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RESUMEN: La torsiéon de puntas es una taquiarritmia ventricular, generalmente causada por
medicamentos cardioactivos. Se informa de 4 pacientes con cardiopatia chagdsica crénica, que no
recibian ninguna medicacién.y, que en el Holter de 24 hrs.presentaron torsiéon de puntas. Se efectud
Holter de 24 hrs, a 583 pacientes, de estos 99 tenian cardiopatia chagasica cronica. Para el diagnostico
de torsion de puntas, se presté atencion a la presencia de una taquiarritmia ventricular episddica, con
morfologia sinusoidal, iniciada por una extrasistole ventricular al final de la onda T. La frecuencia de
torsion de puntas fue de 0,68% del total de trazos y de 4% del total de pacientes chagasicos. En los
electrocardiogramas de reposo, el QTc estuvo prolongado en los 4 casos; en el ecocardiograma, dos
tenian fracion de eyeccion disminuida. En el Holter, tambien se detectd: extrasistoles ventriculares en
todos, taquicardia ventricular monomorfa en 2 pacientes. En una paciente habia ademas bloqueo A-
V de 2do. grado Mobitz Il, alternando con bloqueo A-V completo; en otra paciente, se presenté bloqueo
A-V completo después del Holter en éstas dos ultimas pacientes, se implanté un marcapaso VVI,
falleciéndo una de éllas en forma subita. En todos se indico amiodarona por via oral, desapareciéndo
los episodios de torsion de puntas en sucesivos controles de Holter. En conclusion: en 4 pacientes
con cardiopatia chagasica cronica, se detectd torsién de puntas en el Holter, ninguno recibia medicacion
alguna y mejoraron con amiodarona desapareciéndo la arritmia.

DESCRITORES: electrocardiografia ambulatoria, torsiéon de puntas, cardiopatia chagasica cronica,
amiodarona.

subdural o subaracnoidea, encefalitis?.

bloqueos A-V; d) causas neuroldgicas.: hemorragia

taquiarritmia ventricular, caracterizada por complejos
QRS, con progresivos cambios de amplitud y contorno,
que parece que rotan alrededor de la linea de base'.

Las causas de ésta arritmia son: a) medicamentos,
como la mayoria de los antiarritmicos, algunos anti-
bidticos (Eritromicina), fenotiazinas antidepresivos,
antihistaminicos; b) trastornos electroliticos, hipoka-
lemia, hipocalcemia, hipomagnesemia; c) bradicardias,

(*) Médico Cardidlogo.

El proposito de ésta comunicacion, es informar
de la presencia de ésta arritmia, detectada por elec-
trocardiografia ambulatoria de 24 hrs, en pacientes
con cardiopatia chagasica crénica (CChCr).

MATERIAL Y METODOS

En el Servicio de Cardiologia del Hospital n° 1
de la Caja Nacional de Salud de La Paz- Bolivia;

Endereco para correspondéncia: Servicio De Cardiologia. Hospital No.1. Caja Nacional de Salud. La Paz-Bolivia. Casilla de correo

10083-M.
Trabalho recebido em 11/2000 e publicado em 03/2001.
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desde Septiembre de 1991, hasta Enero de 1999, se
efectud electrocardiografia ambulatoria de 24 hrs, a
583 pacientes, en un equipo Medicomp-Epicardia
2500, con registro de 2 derivaciones; del total de
pacientes, 99 correspondieron a enfermos con CChCr,
diagnosticados en base a datos epidemioldgicos,
clinicos, radioldgicos, electrocardiograficos y serolo-
gicos, propios de ésa entidad.

Para el diagndstico de TP, se tomaron en cuenta
los siguientes datos: Taquicardia ventricular con frecu-
encia entre 200 a 400 por minuto, iniciada por una
extrasistole ventricular, que cae al final de la onda T
del latido sinusal precedente, complejos QRS con mor-
fologia progresivamente cambiante y rotacion alrededor
de la linea isoeléctrica, con variaciones sucesivas de
la amplitud del QRS, en forma sinusoidal, aumento del
intervalo QT en los complejos sinusales®*.

En los trazados electrocardiograficos, se analiza-
ron los siguientes datos: caracteristicas del trazo basal
de reposo. En el Holter: eventos que precedieron a la
TP, inicio de ésta arritmia y final de la misma, luego se
prestd atencion a la evolucién de los pacientes.

RESULTADOS

Del total de trazados de Holter, 4 de éllos reu-
niéron criterios para el diagnostico de TP (0,68%);
todos correspondiéron a pacientes con CChCr (4%
del total de pacientes chagasicos). Ningun paciente
con TP, recibia medicacion cardioactiva alguna, antes
de efectuarse el Holter.

Los datos generales de los 4 pacientes, se en-
cuentran detallados en la Tabla I. En el electrocar-
diograma de reposo, en los 4 casos habia bloqueo
completo de rama derecha, en 3 estaba asociado a
bloqueo fascicular anterior izquierdo; en 2 habia
bloqueo A-V de 1er. grado.

En el Holter, en los 4 pacientes, ademas de la TP,
se registraron extrasistoles ventriculares polifocales,
bigeminados, en pares y en trios, en 2 se presentd
periodos de taquicardia ventricular monomorfa, soste-
nida y no sostenida. En 3 habia extrasistoles auri-
culares frecuentes, en uno de éllos en forma pareada

Tabla |
Datos generales de 4 pacientes chagéasicos con torsién de puntas

N°  Sexo Edad Qtc. FE. Eco Tratamiento Evolucion

1 Fem. 67 0,55" - amiodarona, Asintomatica

marcapaso
2 Masc. 47 0,53" 0,21 amiodarona Asintomatico
3 Fem. 48 0,51" 0,26 amiodarona, Obito
macapaso

4 Fem. 45 0,48 0,6 amiodarona Asintomatica

QTc= QT corregido. FE. Eco= Fracciéon de eyeccién en el
ecocardiograma. Fem= Sexo femenino. Masc= Sexo masculino

Figura 1 - Luego de un episodio de Bloqueo A-V de 2do. grado
Mobitz II, sucede un bigeminismo ventricular, hasta que
después de una pausa larga, otra extrasistole ventricular,
desencadena el episodio de torsién de puntas.
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Figura 2 - Después de un periodo de taquicardia ventricular
monomorfa, no sostenida,y luego de una pausa, se
produce la torsién de puntas.

Figura 3 - El ritmo sinusal tiene bloqueo A-V de 1er. grado. y QTc
prolongado. Luego de un periodo de 5 complejos con ritmo
sinusal, al final de la onda T del ultimo complejo, una
extrasistole ventricular, desencadena la torsién de puntas.
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Figura 4 - El episodio de torsién de puntas esta precedido por un bigeminismo ventricular, al final de éste, una pausa precede a un complejo
con ritmo sinusal y otra extrasistole ventricular produce la arritmia en cuestion.

por momentos. En una paciente, se observé bloqueo
A-V de 2do grado Mobitz Il, alternando con bloqueo
A-V de 3er. grado. En la Figuras 1, 2, 3 y 4, se ven
las caracteristicas de la TP en cada uno de los pacientes.

En la paciente 1 se implantd un marcapaso VVI
y se prescribi6 Amiodarona por via oral, permaneci-
éndo sin arritmias y asintomatica en sucesivos con-
troles de Holter. En los pacientes 2 y 4 también se
prescribid amiodarona por via oral, desapareciéndo
las arritmias en otros controles y actualmente perma-
necen asintomaticos y los trastornos de conduccion
no se agravaron. En la paciente 3, despues del Holter,
presenté subitamente bloqueo A-V completo, por lo
cual se implanté un marcapaso VVI, también se indicé
amiodarona como tratamiento, pero luego a los pocos
dias tuvo muerte subita.

DISCUSION

La TP es una arritmia poco frecuente, y no es
facil su identificacion, por éste motivo, es el ECG
ambulatorio, el méjor método para su deteccién; aun
asi, su frecuencia es baja, por ejemplo Maia y col.®
de un total de 4500 gravaciones de Holter, solo
encontraron 6, con episodios de TP; una frecuencia
algo mayor, se detectd en el presente trabajo (4
casos de TP de un total de 583 estudios).

La gran mayoria de los informes, referentes a la
TP, indican que es una forma de QT largo adquirido,
causado por muchos medicamentos, generalmente
antiarritmicos del tipo de la quinidina o similares en
su efecto antiarritmico®®. Pero en los 4 casos relatados
en éste trabajo, ninguno recibia medicacion alguna
y todos eran pacientes con CChCr, hechos que son
destacables; por lo cual, la presencia de TP en pa-
cientes chagasicos, seria de naturaleza intrinseca,
producida por alteraciones de las propiedades del
sistema excitoconductor, producto a su vez, de alte-
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raciones de la fibra miocardica, con fibrosis, que
comprometen el nodo sinusal, el sistema de conduc-
cion auriculoventricular e intraventricular, ademas,
de la presencia de un aneurisma apical, que genera
extrasistoles ventriculares®°.

Todas éstas alteraciones eléctricas y anatomicas,
producen fendmenos de reentrada, que a su vez
desencadenan arritmias graves.Tanto la agresién
continua por el proceso inflamatorio, como el progreso
de la fibrosis miocardica, constituyen el substrato
para el desencadenamiento de arritmias graves; por
otro lado, al pasar el tiempo, la funcién miocardica,
empeora cada vez aumentando también la frecuencia
de arritmias'. Al respecto, en 3 de los casos presen-
tados en éste reporte, la funcién cardiaca estaba
deteriorada, ya que la fraccidon de eyeccion, determi-
nada por ecocardiografia, estaba disminuida, hechos
que estan acordes con otras observaciones, como
las de Guerrero, Carrasco y cols.'?, cuando afirman
que valores anormales de la funcién miocardica, aso-
ciada a arritmias ventriculares complejas, tienen sig-
nificado prondstico desfavorable, ya que la asociacion
de mala funcién ventricular y arritmias complejas,
redujo la sobrevida en sus pacientes.

En éstas condiciones, la muerte subita puede
sobrevenir, como en los pacientes observados por
Mendoza y cols.', donde de 10 chagasicos cronicos,
que tuvieron muerte subita, 6 tenian TP, inducidas
por antiarritmicos (quinidina y disopiramida).En los
enfermos de nuestras observaciones, ninguno recibia
medicacion antiarritmica, ni ningin otro medicamento
cardioactivo; por el contrario, la TP se controlé efi-
cazmente con amiodarona, desapareciéndo la TP en
sucesivos controles de Holter; solo una paciente
fallecid, pese al implante de marcapaso, el mismo
que esta indicado para prevenir la TP,

La Amiodarona, indicada en pacientes de éste
estudio, es el antiarritmico mayormente utilizado en
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la CChCr, por varios motivos: entre éllos, su facilidad
posoldgica y la eficacia terapeutica, sobre todo en
pacientes con clase funcional | a lll y taquicardias
ventriculares sostenidas en los cuales, la recurrencia
de las arritmias mencionadas y la muerte subita son
menos probables, con el uso de amiodarona'™.

Aunque se ha indicado que la TP es producida
por antiarritmicos de clase [; la incidencia es bastante
baja con la amiodarona'®, menos del 1% segun la
revision de Hohnloser y cols'. El mecanismo para la

baja incidencia de efectos proarritmicos de la Amio-
darona, es multifactorial, pero se resumen en sus
efectos bloqueantes de los canales rapidos del sodio
y de los canales lentos del calcio, que suprimen los
postpotenciales'®. Por lo tanto, la amiodarona puede
ser usada con seguridad y eficacia en pacientes que
previamente hayan tenido un episodio de TP'.

En conclusion, en éste trabajo, se presentan 4
pacientes con CChCr y TP no inducida por medica-
mentos y que mejoraron con amiodarona.
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ABSTRACT: Torsade de pointes is a ventricular tachycardia, usually caused by antiarrhythmic
agents. We had 4 patients with Chagas’ heart disease, with no medication who showed torsade de
pointes in the ambulatory 24 hours electrocardiographic monitoring (Holter monitoring). Five hundred
eigthy three patients underwent Holter monitoring, 99 had Chagas’ heart disease. To make the diagnosis
of torsade de pointes, we looked for episodes of ventricular tachycardia, with sinusoidal morphology,
initiated by a ventricular premature contraction at the end of a T wave. The frequency of torsade de
pointes was 0.68% for all the records, and 4% of all chagasic patients. The resting ECG showed four
cases a prolonged QTc interval. The echocardiogram showed two patients with low ejection fraction.
The Holter monitoring showed multifocal ventricular premature contractions in all patients; monomorphic
ventricular tachycardia in two patients. One patient showed second degree A-V block Mobitz Il
alternated with third degree A-V block. Another patient showed complete heart block; these two patients
had required permanent VVI pacemaker, and one of them died suddenly. All patients were treated with
oral amiodarone, and the episodes of torsade de pointes disappeared in the following Holter monitoring.
Conclusion: four patients with Chagas’ heart disease, with no treatment, showed torsade de pointes
in the Holter monitoring, and they improved after oral amiodarone (the arrhythmia disappeared).

DESCRIPTORS: Holter monitoring, torsade de pointes, Chagas’ heart disease, amiodarone.
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