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RESUMO: Iniciar 0 tratamento com antiarritmicos em portadores de extra-sistoles ventriculares pode 
ser uma questiio bem dificil , algumas vezes polemica, dependendo das circunstancias. Os batimentos 
ectopicos ventriculares prematuros sao a manifesta9ao mais comum dos disturbios do ritmo cardiaco, surgindo 
frequentemente em pessoas sadias. Esta decisao deve-se basear na presen9a de sintomas limitantes, 
aitera90es estruturais cardiacas e comprometimento da funyao contratil ventricular. Os mecanismos eletrofisiologicos 
responsaveis pelo aparecimento das contra90es ventriculares precoces sao: parasistolia, reentrada e atividade 
deflagrada. Cada um deles apresenta caracteristicas definidas, tanto na sua demonstra9ao experimental , como 
na sua exterioriza9ao eletrocardiografica. A investiga9ao completa do paciente com extra-sistoles ventriculares 
compreende: historia clinica, exame fisico, eletrocardiograma (em repouso, ambulatorial e durante esfor90), 
ecocardiograma, radioisotopos , ressonancia magnetica e eletrocardiografia de alta resolu9ao . Raramente, 
utiliza-se: cineangiocoronariografia, cineventriculografia e estudo eletrofisiologico intracardiaco. Serao medicados 
com antiarritmicos somente os casos com lesao cardiaca evidente. Incluem-se nesta situa9ao: determinadas 
cardiopatias congenitas, valvopatias, miocardiopatias e insuficiencia coronaria (aguda ou cronica) . Existindo 
grande risco de morte subita e sendo a arritmia cardiaca refrataria, ha necessidade do emprego de metodos 
terapeuticos nao farmacologicos. Os principais medicamentos antiarritmicos recomendados sao: amiodarona, 
propafenona, sotalol, quinidina, procainamida, mexiletine, disopiramida, flecainida, verapamil e difenil-hidantoina. 
A lidocaina e a unica medica9ao exclusivamente de usc parenteral. 0 emprego destes farmacos pode provocar 
o aparecimento de novos disturbios do ritmo ou agravamento das altera90es pre-existentes , principal mente 
quando a fun9ao ventricular encontra-se gravemente comprometida. Portanto, deve-se prescrever apropriadamente 
os antiarritmicos, identificar as condi90es clinicas do seu aparecimento e evitar, tanto quanto possivel , 
associa90es de medicamentos. 

DESCRITORES: arritmias cardfacas; extra-sfstoles ventriculares; tratamento das extra-sfstoles; proarritmia. 

Os batimentos ect6picos prematuros de origem 
ventricular sao de ocorrencia bastante comum no ser 
humano, independentemente ou nao de enfermidade 
cardiaca1

•
6

• E mais frequente no idoso, chegando a 
se manifestar em ate 70% de pessoas normais, com 
idade superior a 60 anoss. 0 significado progn6stico 
das extra-sistoles ventriculares sofreu grandes modi
ficayoes ap6s a introduyao da eletrocardiografia 
ambulatorial e a realizayao deste exame em um 

expressivo numero de individuos. Inicialmente, con
siderava-se que sua simples detecyaO pudesse clas
sificar 0 paciente como provavel portador de alterayaO 
cardiaca significativa, como a insuficiencia coronaria 
cronica, ficando sujeito a morte subita7 . Posteriormen
te, observou-se que a evoluyao natural destas pes
soas aparentemente normais, era identica aos nao 
portadores de arritmias cardiacas, desde que nao 
existissem outros fatores de risco. Inclusive, verificou-

(1) Diretor do Servi90 de Diagn6stico Complementar do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC) . 
(2) Medico da Se9aO de Eletrofisiologia e Arritmias Cardiacas do IDPC. 
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se que 0 prognostico destes indivfduos nao se alte
rava, apesar da maior frequencia de aparecimento ou 
da presenya de multiplas morfologias das contrayoes 
ventriculares precoces. 

Nos pacientes com lesao cardfaca, principalmen
te quando ha deteriorayao da funyao contratil do 
ventrfculo esquerdo (pos-infarto do miocardio , 
miocardiopatias dilatadas ou hipertroficas e certas 
patologias, como prolapso valvar mitral importante e 
sfndrome do intervale QT Ion go congenito) , a existen
cia de extra-sfstoles ventriculares pode significar 0 

posterior desenvolvimento de perturbayoes mais serias 
do ritmo cardfaco, podendo levar ate a morte ante
cipadaB.9. 

Os farmacos que sao administrados para contro
lar 0 ritmo do corayao possuem 0 potencial de induzir 
arritmias complexas, ate mesmo letais, conhecidas 
como proarritmia. Os compostos digitalicos foram os 
primeiros em que se comprovou tais efeitos, sendo 
que 0 aparecimento de perturbayoes no ritmo normal 
e a manifestayao mais comum da intoxicayao por 
estes medicamentos. 0 sulfato de quinidina tambem 
mostrou-se deleterio; por este motivo, 0 termo sfn
cope quinidfnica tornou-se bastante utilizado 10. Este 
sintoma surge devido a exteriorizayao de taquicardia 
ventricular polimorfica nao sustentada do tipo torsades 
de pointes, muitas vezes evoluindo para fibrilayao 
ventricular, ao se aumentar, de modo exagerado, 0 

intervale QT no eletrocardiograma (ECG) . Nos ulti
mos 20 anos, com a introduyao de novos antiarrftmicos, 
mais poderosos e eficazes, notou-se um aumento nos 
casos de proarritmia, sendo a flecainida um exemplo 
bem ilustrativo " . 

E necessario , portanto, avaliar cuidadosamente 
em qual paciente deve-se administrar a medicayao 
para controlar ou prevenir as arritmias ventriculares, 
escolhendo com criterio 0 farmaco a ser utilizado. 

BASES DA ARRITMOGENESE 

As alterayoes eletrofisiologicas e 0 significado 
prognostico das extra-sfstoles ventriculares represen
tam um aspecto dos disturbios do ritmo cardfaco que 
sempre provocou 0 interesse dos cardiologistas e 
eletrofisiologistas . Tres mecanismos basicos podem 
ser responsaveis pela origem dos batimentos ectopicos 
precoces de origem ventricular: a parasistolia, que e 
a expressao de um foco auto matico regular, indepen
dente e protegido do ritmo cardfaco dominante; a 
reentrada, atraves· da qual 0 estfmulo eletrico penetra 
uma via reentrante e, logo apos, emerge para nova
mente despolarizar 0 miocardio subjacente, depois 
que este ultrapassou 0 seu perfodo refratario; e a 
atividade deflagrada, quando uma fibra cardfaca 
habitual mente quiescente e engatilhada pelo impulso 
precedente , produzindo um ou mais batimentos 
ectopicos. 
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Parasistolia: Mecanismo Eletrofisiologico 

A existencia de um foco parasistolico so sera 
possfvel se a celula automatica com atividade de 
marcapasso tiver uma area de proteyao ao seu redor, 
impedindo que 0 impulso sinusal a atinja, despolarizando
a (bloqueio de entrada). Acredita-se '2 , que uma outra 
regiao circundante atue no sentido oposto, impedindo 
que varios estfmulos eletricos originarios desta celula 
consigam alcanyar 0 miocardio subjacente (bloqueio 
de safda) . A parasistolia e definida, portanto, como 
uma celula automatica exibindo despolarizayao diastolica 
e apresentando bloqueios de entrada e de safda. 

Inicialmente, foi admitida a hipotese da presenya 
de duas zonas esfericas de bloqueio, cada uma delas 
com perfodos refratarios distintos, envolvendo 0 foco 
de parasistolia '3 . Posteriormente, SCHERF14 postulou 
que a proteyao poderia ser devido a baixa excitabilidade 
da regiao automatica, em relayao a intensidade da 
onda de despolarizayao sinusal. A explicayao mais 
plausfvel para a presenya dos bloqueios de entrada 
e safda, no entanto, e a velocidade lenta de ascensao 
da fase 4 na celula marcapasso 'S . Apos a realizayao 
de estudos experimentais em parasistolia, admitiu-se 
a possibilidade que alguns focos poderiam ter uma 
frequencia intrfnseca alta de disparo e que esta ra
pidez impediria a entrada de impulsos provenientes 
de outras regioes '6. Habitualmente se observa que, 
na parasistolia artificialmente induzida em animais de 
laboratorio, a frequencia real do foco e 0 dobro da
quela registrada nos trayados, sugerindo a existencia 
de bloqueio de safda 2: 1. Quando estes estudos foram 
avaliados, verificou-se que a parasistolia mostrava 
frequencia de disparo muito elevada, descartando 
uma manifestayao normal do automatismo 17. Nesta 
situayao, a hipotese e a existencia de pos-potenciais 
oscilatorios rapidos. 

Parasistolia: Caracterfsticas Eletrocardiograficas; 
Prognostico 

Quando existe um foco parasistolico, 0 aspecto 
que mais atrai a atenyao no trayado eletrocardiogratico 
e a presenya de extra-sfstoles monomorficas, habi
tualmente frequentes , com acoplamentos amplamen
te variaveis . Denomina-se acoplamento ao intervalo 
de tempo medido do complexo QRS anterior, resul
tado da despolarizayao realizada pelo ritmo dominan
te, ate 0 comeyo da inscriyao da excitayao ventricular 
do batimento ectopico. 0 segundo criterio para se 
diagnosticar a parasistolia consiste na mensurayao 
dos intervalos de tempo em que surgem as despolariza
yoes prematuras (intervalo inter-extrassistolico) ; es
tes valores sao todos multiplos de um numero menor 
(maximo divisor comum) , que representa a frequencia 
intrfnseca do foco. A terceira caracter fstica e a pre
senya de fusao ventricular, quando a atividade do 
ritmo ectopico se exterioriza exatamente no momenta 
em que 0 impulso, originado do ritmo principal , come
ya a despolarizar a massa ventricular (Figura 1). Com 
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Figura 1 - Registro eletrocardiognifico continuo (deriva<;:ao D2) , com extra-sistoles ventriculares monom6rficas originadas por mecanismo de parasistolia. 
Nota -se 0 acoplamento variavel, principalmente no tra<;:ado inferior: 0 primeiro batimento ect6pico surge 0,39 s ap6s a despolariza<;:ao 
ventricular sinusal precedente; 0 segundo complexo QRS prematuro se manifesta 0,48 s depois; 0 terceiro (fusao ventricular) , ap6s 0,60 
s. Os intervalos inter-extrassist6licos sao, respectivamente, 4,10 s; 2,96 s; 4,30 s; 2,82 s; 1,58 s; 1,48 s e 4,24 s, todos aproximadamente 
multiplos de 1,44 (freqOencia intrinseca). As falhas ocorridas na exterioriza<;:ao ect6pica sao provocadas por interferencia simples ou 
bloqueio de saida . Os batimentos resultantes de fusao ventricular encontram-se destacados por setas e mostram contorno intermediario 
entre a despolariza<;:ao efetuada por vias normais e a contra<;:ao ventricular precoce . 

excec;;ao das fusoes ventriculares, todos OS batimentos 
ectopicos devem ter a mesma morfologia. 

Em certas ocasioes 0 acoplamento pode ser fixo; 
isto acontece quando a frequ€mcia do ritmo basico e 
multipla ou mantem urn outr~ tipo de relac;;ao aritme
tica com 0 centro parasistolico; pode ocorrer tambem, 
por modulac;;ao eletrot6nica entre os dois marcapassos, 
os quais sao completamente independentes. Nao serao 
registradas fusoes ventriculares, nesta situac;;ao. 

A existemcia de intervalos inter-extrassistolicos 
prolongados e consequencia de uma das seguintes 
alternativas: 0 impulso do foco ectopico nao consegue 
despolarizar a musculatura ventricular porque ela se 
encontra em perfodo refratario (neste caso, denomi
na-se de interferencia simples) ; ou a onda excitatoria 
nao atinge 0 miocardio subjacente, devido a presenc;;a 
de uma regiao que circunda a celula automatica ectopica 
com refratariedade muito aumentada ( parasistolia 
com bloqueio de safda) . 

A frequencia do ritmo parasistolico pode oscilar 
entre 20 e 400 por minut0 18

• Na maio ria das vezes, 
nota-se uma frequencia de despolarizac;;ao lenta ( com 
intervalos de cicio acima de 1 segundo), que pode 

persistir durante anos. Em raras ocasioes , sao 
registrados focos que deflagram impulsos rapidamen
te , determinando 0 aparecimento de taquicardia 
ventricular parasistolica19.20 . Podem ocorrer variac;;oes 
na frequencia do marcapasso parasistolico, com 0 
transcorrer do tempo: isto e possfvel por surgir os
cilac;;oes na intensidade do bloqueio de safda, asso
ciados a atrasos na conduc;;ao; 0 mesmo efeito e 
conseguido com 0 uso de medicac;;ao cardioativa, por 
alterac;;oes eletrolfticas ou influencias auton6micas. 

A parasistolia intermitente e definida como aquela 
que perde a sua protec;;ao, em determinados momen
tos, sendo a celula ectopica marcapasso despolarizada 
pelo ritmo dominante (desaparecimento do bloqueio 
de entrada). Caracteriza-se por: recorrencia entre os 
batimentos regula res, com intervalos long os, que nao 
sao multiplos do cicio parasistolico mensuravel; e 
acoplamento fixe da primeira extra-sfstole de cada 
serie, em relac;;ao ao ritmo basic0 12. 

A parasistolia ventricular era considerada urn 
disturbio raro, visto somente em idosos com enfermi
dade cardfaca manifesta14

• Mais recentemente, cons
tatou-se a sua presenc;;a em 37 pessoas aparente-
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mente normais, de um grupo de 81 indivfduos por
tadores de extra-sfstoles ventriculares21. Esta altera
yao tem side encontrada com relativa frequemcia , 
durante a evoluyao do infarto agudo do miocardio, 
quando costuma se manifestar nas primeiras 24 horas 
do aparecimento da dor retrosternal , permanecendo 
durante algumas horas22• KOTLER et al.23 encontra
yam extra-sfstoles parasist6licas, ocorrendo aos pa
res , em 27 casos com lesao coronaria aguda. Entre
tanto, nao houve uma (mica incidemcia de morte subita, 
indicando a natureza benigna da arritmia. Por outro 
lado, quando os batimentos ect6picos ventriculares 
eram originados por outro mecanismo, constatou-se 
14 mortes subitas, em um grupo de 160 pacientes. 

Reentrada: Mecanismo Eletrofisiol6gico 
Tres pre-requisitos sao fundamentais para que 0 

fen6meno de reentrada possa ocorrer, ao nfvel da 
musculatura ventricular: conduyao lenta, isto e, a 
existencia de uma regiao em que as propriedades 
funcionais das fibras card facas apresentam-se alte
radas de tal forma que 0 impulso reduza significan
temente a sua velocidade, ao atravessa-Ia; bloqueio 
unidirecional , se 0 estfmulo eletrico nao consegue 
ultrapassar um determinado segmento quando viaja 
em um sentido e supera este obstaculo, ainda que de 
forma lenta, no sentido oposto; finalmente , 0 intervale 
de tempo para se completar todo 0 circuito deve ser 
suficientemente longo, permitindo a recuperayao, parcial 
ou completa, do miocardio subjacente . Em 1928, 
SCHMITT & ERLANGER24 publicaram um dos primei
ros modelos experimentais para reentrada: em tiras 
de musculatura ventricular de tartarugas conseguiram 
criar conduyao lenta e unidirecional , atraves de pres
sao , exposiyao ao frio ou colocayao deste preparado 
em soluyao com fons potassio altamente concentra
dos. Em 1972, uma modificayao da tecnica original 
foi efetuada por WIT et al. 25 , utilizando fibras de Purkinje 
e alyas circulares de corayoes caninos submetidas a 
um meio extra-celular com concentrayoes elevadas 
de fons potassio, conseguindo demonstrar a possibi
lidade da micro- reentrada. 

o fen6meno V3, comumente observado no estu
do eletrofisiol6gico intracardfaco, quando se realiza 
extra-estfmulo isolado suficientemente precoce na regiao 
apical do ventrfculo direito, e um modele de macro
reentrada. Ao se utilizar a tecnica, 0 impulso nao 
con segue retornar pelo ramo direito do feixe de His 
pois este encontra-se ref rata rio; caminha lentamente 
pela musculatura do septo interventricular, chegando 
ao ramo esquerdo, despolarizando-o no sentido re
tr6grado ate atingir 0 tronco do feixe de His. Neste 
instante, pode avanyar pelo ramo direito, que ja se 
encontra fora do perfodo refratario e chegar ao apex, 
de onde reinicia toda a excitayao da massa muscular 
dos ventrfculos. 

A micro-reentrada e um fen6meno relativamente 
frequente na fase tardia do infarto do miocardi026 . A 
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reuniao de grupos celulares com suas propriedades 
funcionais inteiramente normais com outros conjuntos 
que conduzem 0 impulso de modo muito lento, rode
ados por miocardio inexcitavel e severamente depri
mido, constitui 0 centro de formayao da reentrada, 
que podera se manifestar por extra-sfstoles ventriculares 
ou entao , desencadear taquicardia ventr icula r 
monom6rfica sustentada recorrente cr6nica27

. 

Reentrada: Aspectos Eletrocardiograficos 
Suspeita-se que 0 mecanisme produtor de extra

sfstoles ventriculares seja a reentrada quando se 
observa, em um trayado longo de uma derivayao 
eletrocardiogratica, varios batimentos ect6picos pre
matur~s com uma unica morfologia e acoplamento 
fix~ , desde que 0 disturbio do ritmo nao tenha side 
provocado por intoxicayao digitalica. Esta caracterfs
tica e consequencia da completa dependencia que a 
area de micro-reentrada apresenta em relayao ao 
impulso anterior, dominante, e da velocidade invari
avel em que todo 0 circuito se realiza . 

Como a frequencia do ritmo basico (geralmente 
sinusal) varia com os movimentos respirat6rios , a 
relayao entre os intervalos inter-extrassist6licos e fortuita. 
Nao se nota a presenya de fusao ventricular, ja que 
o instante em que 0 batimento cardfaco anormal se 
exterioriza e fixe em relayao ao marcapasso 
dominante(Figura 2). 

Um fato comumente observado e 0 aumento do 
numero de extra-sfstoles quando a frequencia cardf
aca torna-se reduzida. A presenya de batimentos 
ect6picos ventriculares acentua-se durante a evolu
yao do infarto agudo do miocardio, se acontecem 
perfodos de bradicardia significativa. 0 mecanisme 
responsavel e a existencia de bloqueio de grau avan
yado no circuito reentrante , durante 0 ritmo normal ; 
com a reduyao da frequencia, diminui a dificuldade de 
conduyao, tornando-se aparente 0 disturbio, no ECG. 

o potencial arritmogenico da taquicardia tambem 
tem side avaliad028. 0 aumento da frequencia sinusal , 
obtida por meio de farmacos vagolfticos, po de induzir 
o aparecimento de arritmias ventriculares, algumas 
delas potencial mente letais, provavelmente origina
das por mecanisme de reentrada. Em determinados 
pacientes parece existir uma faixa estreita de frequen
cia cardfaca na qual nao surge nenhuma perturbayao 
do ritmo normal; quando ha acelerayao ou reduyao, 
ultrapassando tal limite, as extra-sfstoles ventriculares 
se manifestam. 

Quando os batimentos ect6picos se exteriorizam 
de modo regular em um registro de ECG, sao deno
minados de alorritmia ou agrupamento extra-sist6Iico. 
Chama-se bigeminismo, quando existe sempre um 
unico batimento do ritmo principal entre cad a extra
sfstole; trigeminismo, se sao dois; quadrigeminismo, 
se 0 numero for tres. Esta caracterfstica pode ser 
explicada at raves da dificuldade de conduyao do impulso 
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Figura 2 - TraQado eletrocardiognHico (derivaQao D2), com extra-sistoles ventriculares monom6ficas originadas por mecanisme de reentrada. 
Inicialmente, observa-se bigeminismo manifesto; ap6s 0 terceiro complexo QRS prematuro, desencadeia-se taquicardia ventricular. Os 
acoplamentos sao invariaveis (0,28 s) . 0 paciente foi submetido a estudo eletrofisiol6gico intracardiaco, que comprovou ser por reentrada 
a etiologia da taquiarritmia ventricular. 

normal dentro da area de reentrada: no bigeminismo, 
ha atraso na pas sag em do impulso do tipo bloqueio 
fix~ , 2: 1; no trigeminismo, alterac;:ao como 0 fenome
no de Wenckebach 3:2; no quadrigeminismo, 0 pa
drao de conduc;:ao e semelhante ao Wenckebach 4:3. 

Ao se analisar um longo trac;:ado de uma deriva
c;:ao do ECG com alorritmia extra-sistolica (p. ex. , 
bigeminismo) pode-se deparar com a inesperada 
ausencia da ectopia, tornando esta a aparecer, apos 
alguns segundos. Se 0 numero de batimentos do 
ritmo basico mantiver um padrao caracterfstico, e 
provavel que exista extra-sistolia oculta29•30 • Quando 
o disturbio do ritmo e 0 bigeminismo, 0 numero de 
batimentos do marcapasso dominante deve ser sem
pre fmpar, isto e, 1, 3, 5, 7, etc. (Figura 3) . Se for 
o trigeminismo estes valores serao: 2, 5, 8, 11 , 14 e 
assim por diante. Tal padrao pode ser explicado por 
variac;:6es normais na conduc;:ao do impulso dentro do 
circuito reentrante ; se 0 grau de dificuldade se acen
tua, as extra-sfstoles nao se manifestam. A importan
cia pratica deste diagnostico e a constatac;:ao de que 
tal ocorrencia implica um estado de maior irritabilidade 
ectopica do que a aparencia. 0 significado prognos
tico das extra-sfstoles ocultas originadas por meca
nismo de reentrada, em relac;:ao a arritmia manifesta, 
ainda nao foi completamente elucidado. Pode-se afirmar, 
de antemao, que a pratica de se antecipar 0 signi
ficado dos batimentos prematuros ventriculares atra
yes de sua frequencia nao e correta, principal mente 
no sentido de se instituir medicac;:ao antiarrftmica. 

Atividade Oeflagrada: Mecanismo Eletrofisiol6gico 

A atividade deflagrada e uma manifestac;:ao es
pecial de hiperautomatismo, na qual 0 impulso se 
origina, devido a existencia de pos-despolarizac;:6es. 
No potencial de ac;:ao de celulas automaticas do sis-

tema especializado de conduc;:ao dos ventrfculos (p. 
ex., fibras de Purkinje) , em situac;:6es especiais, po
dem surgir movimentos oscilatorios, pelo aparecimen
to de correntes ionicas, ou na fase inicial de recupe
rac;:ao (pos-despolarizac;:ao precoce), ou ainda, no 
momenta em que se completou a recuperac;:ao da 
membrana (pos-despolarizac;:ao tardia) . Ao contrario 
do que acontece na forma comum do hiperautomatismo, 
a atividade deflagrada depende do potencial de ac;:ao 
anterior, que se formou de maneira normal, isto e, pela 
chegada do impulso proveniente do ritmo dominante. 

Ha uma relac;:ao inversa entre a amplitude das 
pos-despolarizac;:6es e 0 intervalo de cicio preceden
te; quanto mais acelerada for a frequencia, maior sera 
o seu valor; se 0 pos-potencial oscilatorio atingir 0 

limiar de excitabilidade, a celula originara um poten
cial de ac;:ao prematuro. Consegue-se este resultado, 
em experimentac;:ao, encurtando artificialmente os 
intervalos de cicio por estimulac;:ao externa ou pelo 
uso da tecnica de extra-estfmulo. Provoca-se 0 de
saparecimento do disturbio com a aplicac;:ao de impul
sos externos rapidos ou entao, isolados, porem pre
coces; desta forma, induz-se um aumento do poten
cial diastolico maximo, com reduc;:ao progressiva da 
frequencia, ate a extinc;:ao da atividade deflagrada. 
Este fenomeno e resultado da ac;:ao aumentada da 
bomba de sodio e potassio. 

A importancia dos pos-potenciais oscilatorios como 
possfvel causa na formac;:ao de batimentos ou ritmos 
ectopicos foi sugerida por SCHERF & SCHOTT". 
Entretanto, pensava-se que a sua genese era resul
tado somente de condic;:6es extremamente anormais 
em experiencias de laboratorio (estiramento, hipoxia, 
ou uso de soluc;:6es contendo bario, veratrina, aconitina, 
doses toxicas de ouabafna ou acetil-estrofantidina) . 
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Figura 3 - Registro elet rocardiografico nao continuo (deriva9ao 02), exibindo extra-sistoles ventriculares monomorficas frequentes . Nota-se, em todos 
os tra9ados, que 0 numero de complexos QRS de origem sinusal , entre os batimentos ectopicos, e sempre impar (1, 3 ou 5), demonstrando 
qu e existe alorri tmia (bigeminismo manifesto e oculto) . 

Comprovou-se , posteriormente , que as pos
despolarizac;:6es precoces resultam da queda de 
condutancia do ion potassio , provavelmente reque
rendo a presenc;:a de um estado de equilibrio da corrente 
de entrada31 . As pos-despolarizac;:6es tardias surgem 
quando aumenta significativamente a quantidade de 
ion calcio no meio intracelular, 0 que acontece na 
intoxicac;:ao digitalica32. Ha uma inibic;:ao da bomba de 
sodio e potassio, produzindo um acumulo de ions de 
sodio no interior da celula; atraves do mecanisme de 
troca i6nica sodio/calcio este ultimo permanece com 
um valor elevado, no meio intracelular .. As catecolaminas 
tambem promovem 0 mesmo efeito, ao aumentar a 
corrente lenta de entrada, movimentando grande quan
tidade de ions calcio para 0 interior da membrana. 

A atividade deflagrada foi encontrada em valva 
mitral de corac;:6es de primatas33 e no seio coronario 
de caes34 . Foi detectada tambem em fibras do mus
culo pectineo, proximo a crista termina/is, em cora
c;:6es de coelhos 35; na musculatura ventricular 
hipertrofiada de ratos36; no miocardio atrial humano37; 
em fibras de Purkinje sobreviventes, na regiao sub
endocardica de corac;:6es caninos infartados38. 

As caracteristicas clinicas da atividade deflagrada 
seriam exatamente iguais as do mecanisme de reen
trada: acoplamento fixe das extra-sistoles e desen
cadeamento ou reversao de taquicardias paroxisticas 
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atraves da estimulac;:ao eletrica program ada. Porem, 
em relac;:ao as arritmias ventriculares normalmente 
encontradas nos seres humanos, esta ainda distante 
de ser estabelecida a sua relevancia. Na intoxicac;:ao 
por compostos digitalicos, possivelmente esta espe
cie incomum de hiperautomatismo seria um dos 
mecanismos arritmogenicos. Acredita-se que as ex
tra-sistoles ventriculares ocorrendo aos pares , na 
presenc;:a de doses toxicas de digital , se originam por 
pos-despolarizac;:6es deflagradas39. 

QUANDO SE DEVE TRATAR 

Tem-se procurado atribuir maior ou menor impor
tancia aos batimentos ectopicos prematuros 
ventriculares , conforme algumas de suas caracteris
ticas eletrocardiogrcificas, como frequencia de apare
cimento, presenc;:a ou nao de polimorfismo , localiza
c;:ao temporal e aspecto morfologico. Esta tendencia 
tem-se acentuado com 0 desenvolvimento de tecni
cas de registro prolongadas (ECG ambulatorial) ou 
pela observac;:ao visual continua de monitores, como 
as obtidas nas unidades coronarias . Em 1971 , LOWN 
& WOLF40 propuseram uma classificac;:ao das extra
sistoles ventriculares indicando a possibilidade de risco 
crescente em relac;:ao ao desencadeamento de distur
bios do ritmo mais serios, baseada no numero de 
batimentos ectopicos em relac;:ao ao tempo (graus de 
o a 2) ; na configurac;:ao polimorfica (g rau 3); nos 
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Figura 4 - Tra9ado eletrocardiognifico continuo (deriva9ao D2), com extra-sistoles ventriculares monomorficas isoladas. Existe longo periodo (todo 
o tra9ado inferior) sem nenhuma manifesta9ao ectopica. 0 acoplamento fi x~, igual a 0,24 s, sugere qu e a sua etiologia seja p~ r mecanisme 
de reentrada. 

pad roes repetitivos , em forma de pares ou curtos 
perfodos de taquicardia ventricular (grau 4); na 
prematuridade acentuada (grau 5) . Esta classificayao 
foi idealizada a partir do seguimento de pacientes com 
infarto agudo do miocardio internados em unidades 
coronarias. Utilizou-se de forma inadequada, poste
riormente , em portadores de insuficiencia coronaria 
cr6nica e, finalmente , generalizou-se a todos os in
div fduos, apresentando ou nao comprometimento 
cardfaco. 

A classificayao de Lown sofreu fortes contesta
yoes, mesmo quando utilizada em pacientes com 
infarto agudo do miocardi041.42: as arritmias ventriculares 
complexas ou 0 fen6meno RIT incidem comumente 
em enfermos que nao desenvolvem fibrilayao ventricular; 
esta grave complicayao pode surgir, muitas vezes, 
sem ser precedida por batimentos ect6picos situados 
nos graus mais elevados de risco; taquicardias 
ventriculares sustentadas podem ser engatilhadas por 
extra-sfstoles que se exteriorizam tardiamente na 
diastole elE§trica. As restriyoes serao ainda maio res se 
as conclusoes deste autor forem transpostas para 
portadores de outras lesoes cardfacas ou para pes
soas sadias. 

Como e facil preyer, se as extra-sfstoles sao 
sistematicamente isoladas, surgem raramente e nao 
provocam sintomas , dificilmente servirao de gatilho 
para arritmias mais serias (Figura 4). Ha unanimidade 
em nao se instituir qualquer medida terapeutica es-

pecffica , nesta eventualidade . No entanto , se os 
batimentos prematuros se manifestam de forma cons
tante, como quando existe bigeminismo (Figura 5), 

Figura 5 - Registro eletrocardiografico (deriva90es D1 , D2 e D3), nao 
simultaneo, em individuo idoso sem cardiopa tia apa rente, 
com extra-sistoles ventriculares monomori icas bigeminadas. 
Mantido em observa9ao clinica periodica sem qualque r 
medica9ao antiarri tmica , permanece assintomatico ate a 
atualidade. 
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inicia-se 0 uso de antiarrftmicos, em muitas ocasioes, 
independentemente da presenga de sintomas ou de 
alteragao estrutural cardfaca. Esta e uma decisao 
discutfvel , como se vera adiante. 

Outras caracterfsticas das extra-sfstoles que podem 
provocar duvida quanto a conduta sao: presenga de 
pares ou de episodios nao sustentados de taquicardia 
ventricular; acoplamentos muito curtos (fenomeno RI 
T) ; batimentos prematuros polimorficos (Figura 6) . A 
abordagem terapeutica devera sempre depender dos 
sintomas originados pela arritmia e da cardiopatia 
subjacente . 

Existe, ha algum tempo, a tendencia de se indicar 
a gravidade dos batimentos ectopicos ventriculares 
at raves da sua morfologia no EGG. Quando surge um 
padrao semelhante ao bloqueio de ramo esquerdo, 
acreditava-se que sua origem fosse localizada na 
area infundibular do ventrfculo direito e 0 significado 
prognostico, total mente benign043.44. Se 0 contorno da 
extra-sfstole sugerisse bloqueio de ramo direito, qual
quer que fosse 0 seu eixo eletrico nas derivagoes do 
plano frontal , 0 foco original estaria no ventrfculo 
esquerdo e as consequencias, provavelmente seriam 
desastrosas. Verificou-se que estas proposigoes nao 
eram adequadas, apos a introdugao do estudo 
eletrofisiologico intracardfaco e do grande avango 
observado na avaliagao e interpretagao das arritmias 
ventriculares. Nao se po de localizar a origem de um 
batimento ventricular atraves do seu contorno; quan
do existe semelhanga com bloqueio de ramo esquer
do, 0 ponto inicial po de estar situado ou na parede 
livre de cada um dos ventrfculos, isoladamente, ou no 
septo interventricular; se for parecido com bloqueio de 

Figura 6 - Traqado eletrocardiognifico simultaneo (derivaqoes V1 , V2 
e V3) exibindo extra-sistoles ventriculares polim6rficas fre
qOentes, as vezes surgindo aos pares. Como nao apresen
tasse qualquer sintomatologia, evitou-se a administraqao 
de antiarritmicos, permanecendo sem complicaqoes. 
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ramo direito , sua origem pode ser no septo 
interventricular ou na parede livre do ventrfculo es
querdo. 

Uma correlagao positiva tem side encontrada entre 
a duragao do complexo rapido ventricular do batimento 
extra-sistolico e a presenga de alteragoes cardfacas 
importantes 14 • Quando ha disturbio na condugao 
intraventricular durante ritmo sinusal , os complexos 
ventriculares ectopicos manifestam-se com contorno 
bastante bizarro e tem duragao muito aumentada. 
Este fato costuma ocorrer em coragoes com fungao 
contratil do ventrfculo esquerdo comprometida, como 
na miocardiopatia isquemica. Deve-se excluir, no 
entanto, 0 alargamento observado em extra-sfstoles 
que estao presentes em pacientes sob uso de deter
minados farmacos antiarrftmicos (p. ex., flecainida) . 

As arritmias ventriculares desencadeadas ou 
exacerbadas pelo esfor<;:o ffsico devem ser avaliadas 
com muita atengao. Gostumam indicar a presenga de 
lesao cardfaca, manifesta ou silenciosa, como 0 prolapso 
valvar mitral ou a insuficiencia coronaria cronica; 0 
numero de casos de morte subita descrito em atletas. 
e expressivo. Em indivfduos meticulosamente anali
sados e sendo comprovada a ausencia de qualquer 
comprometimento organico, pode-se recomendar a 
redugao dos exercfcios ffsicos ou 0 usc de medicagao 
betabloqueadora. 

A investigagao dos portadores de arritmia ventricular 
extra-sistolica deve ser iniciada pela historia clfnica 
minuciosa. 0 tempo decorrido desde a descoberta do 
disturbio e a existencia de exacerbagao progressiva 
sao importantes indicadores do seu carater (benigno 
ou nao), orientando sobre a necessidade de medidas 
terapeuticas. Os sintomas como palpitagoes, falhas 
nos batimentos, sensagao dos movimentos card fa
cos, batidas fortes no torax ou pescogo ou , raramen
te, tonturas, pre-sfncopes ou sfncopes, podem pro
duzir desde discrete incomodo ao paciente ate chegar 
a incapacita-Io. A existencia de outros sintomas au
xilia a descoberta de lesao cardfaca subjacente. Deve
se inquirir sobre a utilizagao de medicamentos que 
podem determinar alteragoes eletrolfticas (deplegao 
de potassio) ou perturbagoes importantes na ativida
de eletrica do coragao (prolongamento excessive da 
repolarizagao ventricular) . 

o exame ffsico evidencia as consequencias 
hemodinamicas da arritmia, se presente naquele 
momento: frequencia efetiva, pela medida do pulso, 
e os nfveis de pressao arterial. Qualquer lesao car
dfaca estrutural suficientemente desenvolvida podera 
ser percebida. A existencia de patologias extra-car
dfacas, as vezes responsaveis por perturbagoes do 
ritmo normal , sera suspeitada. 

A analise qualitativa e quantitativa da arritmia 
ventricular sera obtida pelo EGG de repouso e 
ambulatorial , que tambem informara sobre a existen-
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cia de alguma cardiopatia . A rotina de exames com
plementares prosseguira com 0 ECG de esfon;:o , 
mostrando se 0 disturbio aumenta ou diminui, durante 
ou apos 0 exercicio; determinara a exist€mcia de 
modifica90es do segmento 8T e/ou onda T, nos casos 
com insufici€mcia coronaria cronica ou prolapso de 
valva mitral. 0 ecocardiograma (modo-M, bidimensional 
e Doppler) fornece dados sobre eventuais altera90es 
anatomicas e condi90es funcionais do ventriculo 
esquerdo. 

A contra9ao ventricular esquerda, parametro de 
importancia fundamental no sentido prognostico e, 
portanto, na decisao de se tratar farmacologicamente 
o ritmo cardiaco alterado, pode ser avaliada atraves 
da tecnica de radioisotopos ou pela ressonancia 
magnetica. 

A eletrocardiografia de alta resolu9ao, indicada 
nos cas os de taquicardia ventricu lar nao sustentada, 
quando associada com lesoes miocardicas significa
tivas, mostrara a presen9a ou nao de potenciais tardios, 
comprovando que ha um substrato anatomico respon
savel pelo problema. 

Raramente, em casos selecionados, podera ser 
necessaria a investiga9ao invas iva , como a cineangioco
ronariografia, a cineventriculografia e 0 estudo eletro
fisiologico intracardiaco. Estes exames fornecem dados 
sobre a situa9ao das arterias coronarias, condi90es 
hemodinamicas do ventrfculo direito (displasia 
arritmogenica), contra9ao global e segmentar do 
ventrfculo esquerdo e parametros eletrofisiologicos 

do sistema de condu9ao e das musculaturas atrial e 
ventricular, essenciais para a conduta a ser seguida. 

Apos a analise dos exames complementares, 
decide-se pela institui9ao ou nao da terapeutica, 
dependendo dos sintomas e da lesao cardiaca. Os 
pacientes podem ser classificados em: com cora9ao 
aparentemente normal; com cardiopatias congenitas; 
com valvopatias (principal mente a estenose aortica e 
o prolapso mitral) ; com miocardiopatias (dilatadas ou 
hipertroficas) ; e portadores de enfermidade arterial 
coronaria (aguda ou cronica) . 

Em indiv iduos sem lesao cardiaca aparente 0 

tratamento farmacologico devera ser evitado. Tem 
side repetida e convincentemente demonstrado que 
o prognostico e benigno e 0 seguimento a Ion go prazo 
mostra evolu9ao natural identica aos nao portadores 
de arritmias ventriculares. Quando ha traumatismo 
psicologico, por orienta9ao falha anterior e com uso 
previo de antiarritmicos, deve-se explicar cuidadosa
mente a natureza do seu problema e quais serao as 
perspectivas futuras. No caso dos sintomas serem 
acentuados e diretamente ligados a arritmia, podera 
ser prescrito tranquilizante ou betabloqueador, em 
pequenas doses. Merece destaque especial a taquicardia 
ventricular monomorfica nao sustentada repet itiva 
idiopatica: ocorre geralmente em crian9as ou adoles
centes, nao provoca sintomas, nao induz 0 apareci
mento de taquicardiomiopatia , permanecendo normal 
a area cardfaca, apesar do seu carater praticamente 
incessante, sendo extremamente resistente ao usa de 
farmacos antiarritmicos (Figura 7). A evolu9ao e benigna, 

Figu ra 7 - Pequeno trecho de um registro eletrocardiogra fico ambulatoria l (sistema Holter), realizado em dois canais simultaneos, em jovem do sexo 
feminino com 17 anos, portadora de taqu ica rd ia ventricular repetitiva idiopatica. Nota-se 0 carater incessante da arritm ia, com epis6dios 
nao sustentados de taquicardia, variando de 3 a 6 batimentos. Apesar da exuberante exteriorizac;;ao ect6pica, nao exibia qualquer 
sintomatologia, tendo sido recomendado apenas a observa9ao clfnica peri6dica, sem 0 usc de medica9ao antiarritmica. 
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com ou sem medica~ao, e costuma desaparecer ao 
se atingir a idade adulta. Somente em rarfssimas 
excec;:6es, com sintomas, prescreve-se medicamento 
especffico: propafenona, verapamil, propranolol ou 
amiodarona. 

Dentre as cardiopatias congemitas, uma deve ser 
analisada com especial atenc;:ao. Trata-se da tetralogia 
de Fallot, cirurgicamente corrigida de forma total. Quando 
surge arritmia ventricular, sua evoluc;:ao pode ser 
desastrosa: existem varios relatos de morte subita. 
Alguns enfermos progridem para crises de taquicardia 
ventricular monom6rfica sustentada. As medidas te
rapeuticas farmacol6gicas se fazem necessarias. 

Entre as valvopatias, destacam-se a estenose 
a6rtica e 0 prolapso mitral. Na lesao a6rtica, quando 
a hipertrofia ventricular esquerda e significativa e se 
manifesta a arritmia ventricular, principal mente se 
aumenta com 0 esfon;:o fisico, determina um progn6s
tico reservado, pois a morte subita e uma possibili
dade. A medicac;:ao antiarrftmica devera ser prescrita 
e a indicac;:ao cirurgica apressada, se possfvel. No 
prolapso da valva mitral, entidade nosol6gica extre
mamente comum, as extra-sfstoles ventriculares sao 
a regra. Os sintomas geralmente sao conseqOencia 
da sfndrome clfnica e nao do disturbo do ritmo; com 
os betabloqueadores consegue-se melhora significa
tiva do quadro. A medicac;:ao especffica devera ser 
reservada aos cas os em que 0 ecocardiograma mostra 
a presenc;:a de folhetos muito redundantes, com sinais 
de degenerac;:ao mixomatosa e incompetencia mitral, 
ao menos de grau moderado, com as arritmias sendo 
exacerbadas pelo esforc;:o fisico; indica-se tambem 
nos casos em que ha hist6ria familiar de morte subita. 

Na miocardiopatia dilatada, a func;:ao contratil 
ventricular (esquerda ou ambas) costuma estar com
prometida. 0 aparecimento de batimentos ect6picos 
ventriculares, principalmente se sao polim6rficos, 
ocorrem aos pares ou em curtos perfodos de taquicardia, 
aumenta 0 risco de fibrilac;:ao ventricular e, conse
qOentemente, de morte subita cardfaca (Figura 8). 
Esta complicac;:ao torna-se mais provavel nos casos 

em que e maior 0 deficit de contra~ao do ventrfculo 
esquerdo. A eliminac;:ao ou reduc;:ao significativa das 
extra-sfstoles podera pro Ion gar a vida dos pacientes, 
nesta situa~ao. Na doenc;:a de Chagas, a presenc;:a de 
arritmias ventriculares complexas e muito freqOente 
(Figura 9). Outro achado comum e 0 comprometimen
to de algum segmento da musculatura ventncular 
esquerda, principalmente a regiao apical (Iesao ~e 
p~nta); a func;:ao contratil global pode est~r ou nao 
alterada. Ate a atualidade nao se pode aflrmar que 
a reduc;:ao da arritmia cardfaca, atraves de medica
mentos, efetivamente reduz a mortalidade, nestes 
pacientes. No entanto, como este fato e ve~dad~iro 
para as miocardiopatias dilatadas de outras etlologlas, 
recomenda-se a utilizac;:ao de antiarrftmicos, por 
analogia, nesta eventualidade. 

As miocardiopatias hipertr6ficas podem ser clas
sificadas em: obstrutivas e nao obstrutivas. Quando 
o esvaziamento ventricular esquerdo nao se encontra 
prejudicado, 0 seu comportamento e semelhante ao 
da hipertrofia concentrica existente na estenose a6rtica 
severa; a associac;:ao com disturbios do ritmo de origem 
ventricular significa risco aumentado de morte prema
tura. A interven~ao farmacol6gica, reduzindo ou ex
tinguindo os batimentos ect6picos, podera modificar 
o progn6stico. Na estenose sub-a6rtica hipertr6fica 
idiopatica existe um agravante: as arritmias ventriculares 
tornam-se mais freqOentes e complexas com 0 esfor
c;:o fisico, quando aumenta 0 grau de obstru~ao na via 
de safda do ventrfculo esquerdo e origina epis6dios 
sincopais. Nesta circunstfmcia, os betabloqueadores 
sao indicados para reduzir 0 gradiente sist61ico ventricular 
e 0 numero de extra-sfstoles. Nos casos mais rebel
des, recomenda-se a terapeutica cirurgica, com secc;:ao 
parcial da musculatura septal na regiao sub-a6rtica. 

A displasia arritmogenica do ventrfculo direito e 
uma miocardiopatia com algumas caracterfsticas 
peculiares. Em areas localizadas desta camara, ha 
substitui~ao da musculatura normal por tecido conjun
tivo, com a formac;:ao de pequenos aneurismas. Evolui 
com arritmia ventricular complexa freqOente ou 
taquicardia ventricular sustentada. Apresenta elevado 

Figura 8 - Registro eletrocardiografico (deriva(:ao D2) em paciente com miocardiopatia dilatada de origem nao esclarec~da,. exibindo episodios de 
taquicardia ventricular nao sustentada, com 3 ou 4 batimentos. Os sintomas referidos resulta~am de Insuflclencla ve~trlcular esq.uerda 
(cansa(:o, dispneia e fraqueza). Foi medicado com cloridrato de amiodarona, havendo redu(:ao slgmflcatlva dos fenomenos ectoplcos 
ventriculares. 
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Figura 9 - TraC(ado eletrocardiografico continuo (derivaC(ao 02) , em portador de miocardiopatia chagasica cronica, com extra-sistoles ventriculares 
polim6rficas freqOentes, exteriorizadas em forma de bigeminismo, pares ou taquicardia ventricular nao sustentada (variando de 3 a 5 
batimentos). Medicado com propafenona, houve reduC(ao quase completa das contraC(oes ventriculares precoces. 

fndice de epis6dios sincopais e morte subita. Deve ser 
sempre tratada, com antiarrftmicos ou por metodos 
nao farmacol6gicos (ablayao por cateter ou ressecyao 
cirurgica). 

As arritmias ventriculares surgem em ate 85% 
dos pacientes, durante a evoluyao do infarto agudo 
do miocardi045 . Quando as extra-sfstoles sao isola
das, em numero inferior a 6 por hora, com uma unica 
morfologia, nao se deve usar terapeutica especffica, 
sendo apenas necessaria a observayao rigorosa e 
constante. Se ha manifestayao de arritmias comple
xas ou nota-se 0 fen6meno RIT, recomenda-se a 
administrayao endovenosa de antiarrftmico, como 
medida preventiva de fibrilayao ventricular primaria. 
Nos pacientes em fase tardia do infarto do miocardio, 
p6s-hospitalar, sao superponfveis as recomendayoes 
ja descritas para as miocardiopatias dilatadas nao 
chagasicas. 0 ECG de alta resoluyao, quando efetu
ado entre 4 e 8 semanas do evento coronario agudo, 
apresenta excelente significado progn6stico, antevendo 
futuros eventos arrftmicos graves, como a taquicardia 
ventricular sustentada espontfmea e a possibilidade 
de morte subita46

. 

COMO SE DEVE TRATAR 

Ao se iniciar a terapeutica das alterayoes do ritmo 
cardfaco, tenta-se alcanyar as seguintes finalidades: 
aliviar os sintomas referidos pelo paciente; evitar que 
ocorra a morte subita; prolongar e melhorar a qua
lidade de vida da pessoa que, com confianya, colo-

cou-se sob os cuidados do medico. Exclufdos estes 
objetivos, nao ha, absolutamente, nenhuma indicayao 
para 0 tratamento. Em varias circunstancias, ao se 
conseguir evitar a morte subita, nao se obtem um 
tempo mais prolongado de sobrevida. Isto acontece, 
por exemplo, quando se administra um farmaco com 
capacidade inotr6pica negativa potente, para se eli
minar uma arritmia de natureza maligna, em um caso 
que apresente grave comprometimento da funyao 
contratil ventricular. 0 disturbio desaparece; porem, 
pode-se precipitar insuficiencia cardfaca refrataria, 
com limitayao importante da atividade habitual do 
enfermo e culminar com sua morte prematura. 

Os metod os terapeuticos disponfveis para 0 

manuseio das extra-sfstoles ventriculares cornpreen
dem duas classes: medicamentos ou tecnicas nao 
farmacol6gicas. 

o tratamento pode ser realizado visando atingir 
exclusivamente 0 agente causal das contrayoes 
ect6picas, como por exemplo, a correyao de uma 
hipopotassemia. Quando 0 objetivo e atuar direta
mente sobre 0 disturbio do ritmo normal do corayao, 
utilizam-se os farmacos antiarrftmicos. 

As tecnicas nao farmacol6gicas, com poucas 
indicayoes na terapia das extra-sfstoles ventriculares, 
podem ser subdivididas em: implantes de dispositivos 
eletricos (marcapasso ou cardioversor-desfibrilador); 
intervenyao cirurgica (utilizayao da crioablayao ou 
ressecyao de areas endocardicas) e ablayao por cateter 
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(fulgurayao por choque eletrico direto, usa de radio
frequencia ou alcoolizayao intracoronaria). 

Nos casos de taquicardia ventricular monomorfica 
nao sustentada repetitiva idiopatica, quando apresen
tam sintomas exuberantes, as doses dos antiarrftmicos 
utilizados, habitualmente, em adolescentes e adultos 
jovens sao: propafenona - 450 a 600 mg ao dia (em 
crianyas, 3 a 5 mg/Kg/dia) ; amiodarona - 200 a 400 
mg ao dia (abaixo dos 12 an os, 6 mg/Kg/dia); verapamil 
- 240 a 360 mg ao dia (em infantes, 5 a 10 mg/Kg/ 
dial ; propranolol - 80 a 120 mg ao dia ( em crianyas, 
1 a 2 mg/Kg/dia). 

Na displasia arritmogenica do ventrfculo direito os 
medicamentos geralmente usados sao: amiodarona, 
quinidina, sotalol, propafenona ou flecainida. 0 sul
fato de quinidina e administrado na dose de 800 mg 
ao dia, em 4 tomadas, quando 0 paciente e adoles
cente ou adulto jovem (em crianyas, 10 a 15 mg/Kg/ 
dial· 0 sotalol, agente betabloqueador com proprie
dades semelhantes ao cloridrato de amiodarona (au
mento da durayao do potencial de ayao da membra
na), deve ser utilizado na dose entre 160 e 320 mg 
ao dia para 0 adulto ; nao e recomendada a sua 
administrayao em idades inferiores a 12 anos. A 
flecainida apresenta potente ayao estabilizadora da 
membrana e prolonga importantemente a durayao do 
potencial de ayao; deve ser usada na dose entre 100 
e 300 mg ao dia e evitada a sua indicayao em infantes 
ou lactentes. 

Nas extra-sfstoles observadas no pos-operatorio 
tardio da correyao total da tetrade de Fallot, pode-se 
seguir as mesmas recomendayoes da displasia 
arritmogenica do ventriculo direito . Quando surgem 
episodios de taquicardia ventricular nao sustentada, 
a sua origem geralmente se localiza na regiao em que 
foram realizadas as suturas durante a cirurgia: septo 
interventricular ou parede anterior do ventriculo direi
to . Se a arritmia tiver manifestayao muito frequente 
e nao for possivel seu controle atraves da medicayao, 
pode-se tornar necessarlo 0 mapeamento 
eletrofisiologico e posterior ablayao por cateter ou 
ressecyao do foco , atraves de um novo ato operato
rio . 

Quando esta indicada a terapeutica nas altera
yoes do ritmo cardfaco dos portadores de estenose 
aortica com hipertrofia ventricular esquerda importan
te , os medicamentos geralmente utilizados sao: sotalol, 
propafenona, quinidina, amiodarona ou, raramente, 
mexiletine ou flecainida. 0 mexiletine deve ser admi
nistrado na dose de 300 a 600 mg ao dia, em 3 
tomadas. No prolapso da valva mitral, as arritmias 
ventriculares resistentes aos betabloqueadores cos
tumam ser controladas com propafenona, amiodarona 
ou disopiramida. Esta ultima e administrada na dose 
de 400 mg ao dia, em 4 tomadas. 

Na miocardiopatia dilatada de etiologia nao 
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chagasica, quando costuma existir comprometimento 
significativo da funyao contratil do ventrfculo esquer
do, recomenda-se iniciar 0 tratamento com cloridrato 
de amiodarona; se a res posta nao for favoravel , pode
se associar mexiletine ou sulfato de quinidina (600 mg 
ao dia , em 3 tomadas); raramente , usa-se propafenona 
(450 a 600 mg ao dia, em 2 ou 3 vezes, nas 24 horas). 
As medicayoes mais apropriadas para as arritmias 
ventriculares complexas da doenya de Chagas sao, 
em ordem decrescente de eficacia: amiodarona, 
propafenona, disopiramida e mexiletine . Nos casos 
resistentes a todos estes farmacos, pode-se optar 
pel a realizayao do estudo eletrofisiologico intracardiaco, 
com protocolo agressivo de estimulayao ventricular 
programada. Nao sendo possfvel provocar artificial
mente arritmias malignas, como a taquicardia ventricular 
sustentada ou a fibrilayao ventricular, 0 paciente podera 
ser seguido periodicamente, sem 0 uso de medica
mento especffico. 

Na miocardiopatia hipertrofica nao obstrutiva, utiliza
se um dos seguintes antiarrftmicos: sotalol , amiodarona, 
quinidina, propafenona ou mexiletine, nas doses ja 
descritas. Os casos com arritmias mais rebeldes podem 
ser manuseados com associayoes, como: amiodaro
na + quinidina, amiodarona + mexiletine ou quinidina + 
mexiletine. 

Nas arritmias ventriculares complexas que se 
manifestam durante a evoluyao do infarto agudo do 
miocardio, a lidocafna endovenosa e 0 medicamento 
ideal; deve ser administrada, inicialmente, bolus con
tendo 100 mg do farmaco , seguido de infusao con
tfnua, na velocidade de 2 a 3 mg por minuto, durante 
um perfodo mfnimo de 24 horas. Em determinadas 
ocasioes, podera ser necessaria a utilizayao de 
procainamida (gotejamento contfnuo, por via venosa, 
dilufdo em soro glicosado a 5%, infundindo-se em 24 
horas, de 2 a 6 g). Raramente, outras medicayoes 
serao indicadas, como a difenil-hidantoina (300 mg ao 
dia, via oral, em 3 tomadas) ou 0 mexiletine. 

As extra-sfstoles ventriculares dos pacientes com 
infarto do miocardio cicatrizado, quando existir indi
ca9ao para 0 seu manuseio farmacologico , deverao 
ser tratadas com amiodarona, sotalol, quinidina, 
mexiletine ou difenil-hidantofna. Nao se deve utilizar 
flecainida, encainida e, possivelmente, a propafenona47 . 

E importante verificar as condiyoes miocardicas antes 
do infcio do tratamento, ja que nos casos com deficit 
moderado ou importante da funyao ventricular 
(miocardiopatia isquemica), podera se desenvolver a 
insuficiencia cardfaca, devido ao efeito inotropico 
negativo destes medicamentos. 

PRECAUCOES NA MANIPULACAO DOS 
ANTIARRITMICOS 

Para designar-se a genese de uma nova arritmia 
ou 0 agravamento de outra, pre-existente, com 0 usa 
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de farmacos antiarritmicos, utiliza-se 0 termo proarritmia. 
Este efeito colateral pode ocorrer pela propria ac;:ao 
eletrofisiologica intrinseca dos medicamentos, ao nivel 
celular, com 0 desenvolvimento de bloqueio unidirecional, 
dispersao da repolarizac;:ao, ou pos-despolarizac;:6es 
precoces (atividade deflagrada). 

Os efeitos proarritmicos sao responsaveis pela 
induc;:ao de alterac;:6es do ritmo, tanto no sentido de 
reduzir a frequencia cardiaca, ao provocar disfunc;:ao 
do nodulo sino-atrial ou bloqueios atrioventriculares, 
como no senti do de aumenta-Ia, criando batimentos 
ou ritmos ectopicos, supraventriculares ou ventriculares. 
Ao nivel do nodulo sino-atrial , os disturbios do ritmo 
devido a proarritmia sao: bradicardia sinusal , parada 
sinusal ou bloqueio sino-atrial. Najunc;:ao atrioventricular, 
e possivel 0 aparecimento de bloqueios, tanto na area 
nodal, como no sistema His-Purkinje. 

Considera-se que um farmaco esta provocando 
proarritmia ventricular quando surge uma das seguin
tes situac;:6es: torsades de pointes, com alargamento 
do intervalo QT; reinicio de taquicardia ventricular 
sustentada ou, transformac;:ao de taquicardia ventricular 
nao sustentada, em sustentada; taquicardia ventricular 
polimorfica sustentada, sem aumento do intervalo QT; 
aumento significativ~ do numero de extra-sistoles , 
quer das formas isoladas, quer das formas repetitivas. 
Este mesmo raciocfnio pode ser utilizado, ao se 
conseguir os seguintes resultados, durante 0 estudo 
eletrofisiologico intracardiaco seriado: transformac;:ao 
de taquicardia ventricular nao sustentada, em susten
tada; acelerac;:ao da frequencia ventricular, durante a 
taquicardia induzida; provocac;:ao de taquicardia com 
menor numero de extra-estfmulos. 

As taquiarritmias ventriculares induzidas pel os 
antiarritmicos sao : taquicardia ventricular polimorfica, 
com intervalo QT aumentado; taquicardia ventricular 
monomorfica sustentada espontanea, nao registrada 
anteriormente, a qual pode ser esporadica, incessan
te ou do tipo ritmo idioventricular acelerado ; 
taquicardia ventricular polimorfica sustentada espon
tanea, com intervalo QT nao aumentado, nunca antes 
observada, apresentando-se no ECG como torsades 
de pointes ou como taquicardia bidirecional ; final men
te , 0 aumento significativ~ dos episodios de taquicardia 
ventricular espontanea, quer mantenha a mesma 
morfologia ou se apresente com um novo contorno. 

Com a obtenc;:ao seriada do EGG ambulatorial , 
afirma-se que existe efeito proarritmico quando se 
observam os seguintes criterios, se houver aumento 
do numero de extra-sistoles ventriculares: 10 vezes 
mais, se na situac;:ao controle 0 numero de batimentos 
ectopicos estiver entre 10 e 50 por hora; 5 vezes 
mais, se estiver entre 51 e 100 por hora; 4 vezes 

mais, se estiver entre 101 e 300 por hora; 3 vezes 
mais, se 0 controle mostrar mais de 300 por hora; 10 
vezes mais episodios de taquicardia ventricular nao 
sustentada do que na observac;:ao inicial. 

Os criterios para se confirmar a presenc;:a de 
proarritmia no estudo eletrofisiologico seriado sao: 
induc;:ao de taquicardia ventricular sustentada, quan
do isto inicialmente nao era possivel; transformac;:ao 
de taquicardia ventricular suportavel em arritmia com 
nitido comprometimento hemodinamico ; inicio de 
taquicardia com menor numero de extra-estfmulos, 
durante estimulac;:ao programada; impossibilidade de 
reversao do disturbio de ritmo com estimulac;:ao arti
ficial , quando era anteriormente conseguido. 

A res posta proarritmica e considerada: primaria, 
quando for relacionada somente com a arritmia sob 
tratamento e com a extensao da lesao cardiaca; 
secundaria, quando necessitar de outros fatores 
associ ados como concentrac;:6es plasmaticas eleva
das, outra medicac;:ao usada concomitantemente , 
desequilfbrio eletrolitico ou isquemia. 

A probabilidade de se instalar a proarritmia existe 
principal mente nas seguintes eventualidades: ao se 
tratar taquicard ia ventricular sustentada ou recupera
dos de fibrilac;:ao ventricular; se houver elevado grau 
de comprometimento miocardico, com func;:ao ventricular 
esquerda deteriorada; quando existir disfunc;:ao renal 
ou hepatica, com 0 consequente aparecimento de 
disturbios eletroifticos; ao se administrar multiplos 
farmacos . 

Todos os medicamentos utilizados para eliminar 
ou prevenir as alterac;:6es do ritmo cardiaco apresen
tam potencial proarritmico . Estima-se que a resposta 
proarritmica torna-se manifesta, de modo exuberan
te , entre 10 e 20% dos pacientes que se encontram 
sob 0 uso de farmacos antiarritmicos4B.51 . Este efeito 
colateral , potencial mente maligno, costuma surgir nos 
primeiros dias apos 0 inicio do tratamento; portanto , 
nos casos mais suscetfveis, a introduc;:ao ou aumento 
da dose do antiarritmico deve ser realizada sob re
gime de internac;:ao e controle constante. Quando se 
atinge 0 estado de equilibrio e nao surgiu nenhuma 
complicac;:ao, sera dada a alta hospitalar. 

Os prin~ipais cu idados que devem ser tomados 
para evitar 0 agravamento das arritmias cardiacas por 
efeito proarritmico sao: utilizac;:ao apropriada, cuida
dosa e criteriosa dos medicamentos antiarritmicos; as 
doses e situac;:6es devem ser perfeitamente adequa
das; identificac;:ao das situac;:6es clinicas em que isto 
ocorre; sempre que possivel , evitar associac;:6es de 
medicamentos, ja que esta conduta facilita 0 apare
cimento deste efeito adverso. 
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ABSTRACT: Premature ventricular beats are very common in human, frequently arising in healthy people. 
On many occasions, the treatment of ventricular rhythm disturbances is questionable. Antiarrhythmic drugs 
must be indicated if there are limiting symptoms, heart involvement or impaired left ventricular function. 
Electrophysiologic mechanisms responsible for the onset and perpetuation of early ventricular contractions 
are : parasystole , reentry and triggered activity. The experimental demonstration and electrocardiographic 
characteristics of these mechanisms are well defined. In order to evaluate patients with ventricular extrasystoles 
the following are needed: clinical features, physical examination , electrocardiogram (at rest, ambulatory and 
during exercise). echocardiogram, radionuclide methods, magnetic resonance imaging and signal-averaged 
electrocardiography. Rarely used coronary arteriography, ventriculography and electrophysiologic studies. 
Antiarrhythmic drugs must be prescribed to patients with overt cardiac involvement and potentially malignant 
arrhythmias. Heart diseases in this situation are: congenital diseases, such as after complete repair of tetralogy 
of Fallot; valvular diseases, such as aortic stenosis; dilated or hypertrophic cardiomyopathy; acute or chronic 
coronary artery disease. Antiarrhythmic drugs currently available are: amiodarone, propafenone, sotalol, 
quinidine, procainamide, mexiletine, disopyramide, flecainide and phenytoin . Lidocaine is for parenteral use 
only. When sudden death is a risk and cardiac rhythm disorders don't respond to specific drugs, nonpharmacological 
methods of therapy are needed. Proarrhythmia is the appearance of new rhythm disturbances or aggravation 
of pre-existing arrhythmias by the use of drugs with the function of elimining them. Severe impairment of 
ventricular function is the most important feature in the great majority of patients with this adverse effect. 
Rhythm disorders must be treated properly and, whenever possible , will not be indicated drug's association . 
Early detection of proarrhythmia is made by carefully evaluating the patient's clinical condition. 

DESCRIPTORS: cardiac arrhythmias; ventricular extrasystoles; therapy of extrasystoles; proarrhythmia. 
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