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TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFICA.
ANALISE DO INICIO DOS SURTOS

IVAN G. MAIA, PAULO ALVES, ROBERTO SA, FERNANDO CRUZ F°, EVANDRO T. MESQUITA,
RUBENS COSTA F°, MARCIO L. A. FAGUNDES
Rio de Janeiro, RJ

Objetivo - Analisar o inicio de surtos de
taquicardias ventriculares polimérficas, com a
finalidade de determinar a importdncia des-
te pard@metro no contexto clinico-eletro-
fisiolégico.

Métodos - Foram analisados um total de
124 inicios de episdodios, em gravagoes de Holter, em
6 pacientes. Quatro faziam uso de quinidina e
diuréticos e 2 somente diuréticos. Determinaram-se
os valores em ms, dos dois ciclos imediatamente
precedentes ao inicio dos surtos e dos ciclos
indutores (ciclos A, B e C).

Analisaram-se as caracteristicas da
repolarizagdo ventricular e os intervalos QT
ou QTU desses ciclos, bem como os valores de
QT fora dos episédios.

Resultados - Em 105 ocasides (84%), os ini-
cios de surtos foram pausas-dependentes; em 12
ocasides (10%) ocorreram sem pausas e a partir de
uma fusdo ventricular e em 7 momentos (6%) sem
pausas e a partir de um encurtamento stibito dos ci-
clos C (fenémeno R +T). Os surtos
pausas-dependentes somente foram observados nos
pacientes em uso de sulfato de quindina e diuréticos
e 0s ndo dependentes de pausas nos pacientes em
uso somente de diuréticos. Todos apresentavam
intervalos QTU prolongados fora dos surtos, haven-
do uma relagdo linear entre a amplitude das on-
das U dos ciclos C e a duracdo dos ciclos A e B.

Conclusao - Frente aos resultados, os se-
guintes aspectos foram acentuados, a partir da
andlise do inicio de surtos de taquicardias
ventriculares polimdérficas; pode-se diferenciar
formas tipicas de torsades de pointes
(pausa-dependente) e atipicas. As primeiras
ocorrem provavelmente em fung¢do da presencga
de atividade de disparo (pés-potenciais preco-
ces). As formas atipicas melhor se enquadrari-
am a presenca de mecanismos reentrantes ou
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POLYMORPHOUS VENTRICULAR
TACHYCARDIA. ANALYSIS OF THE
ONSET OF THE EPISODES

Purpose - To analyze the spontaneous onset
of events for polymorphous ventricular tachycardia,
to determine the importance of this parameter in
the clinical and electrophysiologic context.

Methods - We evaluated 124 modes of onset
of polymorphous ventricular tachycardias recorded
by 24 h of continous ECG monitoring in 6
patients. Eour patients were using quinidine and
diuretics, and two patients only diuretics. We
determined the two preceding cycle in milliseconds
from the initiating events and also the induced
cycle (cycles A, B and C). Careful analyses of T and
U waves alternans and QT ou QTU intervals
inside and outside the episodes of tachycardia.

Results - In 105 episodes (84%) the events
were pause-dependent; in 12 episodes (10%)
they occurred without pauses but after a
ventricular fusion and in 7 episodes (6%) also
without pauses but with sudden cycle (C)
shortening (R on T phenomena). The
pause-dependent episodes were only seen in
patients using quinidine with the association of
diuretics and non-pause related episodes were
registered in patients using diuretics. All
patients had prolonged QTU intervals outside
the episodes. There were a linear correlation (r
= 0.865) between the amplitude of the U waves
of the cycles C and duration of cycles A and B.
in pause-dependent episodes.

Conclusion - The contribution of this
study is that: the analyses of the spontaneous
onset of polymorphous ventricular tachycardia
can allow the diferentiation of typic forms of
torsades de pointes (pause-dependent) and
other atipic forms. The former type occurred
probably as a result of EADs provoking trig-
gered rhythms. The latter could be better
explained as polymorphous ventricular tachycardia
due to reentry mechanisms or enhanced automatic
focus. Only the tipic forms should be acutely
benefied with regularization of cardiac cycles with
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hiperautomdticos. Somente nas formas tipicas, ha-
veria beneficio no uso de MP artificial provisério
para tratamento, pela regularizagao dos ciclos car-
diacos que este procedimento produz.

Palavras chave taquicardia ventricular
polimérfica, torsades de pointes, intervalos QT.
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cardiac pacing.
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Estudos em nivel celular, bem como em la-
boratério de eletrofisiologia clinica, tém de-
monstrado que a analise da forma de inicio,
espontanea ou induzida, das taquiarritmias
ventriculares, poderd nos fornecer importan-
tes subsidios em relacdo aos possiveis
substratos eletrofisiolégicos iniciadores dos
eventos'. A suspeita da existéncia de um deter-
minado mecanismo eletrofisiolégico
desencadeador de taquiarritmia ventricular
tem implicagdes clinicas indiscutiveis, pois
podera nos orientar quanto ao diagnostico de
entidades arritmicas especificas, as bases cli-
nicas responsaveis e a conduta terapéutica a
ser adotada®®.

O presente trabalho tem por objetivo ana-
lisar a forma de inicio de surtos de taquicardias
ventriculares polimérficas (TVP) e suas possi-
veis implicagbes dentro de um contexto
clinico-eletrofisiolégico.

METODOS

Entre um total de 4500 gravacoes de
Holter de 24 h, obtidas em nossa instituicio, no
periodo de janeiro de 1987 a abril de 1991, ape-
nas 6 apresentavam surtos de TVP, assim de-
finidos; taquicardia ventricular mostrando
complexos QRS instaveis, variando continua-
mente as suas polaridades, podendo ocorrer
em qualquer derivagio eletrocardiografica’. As
gravagoes pertenciam a 6 pacientes, 3 do sexo
masculino, idades variando entre 61 e 90 (mé-
dia de 71) anos. Quatro pacientes faziam uso
de sulfato de quinidina e diuréticos e 2 somen-
te de diuréticos. Cinco apresentavam diagnés-
tico clinico de doenca aterosclerdtica coronaria
cronica e 1, uma possivel miocardiopatia. Cin-
co pacientes apresentavam niveis séricos de
potassio baixos, tendo havido evolucio clinica
favoravel em 5 pacientes (tab I).
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TABELA I - Dados clinicos gerais dos pacientes.
Caso ldade Diagnéstico Distirbio N°de  Evolugéo
Sexo clinico Medicacdoeetrollit  surtos clinica
1 M6l D.Cor Quinidina Sm 02 MP art.
Diurético controle
2 M66 D.Cor Quinidina Sm 03 MP art.
Diurético controle
3 M71 D.Cor Quinidina Sm 63 MP art.
Diurético 6hito
4  M67 D.Cor Quinidina Néo 37 MP art.
Diurético controle
5 F76 MIOCP Diurético Sim 12 Controle
6 F90 D.Cor Diurético Sim 07 MP art.
controle

D. Cor: doenca coronéria; Miocp:miocardiopatia; MP art.:Marca-
passo artificial

Nos registros de Holter, selecionamos nos
6 pacientes, todos os episddios de TVP que
apresentavam duracgdo superior a 5 s. Os regis-
tros continuos permitiram uma andlise precisa
do 1inicio de cada surto. Avaliamos os valores
em ms, dos dois ciclos imediatamente preceden-
tes aos inicios dos episddios e o primeiro ciclo da
TVP. Para efeitos didaticos, denominados de A,
B e C os respectivos ciclos (fig. 1). Determi-
naram-se em todos os episddios, as caracteris-
ticas da repolarizagdo ventricular dos ciclos A,
B e C e os respectivos valores dos intervalos QT
ou QTU nao corrigidos. Esses intervalos tam-
bém foram avaliados fora dos episédios de TVP,
em momento diversos das gravagdes (noturnos
e diurnos) e em um minimo de 4 mensuragoes.
A anilise dos tracgados foi obtida em um sis-
tema de Holter, computadorizado, fabricacio
ACS.
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Fig. 1 -Forma de anélise do inicio dos episddios. Determinagdo em ms,
dos ciclos A, B e C. No exemplo, uma indugéo pausa dependente. Nota-
se a presenca de ampla onda U no ciclo C.
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Fig. 2 - Formas de inicios de surtos observadas. Em A, por pausa-se-
sependéncia: em B a partir de uma fuséo ventricular, em C, por fenémeno
R + T. Nota-se a auséncia de pausas nas indugoes B e C.

RESULTADOS

Os valores médios dos ciclos A foram de 680
+ 147 ms, com variacoes de 240 e 880 ms, dos ci-
clos B de 1160 + 335 ms, com variacoes de 750 e
2000 ms e dos ciclos C de 675 + 51 ms, com varia-
¢oes de 490 e 780 ms. Em 105 ocasites (84%) o ini-
cio obedeceu a regra curto- longo-curto (A, Be C
respectivamente) indicando haver dependéncia de
pausa para desencadeamento do surto. Os ciclos B
representavam na realidade pausas pds-extrasistélicas
ou o final de um surto de TVP (fig. 2A). Em 12
episddios (10%), haviam variagdes inferiores a 60
ms, entre os ciclos A e B. representando o final des-
te, uma fusio ventricular (fig. 2B). Em 7 ocasides
(6%), as variacoes entre os ciclos A e B foram in-
feriores a 50 ms, ocorrendo o surto por encurtamen-
to subito do ciclo C (fenémenos R sobre T - fig. 2C).
Todos os pacientes apresentavam intervalos QT pro-
longados, fora dos surtos, com amplas ondas U ter-
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minais (intervalos QTU). Embora tenha ocorrido
flutuacdes nos valores de QTU, nas 24 h, estas sem-
pre foram em faixa anormal, superior a 0,50 s. Os
valores médios de QTU foram de 0,60 + 0,03 s.
Nos surtos pausa-dependentes, a amplitude das on-
das U introdutoérias dos mesmos (ciclo C), guarda-
ram uma relacgao linear com a duragao dos ciclos
A e B (r =0,865). O fendmeno néo foi observado
nos inicios por fusdoou R+ T. E interessante assi-
nalar que a primeira despolarizacao ectopica, mar-
cando o inicio dos surtos, ocorreu na rampa des-
cendente das ondas U nos inicios pausa-dependen-
tes e por fusdo e na rampa ascendente destas ondas
nos surtos do tipo R + T (fig.2).

Os surtos pausa-dependentes ocorreram so-
mente nos pacientes em uso de quinidina e
diuréticos; por fusido ou R sobre T nos em uso
de diuréticos. Ndo ocorreram variacoes na for-
ma de inicio dos epis6dios em um mesmo paci-
ente, sugerindo um Unico mecanismo indutor
individualmente e sem variacées nictemerais.

DISCUSSAO

Torsades de Pointes tem sido definido como
uma forma de TVP, acompanhado de intervalos
QT ou QTU prolongados e com inicio de surto
pausa-dependente®. Existem evidéncias clinicas e
experimentais, fortemente sugestivas de que o meca-
nismo indutor esteja relacionado com a presenca de
atividade elétrica de disparo, por pds-potenciais pre-
coces ¥, A presenca de amplas ondas U, usualmen-
te observadas nos registros fora dos episodios, re-
presentaria a exteriorizagao no eletrocardiograma de
superficie, do fenémeno elétrico celular indutor, ou
seja, o pos-potencial precoce’. Este tem comporta-
mento pausa-dependente, sendo sua amplitude fun-
¢do do ciclo ou ciclos que imediatamente O prece-
dem. Este mesmo comportamento tem sido de-
monstrado em relacédo as ondas U, presentes nos
tracados de superficie®. Confirmamos tais achados
ao constatarmos a existéncia de uma relacio line-
ar entre amplitude de ondas U e a duragao dos ci-
clos A e B e sua auséncia nos inicios de surtos por
fusdo ou R sobre T. Quanto mais longos os ciclos
A e B. mais amplas serdo as ondas U da despo-
larizacao indutora (ciclo C). Outro lado de interes-
se, sugestivo da participagao das ondas U no pro-
cesso, refere-se a relacdo entre a primeira
despolarizacdo dos episddios e as referidas on-
das. Sistematicamente ocorrem proéximas do
apice ou no ramo descendente de U (fig. 2).

Dos 124 inicios de episédios que analisa-
mos, todos definidos ou diagnosticados pelo as-
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pecto global das arritmias, como Torsades de
Pointes, 16% nao preenchiam integralmente os
critérios para o diagnéstico desta condigdo, fal-
tando a demonstracido da pausa-dependéncia.
Dez por cento ocorreram a partir de uma fuséo
ventricular e 6% por encurtamento stbito dos
ciclos C. Em ambas as situacées, nio ocorreram
variagles significativas nas duragées dos ciclos
A e B. No caso especifico de inicio por encurta-
mento dos ciclos C, notou-se que a primeira
despolarizacio ectopica, englobava integral-
mente a onda U (fig. 2), ndo podendo-se portan-
to atribuir a esta onda a responsabilidade do
inicio do episddio. Critérios sugestivos de um
mecanismo reentrante, seriam mais adequada-
mente aplicados a esta forma de inicio de surto'2
Em relacdo ao inicio dos epis6édios por fusio
ventricular, também é dificil idealizarmos uma ex-
plicagao a partir da existéncia de pés-potenciais pre-
coces. Além da auséncia de pausas, a presenca de
uma ativacio ventricular a partir de duas frentes de
ondas excitatdrias, pressupde a existéncia de um
foco automaético ventricular ou uma reentrada a
partir do ciclo precedente. Assim, se adotarmos
uma postura ortodoxa, temos de admitir, apesar de
todas as caracteristicas observadas, inclusive o pro-
longamento dos intervalos QTU, que a analise do
inicio de surtos de TVP, podera diferenciar formas
tipicas e atipicas de torsades de pointes, ou ainda,
que as TVP que nao mostram seus inicios
pausas-dependentes, ndo deveriam receber tal rotu-
lo. Cranefield e col*®, em um artigo brilhante e
especulativo, tentam explicar a existéncia de formas
atipicas de inicio de torsades de pointes a partir da
existéncia momentanea de um bloqueio de entrada
sobre a regido produtora do pés-potencial precoce.
Assim, existiria uma pausa para sua producio, nio
exteriorizada nos tracados de superficie. Represen-
ta uma hipétese a ser provada.

Correlacoes clinicas: na populacio estuda-
da, as formas tipicas de torsades de pointes so-
mente foram observadas nos pacientes em uso
de sulfato de quinidina, com ou sem distarbio
eletrolitico. Alteracdes eletroliticas isoladas
produziram quadro eletrocardiografico seme-
lhante, diferenciavel apenas pelo inicio dos sur-
tos. Exceto um paciente que veio a falecer em
insuficiéncia renal, apesar do controle do dis-
tarbio do ritmo, todos tiveram evolucao favora-
vel. Cinco pacientes (exceto o caso 5) receberam
MP artificial provisério, como parte do trata-
mento. Houve controle imediato das
taquiarritmias ventriculares em todos que fazi-
am uso de quinidina e apenas parcial no paci-
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ente cujo inicio dos surtos ocorria por fenome-
no R sobre T. Havia recurréncia das arritmias
apesar da estimulacdo artificial. Esta tem por
finalidade, evitar as flutuacées de ciclos (pau-
sas) bem como produzir encurtamentos dos in-
tervalos QT a partir de um aumento na fre-
quéncia cardiaca. Podemos especular, que um
dos casos nao respondeu adequadamente ao MP
artificial, por tratar-se de forma atipica, néo
dependente de pausas. Caso esta afirmativa se
comprove a partir de um nimero maior de ex-
periéncias, poderiamos concluir, ser fundamen-
tal uma correta analise do inicio dos surtos
para uma conduta terapéutica adequada. Seria
uma das razodes que explicariam a auséncia de
controle das TVP com intervalos QT prolonga-
dos, pela estimulacdo cardiaca artificial, forma
terapéutica universalmente aceita como efetiva
no controle desse tipo de taquiarritmia
ventricular. Por extensio, a presenca de amplas
ondas U, como observado na populacio estudada,
nao pressupoe a existéncia de um tnico mecanismo
indutor. Mesmo porque, é muito provavel que on-
das U possam se originar a partir de mecanismos
diversos?®.

Finalizando, gostariamos de destacar o ca-
rater sempre especulativo de todos os trabalhos
que procuram, a partir da analise do
eletrocardiograma, deduzir modelos
eletrofisiolégicos celulares. Apesar das possiveis
correlacdes entre os achados de estudos
eletrofisiolégicos celulares e clinicos com os tra-
cados elétricos de superficie, ndo devemos es-
quecer a existéncia de inUmeras variaveis nao
mensuraveis, tornando muitas vezes o julga-
mento enganoso. Apesar de todas as restrigoes,
tal conduta é sempre intelectualmente muito
sedutora, podendo mostrar-se util em algumas
situagbes, como sugerido no presente estudo,
em relacdo a TVP.
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