of classical anti- 
arrhytmic drugs, aethiological treatment, me- 
chanical stimulation and over medical and/or 
electric stimulation. 
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Fe de errata: En el sumario del Vol. 48 NO 3, donde dice "Tra- 
tamiemo del aleteo ventricular con sobreestimulación" debe 
leerse "Tratamiento del aleteo auricular con sobreestimulación". 
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