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Relato de caso

TAQUICARDIA VENTRICULAR PELO USO DE
AMIODARONA. RELATO DE UM CASO

Os autores apresentam o caso de paciente que, durante esfor¢o fisico, desenvolveu taquicardia
ventricular, na vigéncia de altas doses de amiodarona.

A aceitacdo do uso clinico do cloridrato de amiodarona
como agente antiarritmico tem aumentado nesses Ultimos
anos, o0 que pode ser explicado por sua comprovada
eficiéncianasupressdo dediversasarritmias, pelo pequeno
nimero deefeitoscolateraisqueacarretae pelalargamargem
de seguranca da sua dosagem terapéutica’s.

A efetividade da sua acdo decorre da propriedade de
aumentar o periodo refratério do sistema His-Purkinge e
dasmusculaturasatrial e ventriculart*. Pode, desse modo,
diminuir aexcitabilidade defocoshiperirritaveis, etambém
alterar, dentro dos chamados “ circuitos de reentrada’, a
criticarelacdo temporal existente entre periodo refratério e
velocidade de conducdo das fibras cardiacas.

O presente relato é sobre o aparecimento de taquicardia
ventricular, desencadeada pel o esforc¢o fisico, em paciente
chagasico, durante a realizagdo de um exame
cicloergométrico, na vigéncia do uso de altas doses de
cloridrato de amiodarona. Essaintercorréncia, até agorando
descrita como complicagéo do uso da droga em questéo, €
discutida em alguns de seus aspectos el etrofisiol 6gi cos.

DESCRICAODOCASO

L. J.N., 53 anos, cor preta, lavrador, natural de Mangas,
M. G., procedente de Americana, S. P, vei0 a0 N0SSO Servico
em 1976 com quadro clinico de insuficiéncia cardiaca
congestiva grau |. Era do tipo mediolineo, com 67,5 Kg e
1,65 m. Apresentavaniveis pressoricos médiosemtorno de
130/90 mm Hg e, a fundoscopia ocular, havia discreta
diminuicdo datransparénciadosramosarteriais. Ao exame
fisico, oictusestavasituadono 6.°EIE, al,5 cm paraforada
linhahemiclavicular esquerda, comimpulsividade aumentada
+/++, ecom 5 cm de extenséo.

Os valores plasmaticos de uréia, creatinina, sddio
potéssio, TGO, TGP, e das fracBes protéicas estavam
dentro doslimites danormalidade. Possuiaum examede
imunofluorescéncia positivo para doenca de Chagas. O
exame cardioldgico de térax mostrava moderada
cardiomegalia, as custas de ventriculo esquerdo. Ao
eletrocardiograma (fig. 1) evidenciavam-se freqiéncia
cardiaca em torno de 75 bpm, ondas P de morfologia
habitual, intervalo PR com durago aumentada (280 ms) e
complexo de despolarizacdo ventricular com eixo proximo
a+ 90.°ecommorfologiae duragdo (120 ms) compativeis
com o diagndstico de bloqueio completo deramo direito.

Notavam-se, ainda, alteragdes difusas darepolarizacio
em derivacBes precordiais e presenca de vérias extra
sistoles ventriculares (ao redor de 23/min). Um aspecto
gue nos chamou atencdo foi que nos quase 36 meses de
acompanhamento el etrocardiogréfico, foram detectados
trés, e somente trés, padrbes morfoldgicos extra-
sistolicos, demonstrando existir exclusivamente trés
distintosfocos de origem das sistolesanémalas (fig. 2A).
Os periodos de acoplamento respectivos eram bastantes
aproximados e constantes, variando entre 440 e 500 ms.
Tinham aparecimento cadtico, sem ser possivel detectar-
se um padr&o de surgimento regular.

Submetido & cineventriculografia, confirmou-se o
predominio volumétrico da cavidade ventricul ar esquerda
As coronéarias estavam pérvias e ndo havia hipocinesia
na regido da ponta. Alteragdes pressoricas patol bgicas
foram encontradas no ventricul o esquerdo (PS= 138 mm
Hg; PD1=10mmHg; PD2=18 mmHg) enaraiz dasorta,
(PS=138 mmHg; PD =90 mmHg).

Os dois primeiros exames cicloergométricos,
realizados a intervalos de 13 meses, e ambos
na auséncia de qualquer tratamento antiar-
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ritmico, mostraram resultados semel hantes: ja no primeiro
minuto dafase de“ aguecimento”, ocorreu exaustdo fisica,
observando-se taquicardiasinusal com freqiiéncia proxima
de 170 bpm. Os niveispressoricoselevaram-seligeiramente,
chegando a 150/110 mm Hg. Nos primeiros minutos“ pos-
exercicio”, estando afregiiénciaao redor de 110-120 bpm, as
extra-sistoles ventriculares, que haviam desaparecido do
periodo precedente (fig. 2B), ressurgiram.

Fig. 1 - ECG em repouso, mostrando blogueio completo do ramo
direito. Extra-sistoles ventriculares sio vistas em aVR, avL e D3.
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Fig.2 - Tragados eletrocardiogréficos obtidos em etapas diferentes
do tratamento antiarritmico. A - Tragado demonstrando os 3 focos
extra-sistélicos, com acoplamentos fixos de 440, 500 e 250 ms. B
- Durante os exercicios, a arritmia registrada em A desaparece. C -
Taquicardia ventricular (revertida apds o uso de lidocaina).
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Inicialmente foi tentada terapéutica a base de
procainamida e quinidina, isoladas e depois associadas,
sem qualquer indicio de melhora. Iniciou-se, entdo, a
administracdo de cloridrato de amiodarona, na dose de
600 mg/dia, por 7 dias. Ao final desse periodo, foi
submetido anova provade esforco. O eletrocardiograma
de repouso dessa ocasido diferenciava-se dos anteriores
por mostrar sensivel diminuicdo das sistoles precoces,
agora em torno de 8/min e por apresentar proeminentes
ondas U, sendo contudo mantida a frequiéncia cardiaca
média, bem como o grau de blogueios AV edo ramo direito.
Durante o primeiro minuto de“ aguecimento”, apresentou
subitamenteritmo taquicardico ventricular (fig. 2C). Houve
moderada queda de pressdo arterial ortostatica para 100/
60 mm Hg, néo havendo, todavia, sintomas de hipotensio
postural. A reversdo ao ritmo sinusal deu-se, apds a
administragdo endovenosa de 150 mg de lidocaina,
acrescidadeinfusdo, por cercade 6 minutos, desse mesmo
antiarritmico, nadosagem de 3 mg/min.

Suspensa a amiodarona, submetemaos o paciente anova
prova de esforco 5 dias apds o ocorrido, observando-se
gue as extra-sistoles, agora mais frequentes (15/min),
novamente voltavam a desaparecer com o exercicio. Pela
primeiravez acargaergomeétricapdde ser levadaaniveisde
25 watts por cercade 4 minutos, até ser ultrapassada sua“
freqiénciadepico”, determinadaem torno de 142 bpm.

Reintroduzida a droga na dosagem de 1/2 comprimido
(50mg) por dia, repetiram-se em intervalos de
gproximadamente 1 més, mai strésexames cicl oergométricos.
Essesevidenciaram significativamelhoradafunggo cardiaca
do paciente, permitindo-Ihe suportar cargas de até 50 watts
sem ser atingidasua” freqiiénciadepico” e sem apresentar
sintomas de cansaco facil.

DISCUSSAO

O aparecimento de taquicardiae fibrilacao ventricular
durante o exercicio tem sido descrito em pacientes
portadores das mais diversas cardiopatias’. Em nosso caso,
fica dificil, portanto, da mesma forma, quantificar a
importéncia do exercicio fisico no desencadeamento do
fendmeno verificado. Entretanto, o fato de ndo se ter
detectado taquicardia ventricular nos 2 testes
cicloergométricos realizados antes do tratamento com
amiodarona e nos quatro testes ergométricos que
sucederam respectivamente a interrup¢éo da droga e
posterior diminuicéo de doses, tornaadmissivel ahipotese
de que a amiodarona possa ter desempenhado papel
relevante no aparecimento do aludido disturbio do ritmo.

Estudos el etrofisiol 6gicos mostram que medicamento
possui a propriedade de aumentar o tempo de
despolarizacdo damusculaturaatrial, dond AV, do sistema
His-Purkinje e da musculatura ventricular, diminuindo
dessa maneira a velocidade de condugdo do estimulo
nessas regides, sem alterar entretanto, o potencial de
repouso das membranas ou o potencial limiar de
despolarizacgdo, o que, em outras palavras, testemunha a
pequena influéncia desse antiarritmico no automatismo
das fibras cardiacas'**.
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Vimos que hosso paciente apresentava 3 focos extra-
sistélicos e que, durante os véarios meses de seguimento, as
extra-sistoles mostraram periodos de acoplamento
praticamentefixos, respectivamente 440, 500 e520 ms. Tais
periodos, invariavelmente constantes, falam maisafavor da
existénciade mecanismo dereentrada, como o principal fator
responsavel pela génese e perpetuacdo daarritmiado quea
presenca de 3 focos hiperirritdveis. Embora essa Ultima
possibilidade ndo possa ser definitivamente afastada,
pensamos que o antiarritmico possater criado, ao nivel dos
ventriculos, sob a influéncia também das alteracbes
hemodinamicas e metabdlicas locais provocadas pelo
exerciciofisico (entreoutras, o aumento de*“ténus’ Smpético
cardiaco, o aumento do consumo de oxigénio, as alteracdes
eletroliticas, aalteracdo dindmicapressoricacardiovascular),
um circuito de ondas de despolarizacdo que permitiu a
usurpacao pelascamaras ventri cularesdo comando cardiaco.

Classicamente, explica-se a origem dos circuitos de
reentrada pel o aparecimento de um blogueio unidirecional,
gue se comporta como o fator condicionante da reentrada
das ondas provenientes das regifes vizinhas, onde a
conducdo se da de modo normal. 1sso ocorre, entretanto,
somente se 0 impulso que vem por via retrogada encontra
condic¢Bes paradespolarizar.

Destemodo, pode-seadmitir que, em nosso paciente, havia
3 desses circuitos criados possivelmente em fungéo das
ateracOesinflamatdrias propriasdamiocarditechagésica. O
efeito da amiodarona no decréscimo do nimero de extra-
sistoles, conforme verificamos nos e etrocardiogramas de
repouso, provavelmente reside no fato de aterar arelacdo
entreo periodo derefratariedade daviadotadadeumbloqueio
unidirecional e o tempo gasto pelo impulso parapercorrer a
viadeconducdo normal. Esseantiarritmico poderiaagir, quer
incrementando o grau do bloqueio pré-existente, tornando-
oentdobidirecional, quer atrasando achegadado estimulo a
via de reentrada, e nesse caso, 0 estimulo o encontrariaem
periodo de refratariedade absoluta.

Como a droga em discussdo parece ndo alterar o
automatismo masinflui decisivamente nacondutibilidade das
células cardiacas, é possivel que o0 seu efeito depressor do
dromotropismo ndo tenha sido uniforme em todas as &reas
ventriculares, durante o exercicio fisico, situagdo em que a
descarga adrenérgica costuma aumentar a condutibilidade
uniformemente.

Recriou-se, dessamaneira, acausafundamental docircuito
dereentrada: diferentesgrausde dromotropismo emdistintas
areas do ventriculo.

Desta forma podemos supor a existéncia de intoxicacdo
por amiodarona’ , em vista dos efeitos adversos. Achamos
gue todos os pacientes deveriam ser acompanhados durante
0 tratamento com doses elevadas do medicamento, através
demonitoramento e etrocardiografico continuo natentativa
de se detectar possiveis arritmias, induzidas pel os esforgos
fisicos.

SUMMARY

The case of a patient with ventricular tachycardiawhile
taking Amiodarone during physicd effort is presented. It is
suggested a possible causal relationship between the drug
and arrhythmia.
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