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RESUMO: A taquicardia ventricular sustentada (TVS) que degenera para fibrilagdo ventricular é o
principal mecanismo eletrofisiolégico que leva a morte subita cardiaca. A TVS pode ser monomdrfica ou
polimérfica, relacionada a cardiopatia estrutural (90% dos casos) ou a coragdes normais (10%). A TVS
associada a cardiopatia estrutural tem alto risco de mortalidade subita e total. O tratamento da fase aguda
requer reversao imediata da arritmia, seja por cardioversdo farmacoldgica, se houver estabilidade
hemodinamica, seja por cardioversao elétrica, em caso de hipotensdo ou choque. O tratamento farmacolégico
para a prevencgdo das recorréncias € geralmente necessario para melhorar a qualidade de vida, mas
nédo esta associado a redugdo da mortalidade. Este artigo revisa o tratamento antiarritmico farmacolégico
para o término da TVS aguda e para a prevengao de recorréncias em pacientes com e sem cardiodesfibrilador
implantavel.

DESCRITORES: taquicardia ventricular, tratamento farmacoldgico, antiarritmicos, cardiodesfibrilador

implantavel.

INTRODUCAO

A taquicardia ventricular sustentada (TVS) é defi-
nida como uma TV > 30 seg ou com repercussao
hemodindmica e necessidade de cardioversédo elétri-
ca (CVE). E responsavel por cerca de 10% das inter-
nagdes por arritmia’. Em 90% dos casos, a TVS esta
associada a cardiopatia estrutural, mas o coragdo pode
ser normal nos outros 10%.

A TVS pode ser monomorfica (TVMS) ou poli-
morfica (TVP). A TVP associa-se a isquemia miocar-
dica, doengas genéticas dos canais idnicos, préarritmia
e doengas que acometem os cardiomidcitos (cardio-
miopatias hipertrofica e dilatada) e desmosssomas
(displasia do ventriculo direito).

Em coragbes normais, as TVMS correspondem
as TV idiopaticas (adenosina-sensiveis) das vias de
saida dos ventriculos direito (VD) e esquerdo (VE) e
as TVs fasciculares do VE (verapamil-sensiveis). Elas
apresentam substrato discreto e ndo progressivo e, em
geral, ndo ha risco de morte subita. Ja as TVMS asso-
ciadas a cardiopatias estruturais, isquémicas na maioria
dos casos, assim como as TVP, podem gerar grave
repercussdao hemodindmica e morte subita.

Em uma avaliacdo de 157 mortes subitas regis-
tradas em Holter de 24 horas, Bayes de Luna et al.?
constataram que, em 84% dos casos, a morte advém
de degeneracgéo para fibrilagao ventricular (FV) (figuras
1e2).
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Figura 1 - TV evoluindo para FV em chagéasico portador de CDI. O 5° eletrograma da esquerda para a direita marca o inicio da TVE e o 11°
o inicio da FV. TV = taquicardia ventricular; FV = fibrilagdo ventricular.

Figura 2 - Término da FV pelo choque do CDI. FV = fibrilagdo ventricular; CDI = cardiodesfibrilador implantavel.

Tratamento da fase aguda

Na fase aguda da TVS, o tratamento visa a eli-
minagao imediata da arritmia por meio farmacoldgico,
se houver estabilidade hemodinamica, ou por CVE,
na presenga de hipotensdo ou choque. No tratamen-
to medicamentoso deve-se administrar apenas uma
droga, pois os antiarritmicos venosos séo vasodila-
tadores e podem causar deterioragdo hemodinémica.
Se a TVS persistir apés a administragdo do farmaco,
0 proximo passo é a CVE.

Nas TVMS em pacientes com cardiopatia estrutu-
ral e TVS de via de saida, os farmacos indicados sdo
a procainamida, a amiodarona e a lidocaina V34, A
adenosina e verapamil sao eficazes nas TVS de via
de saida e o verapamil, nas TVS fasciculares do VE?®?.
Nas TVP associadas a QT longo adquirido, deve-se
corrigir a hipocalemia e a hipomagnesemia, sus-
pender o medicamento causal e corrigir a bradicar-
dia com a instalacdo de um marcapasso provisorio.
Nas TVP com QT normal, deve-se administrar -blo-
queador e/ou amiodarona IV e considerar a realiza-
¢ao de coronariografia pela possibilidade de isque-
mia miocardica®. As medicacdes, os mecanismos de
acao e a posologia no tratamento da fase aguda da
TVS estdo reunidos no quadro 1.

Prevencao das recorréncias

Apods a reversdo da TVS, a terapia farmacologi-
ca tem como finalidade a prevencao de recorréncias.

O tratamento visa a redugéo ou eliminagdo de recor-
réncias para melhorar a qualidade de vida. Nos pa-
cientes com cardiopatia estrutural e disfungdo do
VE, o risco de morte subita e global esta aumentado
e nao ha nenhum antiarritmico capaz de reduzi-lo,
com excecao dos [B-bloqueadores.

No estudo SCD-HeFT7?, a amiodarona foi o antiar-
ritmico que apresentou maior eficacia (igual a do
placebo e inferior a do CDI) na prevencao primaria
da morte global em pacientes com cardiomiopatia
dilatada ou isquémica com fragao de ejegdo < 35%.
No estudo AVID8, o CDI mostrou-se claramente supe-
rior ao tratamento farmacoldgico na prevencado se-
cundaria da TVS associada a cardiopatia estrutural.

Pacientes com TVMS hemodinamicamente bem
tolerada, mas com cardiopatia estrutural, permane-
cem sob risco elevado de morte subita e devem
receber um CDI°. Pacientes com TVS que nao pre-
enchem critérios para CDI devem ser medicados
com pB-bloqueadores nas doses maximas toleradas.
Se necessario, pode-se associar amiodarona ou
sotalol, sob monitoramento cuidadoso

Em pacientes com CDI e recorréncias frequen-
tes de TVS, o tratamento farmacoldgico impde-se,
com o intuito de reduzir a frequéncia dos choques, pois
eles estdo relacionados a piora da qualidade de
vida e aumento de mortalidade’. Os mais usados
com essa finalidade sdo os B-bloqueadores, a amio-
darona e o sotalol.
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QUADRO 1
MEDICAGOES, MECANISMOS DE ACAO E POSOLOGIA NO TRATAMENTO AGUDO DA TVS
Medicagao Mecanismo de agéo Posologia (intravenosa - 1V) Eficacia (%) Ref.
Procainamida Bloqueio INa* e IK* 10 mg/Kg,100 mg cada 5 min. 75 4
Amiodarona Blog. INA*, IK*, ICa** e BB 150 mg IV lento em 10 min. 20 a 67 6
Lidocaina Blog. INA* rapida e tardia Bélus de 0,5 a 0,75 mg/Kg 35 4
Verapamil Blog. ICa** 5 a 10 mg em 1 min. > 90 5
Adenosina Blog. AMPc e ICa** 6 a 18 mg (1 a 3 ampolas) 3

INa*=corrente de entrada de sdédio; IK*=corrente de potdssio; ICa*, corrente de entrada de calcio; BB = beta-bloqueadores

No estudo OPTIC', Connolly et al. compararam
a eficacia na prevencao de choques do CDI em 412
pacientes que usaram B-bloqueadores isoladamente,
amiodarona + [-bloqueadores ou apenas sotalol. A
recorréncia foi de 38,5% com B-bloqueadores, 24,3%
com sotalol e 10,3% com amiodarona + 3-bloqueadores.
Os resultados mostraram que a associa¢gdo amiodaro-
na + B-bloqueadores reduz a recorréncia de TVS em
relagdo ao uso isolado de B-bloqueadores (RR=0,27,
p<0,001) e em relagéo ao sotalol (RR=0,43, p=0,02).
O sotalol reduziu marginalmente a recorréncia em
relagdo aos P-bloqueadores (RR=0,61, p=0,055).

Em revisédo que incluiu oito estudos e 1.889 pa-
cientes, Gonzalez-Ferreira et al. confirmaram o bene-
ficio significativo da associacdo amiodarona + [-blo-
queador versus B-bloqueador (RR=0,27 - IC 95% 0,14
a 0,52) e do sotalol versus placebo (RR=0,55 - IC 95%
0,04 a 0,52) para a reducdo de choques™.

Deve-se ressaltar que a manutengéo do potas-
sio (K*) e magnésio em niveis normais, com inibidores
da enzima de conversdo de angiotensina, bloquea-
dores de angiotensina Il e antagonistas da aldosterona,
reduz a mortalidade em pacientes com cardiopatia
estrutural®. A manutengéo do K* entre 4,0 e 5,5 meqg/L
esta associada a menor mortalidade em pacientes
com insuficiéncia cardiaca'.

Tratamento da tempestade elétrica

Outro problema que pode acometer 10 a 20% dos
portadores de CDI é a tempestade elétrica (TE), de-
finida como a ocorréncia de trés ou mais TVS ou FV
com necessidade de terapia do CDI em 24 horas. A TE
aumenta significativamente a mortalidade total (RR=2,13,
p=0,031) e cardiovascular (RR=2,19, p=0,019)".

O tratamento depende da etiologia (cardiopatia
estrutural ou canalopatia genética). Em ambas as
situagdes todos os fatores precipitantes devem ser
corrigidos, como disturbio eletrolitico, stress, IC, isque-
mia, préarritmia, interacoes medimentosas, hipertiroidis-

mo etc. O hipertiroidismo deve ser sempre pesquisado
em pacientes que fazem uso de amiodarona.

Na sindrome de QT longo congénito deve-se oti-
mizar a dose do B-bloqueador, suspender os medica-
mentos proibidos, sedar o paciente, corrigir a hipo-
calemia e avaliar a possibilidade de cirurgia de dener-
vacdo simpatica cardiaca esquerda (DSCE)™.

Na TVP catecolaminérgica, deve-se otimizar a
dose do B-bloqueador, sedar o paciente e considerar
as possibilidades de associar verapamil'®, flecainida'”
ou DSCE'™. Na sindrome de Brugada, a TE é tratada
com éxito com isoproterenol IV (0,003 mcg/Kg/min).
Posteriormente substitui-se a medicacao IV por qui-
nidina e/ou cilostazol VO'.

Na cardiopatia estrutural, o primeiro passo apds
a corre¢ao dos fatores desencadeantes € a utiliza-
¢do de PB-bloqueadores e amiodarona nas doses
maximas toleradas. Se necessario, pode-se associar
com extremo cuidado outros antiaritmicos. Este autor
recentemente teve éxito em um chagasico com TE
usando amiodarona 200 mg BID + sotalol 80 mg BID.
No entanto, o sotalol deve ser evitado em pacientes
com IC descompensada e necessidade de diuréticos,
devido ao risco de proéarritmia. Nos casos refratarios,
0s préximos passos sao a ablagdo ou transplante
cardiaco.

Tratamento das taquicardias ventriculares idiopaticas

Nas TVs idiopaticas de via de saida, os [-blo-
queadores sdo a primeira escolha. Também podem
ser usados o verapamil, o diltiazen e todas as classes
de Vaugham-Williams?.

Nas TVs fasciculares do VE, o verapamil é a
droga de eleigcdo, embora ndo seja muito eficaz em
pacientes com exuberancia de sintomas35. As TVs
de via de saida e fasciculares do VE sédo boas can-
didatas a ablagéo, com eficacia em torno de 90%. O
quadro 2 resume as opgbes farmacoldgicas para a
prevencao de recorréncias das TVS.
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QUADRO 2
MEDICAGOES PARA PREVENGCAO DE RECORRENCIA DA TVMS, SEGUNDO A ETIOLOGIA

Indicagao Medicagoes Posologia via oral Ref.
Idiopatica da via de saida VD e VE B. bloqueadores Ajustar para tolerancia e FC 3
Classes LILIII e IV* 3

Idiopatica fascicular do VE Verapamil 80 a 120 mg TID 5
Displasia arritmogénica do VD Amiodarona 200 a 600 mg MID 6
Sotalol 80 a 160 mg BID 6

Miocardiopatia hipertréfica Amiodarona 200 a 600 mg MID 6
CMI / CMD Amiodarona 200 a 600 mg MID 6
Sotaldl 80 a 160 mg BID 6

Doenga de Chagas Amiodarona 200 a 600 mg MID 6

*Vaugham-Williams; CMI/CMD=cardiomiopatias isquémica e dilatada; Ref = referéncia
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Rodrigues TR. Pharmacological treatment in sustained ventricular tachycardia: patients with and without
implantable cardioverter-defibrillator. Relampa 2011;24(1):5-9.

ABSTRACT: Sustained ventricular tachycardia (SVT) deteriorating into ventricular fibrillation is the
main electrophysiological mechanism leading to sudden cardiac death. SVT can be monomorphic or
polimorphic and be related to structural heart disease (90% of cases) or normal hearts (10%). SVT related
to structural heart disease has a high risk of sudden and total mortality. The treatment in the acute phase
requires immediate termination of the arrhythmia either by pharmacological cardioversion (in case of
hemodynamic stability) or by electrical cardioversion (in case of hypotension or shock). Pharmacological
treatment to prevent recurrence is often needed to improve quality of life but is not associated to a
reduction in total mortality. This article addresses the pharmacological treatment for termination of acute
SVT and prevention of recurrence in patients with and without implantable cardioverter-defibrillator.

DESCRIPTORS: ventricular tachycardia, pharmacological treatment, antiarrhythmics, implantable
cardioverter-defibrillator.
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Rodrigues TR. Tratamiento antiarritmico (farmacoldgico) en la taquicardia ventricular sostenida: pacientes
con y sin cardiodesfibrilador implantable. Relampa 2011;24(1):5-9.

RESUMEN: La taquicardia ventricular sostenida (TVS) que degenera hacia la fibrilacion ventricular
es el principal mecanismo electrofisiologico que lleva a la muerte subita cardiaca. La TVS puede ser
monomorfica o polimérfica y estar relacionada con la cardiopatia estructural (90% de los casos) o con
corazones normales (10%). La TVS asociada a cardiopatia estructural presenta alto riesgo de mortalidad
subita y total. El tratamiento de la fase aguda requiere reversion inmediata de la arritmia, ya por
cardioversion farmacolégica (si hay estabilidad hemodinamica), ya por cardioversion eléctrica (en el
caso de hipotensién o choque). El tratamiento farmacoldgico para la prevenciéon de las recurrencias
es, en general, necesario para mejorar la calidad de vida, pero no esta asociado con la reduccion de
la mortalidad. Este articulo revisa el tratamiento antiarritmico farmacoldgico para el término de la TVS
aguda y la prevencion de recurrencias en pacientes con y sin cardiodesfibrilador implantable.

DESCRIPTORES: taquicardia ventricular, tratamiento farmacoldgico, antiarritmicos, cardiodesfibrilador
implantable.
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