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INTRODUCAO

O desenvolvimento dos cardioversores desfibriladores
implantaveis (CDI), na década de oitenta, revolucionou o manejo
dos pacientes com arritmias ventriculares bem como daqueles
em risco aumentado de morte subita cardiaca(MSC) (1). Antes
deste advento, tais doentes eram tratados, de maneira muitas
vezes frustrante, com uso de drogas antiarritmicas (figura 1)(2).
Os pacientes que nao respondiam a terapia farmacologica eram
entdao submetidos a procedimentos invasivos com objetivo de
modificar as propriedades do substrato responsavel pela génese
da arritmia. Entre esses procedimentos estavam as cirurgias
para resseccao do circuito arritmogénico ventricular; cirurgia de
revascularizagdo miocdrdica, para amenizar o papel da isquemia
nessas arritmias e, mais recente, com a utilizacao da energia na
faixa da radiofreqiiéncia, a ablagdo por cateter das taquicardias
ventriculares. Subseqlientemente, diversos estudos, em prevencao
secundaria de MSC(3,4,5) e apds, em prevengédo primaria 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 ndo
apenas o eletrofisiologista, possuir em sua pratica clinica diaria
pacientes portadores desses dispositivos implantaveis. Com
isso, o conhecimento da relacao entre o uso de drogas de agao
cardiovascular no funcionamento desses dispositivos, bem como
a utilizagédo do arsenal farmacolégico com o objetivo de melhorar
a terapéutica dos pacientes portadores desses aparatos deve ser
de conhecimento de todo cardiologista.

Drogas Antiarritmicas e CDI

O uso de drogas cardiovasculares em pacientes portadores
de CDI é comum. Esses dispositivos nao impedem o surgimento
de arritmias; seu papel estéd na deteccéo e tratamento precoce,
por mecanismos antitaquicardia ou por meio de desfibrilacao,
daquelas que aparecem em decorréncia da cardiopatia de base
de cada paciente. Esse fato torna atrativo o uso de drogas que
previnam o surgimento de novos episddios de taquicardias e com
isso diminuam choques recorrentes que sao, em grande parte,
desagradaveis para os pacientes.
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Figura 1- Curva de sobrevida do estudo CAST comparando o uso de drogas antiarritmicas com placebo em pacientes

com arritmia ventricular no pés-infarto.
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Figura 2- Curva de sobrevida do estudo CAST comparando o uso de drogas antiarritmicas com placebo em pacientes

com arritmia ventricular no pés-infarto.

Nos estudos CIDS e AVID(4,5), que comparam drogas
antiarritmicas contra CDIl em sobreviventes de MSC, ficou
demonstrada uma taxa de uso de drogas antiarritmicas, durante o
seguimento, em 22 a 28% dos pacientes submetidos ao implante
de CDI. Em subanaélise do AVID (9), 64% dos pacientes tiveram
associacao de drogas antiarritmicas aos seus CDI para reduzir
a freqliéncia de episédios de taquicardias ventriculares e por
consequente reduzir os multiplos choques.

Outra razao para adicao de farmacos antiarritmicos é o
controle de arritmias supraventriculares, como fibrilacao atrial e
taquicardia atrial, que, se ocorrerem com alta resposta ventricular,
podem ser mal interpretadas pelo dispositivo, levando o paciente
a terapia desnecessaria. Choques inapropriados ocorrem em
até 29% dos pacientes submetidos a implantes de CDI. Esse
fendmeno pode acarretar em importante dano psicolégico ao
paciente, diminuindo sua qualidade de vida. Estima-se que, ap6s
receber terapia de desfibrilagdo, um paciente pode levar até seis
meses para retornar as atividades normais do cotidiano (10).

Outra fungao importante das drogas é na diminuicao
da freqiiéncia ventricular durante episédios de taquicardia
ventricular. Isso pode tornar essa arritmia hemodinamicamente
estavel, fazendo com que o paciente ndo sofra colapso circulatério
e dando chance aos novos CDI de realizar terapia antitaquicardia
antes da desfibrilacao.

0 estudo OPTIC(11) comparou de maneira randémica, em 412
pacientes, a eficacia de amiodarona associada a betabloqueador
versus sotalol versus betabloqueador sozinho na prevencao de
administragao 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 diferenca
entre betabloqueador e sotalol foi quase significante, com p =

0,055 em favor do segundo.

Uma revisao sistematica, incluindo 1889 pacientes, avaliou
a seguranca e eficacia de diversos antiarritmicos para prevenir
terapias pelos CDI (12). Essa metanalise dividiu os resultados dos
diversos estudos entre aqueles que compararam antiarritmicos
da classe lll(sotalol e amiodarona) com betabloqueadores e
estudos que compararam drogas da classe Ill(sotalol, dofetilide e
azimilide) a placebo ou nada. Os desfechos incluidos em cada trial
foram reducao total de choques, redugao de choques apropriados,
reducéo de choques inapropriados e reducao em qualquer
terapia administrada pelo CDI. Foram encontrados os seguintes
resultados: 1-Amiodarona associada a um betabloqueador
diminui significativamente a incidéncia de choques quando
comparada a betabloqueador sozinho. (RC 0,27;1C 0,14 - 0,52).
2- Sotalol reduz a incidéncia de choques quando comparado
com placebo(RC 0,55;IC: 0,4 — 0,78), contudo o efeito do
sotalol comparado a outros betablogueadores foi inconclusivo.
3-Azimilide ou defetilide: tendéncia sem significancia estatistica
na reducao de choques pelo CDI quando comparadas com
placebo.

Efeitos Adversos e CDI

Uma preocupagao quando se prescreve farmacos antiarritmicos
para portadores de CDI é a da alteracdo nos limiares de
desfibrilagdo ventricular induzidos por essas drogas, porém, nos
ensaios clinicos, essa preocupacao nao teve relevancia clinica.
Em subanalise do estudo OPTIC(13), o uso de amiodarona
aumentou os limiares de desfibrilagéo (figura 2), mas o impacto
desse aumento nos novos sistemas de CDI parece ser pequeno; 0s
autores, nesse estudo, nao recomendam revisao dos dispositivos
apos a introdugao dessas drogas. Entretanto, alguns autores(14)
ainda recomendam a possibilidade de revisdes dos dispositivos
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apos término da impregnagao com amiodarona.

Outra preocupagao com a utilizagdo de drogas antiarritmicas
em pacientes portadores de CDI s&o os eventos de pré-arritmia
que podem acarretar em niimero maior de terapias pelo CDI.
Para prevenir esses eventos, devemos monitorizar os intervalos
QT bem como deixar os pacientes equilibrados do ponto de vista
eletrolitico. Deve-se ter em mente que o grupo de pacientes com
insuficiéncia cardiaca isquémica ou nao difere dos pacientes com
canulopatias. Na Sindrome do QT longo, o uso de drogas que
sabidamente aumentam o intervalo QT podem gerar aumento
na incidéncia de choques nesses pacientes. Nos portadores da
Sindrome de Brugada, bloqueadores dos canais de sodio ou
betabloqueadores podem acarretar também maior incidéncia
de choques.

Drogas nao Antiarritmicas e CDI

Drogas nao antiarritmicas parecem também influenciar na
incidéncia de choques nos pacientes com CDI. Existe evidéncia
sugerindo que o uso de estatinas reduza a incidéncia de
taquiarritmia ventricular em pacientes portadores de CDI (15,16).
Em analise retrospectiva do estudo AVID(15), os pacientes que
faziam uso de estatinas tiveram diminuicdo na recorréncia de
taquicardia ventricular ou fibrilagao ventricular quando comparado
com os pacientes que ndo usavam hipolipemiantes (52 versus
75% RR 0,40). Porém recente estudo randomizado(17), que
utilizou a rosuvastatina em pacientes com miocardiopatia
isquémica, ndo evidenciou efeito na mortalidade total. Quando
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