Relato de Caso

“Torsades de pointes’ induzida por antiarritmicos. Relato de dois
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Em dois casos, 0 uso de amiodarona e de procainamida foi o fator desencadeante de um tipo
peculiar de arritmia: “ torsades de pointes’ . Tecem comentarios sobre 0s aspectos
eletrocardiograficos, fatores que favorecem o aparecimento de tal arritmia, critérios para o

diagndstico e a respectiva conduta.

O termo “torsades de pointes’ foi introduzido na
literaturameédicaem 1966 por Dessertenne?, paradesignar
um tracado eletrocardiogréfico com taquicardiaventricular
polimorfa, no qual as ondas R apresentavam uma tor¢do
a0 redor dalinhaisoel étrica, dando um aspecto fusiforme
a0 tragado. Tais achados j& haviam sido relatados anos
antespor McWilliam (1923) apud 2, Wiggers (1929) apud?,
Schwartz, Orloff e Fox (1949) apud 2 e por Schwartz e
Hallinger (1954) apud ? que, no entanto, os descreveram
como sendo fibrilag8o ventricular transitéria.

Julgamaos oportuno apresentar dois casos de “torsades
de pointes’ por ser esta arritmia pouco descrita em nosso
meio e pelaimportanciaquetem como resultante dos efeitos
adversos de alguns antiarritmicos, podendo inclusive
colocar em risco avidado paciente.

Apresentacdo dos casos

Caso 1 - Mulher de 74 anos, branca, foi internada
gueixando-se de dispnéia, agitagdo e sensacdo de morte
iminente desde a véspera. Nos Ultimos 30 anos relatava
“ataques’ caracterizados por perdabruscade consciéncia,
embacamento da visdo, sudorese e queda ao chdo, que
ocorriam cerca de duas vezes por més. Fazia usa de
amiodarona e warfarin, ndo sabendo informar a dose
utilizada, aduragdo nem os motivos de tal medicagéo.

Estava em bom estado geral, ativa, eupneica,
hidratada, com mucosas discretamente descoradas.
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Apresentavapressto arterid de 100/80 mmHg; murmario
ves cular globa mentediminuido, com ausénciaderuidos
adventiciospulmonares; coracdo combulhasarritmicase
frequénciacardiaca(FC) de 46 bpm, sopro holossistdlico
deregurgitacdo em areamitra. (+ + +/4), irradiado para
todos osfocos.

O detrocardiogramamostravafreguénciacardiacamédia
de50bpm, QT de0,92s, QTcde0,45s(fig. 1). A radiografia
dotorax revelavacardiomegdia(+ +/4).

No primeiro dia de internacdo, a paciente apresentou
episddios de perda da consciéncia, sudorese, cianose
perioral e palidez de extremidades que coincidiam com
periodos de taguicardia ventricular polimorfa autolimitada
e com polaridade elétrica alternante de curta duracéo (fig.
2). Foi medicadacom lidocaina e houve remissio dos surtos
de taquicardia.

No terceiro dia de internacdo, a paciente apresentou
taquicardiasinusal e posteriormentefibrilagdo atrial, sendo
introduzido digital e quinidina para reversdo ao ritmo de
base; apds 0 uso dessa medicacdo surgiu bradicardia
sinusal (FC = 40 bpm) e novo aumento do intervalo QTc
gue havia regredido, para 0,34 ap0s a retirada da
amiodarona quando da internaco.

Foi feita a implantacdo de marcapasso
epimiocérdico e o ritmo cardiaco tornou-se regular
surgindo apenas raras extra-sistoles ventriculares. O
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Fig. 1 - Eletrocardiograma com freqiiéncia cardiaca média de 50 bpm
e QT de 920 ms com QTc de 0,45.
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Fig. 2 - Taquicardia ventricular polimorfa com polaridade elétrica
aternante.

ritmo cardiaco manteve-se estavel a partir deste dltimo
procedimento terapéutico, mesmo quando ocorreram
emboliasnos membroinferioresque obrigaram arecorrer a
embolectomias. A paciente obteve atahospitalar em bom
estado e assintomatica, com diagndstico de cardiopatia
isquémica.

Caso 2 - Homem de 46 anos, pardo, internou-se com
sinaise sintomas deinsuficiénciacardiacacongestiva. Era
alcodlatra, tabagista crénico e portador de doenca de
Chagas.

O quadro cardiol 6gico melhorou apds uso dedigitalicos
e diuréticos, mantendo-se estével por 4 anos. Apos esse
periodo apresentou piora progressiva da insuficiéncia
cardiaca, necessitando de duas outras internacoes.

O eletrocardiograma, desde o inicio do tratamento,
revelavaritmo sinusal com frequénciacardiacade 60 bpm,
bloqueio completo do ramo direito, bloqueio divisional
anterior esguerdo, sinais de sobrecarga atrial esquerda e
extra-sistoles ventriculares polifocais. O estudo
radiografico mostravacardiomegaliaglobal (+ + +/4).

Além da medicagdo cardiotonica e diurética, fez uso
também de procainamida, cujadosagem foi aumentadapara
900 mg/dianaultimainternagéo.

Apds um ano, quando o paciente esperava para ser
atendido no ambulatério, teve perdasibitade consciéncia
e paradarespiratoria. Atendido prontamente, foi levado a
unidade coronaria, onde recobrou os movimentos
respiratdrios, mas continuou com ma perfusdo periférica.
A pressdo arterial erade 110/70/mmHg eapressdo venosa
central 25 cm de H O. O eletrocardiograma mostrava
acentuadaarritmia, cdm periodos detaguicardiaventricular
polimorfa com polaridade el étrica alternante (fig. 3) que
evoluiu parafibrilagdo ventricular. A despeito das medidas
terapéuticas, o paciente faleceu. O achado necroscopico
confirmou o diagnéstico de cardiopatia chagasica.
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Fig. 3 - Taguicardia ventricular polimorfa com polaridade elétrica
invertida e padrédo tipico da “torsades de pointes’.

Comentérios

“Torsades de pointes” é uma forma de taquicardia
ventricular polimorfaquetem caracteristicas proprias®: @)
variagdo fasicadapolaridade el étricado QRS, sobrealinha
isoelétrica, usualmente entre 5 a 20 batimentos; b) é
freqlientemente desencadeada por extra-sistole ventricular
prematura; c) os episddiosterminam espontaneamente, na
maioriadasvezes, d) presencade QT acimade500 msede
QTc acimade 0,44 respectivamente; €) pode evoluir para
fibrilag@o ventricular; f) nos episddios de taquicardia, a
freqiiénciaémaior que 150 ou 200 bpm com RR variavel.

O quadro | mostra algumas condi¢des nas quais pode
ocorrer tal arritmia #¢. Um grupo importante de agentes
gue pode desencadear esse fendmeno é o dos
antiarritmicos que pertencem ao grupo | de Vaughn-Willians
(quiniding, procainamida, disopiramidaesimilares). Jaforam
relatados também casos por antiarritmicos do grupo 11
(beta-bloqueadores) 7 e do grupo |11 (amiodarona) &°.

O mecanismo causador da “torsades de pointes’
relaciona-se com o aumento do QT, o qual predisporiaa
uma dispersdo darepolarizaco e provocariaosfendmenos
da reentrada *#1°. Este mecanismo nédo é aceito
universalmente e, para alguns autores, o mecanismo
arritmogéni co seriaacompeti¢ao entre varios marcapassos
ventriculares de frequiéncias discretamente diferentes 812,

A amiodarona tem sido responsabilizada pelo
aparecimento da arritmia, seja na vigéncia de fatores
predisponentes 2 ou ndo &°. Quanto a procainamida, ha
€0oNsenso que seu uso pode causar a“ torsades de pointes”,
pois, pertence ao grupo | dos antiarritmicos.

No primeiro caso que descrevemos, apesar da
precariedade de informagdes com relacdo ao uso da
amiodarona, elafoi encarada como causa do aumento
do QT porque, durante a internacdo, ao se
descontinuar o uso dessa medicagéo, o QT diminuiu
até valores normais. Outro ponto a ser salientado,
neste caso, € arespostadaarritmiaalidocaina, o que



torsades de pointes

Quadro | - Condicdes que podem levar a QT alongado e " tor sades de pointes”.

A) PRIMARIAS
1. Sindrome de Jervel-Lange-Nielsen
2. Sindrome de Romano-Ward

B) SECUNDARIAS:
Antiarritmicos -
1 Drogas Psicotrépico -
2. Digttrbiosm . etabdilicos e eetraliticos; -
3.
4,
5.
6. L esBes do sistema nervoso central e do -
7. sistema nervoso auténomo
8.
9.
10.
11.
12.
13. Problemas cardiacos -
14.
15.
16.
17.

18. Outros disturbios -

Quinidina, Disopiramida, Procainamida, Lidocaina e Mexiletine
Fenctiazidas, TriciclicoseLitio.

Hipocalemia o Hipomagnesemia

Insuficiéncia hepética

Alcoolismo crénico

Dietaliquida protéica

— Trauma cranioencefélico

Tumor cerebral e hematoma parenquimatoso
Hemorragia subaracnéide

Trombo se vascular central

Pneumoencefal ograma complicado

Cirurgiaradical do pescogo

Endarterectomida carotidea, e vagotomia
Cardiopatia isquémica e infarto agudo do miocardio
— Prolapso valvular mitral

Miocardite e ganglionite cardiaca

Bloqueio cardiaco congénito

| Despolarizagio R sobre T com marcapasso

= Feocromocitoma

1N

ndo é usual. A introducdo de quinidina fez com que
retomasse o quadro el etrocardiografico de QTc alongado.
I sto sugeriu uma predisposi¢do particular da paciente aos
antiarritmicos no sentido de alongar o QT. A implantacéo
do marcapasso foi fundamental parao controledaarritmia
conforme o assinalado por outros autores 5%,

No segundo caso, hdo temos o QTc anterior ao quadro,
poiso pacienteficou afastado do ambul atério e ndo obteve
tracado eletrocardiografico apds o aumento da dose de
antiarritmico. Também no retorno, ao apresentar quadro
sincopal antes da consulta, ndo foi possivel a obtencéo
desse dado. No entanto, o tragado eletrocardiografico da
internac&o ndo nos deixa duvidas sobre a ocorréncia de
“torsade de pointes”’.

A avaliacdo do QTc, nos pacientes portadores de
taqui cardiapolimorfa, € de grandevaiaparaaterapéutica,
pois, enquanto na “torsades de pointes’ a conduta é a
retirada do antiarritmico e a utilizagcdo de medidas que
diminuam o QTc, nataguicardiapolimorfacom QTc normal,
estamos autorizados a usar antiarritmicos que alongam o
QrT.

Portanto, diante de um quadro sincopal, nos pacientes
portadores de arritmias, quer chagési cos ou ndo, devemos
descartar outras causas, inclusive o uso de antiarritmicos.

Summary

The authors report on two cases in which the use of
amiodarone and procainamide were responsible for the
occurrence of an unusual kind of arrhythmia called
“Torsades de Pointes”. They report on the
electrocardiographic features, the precipitating factorsin

this arrhythmia, diagnostic criteria and the respective
treatment.
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