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Objetivo - Analisar episddios de Torsades de
Pointes (TP), nabusca de d ementos e etrocardiogréficos
proprios do mesmo.

Casuistica e Métodos - Cento e cinco surtos
de TP, em gravacOes de Holter de 4 pacientes que
faziam uso de quinidina e diuréticos. Avaiaram-se a
repolarizacdo ventricular basal, os eventos el étricos
gue precediam o TP, ainducdo esponténea dos sur-
tos, 0 ECG dos surtos e do seu término.

Resultados - A repolarizacdo ventricular basal
mostrou a presenca de onda U. que contribuiu para
o prolongamento dos intervalos QT (Q U), sendo as
amplitudes pausa-dependentes. Cem (95%)surtos de
TP foram precedidos de bigeminismo ventricular,
com intervalo médio de 18 £ 16 min entre os dois
eventos. A inducdo de TP, em todas ocasifes, obe-
deceu a seqiéncia“ciclo curto/longo/curto”, denomi-
nados respectivamente de ciclos pré-causa, prepara-
tério e desencadeante; 75% dos TP mostraram
morfologiarotatériade QRS- T sobre alinha de base,
no inicio ou durante o surto. Em 25%, o aspecto foi
de TV monomorfica durante todo o episodio. O tér-
mino dos surtos foi sempre stbito; a persisténciade
bigeminismo ventricular foi acompanhada de novo
episodio de TP em 90 (85%) ocasi fes.

Conclusio - Existe nesta condigdo, aumento
do intervalo QT por contribui¢do parcia ou total de
ondas U; ondas U devem representar importante pa-
pel no TP, estando provavelmente relacionadas afe-
ndémenos de pds-potenciais; bigeminismo ventricular
representa sinal premonitério de TP, em pacientes
com condigdes clinicas de desenvolver esta arritmia
( uso de drogas classe 1A ); a persisténcia de
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TORSADES DE POINTES: ANALYSIS OF 105
EPISODES

Purpose - To analyze episodes of Torsades de
Pointes (TP), in search of its electrocardiographic
characteristics.

Patients and Methods - We analyzed 105
episodes of TP, in 4 patients using quinidine and
diuretics, recorded by 24-hour Holter monitoring
The following parameters were studied;
ventricular repolarization out of TP, rhythm
disturbances before TP; EKG characteristics of
the onset, the bouts and the end of the TP.

Results - Ventricular repolarization, out of
the TP, was abdormal, with the presence of
U-waves at the end of the T-waves, resulting in
prolongation of the QT (QU) interval. The
U-wave voltage was noted to be cycle-lenght
dependent. Ventricular bigeminy preceded TP in
100 episodes (95%) and the mean interval
between both parameters was 18 £16 min. The
onset of the TP episodes showed the short/long/
short cycle rale , hereby called pre-pause
cycle , preparing cycle and trigger cycle
respectively. The rotatory QRS-T morphology
around the baseline, was seen in 75% of
episodes, at the beginning or throughtout the
bout. Monomorphic ventricular tachycardia
pattern was seen in the other 25% of episodes.
Termination of bouts was sudden in all cases, and
persistent ventricular bigeminy led to another
bout in 90 episodes (85% ).

Conclusion - In TP patients, there is
enlargement of QT intervals mostly due to
U-waves appearence. The U-waves seen in these
cases, probably have an important role in the
genesis of TP and are probably related to
ventricular after potentials (triggered activity).
Ventricular bigeminy is a premonitory sign of TP
in patients using class 14 antiarrhythmic drugs.
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bigeminismo ventricular apés surto, € forte indicador
de novo evento; aforma de inducéo espontanea do
TP é mais caracteristica para o diagnéstico do que
morfologiade QRS T rotatéria.

Palavras chave - Torsades de Pointes, onda U.
intervalo QT.
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Persistent ventricular bigeminy post-TP episoaes
is a strong indicator of another bout of TP. The
onset of TP is more important than its morphology
for the correct diagnosis of this arrhythmia.

Key words - Torsades de Pointes, U-wave,
OT interval.
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Torsades de Pointes (TP) - taquicardia
ventricular com dois focos em oposi¢éo e varidves
- foi o termo utilizado por Dessertenne’ para definir
a forma de taquiarritmia ventricular que ocorre na
vigénciadeintervalos QT prolongados. Por definicao,
observa-se, durante os surtos, rotacéo de grupos de
QRS-T sobre a linha de base, conferindo aspecto
peculiar. O termo teve aceitacdo universal 22, sendo
estendido para outras formas de taquiarritmias
venticulares polimorficas que evoluem com
repolarizagdo basal normal ¢, descaracterizando a
condic&o ao englobar arritmias diversas em termos
clinicos, eletrocardiogréficos e eletrofisio-
|6gicos. Nosso objetivo foi avaliar os aspectos
clinico-eletrocardiograficos comumente observados
no TP, contribuindo para a sua individualizacéo e
conseqlientemente para seu diagndstico especifico.

CASUISTICA E METODOS

Dentre 2800 gravactes de Holter de 24 h ob-
tidas em nosso Servico, entre 1987 e 1990, selecio-
namos quatro que apresentavam arritmias
ventriculares que preenchiam critérios para o diag-
néstico de TPY. Elas pertenciam atrés homens e a
uma mulher, com idades entre 61-71 (média 66)
anos. Trés pacientes faziam uso cronico de sulfato
de quinidina e de diuréticos, para controle de
arritmias supra-ventriculares. O caso 4 haviainicia-
do tratamento com sulfato de quinidina apos rever-
s80 de episddio paroxistico de fibrilagdo atrial (FA)
com verapamil endovenoso; apés uso de 400 mg da
droga, apresentou quadro arritmico grave cercade 3
h ap6s aingestéo da segunda dose. Este paciente foi
reavaliado posteriormente, com novo Holter, para
melhor esclarecimento diagndstico. A tabelal mos-
tra os achados clinicos principais de cada paciente.

Nos quatro registros, selecionamos 103 episo-
dios de TP para andlise, somente 0s que apresenta-
vam cinco ou mais despolarizagdes sucessivas. A
distribuicao dos episodios por paciente é mostrada na
tabelal.

TABELA 1  Dados clinicos gerais dos pacientes.

Caso Idade Diagnoéstico Medicacdo Dist. N°de Evolugdo

SEXO clinico elet. surtos clinica
1 M6l D. Cor. Quinidina Sm 02 Controle
Diurético
2 M66 D. Cor Quinidina Sm 03 Controle
Diurético
3 M71 D.Cor  Quinidina Sim 63 Obito
Diurético
4 F67 Mioc? Quinidina Né&o 37 Controle

Diurético

Chave: D. Cor: doenca corondria; Mioc: miocardiopatia; Dist. Elet.:
distarbio eletrolitico.

Os tracados continuos permitiram aandise pre-
cisa dos seguintes parametros; eventos elétricos
basais ou de controle; eventos elétricos que prece-
diam os surtos de TP, o inicio esponténeo do TP,
caracteristicas do ECG durante e ao final dos surtos;
distribuicéo dos eventos. Avaliou-se também a evo-
lucéo clinica.

RESULTADOS

A andlise dos eventos el étricos basais mostrou
a presenca de ritmo sinusal em 3 pacientes e FA
cronica em um. Todos apresentavam complexos
QRS normais, quando em ritmo sinusal, condugéo
arioventricular (AV) inalterada, maiores e menores
flutuacdes nictemerais e ateracbes da repolarizacéo
ventricular. Notou-se, sistematicamente, a presenca
de um evento elétrico com mesma polaridade das
ondas T. rotulado como onda U. Esta produzia as-
pecto peculiar & repolarizagdo ventricular, com
morfologia em “dupla corcova’, muitas vezes com
maior voltagem do que a propriaonda T. A
estimulacdo elétrica artificial do ventriculo direito
(VD) pode diferenciar com precisio os dois eventos.
A voltagem das ondas U mostrou ser
ciclo-dependente; a partir de determinados niveisin-
dividuais de prolongamento do ciclo cardiaco,
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mostravam-se mais expressivas (ganho em volta-
gem) porém sem relagdo linear entre essas duas va
ridveis. A figura 1 exemplifica os achados basais
descritos.

Os eventos el étricos que precederam os surtos
foram bastante caracteristicos. Em 100 (95%) oca-
sifes notou-se presenca de bigeminismo ventricular
precedendo os episédios de TP. O intervalo entre
inicio do bigeminismo e TP variou entre 83 min e 25
s, com média de 18 +16 min. O bigeminismo
instalou-se a partir de uma extrassistole ventricular
(EV) isolada, com aumento da onda U da
repolarizacdo ventricular pos-pausa e seguindo-a,
novaEV. A arritmia se perpetuou por mecanismo de
retro-alimentacdo positiva. A figura 1C exemplifica
0 bigeminismo, notando-se amplas ondas U nosfinais
das ondas T. estas de baixa voltagem.
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Fig. 1—Aspectos da repolarizacdo ventricular em pacientes em uso de quinidina.
Em A, com ciclos regulares, nota-se a presenca de ondas U, que se acentuam e
melhor diferenciam-se durante estimulacdo elétrica ventricular (B) ou frente a
flutuagdes dos ciclos ventriculares (C) por bigeminismo.
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Fig. 2—A forma de inicio do Torsades de Pointes, com os ciclos pré-causa
preparatério e desencadeante, com valores respectivos de 720, 1360 e 720 ms.
Observa-se ampla onda U no ciclo pré-pausa e desencadeante.
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Fig. 3—Correlagdo entre ondas U e ciclos pré-causas, tendo os ciclos preparatérios
valores proximos. Exemplos com valores respectivos de 740, 700, 440 e 360 ms,
com ondas U correspondentes de 0,45, 0,50, 0,65 e 0,75 mV. Em baixo, gréfico e
correlacdo em 66 episodios.

Oinicio do surto de TP foi similar nos 105 epi-
sodios. Obedeceram a seqiiéncia ciclo curto/ longo/
curto (fig. 2). O 1° ciclo, curto, por nés denominado
de ciclo pré-pausa, representado por complexo QRS
tipo supraventricular e umaEV ou por EV pareadas
ou ainda pelo final do surto do préprio TP nos casos
de adquirir caréter repetitivo, teve valor médio de
570 + 137 (240-840) ms. O ciclo longo, por nés de-
nominado de ciclo preparatério e correspondendo a
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pausa pés-ectopica, teve valor médio de 1280 + 226
ms, com variagdes entre 880 e 2000 ms. O 2° ciclo
curto, por nds denominado de ciclo desencadeante,
representado por complexo do tipo supra-ventricular
pOs-pausa e uma EV, teve valor médio de 649 + 47
(480 e 760) ms. O ciclo desencadeante sempre mos-
trou repolarizacao ventricular grosseiramente altera-
da, com ampla onda U. Esta exibiu valor médio de
0,33+ 0,13 (0,15 a0,75) ms. Frente avalores seme-
[hantes dos ciclos preparatérios, encontrou-se corre-
lacdo linear entre a voltagem das ondas U dos ciclos
desencadeantes e os valores dos ciclos pré-pausas
(fig.3), com valor de r = -0,853. Os valores médios
dos intervalos QT (QU) dos ciclos desencadeantes
foi de 0,64 + 0,04.

Os episodios de TP tiveram duracdo média de
10,66 + 1m45 (1,4-6) s. O ciclo médio de
despolarizagdo do TP foi de 390 + 45 (250 e 560 )
ms. Os ciclos de despolarizagdo mostraram-se sem-
preirregulares, sendo algumas ocasiGes dificil deter-
minar com precisdo o inicio dos complexos QRS
anormais. O aspecto rotatério de QRS-T sobre ali-
nha de base, durante todo o surto ou somente no seu
inicio (transformando-se posteriormente em TV
monomorfica) foi observado em 79 (75%) ocasiOes,
em 26 (25%) episodios o aspecto foi de TV
monomorfica durante todo o evento e nas duas de-
rivagies exploradas. A figura4 mostra exemplo de
TPinicid, adquirindo morfologiade TV monomérfica
em sequiéncia, parano final do surto readquirir o as-
pecto classico.

O final dos surtos, quando ndo interrompido por
cardioversao elétrica, foi sempre stbito. Em 13
(12%) os ciclo pré-pausas estavam representados
pelo final de um surto de TP, dando ao mesmo ca-
réter repetitivo, subentrante, em um méximo de trés
episadios sucessivos. Nestes casos, 0 primeiro epi-
sodio foi sempre igual ou menor em durag&o que 0s
subsequentes. A manutencdo do padréo de
bigeminismo ventricular no pés-surto foi acompanha-
da de novo episbdio de TP em 90 (86%) ocasi bes.

A distribui¢do dos surtos nas 24 h ocorreu ao
acaso, Ndo se conseguindo correlaciona-la com qual-
quer tipo de variagdo nictemeral .

Trés pacientes tiveram evolucéo favoravel,
com controle das arritmias apds correcdo eletrolitica
(dois pacientes), suspensdo das drogas e uso de
marcapasso artificial. Um paciente foi a 6bito por
insuficiéncia renal. O paciente 4 foi reavaliado 30
dias apds alta hospitalar, por novo Holter, por haver
apresentado especial sensibilidade ao sulfato de
quinidina. A gravacdo foi obtida sem uso de qualquer
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Fig. 4—Exemplo de flutuaggo na morfologia do Torsades de Pointes Em &, o surto
registrado em baixa velocidade. De B a E notam-se variagdes na morfologia dos
QRS, que adquirem aspecto monomorfico em F e G. H registrao final do surto.
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Fig. 5—Gravaggo de Holter no caso 4, cerca de 30 dias apds os episodios de
Torsades de Pointes e sem uso de drogas que prolongam a repolarizagéo. Nota-se
aexisténciade ondas U, que se acentuam ap6s pausas consequentes a taquicardias
atriais ndo sustentadas. O intervalo QU chega a atingir 0.64 s.

medicacdo. Notaram-se evidentes ondas U. que se
acentuavam de forma significativa apds pausas con-
seqiientes e surtos ndo sustentados de taquicardias

paroxisticas atriais. O intervalo QU pés-pausa che-
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gou a atingir valores de 0,64 s (controle de 0,48 s).
Pelos achados, a paciente foi considerada como por-
tadora de sindrome de QT prolongado de causa
indeterminada (fig. 5).

DISCUSSAO

Nossos resultados, semel hantes aos da literatu-
ra’, mostram o caréter diferenciado e especifico do
TP. As caracteristicas da repolarizacéo ventricular,
prolongada e com ampla onda U. a acentuacéo des-
ses achados no ciclo desencadeante, aformade ini-
cio da arritmia com a sequiéncia ciclo curto/longo/
curto, o aspecto rotatdrio dos complexos QRS e on-
das T sobre alinha de base, representam elementos
peculiares, e que em seu conjunto contribuem de for-
ma significativa para o diagnostico.

A presenca de ondas U. ou de padréo de
repolarizagdo bizarro e ciclo-dependente, represen-
tam achados comuns durante uso de quinidinaou si-
milares®®. A génese destes eventos ainda é objetivo
de especulacdo. Discute-se se representam
distor¢des das ondas T. ondas diastdlicas distintas
dos T e U ou ainda expressdo de ondas U com vol-
tagens aumentadas'®*. Foram também descritas em
registros endocavitérios de pacientes portadores de
sindromes de QT prolongados?*®. Alguns modelos
experimentais e clinicos sugerem fortemente aexis-
téncia de relacdes entre TP, ondas U e fendbmenos
eletrofisiol 6gicos do tipo pds-potenciais precoces’*.
As ondas U seriam na realidade, a expressao
eletrocardiografica desses fenbmenos
eetrofisioldgicos anormais. O mais forte argumento
a favor desta hipétese € a forma de inicio do TP,
sempre dependente de pausas; estas representam
fator obrigat6rio paraaocorréncia de pés-potenciais
precoces'>!6, Controle das mesmas por MP artifici-
al ou isoproterenol tende a produzir remissdo dos
eventos arritmicos. Assim, aforma caracteristica de
inicio do TP—ciclo curto/longo/curto —néo ocorre-
riaao acaso, sendo a condicionadora bésica, pelo me-
nos, do inicio do mesmo. As formas congénitas de
QT longo , adrenérgico-dependentes, também pode-
riam estar condicionadas a pausas de manifestagcdo
oculta ou inaparente”!4. Pausas prolongam a
repolarizacao dos ciclos sucessivos, envolvendo pro-
vavelmente um segundo mecanismo na génese do
TP. A dispersdo darepolarizagdo ventricular’’, con-
seqlente ao prolongamento da mesma, representa
substrato béasico para a ocorréncia de reentrada. Este
mecanismo explicaria de forma mais adequada, o
aspecto polimérfico dos complexos QRS observados
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nesta arritmia. O seu inicio no entanto, frente as ca-
racteristicas ja descritas, dependeria de
pbs-potenciais precoces (fator desencadeante). O
seu controle produz remissdo de arritmia.

O padréo oscilatorio de QRS-T podera estar
ausente nos surtos de TP, este fato ocorreu em 26
(25%) episddios. O achado é aparentemente parado-
xal e contraditorio em relagdo ao nome e a definicéo
desta arritmia. Podemos justifica-lo, aceitando n&o
ter havido projecdo do fenbmeno oscilatorio sobre as
duas derivagOes utilizadas nos registros por Holter.
Seria pouco plausivel, se observassemos em um
mesmo paciente e em momentos diversos, expressao
da forma caracteristica, alternando com formas
monomoérficas. Assim, 0 mais adequado seria admi-
tir, a existéncia de modificaches tranditorias na frente
de onda de excitacdo ventricular. O padréo
oscilatorio estaria condicionado a presenca de duas
acas reentrantes, bem separadas e competindo en-
tre si, em termos de ativagdo ventricular. A
dominéancia de uma sobre a outra determinaria um
padréo fixo de excitagdo, uniformizando amorfologia
dos complexos QRS'.

A ocorrénciasistemética (95%) de bigeminismo
ventricular, precedendo os episodios de TP, consti-
tuiu achado importante em termos clinicos. Repre-
sentou de formaindiscutivel, sinal premonitério de
TP. Devera sempre ser considerada nos pacientes
com condigdes clinicas de desenvolver TP. O padréo
oscilatério de despolarizacdo ventricular, determinado
pelo bigeminismo, condiciona necessariamente o apa-
recimento ou exacerbacdo dos fenémenos
pausa-dependentes. A propria sustentagdo deste rit-
Mo estaria relacionada ao desenvolvimento de pés-
potenciais precoces, ajulgar pelas amplas ondas U
gue ocorrem durante esses momentos. A persistén-
cia de bigeminismo ventricular pés-surto coincidiu
com 0 aparecimento de novo episddio de TP em 90
(86%) ocasides. Esse dado sugere que o controle da
extra-sistolia ventricular, representa el emento funda-
mental naprofilaxiade recidivas.

Classicamente, o TP podera adquirir caréter
subentrante, funcionando como ciclo pré-pausa as
duas ultimas despol ariza¢bes da taquicardia, e como
ciclo preparatério a pausa pés-taquicardia. Esses dois
eventos rel acionam-se com a amplitude das ondas U
dos ciclos desencadeantes (fig. 3) Ciclos pré-pausa
curtos, ciclos preparatérios longos, determinam am-
plas ondas U nos ciclos desencadeantes. Assim, 0
mecanismo funcionaria como sistema de
retro-alimentag&o positiva, tendendo a perpetuar os
episodios. Curiosamente, observamos somente em 13
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(12%) ocasibes este fendbmeno. Ocorreu, produzin-
do no méaximo trés surtos sucessivos, sendo o pri-
meiro igua ou menor em duragdo do gque os subse-
guentes. A falta de manutencdo dessa tendéncia de
repeticdo dos surtos, poderia ser entendida como
conseqliente a esgotamento dos mecanismos
sustentadores do ritmo, provavel mente relacionado
80 sistema nervoso autbnomo.

Utilizando-se 0 método proposto por
Lepeschkin e Sunzwicz*®, paraamedidadosinterva-
los QT nos casos em que o final da repolarizacdo
encontra-se mal definido, e aceitando-se que o even-
to elétrico que sucede aonda T é dela independen-
te (onda U), observamos freglientemente intervalos
QT normais ou pouco prolongados (fig. 1) em nos-
sos pacientes. O grande contribuidor para 0 aumento
do tempo de repolarizacao ventricular foi indiscuti-
velmente o evento elétrico final, nitido, amplo e
abrangente e que aceitamos como sendo onda U.
Assim, narealidade, a sindrome evoluiria com inter-
valos QU prolongados. Tais achados ndo sdo exclu-
sivamente observados com o uso de quinidinaou si-
milares. Aspectos semelhantes podem também ser
encontrados em pacientes com hipopotassemia e
hipomagnesemia’®. A associagdo desses fatores ten-
de a acentuar e melhor caracterizar os elementos
descritos.

Sugere-se que intervalos QT prolongados re-
presentam risco para desenvolvimento de TP, com o
uso de drogas tipo quinidina ou similares®. Existiria
inclusive um subgrupo, com nitida propensdo a de-
senvolver aarritmia, em gue as caracteristicas anor-
mais da repolarizacdo ventricular se exteriorizariam
apos pausas’. Neste subgrupo estaria enquadrado
NoSso caso 4 (tab. 1). Ele desenvolveu TP navigén-
cia de baixas doses de quinidina, apresentando qua-
dro grave e de dificil controle. A identificacdo des-
ta populagdo seria fundamenta quando for cogitado
0 uso de antiarritmicos do grupo 1A (fig. 5).

A guase totalidade dos surtos de TP tiveram
carater ndo sustentado. Isto ndo significa que esta
arritmia tenha caracteristicas benignas, pois em fun-
¢ao de sua frequiéncia de despol arizacéo, podera pro-
duzir importantes repercussdoes hemodinamicas, re-
guerendo inclusive cardioversdo e étrica como forma
de tratamento. Em nosso casuistica, um paciente foi
aobito, certamente relacionado a arritmia. Achamos
gue o prognostico desses pacientes depende muito do
reconhecimento precoce do TP e dos fatores

456

Arq Bras Cardiol
56(6): 451-456, 1991

precipitantes. A andlise das caracteristicas da
repolarizagdo ventricular, identificando-se seu prolon-
gamento, a existéncia de ondas U e sua acentuagdo
apos pausas espontaneas ou provocadas (manobras
vagais), 0 aparecimento de bigeminismo ventricular,
0 modo de inicio dataquicardia, naformaciclo cur-
to/longo/curto, representam elementos fundamentais
para o diagnostico. Paradoxalmente, a cléassica “tor-
¢80 de pontas’ podera estar ausente. Este fato de-
vera sempre ser enfatizado, pois encontra-se forte-
mente ligado ao diagndstico desta peculiar formade
taquiarritmia ventricular.
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