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EFEITOS HEMODINAMICOS DA

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

DISOPIRAMIDA ORAL EM PACIENTES COM

Disopiramida, na dose de 200 mg a cada 8 h, foi administrada por via oral a 18
pacientes ndo selecionados na 2.2 ou 3.2 semana de infarto agudo do miocardio. As
repercussdes hemodinamicas foram avaliadas através dos intervalos sistdlicos do
fonomecanocardiograma. Nove pacientes tinham infarto de parede anterior, 8 de
parede inferior e 1 subendocérdico. Realizou-se o fonomecanocardiograma antes e
de 2 a 3 dias apds o uso da droga, comparando-se os intervalos sistélicos (corrigi-
dos para a frequiéncia cardiaca), a duracdo do QRS e a pressao arterial pré e pos-
disopiramida. O Q-A c, o tempo de gjecao do ventriculo esquerdo (TEVEC), o indice
de Weissler (PPEAEYE), pressio arterial e freqliéncia cardiaca néo apresentaram
modificacdo significativa. Entretanto, o PPEc e o QRS aumentaram significativa-
mente (de 138,0 + 14,9 para 145,3 + 16,2 ms, e de 74,4 + 9,8 para 78,9 = 11,8 ms,
respectivamente) (p < 0,05).

Concluiu-se que a disopiramida, na dose de 600 mg/dia por via oral, pode ser
administrada a pacientes na fase subaguda do infarto do miocardio, causando so-
mente um aumento do PPEc que provavel mente se deve a um aumento do tempo de
ativacéo eétrica ventricular (QRS), ndo se detectando reducao da funcdo sistdlica

mesmo nos pacientes com disfungéo ventricular esquerda prévia.

Arritmias cardiacas so as complicacfes mais comuns
em pacientes com infarto agudo do miocérdio?. Interes-
sam aindamais ao cardiol ogista quando s&o detectadas
durante monitorizac&o na unidade corondria, necessi-
tando tratamento vigoroso por se constituirem em fator
derisco defibrilagdo ventricular ou por produzirem al-
teragcbes hemodindmicas. Na fase aguda do infarto, a
droga de escolha para as taquiarritmias ventriculares
continua sendo alidocaina, porém a sua administracéo
alongo prazo fica prejudicada por ndo apresentar boa
absorcéo intestinal, ficando limitada a administracéo
parenteral.

A disopiramida € um agente antiarritmico que apresenta
bonsresultadosnastaguiarritmiasatriaiseventriculares, com
efeito semelhante a quinidina e procainamida apesar de ter
estruturaquimicadiversa“. Elatem sido utilizadaparaabolir
arritmias em pacientes com infarto agudo do miocardio®®,
porém as dteragdes hemodinamicas produzidas por sua ad-
ministracdo nesses pacientes é pouco conhecida.O presen-
te trabalho tem como objetivo avaliar os efeitos desa droga
sobre a dindmica cardiaca através dos intervalos sistdlicos
do fonomecanocardiograma- método ndo-invasivo - em pa-

cientes na fase subaguda do infarto do miocardio.
MATERIAL EMETODOS

Dezoito pacientes com infarto agudo do miocérdio, di-
agnosticado pela histéria clinica, alteragdes
eletrocardiogréficas e enzimaticas' que apresentaram ex-
tra-sistoles ventriculares foram estudados. Nove pacien-
testinham infarto de parede anterior, 8 de paredeinferior e
1, subendocérdico. Dezesseis eram do sexo masculino. A
idade variou de 31 a 77 anos (média = 11,5 anos). Nao
foram incluidos paci entes com grave disfungéo ventricular
esquerda, blogueio atrioventricular ou taquiarritmias
atriais. Os pacientes foram estudados entre 0 10.° e 26.°
diasdehospitalizagdo (média 16,2+ 5,1 dias).

Todas as drogas, exceto 0s nitratos por via oral ou
sublingual, foram suspensas por, no minimo, umasemana.
Foi realizadaaavaliagdo hemodinamicapré-disopiramida
através da medida dos intervalos sistélicos no
fonomecanocardiograma, da pressdo arterial, dafreqiién-
cia cardiaca e da duragdo do complexo QRS no
detrocardiograma (ECG).

Trabalho realizado no Servico de Cardiologia do Hospital Geral de Bonsucesso, INAMPS - Rio de Janeiro.
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Osinterval ossistélicosforam obtidos atravésdo regis-
tro simultdneo do fonomecanocardiograma, pulso
carotideo e ECG em papel fotogréfico com velocidade de
100mm/sno poligrafo VR-6 daElectronicsfor Medicine. O
intervalo Q-A foi medido entreoinicio daprimeiradeflex&o
do QRS no ECG eaprimeiradeflexdo de grande amplitude
da 2.2 bulha no fonocardiograma. O intervalo correspon-
dente ao tempo de gje¢do do ventricul o esquerdo (TEVE)
foi medido entre aascensdo répidaeaincisuradicrotado
pulso carotideo. O periodo de pré-ejecdo (PPE) foi obtido
dadiferencaentre QA\e TEVE. O indicedeWeisder (PPE/
TEVE) foi obtido pela divisdo do periodo de pré-ejecéo
pelo tempo de gecdo do ventriculo esquerdo. Todos os
interval os foram corrigidos para frequiéncia cardiaca (Q-
A ¢, PPEc, TEVEC), exceto o indice deWeisder, por formu-
la&s ja conhecidas’. A pressdo arterial foi obtida por
esfigmomanometria no momento da realizagdo do
fonocemanocardiogramae aduracdo do complexo QRS do
ECG smultaneo.

A disopiramida (Dicorantil) foi administradanadosede
200 mgacada8h, por viaord, por 2a3 dias(média2,61 +
0,51 dias). Foi entdo realizada nova avaliagcéo
hemodinémica, de maneira semelhante a anterior, 6a8h
(média7,06 + 080 h) apdésaultimadose de disopiramida.

A avaliacdo estatisticafoi feita pelo teste da diferenca
média de dados emparel hados recorrendo-se a distribui-
¢dot de Student. O nivel de significanciafoi de 5%.

RESULTADOS

A presséo arterial sistélica dos 18 pacientes antes da
drogafoi 128,9+232mmHge

pos-disopiramida 125,3 + 20,8 mm Hg; apressio arterial
diastdlicaantesdadrogafoi 78,9 + 12,8 e pds-disopiramida
79,4 + 9,8 mm Hg. N&o houve as diferencas estati sticamen-
tesignificativas.

A freqiiéncia cardiaca antes da drogafoi 80,0+ 14,4 e
pés-disopiramida 77,3 + 13,0 bpm (diferencando significa:
tiva). A duragdo do complexo QRS antes da droga foi de
74,4+ 9,8 epbs-disopiramidade 78,9+ 11,8 ms. A diferenca
foi estatisticamente significativa. PGde-se observar que 7
pacientes apresentaram al argamento do QRS de pelo me-
nos 10 ms, enquanto 10 pacientes ndo apresentaram retar-
do na ativagdo ventricular e em 1 paciente reduziu-se a
duragéo do QRS de 10 ms. Em nenhum paciente, QRS ul-
trapassou 100 ms.

OQ-A , antesdadrogafoi 539,0 + 23,5 (estando pro-
longado eff 2 e diminuido em 4 pacientes) e, depois, 545,1
+ 23,3 ms(diferengando significativa). O TEVE, antesda
droga, foi 398,4 + 21,0 (estando prolongado em 1 ediminu-
idoem 5 pacientes) e, aposadisopiramida, 3972+ 17,0ms
(diferenca ndo significativa). O PPECc, antes dadroga, foi
138,0 £ 14,9 (estando prolongado em 7 e diminuido em
nenhum paciente) e, depois, 145,3 + 16,2 ms. A diferenca
foi estatisticamente significativa. O aumento do PPEC ocor-
reu em 12 pacientes, enquanto que, em 5, ocorreu reducdo
eem um, ndo se modificou.
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O PPE/TEVE, antes dadroga, foi 0,41 +0,08 (estando
prolongado em 8 e normal em 10 pacientes) e apds a
disopiramida, 0,43+ 0,07 (diferencando significativa). Quan-
do os pacientes com indice de Weissler normal foram se-
parados, observou-se, novamente, que as variagdes ndo
foram estatisticamente significativas.

Efeitos colateraisforam pouco freqlientes, sendo asquel-
xas de boca seca (3 casos) disUria (2 casos) as mais co-
muns. Nenhum paciente desenvolveu insuficiéncia
ventricular esquerda, hipotensdo arteria, bloqueio deramo,
AV oubloqueio sinoatrial.

DISCUSSAO

Drogas antiarritmicasideai sndo devem apresentar, nas
doses terapéuticas, efeito in6tropico negativo, transtorno
naconducdo intraventricular ou bloqueio atrioventricular,
modificacBes do automatismo sinusal e efeitos sobre o
sistema vasopressor. Pacientes com infarto agudo do
miocardio so potenciamente sensiveis a esses transtor-
nos e, por isso, 0 uso de drogas antiarritmicas nessa situ-
acdo setornaperigoso se ndo for feito de modo criterioso.

A disopiramidavem sendo utilizadacomo antiarritmico
ha pelo menos 2 décadas, porém, somente nos Ultimos 8
anos, com asuaintroducdo no mercado norte-americano,
€ gque sua utilizag&o recebeu maior divulgacdo e uso.

Efeitos sobre 0 automatismo sinusal tem sido varidveis
89 apesar de seu indiscutivel efeito atropinico®. Entretan-
to, a droga ndo produz alteracdo da conducao
atrioventricular, o que foi avaliado pelo estudo da condu-
¢do intranodal, no feixe de His e intraventricular 8°. 1sto
contrasta com os efeitos da quinidina e procainamida so-
bre a conducéo atrioventricular 8°, 0 que permite seu uso
mesmo em pacientes com algum grau de bloqueio AV °. O
principal efeito dadisopiramidaparece ser sobre o periodo
refratario dos &trios e ventriculos e, por isso, seria eficaz
no tratamento de certasarritmias atriais e ventriculares2 2,
Além disso, prolongamento do periodo refratario edo tem-
po de conducdo das vias andmal as de pré-excitagdo suge-
re também eficacia quando usada em pacientes com
sindrome de Wolf-Parkinson-White'? .

O estudo de Bojorges e col. %, no qual disopiramida
injetavel foi administradaapacientescom variadasformas
de cardiopatia, demonstrou discreto aumento da duragéo
do QRS (alterag@o estatisticamente ndo significativa). Re-
sultados semelhantes foram observados por Hulting'* e
Mizgaa®.

Zaina ecol. ® administraram disopiramidaoral nadose
de 400 mg/diaapacientes com infarto agudo do miocérdio
everificaram aausénciade significativo efeito inotrdpico
negativo. Entretanto, Hills e col. ¢, administrando
disopiramidaendovenosamente, demonstraram significa-
tiva depressdo da contratilidade ventricular avaliada pe-
losintervalossistélicos. Verificaram também que esse ef ei-
to era diretamente proporcional a vel ocidade de adminis-
trac8o da droga. Resultados semelhantes foram observa-
dos por Hulting ** através de métodos invasivos.



avaliagdo hemodinamica da disopiramida oral

Disfuncdo ventricular esquerdatem sido detectada por
meio dosinterval os sistdlicos, principa mente atravésda
reducéo do TEVE e aumento do PPE, com conseqiiente
aumento do PPE/TEV E 7. Em nossos paci entes, ndo hou-
ve modificagdo do TEVE ou do PPE/TEVE, mesmo na-
gueles que jaapresentavam PPE/TEVE aargado antesda
administragdo da droga. Observou-se somente um au-
mento significativo do PPE. Paralelamente, verificou-se
também aumento consideravel da duragdo do complexo
QRSnoECG.

O PPE é o interval o que compreende a sistole el étri-
co (QRS) e afase de contracéo isovolumétricado ciclo
cardiaco e, portanto, reflete ndo somente o estado
contrétil do ventriculo esquerdo, como também seu
tempo de ativagdo elétrica. Como o TEVE eo PPE/TEVE
se modificaram, conclui-se que a droga ndo produziu
reduc8o significativa dacontratilidade e que o aumen-
to do PPE se deveu essencialmente a um retardo da
ativacdo el étrica ventricular com conseqiiente alarga-
mento do QRS.

A auséncia de alteracBes da freqliéncia cardiaca e da
presséo arterial vem confirmar a auséncia de efeito
inotropico negativo ou de alteracBes vasopressoras sig-
nificativas nesses pacientes.

Concluiu-se que a disopiramida oral, na dose de 200
mg a cada 8 h, administrada a pacientes com infarto
subagudo do miocérdio, ndo produz significativas alte-
racBes hemodindmicas ou da fungéo sistolica do
ventricul o esquerdo, mesmo nos pacientes com disfuncdo
ventricular prévia, causando somente um alargamento
do PPE, que se deve a um retardo da ativac8o elétrica
ventricular (QRS).

SUMMARY

Disopyramide was given orally at the dose 200 mg
t.i.d. to 18 non-selected patients on 2nd and 3rd week of
acute myocardial infarction and the possible hemody-
namic effects were evalued by the systolic time inter-
vals. Nine patients had anterior wall infarction, eight
had inferior wall infarction and one had subendocardial
infarction. The phonocardiograms were obtained before
and two or three days after the drug. The systolic time
intervals (corrected for heart rate), QRS duration and
blood pressures were compared, using the paired
Student’s test for statistical analysis. The QA , LVET,
QVET/PEP, blood pressure and heart rate did nét change
significantly. However, the PEP and QRS duration had a
statistically significant increase (from 138.0+14.9t0 145.3
+ 16.2 msec, and from 74.4 £ 9.8 t0 78.9 + 11.8 msec
respectively) (p <0.05).

It isconcluded that disopyramide at an oral dose of 600
mg/day can be safely administered to patientsin the sub-
acute phase of myocardial infarction. It only produces an
increase in the PEP, that probably results from adelay in
theventricular activation time (QRS). No deterioration of
the systolic gection function could be detected, even in
those patients with previous left ventricular dysfunction,
asassessed by the LVET/PEP index.
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