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RESUMO

As taquicardias ventriculares sé&o as arritmias cardiacas com maior potencial de insta-
bilidade clinica e mortalidade cardiaca. Embora possam ocorrer no contexto de pacientes
sem cardiopatia estrutural demonstravel, quase sempre ocorrem em coragao estruturalmente
alterado, com substrato anatébmico para reentradas. As alteragbes cardiacas podem ser
isquémicas e ndo isquémica. A distingdo entre as etiologias é importante por terem dife-
rentes mecanismos e origens de taquicardia ventricular, que ir4 determinar a escolha do
tratamento adequado das arritmias ventriculares e prevengao de morte subita. Os principais
objetivos no manejo destes pacientes sao: a reversao imediata da taquicardia, a prevengéo
de recorréncias e a redugdo da mortalidade cardiovascular. Atualmente os farmacos com
eficacia e perfil de seguranga mais utilizados para tratamento de taquicardia ventricular
em pacientes com cardiopatia estrutural s@o os betabloqueadores, amiodarona e sotalol.
Com excegao dos betabloqueadores, os antiarritmicos ndo possuem a eficacia em manejo
primério ou na prevencao de morte subita demonstrada em estudos clinicos randomiza-
dos atuais de forma consistente. Em portadores de cardiodesfibrilador implantavel, os
antiarritmicos podem atuar na supressao das taquicardias ventriculares ndo sustentadas
e sustentadas, na lentificagdo das taquicardias ventriculares com intuito de facilitar a re-
versao por antitachycardia pacing e prevenir sincopes, além de controlas as taquicardias
supraventriculares. Devido aos efeitos colaterais e potencial efeito pré-arritmico, devem ser
utilizados com precaugao e com controle adequado.

Descritores Arritmias Cardiacas; Cardiomiopatias; Isquemia Miocéardica; Taquicardia
ventricular; Antiarritmicos.

ABSTRACT

Ventricular tachycardia is the cardiac arrhythmia with the most potential to result in clinical
instability and cardiac mortality. Although it can occur in patients without structural heart disease,
it tends to occur where there is underlying heart disease, with anatomical substrate for reentry.
It can be subdivided into ischemic and non-ischemic. This is an important distinction, becau-
se the mechanisms and origins of ventricular tachycardia may differ between the two, which
will determine the choice of treatment for the ventricular arrhythmia and help prevent sudden
death. The objective in clinical management of these patients includes: immediate reversal of
tachycardia, prevention of relapses, and reducing cardiovascular mortality. The beta-blockers
amiodarone and sotalol are currently the most commonly used antiarrhythmic agents, with the
best efficacy and safety profile for treating ventricular tachycardia in patients with structural heart
disease. With the exception of beta-blockers, currently available antiarrhythmic drugs have not
been shown, in randomized clinical trials, to be effective in the primary management of patients
with life-threatening ventricular arrhythmias or in the prevention of sudden cardiac death. In
patients with implantable cardioverter-defibrillators, the potential beneficial effects of antiarrhyth-
mic drugs may be the suppression of non-sustained and sustained ventricular tachycardias,
slowing of ventricular tachycardia rate to facilitate pace termination or prevent syncope, and
control of atrial tachyarrhythmias. Due to potential adverse effects of antiarrhythmic drugs and
the risk of proarrhythmia, close monitoring of the patient is recommended.

Descriptors: Arrhythmias; Cardiomyopathy; Ischemic heart disease; Ventricular tachycar-
dia; Anti-Arrhythmia Agents.
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INTRODUCAO

As taquicardias ventriculares séo as arritmias cardiacas
com maior potencial de sintomas de instabilidade clinica e
mortalidade cardiaca. Embora possam ocorrer no contexto
de pacientes sem aparente cardiopatia estrutural demons-
travel, na grande maioria das vezes estdo associadas a
doencas cardiacas relacionadas as cicatrizes, tanto no
ventriculo esquerdo como no ventriculo direito. Devido a
etiologia varidvel, o substrato anatémico que resulta na ocor-
réncia destas taquicardias ventriculares é sempre complexo
e individualizado, com um principal denominador comum,
gue é o mecanismo de reentrada anatémica.

Como as taquicardias ventriculares secundérias a cardio-
patia estrutural possuem causas diversas, o tratamento clinico
precisa ser também individualizado. Os principais objetivos,
quando nos deparamos com estes perfis de pacientes, sao: a
reversdo imediata da taquicardia, a prevengao de recorréncias
e a redugdo da mortalidade cardiovascular. Estes objetivos
séo geralmente alcangados numa espécie de “forga-tarefa”
que inclui o uso de farmacos antiarritmicos, tratamento da
doenga de base, procedimentos de ablacéo por cateter e o
implante de dispositivos de estimulagdo cardiaca, como os
cardiodesfibriladores implantaveis (CDI) e ressincronizadores.

Neste capitulo serdo abordadas as principais terapias
farmacologicas antiarritmicas utilizadas no tratamento das
taquicardias ventriculares no paciente com cardiopatia es-
trutural, com énfase nos aspectos estratégicos desta es-
colha de tratamento.

ETIOLOGIAS E MECANISMOS

As taquicardias ventriculares quase sempre ocorrem em
coracao estruturalmente alterado, em cerca de 85% dos
casos, com substrato anatémico para reentradas (Figura 1).
As alteragdes cardiacas podem ser classificadas em isqué-
micas e nao isquémicas' (Quadro 1). A distingao entre as
etiologias € importante por terem diferentes mecanismos e
origens de taquicardia ventricular (TV). A TV monomorfica é
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Figura 1. Demonstracdo histoldgica da fisiopatologia das taquicar-
dias ventriculares relacionadas a cardiopatia estrutural. O mecanismo
de reentrada anatdmica é o principal fator para a ocorréncia destas
taquicardias. Note que independente da etiologia, hd um substrato
anatdmico em comum: fibrose (ou outro tecido inerte), tecido sadio
e circuito critico para a reentrada.

Quadro 1. Etiologia das taquicardias ventriculares. A principal
diferenciacdo consiste em identificar as causas isquémicas e
nao-isquémicas.

Cardiopatia isquémica

- Cicatriz de infarto do miocérdio (IM) com fragao de ejecao
preservada

- Miocardiopatia isquémica

- Coronaria andmala

Cardiopatia ndo-isquémica

- Doenca de Chagas

- Valvulopatias

- Cardiopatias congénitas (incluindo pds-operatério cicatricial)

- Miocardiopatia dilatada

- Cardiomiopatia hipertrofica

- Displasia arritmogénica do ventriculo direito

- Cardiomiopatia ndo compactada

- Miocardiopatias restritivas

- Miocardites

- Miscelanea

mais comum em cardiopatia isquémica. A cicatriz do infarto
envolve regido subendocérdica ou transmural, preferencial-
mente no ventriculo esquerdo. Nas formas nao isquémicas,
a morfologia e distribuicao das cicatrizes podem apresentar
de forma variavel, com localizagao endocardica, mesocar-
dica ou epicardica, com predominio no ventriculo direto no
caso de displasia arritmogénica do ventriculo direito.

Assim, a determinagdo da causa é fundamental, j& que a
escolha do tratamento adequado das arritmias ventriculares
e prevengao de morte subita sdo baseadas na arritmia apre-
sentada, na doenca de base, nas comorbidades associadas
e no risco imposto pela arritmia para avaliacao do potencial
de risco/beneficio da terapéutica imposta.

CARACTERISTICAS DAS TAQUICARDIAS
VENTRICULARES DE ACORDO COM
CARDIOPATIA ESTRUTURAL DE BASE

CARDIOPATIA ISQUEMICA

A principal causa de TV sustentada nos paises ociden-
tais é a cardiopatia isquémica. A isquemia aguda frequen-
temente causa TV polimorfica e fibrilagao ventricular, ao
passo que a TV monomorfica acontece na fase cronica,
apods infarto do miocardio. Pelo menos 90% dos pacien-
tes com TV monomorfica sustentada tem coronariopatia
crénica®. O mecanismo envolvido neste tipo de arritmia
(TV. monomorfica) € a reentrada, que ocorre em areas de
cicatriz ventricular ou aneurisma, entremeadas por tecido
miocérdico preservado.

A presenca de isquemia miocérdica sempre deve ser
lembrada em situagbes com ocorréncia de TV polimérfica.
Assim, além da terapia com antiarritmico, medidas para
melhora da perfusdo coronariana precisam também ser
instituidas no manejo da TV.
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CARDIOMIOPATIA DILATADA

A cardiomiopatia dilatada € caracterizada pela dilatagao
ventricular esquerda ou biventricular, associada a diminuigao
da fungéo sistdlica. Os fatores etiolégicos mais frequente-
mente envolvidos s&o: as valvopatias, ingesta abusiva de
etanol, hipertenséo arterial, gravidez e infeccoes. Na cardio-
miopatia dilatada idiopéatica nenhum agente etiolégico esta
determinado, no entanto causas genéticas, autoimunes, vi-
rais e metabolicas estéo envolvidas.

Nao é possivel determinar um Unico mecanismo respon-
savel pelas arritmias ventriculares, mas ha mdltiplos fatores
envolvidos. A fibrose intersticial predispbe a arritmias reen-
trantes; ja a tensdo na parede ventricular ocasiona diminuicao
da refratariedade e condugéo, resultando em automatismo
anormal e atividade deflagrada; a ativagéo simpatica decor-
rente da disfungéo ventricular também promove automatismo
anormal e precipita atividade deflagrada®. Na cardiomiopatia
dilatada idiopatica a reentrada pelos ramos pode ser respon-
sével pela TV monomérfica, em aproximadamente 41% des-
tes pacientes*. Este mecanismo é denominado de reentrada
ramo-a-ramo; seu pré-requisito & a condugéo prolongada no
sistema His—Purkinje, que é representado por um distdrbio
de conducao intraventricular ou bloqueio de ramo esquerdo.
O diagnéstico é confirmado pelo estudo eletrofisiolégico. A
macrorreentrada mais comum envolve uma condugao anteré-
grada pelo fasciculo direito e retrégrada pelo ramo esquerdo,
proporcionando um padréo eletrocardiografico de TV com
morfologia de blogueio de ramo esquerdo. Se a reentrada
for reversa, a morfologia resultante da TV ser& de bloqueio
de ramo direito. A TV pelos ramos geralmente ocorre em
pacientes com fragéo de ejecdo diminuida (<35%).

CARDIOPATIA CHAGASICA

ATV sustentada é o principal mecanismo de morte subita
na cardiopatia chagésica cronica®. A maioria das taquicardias
ventriculares sustentadas € monomorfica e origina-se na regiao
infero-latero basal do ventriculo esquerdo, conferindo a esta ar-
ritmia o padrao eletrocardiografico de blogueio de ramo direito
(Figura 2). Em cerca de 45% dos casos, o circuito prevalente
mais comum tem sido observado na regido epicardica, ao
contrario da miocardiopatia isquémica, cujo circuito das ta-
quicardia ventriculares sustentadas geralmente € endocardico.

Amiodarona é o antiarritmico mais efetivo e utilizado em
pacientes com doenca de Chagas, principalmente naqueles
pacientes com TV e disfung&o ventricular que ndo tem indi-
cagao ou nao tem acesso ao CDIe. Mesmo nos paciente com
CDI, a amiodarona, isolada ou associada ao betabloqueador,
tem sido Util na redugéo de chogues apropriados na evolugéo.

DISPLASIA ARRITMOGENICA DO
VENTRICULO DIREITO

A displasia arritmogénica do ventriculo direito é caracte-
rizada pela substituicao progressiva do miocardio ventricular
por tecido fibroadiposo. Estudos genéticos comprovam que
€ uma doenga com heranga autossémica dominante. Porta-
dores de displasia arritmogénica do ventriculo direito podem
ser assintomaticos ou apresentar queixas de palpitacoes,
néo sendo rara a ocorréncia de sincope por TV rapida. A
parada cardiorrespiratéria pode ser a primeira manifestagéao

desta doenca. Os pacientes com displasia arritmogénica do
ventriculo direito podem apresentar ao eletrocardiograma
frequentes extrassistoles monomorficas (padrao de bloqueio
de ramo esquerdo) ou polimorficas, alteragbes da repola-
rizacao nas derivacoes precordiais direitas (ondas T nega-
tivas de V1 a V4) e presenga de onda epsilon, que simula
um padrao de bloqueio de ramo direito, mas trata-se na
verdade de um potencial tardio macroscépico, denotando
uma propensao as arritmias ventriculares por mecanismo de
reentrada. A presenca de fibras miocardicas em éareas de
substituicao adiposa constitui 0 substrato anatémico para
a ocorréncia de circuitos reentrantes’.

Betabloqueadores, sotalol (em pacientes sem disfuncéo
ventricular) e amodarona, tém sido os antiarritmicos mais
utilizados em pacientes com displasia arritmogénica do ven-
triculo direito, porém nao ha dados que demonstram a me-
lhora na sobrevida e devem ser utilizados como tratamento
adjunto na prevengéo de morte sUbita, associado ao CDE.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

A cardiomiopatia hipertréfica é uma doenga primaria-
mente miocérdica, herdada geneticamente, com padrao
autossémico dominante. O fendtipo é caracterizado por hi-
pertrofia ventricular esquerda (e/ou) direita, que pode ser in-
tensa, média ou estar ausente. O padrao de hipertrofia pode
ser assimétrico septal, concéntrico ou predominantemente
apical®. O mecanismo responsavel pelas taquicardias ven-
triculares monomorficas é o desarranjo das células miocéar-
dicas e a fibrose, que constituem o substrato arritmogénico
para as reentradas. Betablogueadores e amiodarona podem
ser utilizados para tratamento de taquicardias ventriculares,
associados ou nao ao implante de CDI.

CARDIOPATIAS CONGENITAS

As taquicardias ventriculares sustentadas sao raras em
pacientes com cardiopatia congénita. Porém, os pacientes
gue sdo submetidos a corregdo cirlrgica de cardiopatias
congénitas envolvendo abordagem ventricular, como a comu-
nicagdo interventricular, dupla via de saida de ventriculo direito

aras_ oo
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Figura 2. Taquicardia ventricular na cardiopatia chagasica cronica.
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e truncus arteriosus, estdo mais predispostos as arritmias
ventriculares. Nos pacientes submetidos & correcao cirlrgica,
como na Tetralogia de Fallot, 0 mecanismo proposto para a
arritmia é a reentrada, que pode estar localizada nas linhas
de suturas, incisdes e cicatrizes ventriculares, no septo ven-
tricular e no trato de saida do ventriculo direito™.

FARMACOS ANTIARRITMICOS UTILIZADOS
NO TRATAMENTO DAS TAQUICARDIAS
VENTRICULARES

Com excecao dos betablogueadores, os farmacos antiar-
ritmicos nao possuem a eficacia em manejo priméario ou na
prevencao de morte slbita demonstrada em estudos clinicos
randomizados atuais de forma consistente!'. Como regra, 0s
farmacos antiarritmicos podem ser uma terapia adjunta no
manejo das arritmias ventriculares. Em portadores de CDI,
0s antiarritmicos podem atuar na supressao das taquicar-
dias ventriculares ndo sustentadas e sustentadas, na lentifi-
cacao das taquicardias ventriculares com intuito de facilitar
a reversao por antitacardia pacing (ATP), amenizar sintomas
e prevenir sincopes, além de controlar as possiveis taqui-
cardias supraventriculares'. Devido aos efeitos colaterais e
potencial efeito pré-arritmico (Tabela 1), devem ser utilizados
com precaucao e com controle adequado, especialmente
no grupo de pacientes em questao, com cardiopatia estru-
tural, que podem propiciar e aumentar o efeito pro-arritmico
no uso destas medicagdes'. Em alguns casos, o0 uso de
farmacos antiarritmicos é permitido somente em portadores
de CDI com retaguarda para seguranca™.

Os antiarritmicos de Classe IC (flecainide e propafenona)
néo devem ser utilizados em pacientes isquémicos ou com
disfuncéo ventricular de qualquer etiologia pelos resultados
obtidos no estudo CAST que demostrou aumento excessivo
na mortalidade total como também das arritmicas naqueles
que utilizaram o antiarritmico. O mexiletine, Classe IB, mostrou
ser inferior ao amiodarona e sotalol na prevengao secundaria
de taquicardia ventricular/fibrilagdo ventricular em pacientes
pos-infarto do miocardio. Pode ser utilizado em associagao
com outros agentes de Classe Ill, com experiéncias limitadas
com pouco dados sobre a eficacia/seguranca. A lidocaina,
outro agente Classe IB, n&o parece aumentar a mortalidade,
de acordo com estudos GUSTO-l e GUSTO 1B, podendo ser
utilizado em casos refratérios a amiodarona em emergén-
cias. A quinidina, procainamida e disopiramida, Classe IA na
classificagdo de Vaughan Williams, com acgéo intermediario
no blogueio dos canais de sddio quando comparados aos
agentes de classe IC, além de prolongar potencial de agéo
via bloqueio dos canais de potassio, sdo pouco utilizados
pelo risco de torsades de pointes (visto em 0.5-8%) e pela
baixa tolerabilidade aos efeitos colaterais'™.

O novo antiarritmico dronedarona, classe Ill na classifi-
cacéo de Vaughan Williams, bloqueador multicanal seme-
lhante ao amiodarona na estrutura, aprovado inicialmente
para tratamento da fibrilagao atrial, ndo mostrou resultados
favoraveis quando utilizado para tratamentos de arritmias
ventriculares em pacientes com disfuncao ventricular mode-
rado a importante, em estudo ANDROMEDA que sugerem
piora dos sintomas de disfungéo ventricular e aumento em
duas vezes da mortalidade nesta populacao, contraindi-
cando o seu uso em pacientes com disfungao ventricular®.

Tabela 1. Efeitos colaterais e precaugdes no uso dos principais
farmacos antiarritmicos utilizados na cardiopatia estrutural.

Contraindicagdes
Efeitos adversos ou
precaucgoes

Farmaco Dose via oral
antiarritmico  (mg/dia)

Disturbios do no
sinusal/no atrioven-
tricular, fase aguda
Broncoespasmo, do infarto agudo
hipotensdo, blo-do miocardio com
queio atrioven-bradicardia, hipo-
tricular, fadiga,tensao ou disfun-
depressdo, dis-céo ventricular, in-
funcdo sexual.  suficiéncia cardiaca
descompensada,
angina de
Prinzmetal.

Betablogueador Varidvel

Fibrose pulmo-

nar, hipo/ hiper-

tireoidismo, neu-

ropatias, deposi- QT longo, bradicar-
to na cérnea, fo- dia sinusal, distirbio
tossensibilidade, do né sinusal ou nd
hepatotoxicida- atrioventricular.
de, bradicardia

sinusal, prolon-

gamento do QT.

Amiodarona 200-600mg

Disturbio do no si-
nusal/ no atrioven-
tricular, disfuncéo
ventricular impor-
tante, angina de
Prinzmetal, sindro-
me de QT longo ou
medicagdes con-
comitantes que
prolongam QT.

Bradiicardia,
fadiga, bronco-
espasmo, insufi-
Sotalol 160 -320mg ciéncia cardiaca,
prolongamento
do QT com tor-
sades de pointes.

Outro agente de Classe lll, a dofetilide, bloqueador se-
letivo de corrente de potéassio de retificagao retardada do
tipo répida, também aprovado para tratamento de fibrilagéo
atrial, tem sido utilizado para tratamento de taquicardia ven-
tricular/fibrilagéo ventricular em pacientes isquémicos e com
disfuncao ventricular com arritmias refratarias ao amioda-
rona e/ou sotalol, com base em dados clinicos limitados.
Pelo risco do aumento de intervalo QT e desenvolvimento
de forsades de pointes, a impregnagao inicial deve ser em
regime hospitalar com monitorizacéo eletrocardiogréfica e
dose corrigida de acordo com fungéo renal.

BETABLOQUEADORES

Classe Il na classificacdo de Vaughan Williams, os
mecanismos antiarritmicos dos betablogueadores incluem
blogueio beta-adrenérgico competitivo de mecanismos me-
diados por estimulos simpaticos, redugao da frequéncia
sinusal e possivel inibicdo da liberagao do excesso de cél-
cio pelo receptor de rianodina. Os betabloqueadores sao
eficazes em suprimir as ectopias ventriculares e reduzir MS
em varias cardiopatias com ou sem disfungéo ventricular.
A sua eficacia foi demonstrada em uma sub-andlise do es-
tudo MADIT-Il na qual os pacientes em uso de altas doses
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de betabloqueadores tiveram uma reducéo significativa
de risco de taquicardia ventricular ou fibrilagao ventricular
demandando terapia com CDI, com melhora também na
sobrevida'”. Pela sua ag&o benéfica em doenga coronariana
e insuficiéncia cardiaca, aliada ao seu perfil de seguranca,
pode ser considerada medicamento de primeira escolha na
terapia das taquicardias ventriculares’®.

Amiodarona

A amiodarona, apesar de ser classificada como Classe Il
na classificagdo de Vaughan Williams apresenta mecanis-
mos antiarritmicos englobando todas as classificagdes de
Vaughan Williams, com bloqueio de correntes de despo-
larizagao de sddio e canais de potéssio e calcio, além do
blogueio da atividade beta-adrenérgica, agdes que levam
a inibicao ou término das arritmias ventriculares por efeitos
na automaticidade ou reentrada. Diferente dos canais de
soddio, a amiodarona pode ser utilizada em pacientes com
disfungéo ventricular sem aumento da mortalidade. Entre-
tanto, o estudo SCD-HeFT falhou em demonstrar beneficio
na sobrevida do amiodarona comparado ao placebo em
paciente com FEVE<35%%. Em metaanalise com 8522
pacientes pés-infarto do miocéardio ou com disfungéo ven-
tricular sistélica, comparando amiodarona versus placebo/
controle, mostrou que para cada 1000 pacientes tratados
com amiodarona, 5 mortes por todas as causas, 24 mortes
cardiovasculares e 26 MS foram prevenidos, porém a redu-
¢ao de risco absoluto de 1,5% na mortalidade de todas as
causas néo alcangou diferenca estatistica®'. Ainda assim,
a amiodarona é o antiarritmico mais utilizado na supressao
de taquicardias ventriculares em pacientes com doenga car-
diaca estrutural e CDI.

Em pacientes portadores de CDI, a terapia combinada
com betabloqueadores mostrou ser superior a0 monotera-
pia com sotalol ou betabloqueador na redugao de choques.

Mesmo com pouco efeito pré-arritmico, os seus efeitos
colaterais no uso crénico levam a descontinuagdo de uso
em 10% dos pacientes comparado com placebo. Monito-
rizagao regular da funcao tireoidiana, hepatica e pulmonar
é recomendavel durante o tratamento.

Sotalol

Classe Ill na classificagado de Vaughan Williams, com
propriedades de betabloqueador (L-sotalol) e inibitor de
corrente de potéssio de retificagéo retardada do tipo réa-
pida (D-sotalol), que prolonga a duracdo do potencial
de agéo, o sotalol pode ser utilizado em pacientes com
cardiopatia isquémica, sem disfungao ventricular?®. Nestes
pacientes foram observados redugéo na incidéncia ou
recorréncia das taquicardias ventriculares, sem melhora
da sobrevida, quando comparado aos pacientes que nao
faziam uso de antiarritmicos24,

O efeito adverso mais temido do sotalol é a indugéo de
torsades de pointes, visto em 2-3% dos pacientes, principal-
mente em mulheres e aqueles com disfungao ventricular ou
doenga renal cronica, pela eliminagao predominantemente
renal do farmaco. Em pacientes com hipertrofia do ventriculo
esquerdo (septo ou parede >1,4cm) o uso de sotalol foi
mais associado ao efeito pré-arritmico. Em pacientes com
disfuncéo ventricular apés infarto do miocardio, o sotalol

levou ao aumento da mortalidade, provavelmente devido
ao efeito pré-arritmico. Assim, nao deve ser utilizado nes-
tes pacientes a menos que tenha CDI e a monitorizagao
eletrocardiografica, visando intervalo QT e bradicardia, é
mandatoria, principalmente em pacientes com baixo peso
corporal ou disfungéo renal.

TERAPIAS ASSOCIADAS E ELETROLITOS

Dosagem e reposigdo de potassio quando deficiente
pode auxiliar no controle das taquicardias ventriculares.
Em taquicardias ventriculares polimoérficas e/ou torsades
de pointes, a infusdo de magnésio pode ajudar na su-
pressdo destas arritmias. Em pacientes com alteragdes
estrutural e com disfuncéo ventricular em uso de diuréti-
cos, a monitorizagao de eletrolitos pode ser ainda mais
importante pela espoliagdo cronica de eletrélitos promovi-
dos pelo uso de diuréticos de algas ou tiazidicos, muitas
vezes em altas doses.

A farmacoterapia associada com inibidores de enzima
conversora de angiotensina ou bloqueadores de receptor de
angiotensina Il associada aos antagonistas de receptores
de mineralocorticoides melhoram o remodelamento reverso,
diminuindo modificagdes estruturais com as alteragdes de
canais ibnicos que podem aumentar o potencial para de-
senvolvimento de eventos arritmicos, reduzindo assim risco
de morte subita na evolugéo destes pacientes®.

MANEJO FARMACOLOGICO NO
TRATAMENTO DAS TAQUICARDIAS
VENTRICULARES NA EMERGENCIA

Em um paciente que é atendido em carater de emergén-
cia por taquicardia ventricular (TV), as principais questoes
a serem feitas s@o:

O PACIENTE COM TV ENCONTRA-SE ESTAVEL
DO PONTO DE VISTA HEMODINAMICO?

Se néo, seguramente o tratamento mais seguro é par-
tir imediatamente para a cardioverséo elétrica sincronica,
da mesma forma nos casos de fibrilacdo ventricular com
desfibrilagdo em modo assincrono. A administracéo da
dose de ataque e manutencéo do antiarritmico associada
a reverséo elétrica é fundamental tanto na reverséo como
na manutengéo do ritmo sinusal ap6s o tratamento inicial.
O uso de amiodarona tem demostrado ser mais efetivo na
sobrevida quando comparado a lidocaina. A amiodarona
¢ a droga de escolha em pacientes com cardiopatia es-
trutural. Pode iniciar com dose de ataque ou 150 mg via
intravenosa no intervalo de 10 minutos, mantendo dose de
manutengao apos com 1 mg/min por 6 horas iniciais pas-
sando para 0.5mg/min apds. Os betabloqueadores podem
ser utilizados em associagdo a amiodarona para estabi-
lizacao do ritmo. O uso de esmolol, o beta-bloqueador
de curta duragéo, pode ser uma alternativa em pacientes
com risco para instabilidade hemodinamica ou hipotensao
arterial. A lidocaina pode ser opgdo ao amiodarona em re-
corréncia, principalmente em casos de tempestade elétrica
na cardiopatia isquémica, com dose de 1mg/kg em bolus,
em doses repetidas de 0.5mg/kg até o limite de 3mg/kg?.
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PACIENTE COM CARDIOPATIA ESTRUTURAL?

A TV E MONOMORFICA OU POLIMORFICA?

Caso a TV seja polimoérfica, a principal hipétese a ser
considerada € a doenca isquémica ativa/recente ou se 0
paciente possui uma canalopatia (como sindrome do QT
longo congénito). Neste caso, deve ser ter cuidado no uso
de farmacos que prolongam o intervalo QT. Se a TV for mo-
nomorfica, mais relacionada a cicatriz, pode ser revertida
com farmaco antiarritmico como a amiodarona intravenoso.
E importante o registro eletrocardiogréafico da TV, pois a mor-
fologia pode auxiliar na localizagdo do foco e estabelecer a
melhor estratégia de investigagdo diagnostica e terapéutica
posterior. Ex. Um paciente jovem que se apresenta com TV
com morfologia de blogueio de ramo esquerdo e eixo supe-
rior, que ao ser revertida resulta num ECG basal com onda
épsilon e ondas T negativas de V1 a V3, direciona ao diag-
nostico de displasia arritmogéncia do ventriculo direito, cujo
tratamento pode incluir o uso de amiodorona ou sotalol, mais
CDI e ablagao com cateter. Uma vez que as etiologias sao
diversas, o tratamento a posteriori também ¢ individualizado.

EXISTE A POSSIBILIDADE DESTA TV ESTAR
RELACIONADA A UMA CICATRIZ DE
INFARTO PREGRESSO?

A doenga coronaria esté controlada? Costuma-se ter o jar-
gao da eletrofisiologia, em que se um paciente for isquémico e
a TV for monomoérfica estavel, seguramente ele ndo esta tendo
um “primeiro infarto”, mas “ja teve infarto prévio”, em virtude
da necessidade de criagdo do substrato para a reentrada. Por
isso, sempre € importante averiguar o “status coronério” mais
recente para definir as condutas subsequentes.

Existe a possibilidade desta TV estar relacionada a ou-
tras cicatrizes miocardicas, como miocardiopatia chagésica
(ainda muito prevalente em nosso meio), miocardiopatia
hipertréfica, displasia de ventriculo direito, etc. Também nas
demais etiologias, como Doenga de Chagas e nas outras
miocardiopatias, o substrato comum é a presenga de blo-
queio unidirecional (pelas fibroses cicatriciais ou doengas
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infiltrativas), uma area de condugéo lenta e o circuito resul-
tante. Apos a estabilizagao inicial do quadro, a determinagédo
da causa ¢é fundamental, j& que a escolha do tratamento
adequado das arritmias ventriculares e prevengdo de morte
sUbita séo baseadas na arritmia apresentada, na doenca
de base e no risco imposto pela arritmia para avaliagao do
potencial de risco/beneficio da terapéutica imposta.

CONSIDERACOES FINAIS

Em resumo, as taquicardias ventriculares quase sempre
ocorrem em coragao estruturalmente alterado, com subs-
trato anatdbmico para reentradas. As alteragdes cardiacas
podem ser isquémicas e ndo isquémica, como chagasica,
hipertrofica, displasia arritmogénica de ventricular direi-
to, cardiomiopatia dilatada e outros. A distincéo entre as
etiologias é importante por terem diferentes mecanismos
e origens de taquicardia ventricular, que ira determinar a
escolha do tratamento adequado das arritmias ventricula-
res e prevengdo de morte subita e no risco imposto pela
arritmia para avaliagao do potencial de risco/beneficio da
terapéutica imposta.

Atualmente os farmacos com eficacia e perfil de se-
guranca mais utilizados para tratamento de taquicardia
ventricular em pacientes com cardiopatia estrutural séo os
betabloqueadores, amiodarona e sotalol. Com excegéo dos
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atuais de forma consistente, atuando como uma terapia
adjunta no manejo das arritmias ventriculares. Devido aos
efeitos colaterais e potencial efeito pré-arritmico, devem ser
utilizados com precaugao e com controle adequado.
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