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Relato de Caso

Sindrome do QT Longo e Torsades de Pointes Pos-parto

Postpartum Torsades de Pointes and Long QT Syndrome

Alexandre Maulaz Barcelos, Marco Anténio Teixeira, Marcelo da Costa Maia, Luiz Eduardo Montenegro Camanho,

Otévio Queiroz Assumpgao
Hospital Sao José do Avai, Itaperuna, Rio de Janeiro - Brasil

Relatamos o caso de uma paciente puérpera, internada com
diagnésticos de infeccao do trato urindrio e insuficiéncia cardiaca
que evoluiu com arritmias ventriculares do tipo torsades de pointes,
apos hipopotassemia e uso de Ciprofloxacin. Nao apresentou
supressao das arritmias ventriculares apds reposicao de potassio e
magnésio, mas ap6s implante de marca-passo provisorio. Recebeu
alta hospitalar com QTc de 490 ms, em uso de Propranolol.

This article reports the case of a puerperal patient admitted with
diagnosis of urinary tract infection and heart failure. This condition
evolved with torsades de pointes ventricular arrhythmias, then,
hypokalemia, and use of Ciprofloxacin. Ventricular arrhythmias did not
present any improvement after potassium and magnesium replacement,
but after implantation of temporary pacemaker, this condition showed
signs of improvement. The patient was discharged with QTc at 490 ms,
taking Propranolol.

Introducao

A sindrome do QT longo pode ter origem genética ou adquirida.
Independente da etiologia, o paciente com este diagndstico corre o
risco de morte stibita, em consequéncia de arritmias ventriculares
malignas, sendo a mais frequentemente encontrada’ a taquicardia
ventricular polimérfica, conhecida como torsades de pointes.

No presente relato, contamos o caso de uma paciente jovem,
puérpera, internada com diagndstico inicial de infeccao urinaria e
insuficiéncia cardiaca, que subitamente, na enfermaria, comegou
a apresentar episédios de pré-sincopes e sincopes, associados as
palpitacdes taquicardicas. O eletrocardiograma, realizado durante
quadro de sincope, documentou intervalo QTc prolongado (531
ms) e torsades de pointes. A paciente foi submetida a reposigao de
potassio e magnésio, implante de marca-passo provisério e resolugao
das arritmias ventriculares, apresentando melhora clinica, sem, no
entanto, normalizagdo do intervalo QT.

Relato do caso

A paciente do sexo feminino, com 23 anos, foi admitida com
histéria de febre, nduseas, vomitos e dispneia nos minimos esforgos.
Tinha como antecedente uma gestacao sem intercorréncias, estando
no segundo més de puerpério.

Na admissdo, apresentava-se eupneica, com edema de membros
inferiores (+/+4) e febril. A pressao arterial estava em 120x80 e a
frequéncia cardiaca com 68 bpm. A ausculta cardiaca estava sem
alteragdes e os pulmdes tinham crepitagbes bi-basais. O figado
apresentava-se palpavel no rebordo costal direito.

Foi internada inicialmente em uma enfermaria de clinica médica,
onde realizou radiografia de térax que revelou pulmdes congestos.
Apresentou area cardiaca normal. Exames laboratoriais: K+ 2,5,
Mg ++ 1,8, leucograma 9200 (9/77), VHS 75 mm, urina com
leucocittiria e hemattria, sem cilindros. Proteindria de 588 mg/24 h
e urocultura positiva para Escherichia coli, sendo iniciado tratamento
com Ciprofloxacin, Captopril, Aldactone, Furosemida e reposicao
de potassio. Na admissao, também foi realizado ecocardiograma,
no qual foram evidenciados hipocinesia difusa, disfuncao leve
do ventriculo esquerdo (FE 53%), discreto derrame pericérdico e
cavidades cardiacas com tamanho normal.
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No quinto dia de internacdo, a paciente comegou a apresentar
episodios de pré-sincopes e sincopes, associados as palpitagoes
taquicdrdicas. Primeiramente, foi realizado ECG, ficando patentes a
arritmia ventricular tipo torsades de pointes e QTc de 531 ms (Figuras
1 e 2). Transferida para a UTI, interrompeu-se o Ciprofloxacin e
intensificou-se a reposicdo de potdssio e magnésio. Mesmo com
a normalizacao desses fons, a paciente manteve episédios de
torsades de pointes. Por esse motivo, optamos por implante de
marca-passo provisorio, fixando sua frequéncia acima da frequéncia
basal da paciente, abortando os epis6dios de arritmias ventriculares
logo em seguida. A paciente permaneceu internada na UTI por
aproximadamente uma semana, usando 0 marca-passo provisorio,
sem arritmias ventriculares, com melhora clinica, mas mantendo o
intervalo QTc em torno de 582 ms e dispersao do QT maior que 100
ms. Ja na enfermaria, foi retirado o marca-passo provisério e iniciado
Propranolol de 40 mg, trés vezes ao dia. Um novo ecocardiograma
mostrou fungao normal do ventriculo esquerdo.

A paciente recebeu alta hospitalar em uso de Propranolol.

Durante o periodo de internacao, foi realizado eletrocardiograma
de seus familiares de primeiro grau, ndo sendo encontrado intervalo
QT prolongado.

Um més ap6s a alta hospitalar, trouxe exame de holter. O QTc era
de 511 ms; entretanto, a paciente estava assintomdtica.

Quatro meses apds a alta hospitalar, a paciente apresentou novo
episodio de sincope, sem prédromos. Um novo ECG apresentou QTc
de 524 ms. Optamos, entdo, por indicar implante de desfibrilador.

Discussao

Asindrome do QT longo (LQTS) caracteriza-se por prolongamento
do intervalo QT no eletrocardiograma e predisposicao as arritmias
ventriculares malignas, sendo a taquicardia ventricular polimérfica,
conhecida como torsades de pointes, sua arritmia caracterfstica’.

A mutagao em genes especificos, que codificam a formacao das
subunidades dos canais idnicos, responde pela etiologia genética.
Esses canais mutantes podem apresentar ganho ou perda de fungao,
e o desequilibrio no fluxo idnico por meio dos canais leva ao
prolongamento do potencial de agao que ird predispor o paciente
as arritmias ventriculares.

A heranga genética pode ser autossdmica recessiva (Sindrome de
Jervell e Lange-Neilsen) ou dominante (Sindrome de Romano-Ward)*?
e ja foram descritas mutagdes em vérios genes humanos, a saber:
KCNQ1, KCNH2, SCN5A, KCNET, KCNE2, KCNJ2 e CAV3.

As formas congénitas sao divididas em tipos de 1a 10. Ostipos 1, 2
e 3 respondem por cerca de 95% de todos os casos de LQTS genético.
Ja esta bem estabelecido também que existem fatores chamados de
“gatilhos” para o desenvolvimento das arritmias ventriculares.

A grande diversidade de apresentagdes da sindrome do QT
longo genético levou Swartz a definir critérios clinicos para seu



Barcelos e cols.
Torsades de Pointes e sindrome do QT Longo

Relato de Caso

R e

b

Fig. 1 - Ritmo sinusal com QTc de 531 ms. Derivagéo D2.
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Fig. 2 - Inicio da torsades de pointes. Derivagdo D2.

diagndstico®.

Alguns pacientes, no entanto, mesmo sem serem portadores de
sindrome do QT longo genético classico podem, quando fazem uso
de algumas medicagoes, desenvolver um prolongamento do intervalo
QT e também se exporem as arritmias ventriculares. Tais casos ficaram
conhecidos como sindrome do QT longo adquirido e sabemos que
quase todas as drogas que prolongam o intervalo QT o fazem através
do bloqueio dos canais de potassio do tipo hERG.

Resumidamente, fatores genéticos ou adquiridos, que alterem o
fino balango entre as correntes de entrada e saida dos canais idnicos,
prolongam, significativamente, a duragao do potencial de agao e
criam substrato para as arritmias ventriculares. O mecanismo exato
pelo qual o prolongamento do potencial de agao, em algumas regides
do miocardio ventricular, predispoe o paciente as arritmias malignas
ainda é matéria de controvérsia®. Sabemos, no entanto, que essa
heterogeneidade de repolarizagao ventricular pode ser demonstrada
pela medida da dispersao do intervalo QT, e também que valores
acima de 100 ms predizem pior progndstico em pacientes com QT
longo genético’.

A presenga de hipopotassemia, somada ao uso de Ciprofloxacin
(uma quinolona potencialmente causadora de QT longo adquirido),
fez-nos aventar, inicialmente, a hipdtese de LQTS adquirido, ja que a
paciente, ou mesmo seus parentes proximos, ndo apresentava historia
prévia de sincopes ou arritmias. Porém, a manutengao do intervalo
QT prolongado, semanas ap6s a normalizacao do potéssio sérico e
a retirada de Ciprofloxacin, fez com que passdssemos a tratar o caso
como uma provavel sindrome do QT longo genético, sendo indicado,
entdo, o implante de desfibrilador.
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Com relagao aos sintomas e sinais de ICC, estes foram rapidamente
resolvidos com a terapéutica instituida. Quinze dias ap6s a admissao,
novo ecocardiograma mostrou fungao do ventriculo esquerdo normal.
Uma miocardite justificou o quadro de insuficiéncia cardiaca de
rdpida resolugao, e atribuimos a proteindria (ndo nefrética) ao quadro
de infeccao urindria.

Dados recentes da literatura apontam para o papel das alteragoes
hormonais pés-parto (altos niveis de estrogénio e progesterona),
associados ou ndo a fadiga, privacao de sono, estresse e barulho (choro
de recém-nascido) como possiveis gatilhos para o aparecimento da
torsades de pointes em puérperas com LQTS genético (notadamente
a variante tipo 2 — mutagao no gene KCNH2)2. Uma abordagem de
bom senso seria a realizagao de ECG a cada 30 dias nessas pacientes
durante a gestagao, assim como no periodo puerperal. Caso fosse
observado aumento do QT progressivo, ou QTc maior que 500 ms,
em qualquer tempo, um acompanhamento clinico-cardiolégico
mais préximo deveria ser realizado. Ap6s o nono més de puerpério,
o seguimento clinico poderia voltar ao padrao pré-gestacao, pois o
risco de arritmias ventriculares torna-se bem menor.
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