Extra-sistolia ventricular: quando e como tratar

INTRODUCAO

A extra-sistolia €, em termos ge-
rais, a mais comum das arritmias
cardiacas encontradas na clinica did-
ria. Inlimeras sdo as causas que po-
dem determind-la, principalmente,
as extra-sistoles ventriculares. As-
sim, esta arritmia pode ocorrer em
individuos cardiologicamente nor-
mais™ > '* ou em portadores de vi-
rias condigoes patoldgicas, que se-
rao analisadas em seguida. Por ou-
tro lado, como veremos, nem sem-
pre a pessoa portadora de extra-sis-
tolia ventricular deve ser tratada.

Na dependéncia do substrato de
fundo, hd casos em que os porta-
dores de extra-sistolia ventricular
devem ser tratados imediatamente,
sem perda de tempo, dado o risco
que a arritmia encerra, e hd casos
nos quais se pode aguardar o escla-
recimento etioldgico, para se iniciar
a terapéutica mais adequada.

SINTOMATOLOGIA

Os sintomas decorrentes da extra-
sistolia sao varidveis: alguns porta-
dores a relacionam a sensagao de
palpitacdo ou a sensagdo de ‘‘soco
no peito”, ou entdo a percepgao de
batimento precoce, seguido ou ndo
de pausa.

Qutros portadores de extra-sisto-
lia percebem uma “‘parada” do bati-

HELIO GERMINIANI*

mento cardiaco, mais ou menos pro-
longada*. Finalmente, hd indivi-
duos — cardiopatas ou nao — que
nao tém nogao da existéncia da per-
turbagao do ritmo, sendo completa
¢ permanentemente assintomaticos.

MECANISMOS
DESENCADEANTES

A extra-sistolia ventricular, via de
regra, se deve aos seguintes meca-
nismos: reentrada, que € o mais co-
mum; hiperautomatismo, com me-
nos freqiéncia e na maioria das ve-
zes, em presenca de intoxicagao di-
gitdlica — mecanismo devido aos
pos-potenciais (mecanismo do “ga-
tilho™)!- ' 3. 43 Os exemplos mais
comuns de reentrada como meca-
nismo desencadeante sao os de bige-
minismo, trigeminismo, quadrige-
minismo e pentageminismo. O
maior paradigma do mecanismo de
reentrada € a presenga de acopla-
mento fixo. Por outro lado, o meca-
nismo de hiperautomatismo se ca-
racteriza por apresentar acoplamen-
to varidvel, sendo os intervalos inter
extra-sistélicos iguais entre si ou di-
ferentes, sendo os maiores, multi-
plos do menor intervalo inter extra-
sistélico. Hd excecoes a estas regras,
quando se pode encontrar reentrada
com acoplamento varidvel e hiper-
automatismo com acoplamento fi-
X0, principalmente se ocorrer mo-
dulagdo eletroténica do centro auto-

matico de disparo no caso de hiper-
automatismo'- '+ 3. 43,

ETIOLOGIA

A etiologia da extra-sistolia ven-
tricular é muito variada. O Quadro
I relaciona as causas mais comuns
de extra-sistolia ventricular.

QUANDO TRATAR A
EXTRA-SISTOLIA
VENTRICULAR

Neste item, abordaremos as situa-
¢oes nas quais o tratamento da ex-
tra-sistolia é obrigatdrio. Antes, po-
rém, € necessdrio frisar que indivi-
duos nos quais, apds minuciosa pes-
quisa, ndo se tenha detectado causa
que determine a arritmia, e sendo
o portador assintomatico, nao hd ne-
cessidade de tratar a arritmia, de-
vendo o clinico ou o cardiologista
examinar o portador periodicamen-
te, numa tentativa de encontrar a
causa da arritmia, mas tranqiiilizan-
do o paciente.

Quando a extra-sistolia determina
a ocorréncia de sintomas, por mais
banal que seja a sua origem, ou mes-
mo que nao se tenha detectado a
sua origem, ainda assim o portador
de extra-sistolia ventricular deve ser
tratado, porque, antes de tudo, a
maior missdo do médico € aliviar
os sintomas do paciente.
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QUADRO 1
Etiologia da extra-sistolia ventricular

Individuos normais ou nos quais ndo se detecta cardiopatia® % '

Andxia

Anestésicos gerais

Miocardiopatias agudas ou cronicas® #
Hiperatividade cortical (disritmias cerebrais)
Intoxicagdo digitdlica

Intoxicagio por drogas anti-arritmicas (agdes proarritmicas)' ¢

Infarto agudo do miocérdio* * 7
Insuficiéncia corondria cronica® *

Displasia arritmégena do ventriculo direito™
Pés-operatério de cirurgia cardiaca

Sindromes de Jervell-Lange-Nielsen ¢ Romano-Ward®- ¥ #
Distirbios eletroliticos: hipo e hiperpotassemia® *

Feocromocitoma®

Prolapso da valva mitral'® #
Cateterismo cardiaco

Hérnia hiatal

Exercicios®- #!- %

Drogas simpédtico-miméticas
Fenotiazinicos

Dieta com base em proteinas liquidas
Hipertensio arterial

Insuficiéncia cardiaca de qualquer etiologia®
Psicotrépicos’

Quando correm extra-sistoles ven-
triculares na fase aguda do infarto
do miocdrdio, é fundamental se insti-
tuir terapia com lidocaina gota a go-
ta, para erradicar a arritmia e impe-
dir o estabelecimento de taquicardia

ventricular ou fibrilagcdao ventricu-
lar4 6, 17, ]9‘

Extra-sistolia ventricalar freqiien-
te, polimorfica, bigeminada, trige-
minada, aos pares ou em salva, de-
corrente de intoxicacao digitdlica ou
em razao de intoxicagao por outras
drogas antiarritmicas (efeito pré-ar-
ritmico), deve ser tratada imediata
e vigorosamente, pelos riscos de ul-
terior degeneragdo a taquicardia bi-
direcional ou fibrilagao ventricular,
no caso de intoxicagdo digitdlica e
taquicardia ventricular com poten-
cialidade de se transformar em fibri-
lagao ventricular ou torsade de poin-
te, no caso de outros antiarritmi-
COS'Z‘ 44, 45_

Distiirbios eletroliticos,® do tipo da
hipo ou da hiperpotassemia, devem
ser corrigidos®, assim como no caso
da ocorréncia de extra-sistolia ven-
tricular no periodo pés-operatério
imediato de cirurgia cardiaca, os
desvios eletroliticos ou a hiperdosa-
gem de drogas devem ser corrigidos.

Pacientes portadores de miocar-
diopatias, tais como a cardiopatia
chagdsica crénica, desenvolvem fre-
quientemente extra-sistolia ventricu-
lar, precursora de taquicardia e fi-
brilagdo ventricular e devem rece-
ber tratamento.

Pacientes portadores de displasia
arritmdgena de ventriculo direito®
ou ventriculo direito papirdceo® e
que cursem com crises freqiientes
de taquicardia ventricular (habitual-
mente com morfologia de bloqueio
de ramo esquerdo ao eletrocardio-
grama) deverdo ser encaminhados
a tratamento cinirgico, que ird erra-
dicar definitivamente a arritmia'’.

Na maioria das vezes, pacientes
portadores de prolapso valvar mi-
tral, apresentam arritmias benignas,
de fdcil controle. Fazem excegdo a
esta tendéncia, os pacientes que
apresentam valva mitral redundante
ou insuficiéncia mitral severa ou in-
tervalo QT aumentado, em que hd
risco de morte sibita arritmogénica,
principalmente se a extra-sistolia for
precoce na didstole, aos pares, ou
se ocorrer o fenémeno R sobre T,
impondo-se até a troca da valva mi-
tral, tratainento da extra-sistolia no

sentido de prevenir a morte stibita'>
22,35, 36
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Se a causa determinante da extra-
sistolia for hiperatividade cortical,
o uso de depressores centrais deter-
minard a cessagao da arritmia.

Pacientes portadores da sindrome
do QT longo congénito'® ! ¥ 41
42 deverdo receber medicacdo no
sentido de encurtar o QT e, even-
tualmente, caso ndo se consiga, so-
frer estelectomia. Se o aumento da
duragao do intervalo QT se dever
a hipopotassemia, deverd a mesma
ser corrigida e se a causa do prolon-
gamento da sistole elétrica ventri-
cular for a administragao de drogas
antiarritmicas, tais como quinidina,
disopiramida e outras, deverd ser
suspensa sua administragao, pelo
risco de desencadeamento de torsa-
de de pointe.

Se a extra-sistolia ventricular de-
sencadeia sincope, mesmo que de
curta duragao, deve ser tratada, por-
que a sincope pode traduzir perio-
dos curtos de taquicardia ventricular
ou fibrilagao ventricular, que pode-
rdao ser documentados pela eletro-
cardiografia dindmica (sistema Hol-
ter), ou, apenas suspeitados, mes-
mo que ndo se detecte cardiopatia
evidente's.

Em pacientes portadores de feo-
cromocitoma®’, poderd ocorrer ex-
tra-sistolia ventricular como resul-
tado da liberagao de grandes quanti-
dades de catecolaminas secretadas
pelas células cromoargentafins do
tumor. Até que se extirpe o tumor,
o propranolol estd indicado para
controlar a arritmia.

Nos pacientes portadores de ex-
tra-sistolia ventricular e miocardio-
patia congestiva, nao hd consenso
na literatura sobre se deverdo ou
nao receber tratamento para sua ar-
ritmia™ ** *_ persistindo a divida
quanto a utilidade indiscutivel dos
antiarritmicos no sentido de preve-
nir a morte sibita.

Da mesma forma, no grupo de
pacientes infartados nao se demons-
trou de forma cabal, a utilidade do
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uso de drogas antiarritmicas no sen-
tido de prevenir a morte sibita,
principalmente nos pacientes que
apresentavam severa disfun¢do mio-
cardica, com redugdo acentuada da
fracdo de ejegdo™ . Ndo hd, no mo-
mento, um consenso sobre que ati-
tude tomar com relagao a este grupo
se utilizar de droga antiarritmica ou
nao.

Durante a realizagao de cirurgia
pldstica, seja estética, seja recons-
trutiva, hd utilizagdo de grandes
quantidades de adrenalina para re-
duzir a perda sangiiinea durante o
ato cinirgico. Se o paciente apre-
sentar comprometimento miocdrdi-
co, ainteragao do anestésico haloge-
nado (halotano) com a adrenalina
pode desencadear a ocorréncia de
extra-sistolia e, eventualmente, ta-
quicardia ventricular ou fibrilagao
ventricular. E mister prevenir o ci-
rurgido deste risco possivel, sugerir
enfluorano (menos arritmégeno)
em vez de halotano como agente
anestésico geral, para minimizar a
possibilidade da ocorréncia da arrit-
mia que ora nos ocupa.

A literatura tem comentado a
ocorréncia de extra-sistolia ventri-
cular, taquicardia ventricular e flut-
ter ventricular em pessoas com dieta
de emagrecimento, utilizando pro-
teinas liquidas, procedimento que
deve ser desaconselhado.

Finalmente, individuos excitd-
veis, distonicos neurovegetativos,
que ingerem quantidades exagera-
das de dlcool, café, chd, chimarrao
ou psicotrépicos’, deverio ser acon-
selhados a reduzir a ingestao de esti-
mulantes, a levar uma vida orde-
nada e se, apesar destas medidas,
persistir a arritmia, deverao ser tra-
tados.

COMO TRATAR A EXTRA-
SISTOLIA VENTRICULAR

Neste item, focalizaremos o trata-
mento da extra-sistolia ventricular,
a saber: farmacolégico, elétrico e,
eventualmente, cirdrgico.

Tratamento Farmacolégico
— Ha4 vdrias drogas no armamen-
tdrio terapéutico, que se prestam ao
tratamento da extra-sistolia ventri-
cular. Como jd referimos, se a extra-
sistolia ocorrer na vigéncia de infar-
to agudo do miocdrdio, a droga de
escolha € a lidocaina, inicialmente
em bolus de 100 mg endoveno-
samente e depois, gota a gota, até
quando necessdrio, habitualmente
nos trés primeiros dias apds a insta-
lagio do quadro agudo. Atualmen-
te, com o emprego crescente de
substédncias tromboliticas (estrepto-
quinase ou o ativador do plasmino-
génio), a histéria natural do infarto
agudo do miocdrdio tem mudado e,
desde que utilizadas nas primeirs 3
a 6 horas de instalagio do quadro,
a evolugdo dos pacientes tem sido
mais favordvel e a incidéncia de ar-
ritmias ventriculares nesse periodo,
tem decrescido. Acresce o fato de
que, quando se realiza precocemen-
te a angioplastia corondria, pratica-
mente ndo tém ocorrido arritmias
severas e, quando ocorrem (arrit-
mias de reperfusdo), sao facilmente
controladas na UTI.

Se a extra-sistolia ventricular ¢é
freqiiente, polimérfica, bi, tri, qua-
dri ou pentageminada ou em salvas,
decorrente de intoxicagao digitdlica,
a droga deve ser suspensa e se passa
a administrar difenil-hidantoina sé-
dica, 250 mg por via endovenosa
e, caso necessdrio, em gota a gota
na UTI, seguida de utilizagdo da
droga por via oral na dose de 100
mg cada 8 ou 12 horas.

Quando a causa da extra-sistolia
ventricular for a cardiopatia chagd-
sica cronica, a droga de escolha é
a amiodarona na dose inicial de 600
mg ao dia, em trés tomadas, até a
impregnacao, que costuma ocorrer
entre 15 dias e um més e, em segui-
da, reducdo da dose para 400 mg di4-
rios e, quando possivel, até para 200
mg didrios como dose de manuten-
¢do.

Se a extra-sistolia se deve a insufi-
ciéncia corondria cronica, se for fre-
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quente, polimdrfica, se ocorrer o fe-
némeno R em T* %, o paciente de-
ve ser avaliado hemodinamicamen-
te, para se verificar a possibilidade
de ser submetido a angioplastia co-
rondria ou a cirurgia cardiaca, como
forma de revascularizar o miocdrdio
isquémico e, caso ndo haja indica-
¢ao de nenhum destes procedimen-
tos, submeter o paciente permanen-
temente a tratamento com droga an-
tiarritmica. Para tal, ¢ fundamental
que se refira o paciente a um labora-
tério de eletrofisiologia cardiaca,
para verificar a localizagdo do foco
arritmdgeno, se hd possibilidade de
tratd-lo por intermédio da ablagao
por cateter (fulguragao) ou por meio
de ablagao cirirgica e, caso ndo haja
indicagao de nenhum destes proce-
dimentos, testar as varias drogas an-
tiarritmicas, para verificar qual de-
las determina a melhor resposta te-
rapéutica e entdo utilizd-la.

Se a extra-sistolia ocorrer em pa-
ciente extremamente nervoso ou em
portador de prolapso valvar mitral,
a droga de escolha € o propranolol
em dose que varia entre 20 e 80 mg
ao dia em dose fracionada a cada
12 horas.

Pacientes hipertensos, que apre-
sentam extra-sistolia ventricular,
deverao ter sua pressao controlada
por meio da terapéutica hiperten-
siva apropriada e, se persistir a ex-
tra-sistolia, poderao receber a pro-
cainamida na dose de 300 mg a cada
4 horas, ou propafenon 300 mg a
cada 8 horas ou disopiramida na do-
se de 125 mg a cada 12 horas, utili-
zando-se a forma de liberagao pro-
longada ou entdo a forma de libera-
¢do lenta na dose de 100 mg a cada
8 horas. Pacientes que sejam refra-
tdrios as drogas citadas poderdo re-
ceber mexiletine na dose de 200 mg
cada 12 horas.

H4 pacientes refratdrios a vérios
antiarritmicos, que respondem a as-
sociagdo medicamentosa'®, como,
por exemplo: mexiletine e propra-
nolol, propafenon e prapranolol ou
quinidine e dcido dietilbarbitirico,
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QUADRO II
Drogas antiarritmicas indicadas no tratamento
da extra-sistolia ventricular

Amiodarona
Difenil-hidantoina sédica
Disopiramida
Encainida®
Flecainida®
Lidocaina
Lorcainida*
Mexiletine
Moricizine*
Procainamida
Propafenon
Propranolol
Quinidina
Tocainida*

Obs.: a encainida e a flecainida apresentam im-
portantes agGes proarritmicas que limitam seu
uso. Todas as drogas assinaladas com asterisco
nao estdo disponiveis no mercado brasileiro.

quando a extra-sistolia se dever a
distonia neurovegetativa, e outras

associagoes possiveis. O Quadro 11
sintetiza os antiarritmicos mais utili-
zados no tratamento da extra-sisto-
lia ventricular.

Tratamento Elétrico — A extra-sis-
tolia ventricular, quando preditiva
de taquicardia ventricular ou fibrila-
¢ao ventricular, que nao responde
a tratamento farmacoldgico, pode
ser tratada mediante ablagao por ca-
teter (fulguragdo)®™, desde que o fo-
co arritmdgeno esteja corretamente
delineado. Recentemente, Tchou et
al’ e Touboul et al.*® relataram o
sucesso do método para erradicar
extra-sistolia ventricular que desen-
cadeava reentrada ao nivel do ramo
direito do feixe de His. Em determi-
nados casos, pode haver necessida-
de de se implantar marcapasso anti-
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taquicardia, ou desfibrilador im-
plantdvel®.

Tratamento Cirirgico — Nos pa-
cientes portadores de aneurisma do
ventriculo esquerdo e que apresen-
tem extra-sistolia ventricular refra-
tdria a medicagdo antiarritmica, a
aneurismectomia com prévio ma-
peamento endocdrdico, poderd eli-
minar o foco arritmégeno. Da mes-
ma forma, pacientes nao portadores
de aneurisma de ventriculo esquer-
do, mas de focos arritmdgenos bem
delimitados poderdo ser submetidos
a extirpacao cirirgica dos mesmos.
Pacientes portadores de displasia ar-
ritmogena de ventriculo direito de-
verdo ser submetidos a cirurgia, com
extirpacao das fibras comprometi-
das'’.
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