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Anestesia e coracao: Novos
Conceitos na Terapia Antiarritmica

Jaci Custédio Jorge, TSA/SBA*

As maiores causas de morte em pacientes com infarto agudo do miocardio (IAM) e com
faléncia de ventriculo esquerdo sdo a taquicardia ventricular (TV) e a fibrilacio ventricular (FV).

No periodo perioperatério as arritmias cardiacas t€ém uma alta incidéncia e exercem uma
grande importancia na morbimortalidade. Fazendo-se a monitorizacao durante a anestesia pelo
Holter, nota-se que a incidéncia de arritmias gira em torno de 60 a 80% e, quando observadas
pelos monitores convencionais, ¢ de aproximadamente de 18 a 30%. Elas sdo mais freqiientes
durante a intubagao, extubacao e nos pacientes sabidamente cardiopatas.

Sabe-se que os agentes anestésicos podem provocar arritmias por sua acao na geragao dos
impulsos cardiacos e a na sua conducao. Em adicio, a isquemia miocédrdica e a elevacdo do nivel
de catecolaminas devido a administragdo exogena ou liberagdo endégena podem também provo-
car arritmias. Os agentes volateis deprimem diretamente a automaticidade dos nés sinoatrial (NSA)
e atrioventricular (NAV), embora o aumento do célcio extracelular provocado pelos anestésicos
possa antagonizar este fendmeno. Estes agentes podem provocar uma dissociacio isorritmica do
NAYV, gerando uma freqiiéncia de estimulo de marca-passo do NAV maior que do NSA (migragao
do ritmo). Isto provavelmente € conseqiiente a uma depressao do NS A pelos anestésicos volateis
e auma estimulacdo do NAV pelo simpético. Esta perda da contracdo atrial pode ocasionar sérios
problemas nos pacientes que t€ém miocardiopatia hipertréfica. O tratamento pode ser realizado
através do aumento da atividade do NSA (diminui¢do da concentra¢do do anestésico inalatorio e
atropinizacdo), ou da reduc¢ao da freqiiéncia do NAV com a administra¢do de pequena dose de
betabloqueador. Primariamente, o uso de anestesia inalatdria s causa arritmias quando na presen-
cade descargas de catecolaminas, ou seja, na intubagdo, extubacao, anestesia superficial (hiper-
tensdo e taquicardia), hipoxemia, hipercapnia, adrenalina exdgena e aminofilina.
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A farmacologia antiarritmica € focada primariamente pela sua acao bloqueadora dos canais
i6nicos do coragdo e nos receptores adrenérgicos. Os antiarritmicos bloqueadores dos canais
106nicos sao classificados de acordo com a sua atuacdo nos canais de sédio, potdssio e célcio.
Virtualmente os firmacos que modulam a freqiiéncia cardiaca através dos receptores adrenérgicos/
segundo mensageiro (AMPc), atuam via uma ou mais classes dos canais 10nicos, ou ambas.

O potencial de agao do ciclo cardiaco € dividido em cinco fases. A fase inicial (fase O influxo
rapido de sédio através dos canais especificos ) comega com o impulso de conducdo no tecido
cardiaco, que ¢é diferente da fase inicial dos nds SA e AV. Portanto, os agentes que bloqueiam os
canais de sodio sdo classificados em classe I, ou seja, diminuem a condu¢do miocardica e prolon-
gam complexo QRS no ventriculo e a onda P no étrio. Nos nds SA e AV a fase 0 € mediada pelo
influxo rapido de calcio através dos canais especificos. As drogas que suprimem o influxo de célcio,
diminuem a freqiiéncia atrial (NSA) e prolongam o intervalo PR (NAV).

As fases tardias do potencial de acdo (fases 1 e 2 e 3) correspondem a repolarizacdo. O plato (fase
2) ¢ mantido pela corrente de cdlcio e termina na fase 3, com o inicio da corrente de potassio (efluxo).
Portanto o tamanho do intervalo QT € determinado pelo delicado balanco da entrada e saida dos ions
célcio e potassio através dos canais. Os farmacos que diminuem o influxo de célcio sao considerados como
classe II ou classe I'V. Eles abreviam o platd do potencial de acdo, encurtam o intervalo QT (QTI) e
diminuem a entra de célcio na célula cardiaca (efeito inotrdpico negativo). Contrariamente, os agentes que
teém atividade nas classes IA ou Il bloqueiam a saida de potéssio, prolongando o potencial de agioe 0 QTL
O aumento deste intervalo pode ser terapéutico, como também ser proarritmico.

Durante a fase IV as propriedades dos tecidos dos nos SA e AV, sdo distintas em relag@o aos
do étrio e ventriculo. As células nodais despolarizam espontaneamente (marca-passo), e a ativagao
dos receptores de adenosina A1l disparam o gatilho de efluxo de potassio que hiperpolariza as
células nodais, opondo-se ao marca-passo. Portanto nos tecidos nodal SA e AV, a adenosina
atenua o NSA (reduzindo a freqiiéncia sinusal) e bloqueia a condug@o através do NAV, criando-se
transitoriamente um bloqueio AV de terceiro grau (Os tecidos do étrio e ventriculo ja sdo
hiperpolarizados, e a adenosina praticamente nao tem nenhuma acdo antiarritmica).

Re-entrada

O fendmeno de re-entrada € o mecanismo que pode precipitar uma grande variedade de arritmias
ventriculares e supraventriculares: fibrilagao atrial (FA), flutter e Wolft-Parkinson-White (WPW), e implica
naexisténcia de movimentos circulares de impulsos anatdmicos (WPW), ou funcional. Acredita-se que a
fibrilagdo do 4trio ou do ventriculo, envolve muiltiplos circuitos re-entrantes do tipo funcional. Infelizmente €
incompleto o entendimento entre re-entrada e o seu tratamento farmacoldgico definitivo pela supressao das
correntes dos canais de fons. As drogas podem eliminar a re-entrada através de dois mecanismos. Os
farmacos que suprimem as correntes responsaveis pela fase 0 do PA (bloqueio dos canais de sddio no atrio
e ventriculo, e bloqueio dos canais de calcio nos nés SA e AV), podem diminuir ou bloquear os tipos de re-
entrada, e assim curar a arritmia. Alternativamente o prolongamento do PA com drogas que bloqueiam a
atividade dos canais de potéssio, prolongam o periodo refratario das células que estdo no circuito de re-
entrada, e assim bloqueiam o impulso de propagacdo através do circuito.

Automaticidade

Refere-se a despolariza¢do anormal das células do 4trio e ventriculo durante o periodo do
PA, que normalmente € caracterizado pela repolarizacao (fase 2 ou 3) e repouso (fase 4). Embora



os bloqueadores dos canais de potassio (classe III) sejam altamente efetivos no tratamento destas
arritmias (atrio e ventriculo) retardando a repolarizacao (aumento do QTI) pode a0 mesmo tampo
provocar arritmias ventriculares em 2-10% dos pacientes. A baixa concentra¢ao do potéssio sérico,
provoca uma diminui¢do da freqiiéncia cardiaca, e os bloqueadores de canais de potassio (classe
IA ouIll), sinergisticamente induz auma TV polimérfica conhecida como torsades de pointes.

Classificacao das arritmias

Sao classificadas em bradicardias (FC < 60 batimentos por min) e taquicardias (FC > 120
batimentos por min).

Bradicardias

Atlee (1997) observou uma incidéncia de 0,14% de bradicardia severa que precisaram de
tratamento num total de 17021 pacientes acima de 18 anos submetidos a anestesia, € que responde-
ram ao tratamento farmacoldgico ou uso de marca-passo transesogfagiano. A bradicardia pode ser
normal em muitos pacientes, mas pode ser inadequada para outros tipos de pacientes gerando uma
condi¢@o clinica anormal (alteracio aguda do estado de consciéncia, dor tordcica isquémica continua,
hipotensao, ou sinais de choque), que persiste mesmo depois de uma ventilacdo adequada. As causas
podem ser bloqueios atrioventricular (BAV) de primeiro, segundo ou terceiro grau (BAV completo).

O BAV de primeiro grau € definido com um intervalo PR (PRI) acima de 0,20 segundos, e
usualmente € benigno. O BAV de segundo grau € dividido em Mobitz tipo I e II. O tipo I o bloqueio
€ aonivel do NAYV, € freqiientemente transitdrio e pode ser assintomdtico. O tipo II € abaixo do n6
AV e pode acometer o feixe de His, ou até mesmo os dois ramos (direito e esquerdo), ele é
sintomatico e pode evoluir para BAV de terceiro grau. O BAV de terceiro grau pode ocorrer ao
nivel do NAV, feixe de His, ou nos dois ramos, neste tipo de bloqueio ndo ha passagem de nenhum
estimulo do atrio para o ventriculo, e ele pode ser transitdrio ou permanente.

Taquicardias

As taquicardias sdo classificadas de acordo com a aparéncia do complexo QRS, ou seja
supraventriculares (complexo QRS estreito <0,12 seg), e as ventriculares (complexo QRS largo =
0,12 seg) ndo sustentadas ou sustentadas (monomorficas ou polimorficas) Elas também podem ser
classificadas do ponto de vista hemodindmico em estédveis e instaveis (FC acima de 150 batimentos
por minuto, alteracdo aguda do estado de consciéncia, dor tordcica isquémica continua, pressao
arterial sistélica menor que 80 mmHg, ou sinais de choque).

Durante a anestesia em pacientes criticos, existe uma série de situagdes que pode desencadear uma
taquicardia supra ventricular (TSV). O gerenciamento destas situagdes requer um conhecimento das etiologias
que rapidamente podem provocar uma TSV. Antes de iniciar o tratamento, deve-se primeiro fazer o diag-
ndstico do fator etioldgico e tentar remover a causa, se ela for reversivel. Dentre as causas reversiveis pode-
se citar: hipoxemia, hipercapnia, acidose, hipotensao, desequilibrio eletrolitico, irritacdo mecanica (inser¢ao
de cateter venoso central, dreno torécico, ), hipotermia, estimulagio simpatica (anestesia superficial, intubagdo
e extubacdo orotraqueal), drogas proarritmicas (droperidol), choque, e isquemia miocérdica. A terapia
antiarritmica s6 deve ser considerada, apds a exclusao destas etiologias. Pacientes hemodinamicamente
instaveis (pressao sistlicamenor que 80 mmHg perda de consciéncia ou isquemia miocérdica), requerem
cardioversdo sincronizada (CS) imediata para prevenir risco de vida. Nos pacientes estdveis pode-se fazer
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asupressao através de drogas (amiodarona, propafenona e ibutilde). Uma outra op¢ao seria diminuir a
resposta ventricular, bloqueando farmacologicamente o NAV. Intraoperatoriamente o controle da fre-
qiiéncia cardiaca (FC) pode ser feito as custas do bloqueio farmacoldgico do NAV (amiodarona, adenosina
(efeito transitdrio), betabloqueador, bloqueador de canais de calcio, digital). Em pacientes com faléncia de
ventriculo esquerdo o diltiazen, aamiodarona e o digital sao os mais recomendadosl. O digital reduz a FC
as custas do seu efeito vagotdnico, mas tem sido preterido, por causa do tempo de laténcia de 4 a 6 horas.
Dellekartz (2001) em um estudo prospectivo e randomizado com 60 pacientes, com resposta ventricular
acimade 120 batimentos/minuto, observou umaresposta melhor com o diltiazem do que com a amiodarona,
embora muitas vezes teve de interromper o tratamento com o diltiazem por causa da hipotensao.

As taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPSV) sao devidas ao circuito de re-entrada que
envolve a via acessoria (Sindrome de WPW), as drogas bloqueadoras do NAV sdo contra-indicadas,
porque podem provocar um aumento da FC, FA ou até mesmo uma FV, através da reducio do
periodo refratdrio do feixe acessorio. O tratamento deve ser feito com a procainamida (bolus de 100mg
acada 5 min, dose total de 15 mg/Kg, seguido de infusao de 2 a 6 mg/min), pela amiodarona.

Polanczyc (1998) num estudo prospectivo (4.181 pacientes) com ritmo sinusal prévio, submetidos a
cirurgias e que desenvolveram TSV no periodo perioperatdrio, observou que, somente 8,1% receberam
tratamento (2% no transoperatorio € 6,1% ap6s a cirurgia). Maisel (2001) demonstrou que o pico maximo
das arritmias atriais aconteciam no terceiro e quarto dia posoperatério, sendo que 85% revertiam esponta-
neamente durante a hospitalizagdo. Aproximadamente 15% tiveram altacom FA e destes 98% tiveram
regressao apds 2 meses de cirurgia. Apesar deste bom prognéstico, estes pacientes correm um risco muito
grande de desenvolver acidente vascular isquémico, especialmente quando a FA persiste.

Classificacao das drogas antiarritmicas

Amaioria dos antiarritmicos sio classificados de acordo com a sua a¢ao no PA da célula cardiaca
ou sua acao bloqueadora beta adrenérgica. Os da classe I bloqueiam os canais de sodio, levando auma
diminui¢do da despolarizacio da fase O do PA, e diminuindo a velocidade da conducao do impulso
através do corac@o. Os antagonistas beta adrenérgicos pertencem ao grupo da classe II, reduzem a
ativacio da adenilciclasee diminui¢do do AMPc, em resposta a uma ativacio do simpdtico. As drogas
que bloqueiam os canais de potéssio pertencem a classe III, cuja acdo se caracteriza pelo prolongamento
da duracdo do PA, provocando um aumento do periodo em que o musculo cardiaco encontra-se
refratario a um estimulo elétrico prematuro. Os bloqueadores dos canais de calcio pertencem a classe
IV, e caracterizam-se em provocar uma diminui¢do da condug@o noné AV (fase 0 despolarizagio).

Antiarritmicos
Classifica¢@o dos antiarritmicos segundo Vaugham-Williams
Receptor Classe Drogas
Canais de sddio e potdssio 1A Procainamida, quinidina, disopiramida
Canais de sédio 1B Lidocaina, mexiletine
Canais de sédio IC Propafenona, flecainida, morizicina
Beta adrenoreceptor )i Metoprolol, amiodarona, propranolol, atenolol, esmolol
Canais de potdssio I Amiodarona, ibutilde, sotalol, dofetilde, azimilde
Canais de calcio v Diltiazen, Verapamil, amiodarona
Al Adenosina
Bomba ATPase Na+/K+ Lanatosideo C, digoxina

OBS. Os farmacos que estdo em negritos sdo os mais utilizados atualmente



Limitacoes das drogas antiarritmicas

Os antiarritmicos de um modo geral (talvez com exce¢do da amiodarona) t€m uma importan-
te acdo de exarcebar ou suprimir uma arritmia. Na classe I pode-se afirmar que os agentes perten-
centes as classe IA e IB, sdo menos proarritimcos que os da classe IC. Os agentes da classe 111
(principalmente o sotalol) sao mais predispostos a desenvolver torsades de pointes (QTI longo
prévio), aumentando o risco de arritmias fatais. A incidéncia de proarritmia gerada pelos antiarritmicos
bloqueadores dos canais de potdssio variade 5 a 10%, mas diminui para menos de 2% com o uso
de amiodarona. Acredita-se que surgird uma droga bastante seletiva e que traduzird em uma maior
eficicia e com menos efeito colateral..

Tratamento das arritmias - preconizado pelo American Heart Association 2005
Bradicardias

O tratamento inicial € feito com oxigenioterapia suplementar, monitorizardo, avaliacdo da
pressdo arterial, saturagcdo continua da oxihemoglobina, um acesso venoso e o eletrocardiograma
de 12 derivacgdes parase definir melhor o ritmo, seguido de uma avaliacio clinica e identificacao
das causas,e sesao potencialmente reversiveis: (hipovolemia, hipdxia, acidose , hipo ou hipercalemia,
hipoglicemia, hipotermia, intoxicac¢io por drogas, tamponamento cardiaco, pneumotdrax, trombo-
se coronariana ou pulmonar, trauma).

Na auséncia de causas reversiveis o tratamento deve ser iniciado com atropina, que € a droga
de primeira linha nas arritmias agudas sintomaticas (Classe IIa). Com uma dose de 0,5 mg, repetin-
do-se a cada 3 a 5 minutos até um total de 3,0 mg. O marca-passo transcutaneo esta bem indicado,
embora se pode fazer uso também da terapéutica de segunda linha (Classe 1Ib) como a adrenalina
e dopamina, ambas na dose de 2 a 10 mcg/min, isoproterenol 2-10 mcg/min, glucagon bolus de 3
mg e infusdo continua de 3 mg/hora. O marca-passo transcutaneo esta muito bem indicado nos
pacientes muito sintoméaticos e com um alto grau de BAV Mobitz tipo II ou terceiro grau (Classe I).
Se ndo houver resposta adequada, deve-se passar 0 marca-passo transvenoso.

Taquicardias

O tratamento inicial é feito com oxigenioterapia suplementar, monitorizarao, avaliagdo da
pressdo arterial, saturacdo continua da oxihemoglobina, um acesso venoso e o eletrocardiograma
para definir melhor o ritmo, seguido de uma avaliag@o clinica e identificacio das causas,e se sao
potencialmente reversiveis.

Pacientes instaveis com TSV com QRS estreitos e re-entrada (FA, flutter, WPW) com
menos de 48 horas de duracdo, o tratamento € feito através de cardioversao sincronizada ( FA 50
a 100 J com onda monofasica e 100 a 120 J com onda for bifasica, e no flutter atrial usa-se menos
energia 50 a 100 J com onda bifésica). Pode-se administrar adenosina para reduzir a FC (bolus de
6 mg IV e senecessario repetir com um ou no maximo dois bolus de 12 mg), enquanto se prepara
a cardioversao elétrica Se tem mais de 48 horas de duracdo deve-se anticoagular o paciente com
heparina (risco de cardioembolismo) e fazer o eco trans-esofdgico antes de fazer a conversao. A
cardioversao ndo € efetiva no tratamento das taquicardias juncionais ou taquicardias atriais multifocal,
porque o ritmo tem um foco automatico que se despolariza espontaneamente e numa freqii€ncia
muito rapida.
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As TVs monomorticas instaveis com pulso, sdo tratadas com cardioversao sincronizadas
(100, 200, 300, 360 J).
As TVs polimérficas instdveis sdo tratadas com choques assincronizados e de alta energia.

A - Taquicardias regulares com QRS estreito

1) Taquicardia sinusal — FC acima de 100 batimentos por minuto

Usualmente € devido a estimulos fisiologicos (febre, anemia, choque), ou respostas a estimu-
lo por agentes simpaticomiméticos. O tratamento € fundamentado em se diagnosticar e tratar a
causa.

2) Taquicardia supraventricular (re-entrada)

E conhecida com como TPSV (o protétipo é a sindrome de WPW ), a fregiiéncia da
despolarizacao no percurso do ciclo de re-entrada excede ao ntimero de batimentos do ndé SA
(acima de 120 batimentos por minuto) com ou sem onda P. Tratamento: deve-se iniciar com mano-
bravagal eadenosina. As manobras vagal podem ser feitas com manobras de Valsalva, ou massa-
gem do seio carotideo, a resposta varia de 20 a 25%. Nos casos de insucesso a adenosina fica
como a segunda op¢ao (Classe I). Nos casos de insucessos, deve-se optar para os bloqueadores
de canais de cdlcio e beta bloqueadores.

B - Taquicardias regulares com QRS largo

Causas mais comuns: taquicardia ventricular (TV), TSV com aberrancia, taquicardias com
pré-excitacdo mediadas pela via acessoria.

Primeiro passo: se € estdvel ou instavel, nos casos de instavel configura-se como TV e o
tratamento € a cardioversao sincronizada imediata.

Segundo passo: taquicardia estavel: ECG com 12 derivacdes para se confirmar o diagndsti-
co. A conduta é expectante, porque ela pode subitamente se transformar em instavel.

Terceiro passo: determinar se € realmente regular ou irregular. Regular pode ser TV ou TSV
com aberrancia. Irregular pode ser FA com aberrancia, FA com pré-excitagao (WPW), ou TV
polimoérfica que pode significar um torsades de pointes.

Tratamento: Se o paciente tiver alteragdo do nivel de consciéncia, recomenda-se a cardioversao
sincronizada, TSV (adenosina), TV (amiodarona). Outras alternativas procainamida e sotalol.

Nas TVs monomorficas (forma regular, com pulso e instavel) respondem bem a cardioversao
sincronizada com onda monofésica de alta energia (100, 200, 300, 360 J) recomendacdes do
ECC Guidelines 2000.

C - Taquicardias irregulares

1) Fibrilag@o atrial e flutter

Pode ser com QRS estreito ou largo.

Tratamento: pode ser focado na reducio da FC, ou na conversao do ritmo sinusal. FA com
mais de 48 horas deve-se anticoagular o paciente (risco de cardioembolismo) e fazer o eco
transesofédgico antes de fazer a conversao. A cardioversdo pode ser elétrica (paciente instdvel), ou
farmacoldgica (paciente estavel). O magnésio, diltiazen e beta bloqueadores sio efetivos na redu-
cdo daresposta ventricular. O ibutilde e a amiodarona sdo preconizados para a conversao do ritmo
em ambiente hospitalar. Nos casos de FA com pré-excitacio (WPW), ndo se deve administrar



drogas que bloqueiam o NAV (adenosina, bloqueadores de canais de célcio, digital e possivelmen-
te beta bloqueadores), porque elas podem causar paradoxalmente um aumento da resposta
ventricular.

D - Taquicardia ventricular irregular polimorfica

Se paciente estiver hemodinamicamente instavel deve-se fazer o tratamento imediato com
choque de alta energia (Classe IIa), porque pode evoluir rapidamente para parada cardiaca. O
tratamento farmacoldgico € baseado no ECG anterior ao evento, ou seja presenga ou auséncia de
QTI longo. Se o0 QTT era longo o diagndstico € de torsades de pointes, o primeiro passo € suspen-
der as medicagdes que prolongam o QTI. As butirofenonas principalmente o droperidol (antago-
nista dos receptores dopaminérgicos DA2, que exibe acio bloqueadora alfa adrenérgica) podem
converter-se em uma droga proarritmica nos pacientes que t€m QTI longo no ECG basal, Embora
o magnésio ( 2 a4 g) seja comumente usado, existem somente dois estudos que comprovam a sua
eficiencia (Manz 1991 e Tzivoni 1988). A amiodarona pode se efetiva.

Drogas antiarritmicas
Adenosina

A adenosina diminui a conducdo nodal através da inibicao da corrente de célcio, que €
provocada pela metabolizacdo e conseqiiente redu¢ao do AMPc. Os efeitos transitérios e especi-
ficos da adenosina, fazem dela o agente de escolha no tratamento de cura das TSVs que tém
origem nos NSA e NAV, e que ndo tenham o modelo de re-entrada (flutter e fibrilagao atrial). Na
TSV com modelo de re-entrada, a adenosina reduz a freqii€ncia ventricular, mas nao elimina a
arritmia. A taquicardia atrial provocada pelo aumento do AMPc, € uma rara exce¢ao na qual a
adenosina pode eliminé-la, mediante a inibicdo da adenilciclase, que € convertidaem AMPc através
da fosfodiesterase (PDE). Contrariamente as TSV que utilizam o tecido do NAV como substrato
de re-entrada, sdo eliminadas com a adenosina. As taquicardias juncionais comuns no periodo
perioperatério, podem ser convertidas em ritmo sinusal pela adenosina. As arritmias geradas de-
pois do NAV (arritmias ventriculares), ndo respondem a adenosina, (o tecido miocérdico ja é
hiperpolarizado).

Indicacoes:

1) TSV estaveis: nodal AV com QRS estreito, ou sinoatrial com re-entrada (Classe I). A
adenosina ndo elimina FA, flutter, taquicardia atrial ou ventricular, porque elas ndo sao
devidas ao fendmeno de re-entrada que envolvem o NAV. Na verdade ela simplesmente
reduz transitoriamente a resposta ventricular.

2) TSV instdveis com re-entrada, enquanto se prepara a cardioversao (Classe IIb)

3) TSV com QRS estreito com diagndstico indefinido, como uma manobra diagndstica.

4) Taquicardias estdveis recorrentes tipo re-entrada com QRS largo , até se definir o diagnéstico.

Dose: bolus de 6 mg IV e se necessario repetir com um ou no maximo dois bolus de 12 mg.

Efeitos adversos: BAV terceiro grau transitdrio, cefaléia, dispnéia, dor tordcica, ndusea,
pode provocar broncoespasmo em pacientes alérgicos.
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Resposta das taquicardias supraventriculares (TSV) a adenosina

TSV Mecanismos Resposta a adenosina
Nodal AV re-entrada | Re-entrada dentro do NAV | Eliminagido
Nodal AV Re-entrada envolvendo NAV
movimentos circulares | e vias acessorias (WPW) Eliminagdo
Intra-atrial re-entrada | Re-entrada no atrio Reducio transitériada FV
Flutter/fibrilagdo atrial | Re-entrada no atrio Reducio transitériada FV
Taquicardia atrial 1 - automicidade anormal Supressao transitoria da tquicardia
Taquicardia atrial 2 - mediada pelo AMPc Eliminacdo
Ritmo juncional AV Varidvel Varidvel

Amiodarona

Indicacoes:

1) TSV mecanismo de re-entrada com QRS estreito, que nao responde a adenosina,
manobra vagal e bloqueio do NAV em pacientes com ma fun¢do ventricular (Classe
IIb).

2) Controle da TV estavel, TV polimérfica com QTI normal, e taquicardia com QRS largo
de origem desconhecida (Classe IIb).

3) Controle da FC nas arritmias atriais nos modelos de conducao pré-excitagao.

Dose: 150 mg IV em 10 min se ndo responder faz-se dose suplementar de 150 mg a cada
10 min , seguido de uma infusdo de 1 mg/min por 6 horas, e depois 0,5 mg/min nas 18 horas
seguintes (dose total didria de 2,2g). Outro esquema (Cotter 1999) em pacientes com FA: infusdo
de 125 mg/h (dose total de 3 g).

Efeitos adversos: hipotensio e bradicardia.

Propafenona — classe Ic

Dose: 2 mg/Kg IV em 20 min.

Efeitos adversos: o seu uso é limitado nos pacientes que tém insuficiéncia cardiaca congestiva
(classe funcional ITI/IV); disfuncdo moderada a importante de ventriculo esquerdo; QRS > 0,12
seg; IAM prévio e FA com resposta ventricular menor que 70 batimentos por min.

Ibutilde - classe I11
Dose: 1 mg IV em 10 min, repetir se necessario apds 10 min
Efeitos adversos: - Torsade de pointes.

Bloqueadores de canais de calcio: diltiazem e verapamil

Indicacoes:

Aumentam a refratariedade do n6é AV e uma conseqiiente diminui¢do da FC nas TSVs.

1) TSV estavel mecanismo de re-entrada com QRS estreito, que nao responde a adenosina
e manobra vagal (Classe Ila).

2) TSV estavel com QRS estreito com mecanismos de automaticidade (juncional, ectépica,
multifocal), se o ritmo ndo € controlado pela adenosina ou manobra vagal.

3) Controle da FC em pacientes com FA ou flutter (Classe Ila)



Dose:

Verapamil 2,5 a5 mg IV em 2 min; se necessdrio repetir adose de Sa 10 mgacada 15 a
30 min (dose maxima de 20 mg). Uma outra op¢ao seria 5 mg I'V a cada 15 min (dose total de 30
mg).

Diltiazen 0,25 mg/Kg I'V em 2 min; se necesséario repetir a dose (0,35 mg/Kg) depois de 15
min. Fazer infusao de manutencao na dose de 5 a 15 mg/h.

Efeitos adversos: sdo consideradas como prejudicial nos pacientes com WPW, porque
podem causar paradoxalmente um aumento da resposta ventricular.

Bloqueadores beta adrenérgicos (atenolol, metoprolol, labetalol, propranolol e esmolol)

Indicacoes:

Sdo indicados no controle da freqiiéncia cardiaca

1) TSV re-entrada ou com foco automadtico (juncional, ectopica, multifocal) com QRS es-
treito, quando nao controlada com manobra vagal e adenosina em pacientes com boa
funcio ventricular.

2) Controle da FC na FA ou flutter em pacientes com boa funcdo ventricular.

Dose:

Metoprolol (betal): bolus de 5 mg IV com intervalos de 5 min (dose total de 15 mg)

Atenolol (betal): bolus de 5 mg IV em 5 min, se persistir arritmia repetir a mesma dose 10
min apds a primeira.

Propranolol (betal e 2):bolus (velocidade de inje¢ao 1 mg/min) de 0,1 mg/Kg IV dividido
em 3 doses iguais com intervalos de 3 min.

Esmolol (betal com meia vida de 2 a 9 min): dose inicial de 500 mcg/Kg em 1 min, 4 min
apos fazer infusao de 50 mcg/Kg/min. Se nao houver resposta repetir o bolus de 500 mcg/Kg e
infusdo de 100 a 300 mcg/Kg/min.

Efeitos adversos: bradicardias, desaparecimento da condu¢ao do n6 AV e hipotensio.
Sao contra-indicados nos pacientes com BAV de segundo ou terceiro grau, hipotenso, insuficiéncia
cardiaca congestiva severa, doengas pulmonares com broncoespasmo. Nao devem ser usados
nos pacientes com WPW, porque podem causar paradoxalmente um aumento da resposta
ventricular.
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