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Introdução

O desenvolvimento dos cardioversores desfibriladores 
implantáveis (CDI), na década de oitenta, revolucionou o manejo 
dos pacientes com arritmias ventriculares bem como daqueles 
em risco aumentado de morte súbita cardíaca(MSC) (1). Antes 
deste advento, tais doentes eram tratados, de maneira muitas 
vezes frustrante, com uso de drogas antiarrítmicas (figura 1)(2). 
Os pacientes que não respondiam à terapia farmacológica eram 
então submetidos a procedimentos invasivos com objetivo de 
modificar as propriedades do substrato responsável pela gênese 
da arritmia. Entre esses procedimentos estavam as cirurgias 
para ressecção do circuito arritmogênico ventricular; cirurgia de 
revascularização miocárdica, para amenizar o papel da isquemia 
nessas arritmias e, mais recente, com a utilização da energia na 
faixa da radiofreqüência, a ablação por cateter das taquicardias 
ventriculares. Subseqüentemente, diversos estudos, em prevenção 
secundária de MSC(3,4,5) e após, em prevenção primária desse 
evento(6,7,8), consagraram o papel dos CDI para o tratamento 
desses enfermos. 

Hoje em dia é comum para o cardiologista geral, e não 
apenas o eletrofisiologista, possuir em sua prática clínica diária 
pacientes portadores desses dispositivos implantáveis. Com 
isso, o conhecimento da relação entre o uso de drogas de ação 
cardiovascular no funcionamento desses dispositivos, bem como 
a utilização do arsenal farmacológico com o objetivo de melhorar 
a terapêutica dos pacientes portadores desses aparatos deve ser 
de conhecimento de todo cardiologista.

drogas Antiarrítmicas e CdI
O uso de drogas cardiovasculares em pacientes portadores 

de CDI é comum. Esses dispositivos não impedem o surgimento 
de arritmias; seu papel está na detecção e tratamento precoce, 
por mecanismos antitaquicardia ou por meio de desfibrilação, 
daquelas que aparecem em decorrência da cardiopatia de base 
de cada paciente. Esse fato torna atrativo o uso de drogas que 
previnam o surgimento de novos episódios de taquicardias e com 
isso diminuam choques recorrentes que são, em grande parte, 
desagradáveis para os pacientes.

Figura 1- Curva de sobrevida do estudo CAST comparando o uso de drogas antiarrítmicas com placebo em pacientes 
com arritmia ventricular no pós-infarto.
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Nos estudos CIDS e AVID(4,5), que comparam drogas 
antiarrítmicas contra CDI em sobreviventes de MSC, ficou 
demonstrada uma taxa de uso de drogas antiarrítmicas, durante o 
seguimento, em 22 a 28% dos pacientes submetidos ao implante 
de CDI. Em subanálise do AVID (9), 64% dos pacientes tiveram 
associação de drogas antiarrítmicas aos seus CDI para reduzir 
a freqüência de episódios de taquicardias ventriculares e por 
conseqüente reduzir os múltiplos choques. 

Outra razão para adição de fármacos antiarrítmicos é o 
controle de arritmias supraventriculares, como fibrilação atrial e 
taquicardia atrial, que, se ocorrerem com alta resposta ventricular, 
podem ser mal interpretadas pelo dispositivo, levando o paciente 
a terapia desnecessária. Choques inapropriados ocorrem em 
até 29% dos pacientes submetidos a implantes de CDI. Esse 
fenômeno pode acarretar em importante dano psicológico ao 
paciente, diminuindo sua qualidade de vida. Estima-se que, após 
receber terapia de desfibrilação, um paciente pode levar até seis 
meses para retornar as atividades normais do cotidiano (10).

Outra função importante das drogas é na diminuição 
da freqüência ventricular durante episódios de taquicardia 
ventricular. Isso pode tornar essa arritmia hemodinamicamente 
estável, fazendo com que o paciente não sofra colapso circulatório 
e dando chance aos novos CDI de realizar terapia antitaquicardia 
antes da desfibrilação.

O estudo OPTIC(11) comparou de maneira randômica, em 412 
pacientes, a eficácia de amiodarona associada a betabloqueador 
versus sotalol versus betabloqueador sozinho na prevenção de 
administração de choques por qualquer causa pelo CDI. Em um 
ano, a taxa de choques com CDI foi, de modo significativo, menor 
com uso de amiodarona mais betabloqueador do que naqueles 
pacientes tratados com sotalol ou apenas betabloqueador 
(10,3% versus 24,3% e 38,5 respectivamente). A diferença 
entre betabloqueador e sotalol foi quase significante, com p = 

0,055 em favor do segundo. 
Uma revisão sistemática, incluindo 1889 pacientes, avaliou 

a segurança e eficácia de diversos antiarrítmicos para prevenir 
terapias pelos CDI (12). Essa metanálise dividiu os resultados dos 
diversos estudos entre aqueles que compararam antiarrítmicos 
da classe III(sotalol e amiodarona) com betabloqueadores e 
estudos que compararam drogas da classe III(sotalol, dofetilide e 
azimilide) a placebo ou nada. Os desfechos incluídos em cada trial 
foram redução total de choques, redução de choques apropriados, 
redução de choques inapropriados e redução em qualquer 
terapia administrada pelo CDI. Foram encontrados os seguintes 
resultados: 1-Amiodarona associada a um betabloqueador 
diminui significativamente a incidência de choques quando 
comparada a betabloqueador sozinho. (RC 0,27; IC 0,14 – 0,52). 
2- Sotalol reduz a incidência de choques quando comparado 
com placebo(RC 0,55;IC: 0,4 – 0,78), contudo o efeito do 
sotalol comparado a outros betabloqueadores foi inconclusivo. 
3-Azimilide ou defetilide: tendência sem significância estatística 
na redução de choques pelo CDI quando comparadas com 
placebo.

 
Efeitos Adversos e CdI
Uma preocupação quando se prescreve fármacos antiarrítmicos 

para portadores de CDI é a da alteração nos limiares de 
desfibrilação ventricular induzidos por essas drogas, porém, nos 
ensaios clínicos, essa preocupação não teve relevância clínica. 
Em subanálise do estudo OPTIC(13), o uso de amiodarona 
aumentou os limiares de desfibrilação (figura 2), mas o impacto 
desse aumento nos novos sistemas de CDI parece ser pequeno; os 
autores, nesse estudo, não recomendam revisão dos dispositivos 
após a introdução dessas drogas. Entretanto, alguns autores(14) 
ainda recomendam a possibilidade de revisões dos dispositivos 

Figura 2- Curva de sobrevida do estudo CAST comparando o uso de drogas antiarrítmicas com placebo em pacientes 
com arritmia ventricular no pós-infarto.
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após término da impregnação com amiodarona. 
Outra preocupação com a utilização de drogas antiarrítmicas 

em pacientes portadores de CDI são os eventos de pró-arritmia 
que podem acarretar em número maior de terapias pelo CDI. 
Para prevenir esses eventos, devemos monitorizar os intervalos 
QT bem como deixar os pacientes equilibrados do ponto de vista 
eletrolítico. Deve-se ter em mente que o grupo de pacientes com 
insuficiência cardíaca isquêmica ou não difere dos pacientes com 
canulopatias. Na Síndrome do QT longo, o uso de drogas que 
sabidamente aumentam o intervalo QT podem gerar aumento 
na incidência de choques nesses pacientes. Nos portadores da 
Síndrome de Brugada, bloqueadores dos canais de sódio ou 
betabloqueadores podem acarretar também maior incidência 
de choques.

drogas não Antiarrítmicas e CdI
Drogas não antiarrítmicas parecem também influenciar na 

incidência de choques nos pacientes com  CDI. Existe evidência 
sugerindo que o uso de estatinas reduza a incidência de 
taquiarritmia ventricular em pacientes portadores de CDI (15,16). 
Em análise retrospectiva do estudo AVID(15), os pacientes que 
faziam uso de estatinas tiveram diminuição na recorrência de 
taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular quando comparado 
com os pacientes que não usavam hipolipemiantes (52 versus 
75% RR 0,40). Porém recente estudo randomizado(17), que 
utilizou a rosuvastatina em pacientes com miocardiopatia 
isquêmica, não evidenciou efeito na mortalidade total. Quando 

foram analisados os portadores de CDI não foi encontrada 
evidencia de  redução no número de choques. Contudo, o estudo 
não foi desenhado com esse fim, talvez não tendo poder para 
fazer essa análise de subgrupo. Com isso, esperamos que seja 
realizado um ensaio clinico randomizado para responder de vez 
essa questão.

Os ácidos graxos omega-3 foram testados em pacientes 
portadores de CDI na tentativa de reduzirem a incidência de 
taquiarritmias ventriculares. O estudo SOFA(18) avaliou, de forma 
randomizada, o uso desses ácidos em portadores de CDI e não 
encontrou diminuição na incidência de arritmias com a utilização 
dessa terapia. Contudo, outro estudo com(19) suplementação 
de óleo de peixe, rico em ômega-3, em pacientes com episódio 
recente de taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular em 
portadores de CDI, mostrou tendência no aumento dessas 
arritmias com o uso dessa suplementação. Com isso, os dados 
desse tipo de terapia são divergentes, não sendo indicadas para 
diminuição de terapia de CDI.

Com base nesses elementos, a utilização de amiodarona 
parece ser a mais efetiva nos portadores de CDI para prevenção de 
choques, quando comparada com betabloqueadores, sotalol ou 
outros antiarrítmicos. Outras formas de terapia ainda apresentam 
resultados ambíguos na literatura, não tendo força científica para 
uma recomendação robusta. O efeito da amiodarona no limiar 
de desfibrilação parece não ter significado clínico em pacientes 
portadores de CDI. Sempre que o cardiologista clínico tiver dúvida 
no manejo de seus pacientes, esses devem ser encaminhados 
para um eletrofisiologista.
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