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RESUMO

As arritmias hereditarias s@o responsaveis por uma proporgéo significante de mor-
tes cardiacas subitas em individuos jovens aparentemente saudaveis. As canalopatias,
como sindrome de Brugada, sindrome do QT longo/curto e taquicardia ventricular po-
limdrfica catecolaminérgica, contribuem com essa incidéncia e nao séo marcadas por
anomalias estruturais. A cardiomiopatia genética, como cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito e cardiomiopatia hipertrofica, também sé&o causas de morte subita por
arritmia. Novos consensos tém sido publicados para orientar melhor as ferramentas de
diagndstico, os escores de estratificagéo e o tratamento. Os testes genéticos tém papel
importante no diagndstico, na estratificagcao de risco e no tratamento de pacientes e de
suas familias. Os avangos da genética molecular nas duas Ultimas décadas revelaram a
base genética subjacente da doenga, e podem levar a tratamentos mais personalizados.

Descritores: Arritmias cardiacas; Doengas genéticas inatas;

ABSTRACT

Inherited arrhythmias account for a significant proportion of sudden cardiac deaths in
apparently healthy and young individuals. lon channelopathies such as Brugada syndro-
me, long/short QT syndrome and catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia
contribute to this incidence and are marked by no structural abnormalities. Genetic car-
diomyopathy such as Right Ventricular Arrhythmogenic Cardiomyopathy and Hypertrophic
Cardiomyopathy are also causes of arrhythmogenic sudden death. New consensuses are
published to better quide the diagnostic tools, stratification scores and treatment. Genetic
testing plays somehow an important role in the diagnosis, risk-stratification and treatment
of patients and family members. Molecular genetic advances in the last 2 decades have

revealed the underlying genetic basis and these may lead to a personalized medicine.

Descriptors: Arrhythmias, cardiac, Genetic diseases, inborn;

INTRODUCAO

As arritmias geneticamente determinadas podem ocorrer
por defeitos nos canais idnicos (canalopatias), nas proteinas
sarcoplasméticas (rianodina e calsequestrina), nas proteinas
sarcoméricas ou miofilamentar (cardiomiopatias hipertréficas)
e nas jungdes musculares (displasia de ventriculo direito).

Os defeitos proteicos levam a arritmias atriais ou ventri-
culares, que podem se manifestar por palpitagoes taquicar-
dicas, sincope de caracteristica arritmica ou morte subita
(MS). O risco cardiovascular estimado nessa populagéo é
muito variavel e ndo existe um exame complementar que
os estratifique adequadamente. Na Sindrome do QT longo
congénito (SQTLc) o intervalo QT corrigido aumentado esta
mais relacionado a eventos arritmicos'; na miocardiopatia
hipertréfica (MCH) pode ser a medida do septo, do atrio
esquerdo e outras variaveis discutidas a seguir?. Por outro
lado, na sindrome do QT curto (SQTCc) e na sindrome de
Brugada (SB) os exames para estratificacao sao controver-

sos e a indicagao de cardiodesfibrilador implantavel (CDI)
para profilaxia priméria é incerta*.

Atualmente, nos Estados Unidos, estima-se que 1000 a
5000 jovens entre 1 e 35 anos, apresentem MS e a autopsia
convencional nao esclarece até 50% das causas®. As arritmias
genéticas, como sindrome do QT longo, taquicardia ventri-
cular polimérfica catecolaminérgica, sindrome do QT curto
e sindrome de Brugada sdo frequentemente associadas
a essa condigdo e podem ser diagnosticadas através da
autopsia molecular®.

Ha aproximadamente 25 anos, Marcos Keating e et al
demonstraram a base molecular da sindrome do QT longo
congénito (SQTLc)”. O avango no diagndstico molecular
dessa e das outras arritmias hereditarias permitiu a corre-
lagéo do substrato genético com a manifestacao clinica e
o tratamento otimizado. Dessa maneira, os testes genéticos
se efetivaram da pesquisa ao uso clinico cotidiano.
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SINDROME DO QT LONGO CONGENITO

Recentemente atualizado pela diretriz europeia de morte
subita, a sindrome do QT longo é definida na presenca de
intervalo QTc prolongado (>480ms) em eletrocardiograma
seriado, na auséncia de causa secundaria (miocardiopatia,
interacdo medicamentosa e disturbio eletrolitico). O diagndsti-
co é também realizado quando o intervalo QTc é intermediario
(>460 e <480ms), associado aos sintomas sincope inexpli-
cada ou PCR recuperada. No rastreamento familiar de pa-
cientes com SQTLc comprovada pelo diagnéstico molecular,
podemos encontrar parentes com a mesma mutagao, porém
com o intervalo QTc normal, chamados de carreadores silen-
ciosos, também considerados com diagndstico de SQTLc.

A sindrome do QT longo é, atualmente, dividida em
trés categorias, com base no padrao de heranga genética
(autossémica dominante ou recessivo) e na presenga de
fendtipo extra-cardiaco®:

1. Sindrome de Romano-Ward, autossomica dominan-
te, com prevaléncia de 1:2500, inclui a SQTLc subtipos de
la6ede9ails;

2. SCTLc autossémica dominante, com fendtipo extracar-
diaco: SQTLc tipo 7 (Andersen Tawil), apresenta ondas U pro-
eminentes, taquicardia ventricular polimérfica ou bidirecional
ao repouso e esforco, associada a dismorfismos faciais,
paralisias periddicas hiper/hipocalemica (Figura 1); a SQTLc
tipo 8 (Timothy), caracterizada por sindactilia, malformacao
cardiaca, dismorfismos e autismo.

3. Sindrome de Jervell e Lange-Nielsen, acompanhada
pela surdez neurosensorial, geralmente relacionada com as
mutagoes nos genes KCNQ1 e KCNE1.

Os subtipos de QT longo se diferenciam pelo trigger dos
eventos arritmicos, a morfologia da onda T, 0 comportamen-
to do intervalo QT ao estresse adrenérgico, a resposta ao
tratamento e o gene envolvido. Cerca de 70% dos casos,
se enquadram clinicamente nos subtipos 1, 2 € 3 e podem
ser mais precisamente classificadas com o teste genético
(Tabela 1 e Figura 2)°.

Os pacientes devem ser orientados a evitar os fatores
desencadeantes especificos, a depender do seu subtipo

clinico ou genético, quando disponivel. Principalmente, evi-
tar esportes aquaticos na SQTLc tipo 1 e evitar exposigado
a despertadores ou barulho na SQTL tipo 28 As mulheres
com SQTL tipo 2 comprovada pela avaliagado molecular, tem
um risco de evento arritmico aumentado no primeiro ano
poés-parto, principalmente se o intervalo QTc for maior que
500ms, mesmo as assintomaticas’.

Tabela 1: Descricdo de SQTL tipo 1,2 e 3

) Canal 1 %
Tipo Afetado Gene ECG Desencadeante
Base Esforco fisico,
SQTLT - IKs KCNQT alargada natacdo
SQTL2 1K KCNH2  Bfida  CMOG30, puerperio,
alarme
Inicio
SQTL3  Nav SCN5A ardio Repouso, sono

*1 caracteristica da onda T no eletrocardiograma de 12 derivagdes*2 situagdes que habitualmente
desencadeiam o evento arritmico
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Figura 2. Subtipos de SQTLc conforme fendtipo eletrocardiogréfico.
A) SQTL tipo1: Onda T de base alargada, B) SQTL tipo 2: Onda T
bifida, C) SQTL tipo 3: ST retificado, com inicio tardio da onda T
(Fonte: Wild AA, Circ J. 2014).
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Figura 1. Arritmia Ventricular em paciente com SQTL tipo 7. Observa-se QRS estreito e polimérfico, em eletrocardiograma de repouso

(InCor-HCFMUSP).
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Independente do subtipo de QT, a consciéncia do
diagnostico da SQTLc é fundamental para que o paciente
e seus familiares diagnosticados ou com suspeita clinica,
evitem situagdes que possam expb-los a riscos, como uso
de medicagbes que prolonguem o intervalo QT e distdr-
bios hidroeletroliticos como hipocalcemia, hipocalemia e
hipomagnesemia.

O tratamento antiadrenérgico ¢ indicado para todos os
pacientes com SQTLc, tanto com intervalo QT prolongado
ou com intervalo QT normal (na presenca de diagndstico
molecular, descobertos por rastreamento familiar com teste
genético) & O propranolol € a medicagao mais aconselhavel
disponivel no Brasil, ja que nao temos disponivel o nadolol™.
Os pacientes que nao toleram o uso do propranolol, podem
ser submetidos a simpatectomia esquerda. Se, apesar do
betablogueio, houver sincope, a simpatectomia e/ou uso
do CDI estao indicados®.

A taxa anual de morte subita em pacientes assintomati-
cos com SQTLc é cerca de 0.9% ao ano, com aumento de
5 vezes em pacientes com sincope arritmica. Os pacientes
recuperados de PCR apresentam risco aumentado de re-
corréncia de evento cardiaco, com 14% de terapia pelo CDI
em 5 anos, mesmo com uso de betabloqueadores™. Logo,
0 uso do CDI est4 claramente indicado®.

A pesquisa molecular tem contribuido para a individuali-
zacgao do tratamento, de modo que, em algumas situagoes,
existe a terapia gene-especffica com bloqueadores dos ca-
nais de sodio. A mexiletina, flecainida ou a ranolazina podem
ser efetivas em portadores de SQTL tipo 3'. Os dados
clinicos, eletrocardiograficos e genéticos devem se compor
para melhor estratificagdo e tratamento dos pacientes.

SINDROME DE BRUGADA

A prevaléncia de sindrome de Brugada varia de 1:1000
a 1:10000", conforme etnia, havendo predominio em indi-
viduos de origem asiética. E uma doenca autossomica do-
minante, com manifestagao clinica na fase adulta e fenétipo
mais expressivo em homens'®.

A manifestagao clinica usual é palpitagéo, sincope
arritmica, respiragdo agénica noturna e morte subita ou
PCR recuperada. Os sintomas habitualmente séo desen-
cadeados por sono ou repouso, febre, libagao alcodlica
ou refeigbes copiosas'®.

Na presenca de sintomas ou antecedentes familiares da
doenca, o eletrocardiograma tipo 1 espontaneo define a sin-
drome de Brugada. Os demais padroes eletrocardiogréficos,
tipos 2 e 3 (Figura 3), atualmente reagrupados em tipo 2, su-
gerem a canalopatia, mas exigem uma monitorizagdo seriada.
O eletrocardiograma de 12 derivagtes deve ser analisado com
0s canais precordiais em posicao superior (Figura 4) e, desse
modo, classificados como tipo 1 ou tipo 2 (demais tipos)'”.
Apenas a alteragéo eletrocardiografica sem sintomas ou an-
tecedentes familiares ndo definem o diagnostico sindrémico.

Pelo menos 14 genes foram associados a Sindrome de
Brugada, sendo o SCN5A a e CACN1Ac os mais prevalen-
tes. Diferentemente da SQTLc, o diagndstico molecular néo
influencia o prognéstico ou tratamento’®.

Uma metanalise recente demostrou que a incidéncia
anual de eventos arritmicos (TV/FV sustentada ou terapia
pelo CDI) em pacientes com Brugada tipo 1 é de 13,5% em

Figura 3. Padrdes eletrocardiogréficos de Sindrome de Brugada A)
Tipo 1: supradesnivelamento do segmento ST maior que 2mm,
seguido de onda T descendente e negativa - barbatana dorsal do
golfinho; B) Tipo 2: segmento ST e onda T ascendente e positiva
- em sela; C) supradesnivelamento do segmento ST menor que
2mm (InCor-HCFMUSP).

Figura4. A)V1eV2 no4o espaco intercostal; B) V1 eV2 no 2 o espaco
intercostal; C) Localizacdo das derivagoes precordiais para investiga-
¢do do padrao eletrocardiografico de Brugada (InCor-HCFMUSP).

recuperados de PCR, 3,2% em pacientes com sincope arrit-
mica e menor que 1% em assintométicos. Assim, a estratifi-
cagéo clinica consiste basicamente em identificar a sincope
arritmica no paciente com Brugada tipo 1 espontaneo. O
uso da estimulagao ventricular tem resultados conflitantes,
tanto como valor preditivo positivo, quanto negativo'.
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O tratamento comportamental da sindrome de Bruga-
da pode ser recomendado para pacientes com ambos 0s
padrdes eletrocardiograficos (1 ou 2), pois consiste em
adequagdes saudaveis como evitar ingesta excessiva de
alcool ou evitar grandes refei¢Oes, tratar a febre prontamente
e evitar drogas que aumentem o supradesnivelamento de
ST nas precordiais direitas®.

Os medicamentos de escolha sao a quinidina e o iso-
proterenol, o primeiro adequado para tratamento de arritmias
atriais, ventriculares ou terapia pelo CDI; o segundo, pela ad-
ministracao endovenosa, pode ser utilizado na urgéncia®?'.

O CDI ¢ indicado na profilaxia secundaria (PCR recupe-
rada ou sincope arritmica); o uso profilatico do dispositivo é
controverso, mas pode ser feito quando o paciente com tipo 1
espontaneo apresenta FV sustentada em estudo eletrofisiologi-
co com até 3 extra estimulos em dois sitios®. A cautela quanto
ao uso do CDI em jovens é o indice de complicagdes, prin-
cipalmente choques inapropriados, bem como o impacto na
qualidade de vida, com alta taxa de transtornos depressivos?.

Recentemente, foi observada érea de fragmentagéo (ou
cicatriz) na parede anterior da via de saida de ventriculo direito
em pacientes com sindrome de Brugada, podendo perpetuar
a arritmia e desencadear TV/FV sustentada. A ablagao desse
local, através do acesso pericardico, se mostrou eficaz na
reducao de terapias pelo CDI em algumas séries de caso®.

SINDROME DO QT CURTO CONGENITO

A SQTCc é muito rara, caracteriza-se pela redugéo do pe-
riodo refratério atrial e ventricular e, consequentemente, maior
suscetibilidade a fibrilag&o atrial e ventricular. O intervalo QTc
< 330ms tem ocorréncia muito baixa na populagéo, estima-
da em <0.02% em jovens atletas®*. Quando o intervalo QT é
curto, sem uma causa metabdlica identificavel, mesmo em
individuos assintomaticos e sem outros comemorativos, deve-
-se considerar o diagnostico de SCTCc. Recomenda-se realizar
ECG seriado para confirmar o diagndéstico eletrocardiografico.

O intervalo QTc limitrofe (340<QTc<360) também indica
a presenca da doenga quando 1 ou mais fatores acompa-
nham a alteracéo eletrocardiografica, como histéria fami-
liar ou diagnostico molecular da SCTCc, MS em familiares
menores de 40 anos e a ocorréncia da FV esponténea ou
PCR recuperada®.

Os pacientes com diagnéstico de SCTCc devem ter
orientacdo sobre as medidas comportamentais, como
evitar esporte competitivo, prevenir e diagnosticar os dis-
turbios eletroliticos. As medicagdes que prolongam o in-
tervalo QT, como sotalol e quinidina, pode ser indicadas
em pacientes assintomaticos e de baixo risco ou aqueles
com terapia pelo CDI?. O estudo eletrofisiologico ndo deve
ser indicado para estratificagdo de risco®.

O CDI esta indicado para prevengao secundaria. Pela
raridade da doenca, ndo ha dados que suportem a indica-
¢éo de CDI como profilaxia priméria, logo os casos devem
ser considerados individualmente®.

TAQUICARDIA VENTRICULAR
POLIMORFICA CATECOLAMINERGICA

A taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica
(TVPC) & uma arritmia potencialmente fatal, que acomete
principalmente individuos com menos de 40 anos, com

manifestagcéo de sincope convulsiva ou MS aos esforgos
e PCR recuperada. A taxa de mortalidade atinge 30 a 50%
dos individuos aos 35 anos®. Além disso, a TVPC é diagnos-
ticada em 15% das vitimas de MS com autopsia normal?’.

A mutagéo no gene da Rianodina (RyR2) € responsavel
por um terco da doenga e tem padréo autossémico domi-
nante. Os demais genes envolvidos séo o CASQ2, a TRDN,
KCNJ2 e CALM1%,

A arritmia ventricular bidirecional ou polimérfica, induzida
ao esforco, com intervalo QTc de repouso < 460ms, sem
cardiopatia estrutural associada, é sugestiva de TVPC. Os
pacientes sabidamente de maior risco de MS séo os sinto-
maéticos (sincope ou PCR) e, portanto, estes tem indicagéo
de CDI, além do tratamento otimizado com propranolol®. A
simpactectomia esquerda também se mostrou eficiente em
TVPC, quando ha pouca tolerancia ao betabloqueador®.

O conhecimento do diagndstico molecular, além de au-
xiliar na identificag@o de carreadores assintomaticos, pode
sugerir alguns diagndsticos diferenciais como a sindrome
de Andersen-Tawil (SQTLc tipo 7), quando se descobre a
mutagdo no gene KCNJ2. Essa doenga apresenta prognés-
tico clinico melhor que a TVPC e pode ser acompanhada
de manifestagdes extracardiacas, como paralisia periddica
e alteragbes miofasciais®.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

A cardiomiopatia hipertréfica (CH) caracteriza-pela hi-
pertrofia ventricular esquerda assimétrica sem uma causa
identificavel clinicamente, como as doengas metabdlicas de
depositos ou as condigdes que levam a sobrecarga cardia-
ca esquerda (hipertensao arterial ou obstrugcéo congénita da
via de saida do ventriculo esquerdo)?. Tem uma prevaléncia
estimada de 1:500 pessoas, € € a causa mais comum de
morte subita em jovens, particularmente no atleta®'#.

Os pacientes podem ser assintomaticos ou apresenta-
rem dor torcica, dispneia relacionada aos esforgo, sincope
arrftmica, intolerdncia progressiva ao exercicio, ou morte
subita como o primeira manifestagao da doenga. O fend-
tipo anatdbmico da CH varia em relagéo a caracteristica da
hipertrofia (curva inversa, sigmoidal, e variante apical), a
obstrugéo do trato de saida do ventriculo esquerdo e a
presenca de fibrose com maior risco de arritmias®.

As modificagdes no estilo de vida do paciente com CH
incluem contraindicar o esporte competitivo, desencorajar a
atividade fisica recreacional’. O uso de antiarritmicos nao tem
clara associagdo com a redugao de eventos, mas a amiodaro-
na pode ser usada para tratar TVNS diagnosticada em Holter
24hrs, principalmente guando associada a sintomas de pal-
pitacdo. Pacientes com obstrugéo sintomética de via de saida
de ventriculo esquerdo podem se beneficiar da disopiramida e
de betabloqueadores?. A cirurgia miectomia ou a alcoolizagéo
do septo também podem ser alterativa para o tratamento da
obstrugéo sintomatica, mas néo previnem morte stbita®.

A estratificagao de risco na CH era baseada em fatores
classicos, relacionados a maior probabilidade de evento
arritmico, como espessura do septo, hipotenséo arterial ao
esforco, taquicardia ventricular nao sustentada (TVNS), an-
tecedente familiar de morte subita, além de outros fatores
gue se somavam a impresséo clinica, como a presenga de
mutacgdes genéticas de alto risco e a presenca de fibrose

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2015;25(4):212-8

215



216

demonstrada na ressonéncia cardiaca (realce tardio pelo
gadolinio). A diretriz Europeia atual®, propde o uso de um
célculo baseado em analise multivariada de varios fatores
como a idade, espessura do septo, didmetro do éatrio es-
querdo, gradiente de repouso da via de saida do ventriculo
esquerdo, histéria familiar de morte subita cardiaca preco-
ce, TVNS e sincope inexplicada (http://doc2do.com/hcm/
webHCM.html). O modelo pode ser usado para pacientes
maiores de 16 anos, sem doencas infiltrativas (Doenga de
Fabry) ou sindrémicas (Doenga de Noonan) e sem miecto-
mia prévia. O estudo eletrofisiolégico ndo é recomendado
para avaliagao de risco na doenga®.

O CDlI ¢ indicado para a profilaxia secundaria: pacientes
com PCR recuperada ou TV sustentada documentada e mal
tolerada. Na prevengao primaria, o risco estimado > 6%
em 5 anos, utilizando a andlise supracitada, também pode
sugerir a necessidade do CDE.

CARDIOPATIA ARRITMOGENICA DE
VENTRICULO DIREITO

A cardiomiopatia arritmogénica de ventriculo direito
(CAVD) ocorre pela substituigéo das células miocérdicas por
tecido fibroadiposo do ventriculo direito no chamado “trian-
gulo da displasia”, que compreende as porgdes inferior, api-
cal e infundibular do VD. Inicialmente, ocorre uma deposicao
fibrogordurosa no epicardio ou miocardio, podendo evoluir
com extensao transmural, levando ao afilamento e até dila-
tagcéo da parede com formagao de pequenos aneurismas®.

Trata-se de uma doencga progressiva, podendo tam-
bém afetar o septo e o ventriculo esquerdo, geralmente,
em estagios mais avangados. A CAVD é uma das causas
mais frequentes de morte subita (dependendo da casu-
{stica estudada), principalmente em individuos jovens do
sexo masculino e com menos de 35 anos®. Entretanto,
as manifestagdes clinicas podem surgir em qualquer

idade, com maior prevaléncia em atletas, uma vez que
0 exercicio pode desencadear arritmias ventriculares ou
até acelerar o desenvolvimento de anormalidades estru-
turais®. Estima-se que a prevaléncia desta doenga seja
cerca de 1:2500 a 1:5000, sendo mais comuns entres
norte-italianos e aleméaes*.

Os principais sintomas da doencga s&o palpitagoes, sin-
cope, taquicardia ventricular estavel ou instavel, insuficiéncia
cardiaca e morte subita®. As palpitacbes podem ser decor-
rentes de arritmias ventriculares, mais temidas pelo risco de
morte subita, entretanto também podem ocorrer por arritmias
supraventriculares. A taquicardia atrial, flutter ou fibrilacdo
atrial, estéo presentes em até 30% dos pacientes com CAVD,
em geral sintométicas, quase sempre denotando envolvimen-
to mais extenso da doenga e podem ser responsaveis por
choques inapropriados nos portadores de CDI“'.

O diagnéstico clinico da doenga € baseado na andlise
de alteragdes estruturais, morfolégicas, arritmias ventricu-
lares e histérico familiar para C/DAVD ou morte subita em
individuos com idade inferior a 35 anos. Deste modo, o0s
critérios diagnosticos sdo baseados na proposicao feita
pela International Task Force Criteria em 1994, que foram
atualizados em 2010*. As principais caracteristicas para a
suspeicéo diagnoéstica CAVD séo: ondas T invertidas nas
precordiais direitas, arritmias ventriculares com padrao mor-
foldgico de blogueio do ramo esquerdo (principalmente com
eixo superior), graus variaveis de dilatagdo do VD (na au-
séncia de hipertenséo pulmonar), ondas épsilon (Figura 5)
e historia familiar de CAVD confirmada.

A CAVD é geneticamente herdada, na maioria dos casos,
por um padrao autossémico dominante, embora j& tenham
sido descritos alguns casos de heranga recessiva, com me-
nor frequéncia e relacionados as mutagdes em outros genes
que ndo os mais comuns (Doenga de Naxos). As mutacoes
mais comumente relacionadas a CAVD estédo em genes cha-
mados desmossomais, sendo que até o presente momento,
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Figura 5. Atraso final de conducdo em V1 peculiar a CAVD (onda épsilon) (InCor-HCFMUSP).
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ARRITMIAS GENETICAS: COMO INVESTIGAR E COMO TRATAR?

aproximadamente 800 variantes genéticas foram identificadas
em 12 genes principais (entre 0s mais comuns, s&o a plako-
filina, placoglobina TMEM43), mas apenas 300 destas foram
consideradas prejudiciais®. A interagdo entre mutagoes de
outros genes ndo-desmossomais (RYR2) e a CAVD tem sido
descritos em casos familiares e associados a taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica (TVPC) 4.

No geral, hd uma grande variabilidade fenotipica em
individuos com a mesma mutagéo; devido a penetrancia in-
completa da doenga e sua expressao variavel. Esse padréo
de heranca influencia as diversas alteragdes morfofuncionais
citadas, bem como a idade do inicio da manifestagéo clini-
ca, reforgando a influéncia de fatores ambientais, interagoes
genéticas e de genes moduladores®.

O tratamento curativo ainda n&o existe e visa atenuar
os sintomas, prevenir a morte subita e a progresséo da
doenga. A atividade fisica intensa, competitiva ou néo, deve
ser evitada, devido ao risco de arritmias fatais e da com-
provada progressao da doencga (deposigao fibrogordurosa,
dilatagéo e disfungéo) “.

Os farmacos antiarritmicos sédo recomendados para
controle dos sintomas e das terapias do CDI. O betablo-
queador é recomendado, pela natureza adrenérgica da
arritmia. A associagdo com amiodarona é eficaz quando a
arritmia é refrataria ao primeiro farmaco. Além de reduzir a
ocorréncia de arritmias ventriculares e supraventriculares,
reduz a frequéncia da taquicardia, favorecendo o uso de
terapias antitaquicardia para evitar os choques. O sotalol se
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