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RESUMO: 0 objetivo do estudo toi avaliar a prevalencia e as caracleristicas clinicas de pacientes 
portadores de Torsades de Pointes (TdP) atraves da analise retrospecliva de 7.300 gravact6es de Holter 
de 24 horas. Foram identificados 9 pacientes que preenchiam aos criterios diagnosticos para TdP, 0 que 
representou uma prevalencia de 0, 12%, sendo 5 do sexo masculino e 4 do feminin~ , com idade media 
de 63,4 anos (47 a 79 anos). Todos apresentavam algum tipo de cardiopatia: 4 miocardiopatia dilatada; 
3 cardiopatia chagasica; 1 cardiopatia isquemica e 1 valvopatia. Tres apresentavam ritmo de fibrilactao 
atrial (FA). 3 bloqueio A-V lotal (BAVT), 2 ritmosinusal e 1 era portador de marcapasso VVI normofuncionante. 
Com exce<;:ao dos portadores de BAVT, os demais faziam usa de amiodarona em dose media de 200 
mg/dia , sendo que os pacientes com FA utilizavam ainda digital e diuretico. Nao havia referencias a 
distUrbios eletroliticos. Nao foram registrados casas relacionados a sindrome do QT longo conge nita ou 
ao usa de outros antiarritmicos. Ocorreram 2 casas de morte subita e 1 obito por uma causa nao cardfaca. 
Conclusao: 1) a TdP apresentou prevalencia muito baixa na populactao ambulatorial pesquisada atraves 
da analise dos registros de Holter de 24 horas (0,12%); 2) todos as pacientes com TdP apresentavam 
cardiopatia estrutural; 3) as casas de TdP foram associados ao usa de amiodarona au a presencta de 
BAVT; 4 ) nao foram identificados casas de pro-arritmias causadas par outras drogas; 5) a associa<;:ao 
entre FA, amiodarona, digital e diuretico pode predispor ao desenvolvimento de TdP. 

DESCAITORES: Torsades de Pointes, prevalencia, Holter de 24 horas, amiodarona, pro-arritmia, QT 
longo. 

INTRODUyAo 

Os disturbios do ritm o cardfaco associ ados a 
anormaJidades da repolarizayao , especial mente ao 
prolongamento do intervale QT, ja sao conhecidos 
desde a decada de 30 '·'. Jervell e Lange-Nielsen em 
1957', Romano e colaboradores em 1963' e Ward em 
19645 , descreveram 0 papel genetico e as caracterfs­
ticas clinicas da sfndrome do QT longo congenito. A 
descriyao da pr6-arritmia ca usada pelas drogas 
antiarrftmicas, com presenya de taquicardia ventricular 

pelimorfica e prolongamento do intervalo QT, foi feita 
em 1964". 0 termo Torsades de Pointes (TdP) foi 
descrito por Dessertenne em 19667 , para descrever 
uma taquicardia ventricular polim6rfica cujo eixo gira­
va em torno de uma linha de base isoe lE~t rica, tomando 
o chamado aspecto de "toryao das pontas". 

Desde entao, 0 entendimento sobre a fi siopatologia 
desse complexo disturbio do ritmo cardiaco tem avan­
t;ado, especialmente com os conhecimentos moleculares 
da sindrome do QT longo e 0 papel dos diversos 
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farmacos, em particular as drogas antiarrftmicas, na 
genese da TdP. 

o objetivo desse trabalho foi verificar a prevalencia ' 
da TdP em uma populayao ambulatorial at raves de 
analise de seus registros de Holter de 24 Horas, assim 
como avaliar os dados cHnicos dos portadores dessa 
arritmia que pudessem caracterizar possfveis subgrupos 
com risco de desenvolver a T dP. 

METODOS 

Foram avaliados retrospectivamente 7.300 exa­
mes de Holter de 24 Horas, analisados con sec uti va­
mente no periodo entre junho/91 a agosto/97. Os exames, 
de indicayoes variadas, foram gravados em fita cas­
sete, em gravadores convencionais de 2 e 3 canais, 
por diversas clfnicas publicas e privadas da regiao do 
Vale do Paralba, do litoral norte do Estado de Sao 
Paulo e do sui de Minas Gerais e encaminhados para 
analise em nosso serviyo. A analise foi realizada em 
um sistema computadorizado OMS (Diagnostic 
Monitoring System), supervisonada pessoalmente pel os 
autores. 

Foram selecionados exames que apresentaram 
crih~rios diagnosticos para TdP, definidos como episo­
dios de taquicardia ventricular polimorfica, sustentada 
ou nao, associada a intervalos aT ou QT-U prolonga­
dos e precedidos de alterayoes do cicio cardfaco do 
tipo Ucurto-longo-curto8-IO. 

Apos a identificayao dos pacientes, foram solici­
tadas as informayoes clfnicas sobre os mesmos, obtidas 
at raves da avaliayao retrospectiva das fichas clfnicas 
fornecidas pelos medicos assistentes, a tim de veri­
ficar 0 diagnostico basico, a presenya ou nao de 
cardiopat ia, 0 diagnostico etio!ogico da cardiopatia, as 
doenyas associ ad as, a classificayao funcional, a fun-

yaO do VE, os medicamentos em usc e as doses 
utilizadas, a presenya de disturbios eletroliticos, a 
evoluyao a 10ngo prazo e as intercorrencias. Essa 
solicitayao foi feita pessoa!mente ao medico assisten­
te e nao houve interferencia nas informayoes obtidas. 

RESULTADOS 

Dos 7.300 exames de Holter analisados, foram 
identificados 9 pacientes que preenchiam os criterios 
diagnosticos para TdP, representado uma prevalencia 
de 0,12% nessa populayao. As caracterfsticas clfnicas 
desses 9 pacientes estao reunidas na Tabe!a 1. Cinco 
eram do sexo masculino (55,6%) e 4 do feminino 
(44,4%), com idades variando de 47 a 79 anos, com 
media de 63,4 anos. 

Em todos havia algum tipo de cardiopatia pre­
existente, sendo que 4 apresentavam miocardiopatia 
dilatada, 3 cardiopatia chag"sica cronica, 1 cardiopatia 
isquemica e 1 valvopatia. 

o ritmo de base no momento da gravaC;ao do 
Holter mostrou as seguintes caracterfsticas: 3 pacien­
tes apresentavam fibrilayao atrial cronica (FA) (Figu­
ras 1 e 2) , 3 bloqueio AV total (BAVT) (Figura 3), 2 
ritmo sinusal e condu9ao AV preservada e 1 era portador 
de marcapasso VVI normofuncionante (Figura 4). 

Com exce9ao dos portadores de BAVT, todos os 
demais faziam uso de amiodarona, com dose media 
de 200 mg/dia, usada para 0 tratamento de arritmias 
ventriculares nao sustentadas, si ntomaticas ou 
assintomaticas, frequentes ou nao, ou ainda como 
metoda coadjuvante para a reduyao da frequencia 
ventricular na presenya de FA cronica. Todos as 
pacientes com FA tambem faziam usa de digital e 
diuretico (furosemida ou tiazfdicos). 

TABElA 1 
Caracteristicas clinicas dos pacientes portadores de Torsades de Pain/es delectados em registros de Holter de 24 Horas. 

Nome Sexo Idade Cardiopatia Rltmo de Base Am lodarona Digital Dluretlco lntercom!ncia 

M.M. Fern 65 Mioc. Dila!. FA Sim Sim Sim AVe 

K.Y. Masc 49 Mioc. Dilal. FA Sim Sim Sim MS 

O.M.P. Fern 68 Mioc. Oila!. FA Sim Sim Sim 

L.G. Masc 47 Chagas SAVT ,"0 Nao nao MS 

J.S. Masc 57 Chagas Sinusal Sim Nao Nao 

MAM. Fern 72 Mice. Dlial. MP WI Sim Nao Nao 

L.D.C. Fern 64 Chagas SAVT Nao Nao Nao 

W.S. Masc 79 Valvopatia Sinusal Sim Nao Nao 

L.C.A. Masc 70 Card . Isq. SAVT Nao Nao Nao 

Mioc. Dilat. :< Miocardiopatia dilatada; Card. Isq .= Cardiopalia isquamica; FA = Fibrilar;ao atrial; BAVT = 81oqueio atrioventricular lotal ; MP VVI = 
Marcapasso VVI; AVe = Acidente vascular cerebral; MS = Marte subila. 
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Figura 1. Paciente O.M.P, fem ., 68 anos, portadora de miocardiopatia dilatada e librila~o atrial crOnica, lazendo uso de amiodarona, digital e 
diuretico.Em A) tracado de 8 segundos, mostrando ritmo de librilacao atrial, seguJdo de epis6dio de Torsades de Pointes sustentado, 
precedido de alleraCOes do cicio lipo Mcurto-Iongo-curto· e prolongamentodo Intervalo aT ap6s a pausa. Em 9) destaque do mesmo epis6dlo 
em {racado continuo de 90 segundos. A paciente apresentou prll-sincope durante 0 epis6dio. 
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Figura 2. Paelente K.Y .. rnase., 49 anos, portador de miocardiopatia dilatada e ribrilacao atrial erOniea, utilizando amiodarona, digital e diuretico. 
A hgura mostra 2 epls6dios de Torsades de Pointes durante a gravacao Holter, com destaque para 0 padrao de rotacao sobre 0 eixo 
Isoeh!ltrieo. Ifpieo dessa arritmia. 0 paeiente apresentou morte subita no dla seguinte ao da gravacao do exame. 
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Figura 3. Paciente lG, mase., 47 anos, portador de cardiopalia chagt1sica cr6nlca e bloqueio atrioventricular lotal, sem fazer uso de farmaeos. 0 
lrayado mostra a presenya de laquicardia ventricular polim6riiea bradicardia-dependente. Apresentou morte subita 3 meses ap6s ler sido 
submelido a implante de mareapasso cardiaco artificial. 
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Figura 4. Paciente M.A.M., lem., 72 anos, portadora de miocardiopatia dilatada e marcapasso cardiaco artificial, modo VVI, normofuncionante, lazendo 
uso de amiodarona. Os tracados de 8 segundos mostram presenca de ondas ~U · gigantes, predominantemente ap6s pausas p6s· 
extrassistolicas e taquica rdia ventricular polim6rfica nao sustentada. 

As informa90es fornecidas pelos medicos assis­
tentes nao permitiram recuperar dados a respeito da 
fun"ao ventricular ou da dosagem de eletrolitos por 
ocasiao do diagn6stico de TdP. 

Ocorreram 2 casos de morte subita (MS) , sendo 
1 em portador de FA e outro de BAVT, este ultimo 
mesmo ap6s 0 implante de marcapasso. Uma pacien­
te portadara de FA faleceu em conseqOemcia de urn 
acidente vascular cerebral, causa nao cardiaca. Nao 
foram registrados casos de TdP por sindrome do OT 
longo cong€mito, nem casos classtcos de TdP causa­
dos par drogas antiarrftmicas das classes I, sotalol ou 
outros farmacos. 

Discussiio 

A taquicardia ventricular polimorfica e uma enti-

dade complexa que envolve varias sindromes clfnicas 
distintas, sendo fundamental sua correta classifica­
"ao, pelos diferentes significados fisiopatologicos, 
progn6sticos e terapeuticos que apresenta l1

. Pode ou 
nao estar associ ada a anormalidades da repolarizagao 
ventricular, representadas especial mente pelo prolon­
gamento do intervalo OT, anormalidades da onda U, 
dispersao da refratariedade ventricular12 e alternancia 
da onda T13. Algumas vezes as altera90es do intervalo 
aT sao muito discretas ou mesmo ausentes no ECG 
convencional de repouso. Ha relatos de que a falta da 
capacidade de encurtamento do intervale aT c em 
resposta ao aumento do tonus adrenergico, como ocorre 
no teste ergo met rico ou durante eleva90es da freqOemcia 
cardiaca no Holter de 24 Horas, pode identificar um 
subgrupo de pacientes com risco aumentado para 0 

desenvolvimento de TdP frente ao uso de drogas 
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antiarrftmicas l ",.15. 0 termo Torsades de Pointes deve 
ser limitado aquelas condi~6es clfnicas nas quais a 
taquicardia ventricular polimarfica esta associ ada ao 
prolongamento do intervalo OT, que representam a 
maioria dos casos. 

A chamada sind rome do QT longo pode ser de 
natureza congenita ou adquirida. A forma congenita 
parece ser a expressao fenotfpica de altera~oes ge­
neticas causadas por muta~6es em genes responsa­
veis pela corrente transmembrana de fons, especial­
mente nos canais dos fons sadio e potassi02.16 • Essas 
modifica~6es nas correntes i6nicas afetariam os po­
tenciais transmembrana, prolongando 0 potencial de 
ac;ao e promovendo pas-potenciais precoces e 
subsequente atividade deflagrada, responsaveis pela 
TdP. Nos pacientes com a sindrome do QT longo 
congenito, a TdP tem uma caracterfstica adrenergico­
dependente, havendo boa res posta terapeutica ao uso 
de beta-bloqueadores. Outra hipotese a ser cons ide­
rada na sind rome do QT longo congenito a a da pre­
senc;a de diferen~as no influxo simpatico oriundo dos 
lados direi to e esquerdo da cadeia simpatica, causan­
do altera~6es regionais na repolariza~ao ventricular, 
provocando modifica~6es da refratariedade e lacilitan­
do no desenvolvimento da TdP. Com base ness as 
observa<;6es a que se indica a ressec<;ao do ganglio 
estrelado esquerdo nos pacientes com sfndrome do 
OT longo congeni to nao responsivos ao uso dos beta­
bloqueadores 17

• 

Os casos adquiridos de sindrome do QT longo em 
geral estao associ ados ao usa de medicamentos que 
tambam prolongam 0 potencial de a<;ao das calulas 
miocardicas, levando a pas-potentials precoces e a 
atividade deflagrada, causando a TdP. A incidencia 
com que essas drogas estao re lacionadas ao desen­
volvimento da TdP depende do tipo do medicamento, 
da dose utilizada e da popula<;ao estudada. Classica­
mente, a quinidina e considerada a droga mais rela­
cionada ao desenvolvimento da TdP, com relatos de 
incidencia entre 0,5% a 8% nos pacientes que fazem 
usa desse medicamento. Tem sido discreta uma inci­
dencia de T dp em torno de 2 a 3% com 0 uso de 
sotalop o.20. 

Entre as drogas antiarritmicas, a amiodarona possui 
caracteristicas (micas. Apesar de ser classificada como 
uma droga da classe III, que tipicamente prolonga a 
repolariza~ao ventricular, apresenta ainda proprieda­
des farmacolagicas comuns a todas as outras classes 
de antiarrltmicos, po is atua como bloqueadora dos 
canais de sodio, potassio e calcio, alam de prolongar 
a repolarizaC;ao propria mente dita. Alem disso, apre­
senta ac;ao antifibrilatoria, antiisquemica e nao agrava 
a insuficiencia cardiaca21

•
24

• Por esses aspectos, e 
considerada hoje em dia como a droga mais eficaz e 
segura no tratamento de taquiarritmias ventriculares 
graves. Os grandes ensaios terapeuticos tem demons-

14 

trado beneffcios inequfvocos nos pacientes tratados 
com esse farmaco25 -31. Esses estudos mostraram ain­
da baixos indices de pr6-arritmia com 0 seu usc, que 
se situa entre 0,3 a 3,2%, dependendo do cri terio 
adotado. No entanto, vArios re latos sobre pro-arritmia 
com seu usa tern side descritos. Hohnloser e COIS. 32 

fizeram um levantamento nos bancos de dad os da 
Medline sobre os artigos publicados nos ultimos 20 
anos envolvendo a amiodarona em eventos pro­
arrltmicos, observando uma baixa taxa de pro-arritmia, 
com incidencia de Torsades de Pointes menor do que 
1%. 

Outras drogas antiarritmicas tam bern tern side 
responsabilizadas pelo desenvolvimento de Tdpa.1I.16, 
como a disopiramida, procainamida e seu metabolito 
ativo, a N-acetil-procainamida ou NAPA, encainida, 
flecainida, propalenona e outras. Alem dos antiarritmicos, 
outras drogas entao associadas ao desenvolvimento 
da T dP, tais como agentes pSicotropicos (fenotiazina, 
imipramina), antimicoticos, antimalaricos (cloroquina), 
antihistamfnicos, antibi6ticos (ampicilina, sulfa­
trimetropim, eritmomicina, pentamidina), antilipemicos 
(probuco l), entre outros. DisiUrbios metabolicos 
(hipocalemia, hipomagnesemia) e lesoes do sistema 
nervoso central tambem apresentam participa<;ao 
importante nos casos de TdP. 

Entre as caracterfsticas eletrocardiograficas da 
TdP da sindrome do QT longo adquirido, destaca-se 
a presen<;a de urn prolongamento exagerado do inter­
valo QT ou QT -U, ondas U gigantes e a dependencia 
de bradicardia relativa na sua genese, chamando aten~ao 
as altera~6es do cicio cardfaco tipo "cicio curto-Iongo­
curto" que precedem aos episodios de TdP nesses 
pacientes. 0 uso de marcapasso cardfaco temporario, 
na tentativa de eleva<;ao da freqOencia cardfaca, a 
infusao endovenosa de isoproterenol e a reposi~ao de 
magnesio estao entre as form as mais eficazes de 
interrupc;ao da TdP nesses pacientes. 

Ouando a taquicardia ventricular polimorfica nao 
e acompanhada par anormalidades da repo[ariza~ao 
(intervalo QT normal), em geral nao est'; associada a 
altera<;6es do cicio tipo "curto-longo-curto". Nesses 
casos, especial mente nos portadores de doen~a 
coronariana, 0 seu significado cHnico nao representa 
pro-arritmia, assemelhando-se mais ao do paciente 
portador de taquicardia ventricular monomorfica, e 0 

papel protetor das drogas antiarritmicas pode ser 
observadoa,II,IS. 

Os dados obtidos na analise retrospectiva de 7.300 
exames de Holter de 24 Horas mostraram uma 
prevalencia geral de TdP bastante baixa (0,12%) na 
popula~ao estudada. Deve-se levar em consideraC;ao 
que esse grupo era constituido por pacientes predo­
minantemente ambulatoriais, muitos deles sem 
cardiopatia ou usa de drogas antiarrftmicas e que 
haviam realizado 0 exame como metodo complementar 
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de uma investiga9ao inicial. E bem provavel que, se 
fassem investigados pacientes cardiopatas internados 
em institui~6es hospital ares terciarias, esse fndice seria 
consideravelmente maior. 

a estudo mostrou que todos os pacientes que 
apresentaram T dP nessa amostra tinham cardiopatia 
estrutural, 4 deles miocardiopatia dilatada, 3 cardiopatia 
chagasica cronica, 1 cardiopatia isquemica e 1 valvopatia. 
Apesar de nao ter sido possivel levantar retrospecti­
vamente a fra9aO de eje9ao do VE, nao havia nessa 
amostra nenhum paciente em classe funcional4, sendo 
que a maio ria estava localizada nas classes funcionais 
t e 2 da NYHA. Deve-se ressaltar que um dos casos 
de morte sub ita ocorreu em um portador de cardiopatia 
chagasica cronica, em classe funcional 1 e que nao 
fazia uso de antiarritmicos. 

Chama a atenc;:ao ainda 0 fato de que, com ex­
ce,ao dos pacientes que apresentaram T dP relaciona­
das a SAVT, os demais faziam uso de amiodarona, 
numa dose media de 200 mg/dia. Em nenhum desses 
pacientes a indica~ao dessa droga antiarritmica tinha 
como objelivo 0 tratamento de arritmias que trouxes­
sem risco de vida iminente. Pelo contrario, em todos 
a indicac;:ao foi 0 tratamento de ectopias ventriculares 
nao sustentadas, assintomaticas ou oligossintomalicas 
ou ainda a tentativa de reduc;:ao da frequencia ventricul~r 
nos portadores de FA cronica. Observou-se que todos 
os pacientes portadores de FA tambem faziam uso de 
digital e diuretico. 

Por se tratar de analise retrospectiva nao contro­
lada, nao e possivel afirmar com base nos seus acha­
dos que a amiodarona e uma droga pouco segura. 

Os dados dos estudos multicentricos sao bastante 
claros em definir a seguran,a relativa da droga e 0 

baixo in dice de pr6-arritmia. No entanto, essas infor­
mac;:oes merecem algumas reflexoes. Ha muito se 
conhecem os possiveis efeitos pro-arritmicos das drogas 
da classe I, especial mente a quinidina. 0 estudo CAST 
sugeriu ainda maior precauc;:ao quanto ao uso desses 
medicamentos para 0 tralamento das arritmias33.34. Por 
outro lado, a divulga,ao dos efeitos beneficos do uso 
da amiodarona em determinados subgrupos tem leva­
do os clinicos prescreverem-na preferencialmente em 

rela~ao a outras drogas antiarrftmicas. Em nossa meio, 
a facilidade posologica, 0 menor custo e a pequena 
divulga,ao dos efeitos adversos da amiodarona tem 
favorecido a sua ampla utiliza9aO. Essa pode ter sido 
a razao de nao terem sido encontrados nessa popu­
la9aO casos de TdP associ ados ao uso de drogas 
classicas como a quinidina, por exemplo. No entanto, 
acreditamos que tais "facilidades" levam ao uso des­
necessario da droga e nessas situac;:oes urn caso de 
pr6-arritmia passa a ter uma conotac;:ao de iatrogenia 
bastante mais complexa do que quando tratamos de 
urn paciente portador de taquicardia ventricular sus­
tenlada ou sobrevivente de morte subita cardiaca16

. 

Apesar de nao ter sido possivel 0 levantamento 
sobre a dosagem dos eletr6litos, a associa,ao da 
amiodarona com diureticos pode potencialmenle au­
mentar 0 risco de pro-arritmia, a medida que reduz os 
estoques de potassio e magnesio. Nos cardiopatas 
portadores de FA que fazem uso de amiodarona e 
diuretico, a associa,ao do digital pode contribuir para 
o desenvolvimento de TdP pelo fato de, reduzindo a 
capacidade atrioventricular, aumentar os intervatos R­
R, potencializando assim a chance de ciclos "curto­
longo-curto". Estudos prospectivos control ados pode­
riam esclarecer definitivamente 0 papel de cada urn 
desses fatores. 

A presen,a de T dP em pacientes com SA VT nao 
causa surpresa, pois e sabido que a bradicardia as­
sociada ao SA VT pode predispor ao desenvolvimento 
da TdP, mesmo na ausencia de fatores facilitadores 
como drogas ou disturbios metab6Iicos36-38. 

CONCLUSOES 

1) a TdP apresentou prevalencia muito baixa na 
populaC;ao estudada atraves da analise das grava,oes 
de Holter de 24 Horas; 2) todos os pacientes com TdP 
apresentavam cardiopatia estrutural; 3) os casos de 
TdP registrados foram associados ao uso de amiodarona 
ou 0 SAVT; 4) nao foram identificados nesse estudo 
casos classicos de TdP por sindrome do aT longo 
congenito ou pr6-arrilmia causadas por drogas da classe 
lA, sotalol ou outros farmacos; 5) a associa,ao entre 
FA, amiodarona, digital e diuretico pode potencialmen­
te predispor ao desenvolvimentode TdP. 
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ABSTRACT: Purpose: The aim of this study was to evaluate the prevalence and clinical characteristics 
of patients with have Torsades de pointes (TdP) by retrospective analysis of 7,300 24 hour Holter 
recordings. Results : We identified 9 patients who fulfilled the diagnostic criteria of TdP, representing a 
0.12% prevalence. There were 5 males and 4 females ,with the mean age of 63.4 years (47 to 79 years) . 
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AV block. 2 sinus rhythm and 1 with VVI pacemaker. Except complete AV block patients, all the others 
were medicated with of amiodarone, 200 mgld. All patients with atrial fibrillations were using digitalis and 
diuretics. There were no references to electrolyte disorders. There were no congenital long OT syndrome 
or TdP associated with other antiarrhythmic drugs. There were 2 sudden death and 1 non-cardiac death. 
Conclusions: 1) the TdP prevalence was very low (0. 12%) in this ambulatorial population assessed by 
24 hour Holter recordings; 2) all patients had structural heart disease; 3) all TdP cases were associated 
with amiodarone therapy or complete AV block; 4) we were unable to identify classic TdP associated with 
other antiarrhythmic drugs or congenital long OT syndrome, S) there might be a potential interaction between 
atrial fibrillation , amiodarone, digitalis and diuretics in the development of TdP. 
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