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Valor dalidocainanaprofilaxiadas
disritmiasventricularesna
fase aguda do infarto do miocardio

Foram analisados 43 pacientes portadores de infarto agudo do miocéardio (IAM), atendidos,
em média, 7 horas ap6s o inicio da dor precordial. Foram selecionados, ao acaso, em 2 grupos:
A (controle), constituido por 22 pacientes que ndo receberam lidocaina profilética e B, por 21
que a receberam. Na admissdo hospitalar, todos foram submetidos a monitorizacdo
eletrocardiogréfica pelo sistema Holter, durante 24 horas. Aos pacientes do grupo B, foi adminis-
trada lidocaina no momento da instalacéo do sistema Holter, no seguinte esquema: 200 mg por
via venosa, em duas doses de 100 mg, com intervalo de 15 min, e infusdo continua em solucéo de
glicose a 5%, 2 a 4 mg/min, durante 24 horas, iniciada com a primeira dose de 100 mg. Foram
analisadas a incidéncia e fregtiéncia de extra-sistoles ventriculares (EV), taquicardia ventricul ar
(TV) efibrilagio ventricular (FV), nos 2 grupos. N&o se observou diferenca significativa entre
ambos em relacdo as EV (isoladas, multifocais, acopladas e tipo R sobre T) e a TV. Os 2 Unicos
casos de FV priméaria (FVP), entretanto, pertenciam ao grupo A. Nao houve complicacées decor-
rentes do uso da droga. Sugere-se que a lidocaina, em dose adequada, possa prevenir a FVP do

IAM, embora ndo suprima as demais disritmias ventriculares.

Em 1950, alidocainafoi utilizadapelaprimeiravez como
agente antiarritmico no tratamento de um caso defibrilagdo
ventricular que ocorreradurante o cateterismo cardiaco.
A partir de 1967, Lown e col .2 recomendaram seu uso como
terapéuticade eleicdo dasdisritmias ventriculares, nafase
agudadoinfarto do miocardio (IAM). Naépoca, as experi-
éncias obtidas nas unidades coronarianas sugeriam que a
presenca de disritmias ventricul ares premonitérias em al-
guns pacientes com |AM era um alto risco de evolucéo
paraafibrilagcdo ventricular (FV) e paraamorte. Naatuali-
dade, discute-se o real valor da lidocaina como agente
profilético para esses fins. De fato,existem, por um lado,
controvérsias sobre a existéncia de manifestagdes el étri-
cas premonitorias de FV>¢ e de suas recorréncias’ e, por
outro lado, alguns autores mostraram aumento dafrequén-
cia das disritmias ventriculares decorrente do uso da
lidocaina, limitando, assim, suas indicacGes®'!. Desse
modo, o presente trabalho foi realizado no sentido de adi-
cionar conhecimentos a respeito do uso profildtico da
lidocaina, nafase aguda do IAM.

Material e métodos

Foram estudados 43 pacientes portadores de IAM, 37
do sexo masculino, com idades entre 33 e 79 anos (média
56 anos).

Os pacientes apresentaram, em média, 7 horasdeinter-
valo entre o inicio dador precordial e o atendimento hos-
pitalar (0a12 horas).

O diagndstico de|AM foi realizado pelar critériosclini-
co, eletrocardiografico e enzimético habituais;, em 21 ca-
sos, de parede anterior: (IMA) e, em 22, de paredeinferior
(IM1).

No momento da admissdo hospitalar, os pacientes fo-
ram selecionados, ao acaso, em 2 grupos. A (controle),
congtituido pelos que ndo receberam lidocaina profilatica
eB, pelosque areceberam. Osgrupos A e B eram compa-
radveis quanto ao sexo, idade, localizagéo
eletrocardiogréficado infarto einterval o detempo decorri-
doentreoinicio doinfarto e aadmisséo hospitalar (tab. I).
Nenhum paciente apresentava sinais deinsuficiénciacar-
diacano momento deinternacéo hospitalar e nenhumfazia
uso de antiarritmicos.

Trabalho realizado no Instituto do Coracéo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.
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Tabelal - Dados gerais de 43 pacientes com |AM, divididos em
grupo A (controle) que mio recebeu lidocaina profilaticae B,
que arecebeu.

Grupo A Grupo B
n 22 21
idade média 57 £ 10 anos 55+ 11 anos
M 18 19
SEX0
F 4 2
IMA 9 12
IMI 13 9
At 6,7 + 3,1 horas 7,2 + 3,4 horas

IMA = Infarto de parede anterior; IMI = Infarto de paredeinferior;
At = Intervalo médio de atendimento.

Todos os pacientes foram submetidos, no momento da
admiss&o, amonitorizagdo el etrocardiografica pelo siste-
maHolter'2%®, por 24 horas. Foram utilizados: gravadores
daDel Mar Avionics(modelo 445 A), comregistro deduas
derivagdes em fitamagnéticadaDel Mar Avionics, (mode-
[0 15628, tipo B); analisador daDel Mar Avionics(modelo
660 B), com 2 canais de leitura, programado para a
quantificagdo dos batimentos totais e a identificacéo e
quantificagdo dos batimentos ventricul ares, de acordo com
a prematuridade, amplitude e largura do complexo QRS;
impressorada Del Mar Avionics (modelo 681), acoplada
ao analisador. Foram analisadas: aextra-sistoleventricular
(EV), ataguicardiaventricular (TV) eafibrilaggo ventricular
FV). Considerando-se as EV precoces (R sobre T)15,
multifocais, acopladas (emparelhadas, bi etrigeminadas) e
onumerototal deEV em 24 horas. A TV foi definidacomo
a sucessdo de 3 ou mais batimentos ventriculares com
freqUénciaigual ou superior a60 por min. A FV foi consi-
deradapriméria(FVP), quando ndo decorrente de compro-
metimento da func&o cardiovascular e secundaria FV'S),
€m caso contrario’.

Nospacientesdo grupo B, alidocainafoi administrada
no momento da admisséo hospitalar, conforme o seguinte
esquema: 200 mg, via venosa, aplicados lentamente em
duas doses de 100 mg. com intervalo de 15 min e infusio
continuaem solucdo de glicose 5%, 2 a4 mg/ min, durante
24 h, iniciadacom aprimeiradose de 100 mg.

A incidéncia dos vérios tipos de disritmia ventricular
foi analisadae comparadanosgruposA eB, assim como o
nimero total de EV em ambos o0s grupos. As propor¢des
foram comparadas mediante o teste exato de Fisher e, para
acomparacao dos grupos A e B quanto ao nimero de EV,
foi utilizado o teste U de Mann-Whitney'’. O cotejo dos
valoresmédiosdos grupos A e B foi feito mediante a utili-
zagdo dadistribuicgo t de Student. Todas as decisdes fo-
ram tomadas ao nivel de significanciade 0,05.

Resultados

Os dados utilizados para os célculos estdo nas tabelas
I elll.

Nos pacientes com IMA, ocorreram pelo menos 2 EV
em todos os pacientes do grupo A (9) e em 10 dos 12 do
grupo B. A diferencaentre as proporcdes ndo foi estatisti-
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camente significante.

Tabelall - Disritmias ventriculares nas primeiras 24 ; horas nos
infartos anteriores.

oo b, Taucma o
ventriculares secundéria
1 655 B
2 200 + A
6 0 B
7 43 B
8 53 A
12 0 B
15 794 + B
19 138 + A
21 436 + A
22 1272 + B
25 94 + + B
26 2 A
27 361 + A
30 512 + A
31 134 B
34 170 + B
37 135 B
38 112 + B
39 162 A
42 32 A
43 333 B

Nos pacientescom IMI, houve EV em todos os pacien-
testanto do grupo A (13), como do grupo B (9).

Otota deEV em 24h ndo diferiu significativamente quan-
do se compararam os grupos A e B pelo teste U de Mann-
Whitney tanto nos IMA (z = 0,142), como nos IMI (z =
1,26) (valor criticodez=1,64).

Distribuindo-se os pacientes de acordo com 0 nimero
de EV em 24 horas, nos grupos A e B, observou-se que
68% e 57%, respectivamente, apresentaran 0a199EV em
24 h; do mesmo modo, em 23% e 19% deles, houve 200 a
399EV em 24 h; 9% (grupo A) €9,5% (grupo B) tiveram 400
a599 EV em 24 h. Apenas ho grupo B houve pacientes
(14,5%) commaisde600EV em 24 h,

Quanto a proporcao de pacientes com EV tipo R sobre
T, acopladas e multifocais, ndo houve diferenca estatisti-
camente significante entre os grupos A e B, tanto nos
IMA, como nosIMI.
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Tabelalll - Disritmias ventriculares nas primeir as 24 horas nos
infartos anteriores.

Caso ggg?s)tgfs I;?tl:iigargria \F/Ig:; Ir?((:;jlléar Grupo
ventriculares secundaria
3 93 + B
4 229 + A
5 27 B
9 73 + A
10 85 + A
11 62 A
13 431 + B
14 27 A
16 110 + A
17 577 + B
18 32 B
20 22 + A
23 307 + B
24 299 + B
28 52 + A
29 244 + + A
32 71. + B
33 361 + A
35 354 + B
36 138 + A
40 178 + A
41 49 + A

N&o houve diferenca estatisticamente significante en-
tre as proporcdes de pacientes com TV dos grupos A e B,
quer nos IMA, quer nos IMI.

Osdois Uini cos pacientescom FVPtinham IM1 e perten-
ciam ao grupo A (tab. Il); ambos foram submetidos &
cardioversdo com sucesso etiveram boaevolucdo. N&o se
demonstrou diferenca significativa entre as proporcoes
de pacientes com FVP dos grupos A e B.

N&o se observaram complicagdes que se pudessem atri-
buir ao uso dadroga. O esquemade administracéo seguiu,
demodo geral, asequiénciaexposta. Em 1 paciente, 5 horas
apos a administracdo hospitalar, foram aplicados 50 mg
adicionaisem “bolus’, viavenosa, devido ao aumento de
freqUiénciadas EV; em outro paciente, foi mantidainfusio
de4 mg/min, durante as 24 horas.

Comentérios

Emboratenhasido demonstrado experimentalmenteque
alidocainaelevaolimiar paraaFV ereduz o nimero de EV
apos aisguemia aguda'®, seu real valor, na profilaxia das

disritmias ventriculares no |AM, ainda é controvertido.
Isso se deve, fundamental mente, & auséncia de uniformi-
dade de conduta frente aos doentes e as diferencas exis-
tentes entre os pacientes estudados (sexo, idade, condi-
¢Oesclinicas, localizacdo do infarto, etc).

Por outro lado, existe grande variabilidade nos esque-
mas terapéuticos adotados nos vérios centros, encontran-
do-se desde a administragdo intramuscular’® até um dos
dois “bolus’, por via venosa. seguidos de infusdo conti-
nua da draga por 24 horas®, ou ainda esquemas de duas
infusdes: umarapida (20 min) e outralenta(24 h)z.

Asdiferencas devem-se, basicamente, umarazoavel va-
riabilidade nacurvaconcentracdo plasméticatempo, apos
administrag&o dalidocaina

Utilizando-se 0 modelo linear de 2 compartimentos, a
lidocaina apresenta duas fases de movimento: umarépida
eoutralenta?. A primeirarefletiriao efeito combinado de
misturano compartimento vascular, equilibrio répido com
certos tecidos, como corag&o e cérebro e em menor grau,
metabolizacdo, em nivel hepético. A meiavidadessafaseé
8 min. A fase lentatem meiavida de 108 min e refletiria
primariamente o metabolismo hepético eatransferénciada
droga ao compartimento central. Essa fase determina o
tempo paraser atingido o equilibrio.

A lidocainemiaconsideradaefetivaél.4 a6ug/mi®. Ad-
mite-se que niveis inferiores a 1,5ug/ml sejam
subterapéuticos e maiores que 5,519 sgjam toxicos?.

0 modo de administracdo € importante paraa obtengédo
de niveis terapéuticos adequados Assim, dentro dos vari-
0S esquemas proprostos*%, a administracao de duas do-
sesde 100 mg, com intervalo de 10 a20 min, concomitante
com ainfusdo venosacontinuade 2 a4 mg/min durante 24
h, parece permitir amanutengéo da lidocai nemia adequa-
da, namaioria dos pacientes.

Admitindo que haja lidocainemia adequada seria ne-
cessario verificar seu valor na prevencao ou diminuicdo
significativadas disritmiasventriculares, em particular das
disritmias premonitoriase dapropriaFV.

Existem aindacontrovérsias sobre aexisténciade mani-
festacBes el étricas premonitériasde TV eFV, taiscomo: as
EV freqlentes mais de 5/min), as multifocais, acopladas
(bigeminadas, trigeminadas e emparel hadas) em “ salvas’
e as precoces, em particular, o fendmeno R sobre T415,
considerado amais malignadasdisritmiasautores. Varios
autores®” ainda aceitam os critérios de Lown e Wolf% e
outros tém demonstrado néo haver fendmenos elétricos
que discriminem os individuos propensosa TV e FV, ob-
servando-se, freqlientemente, que elas surgem a partir de
EV tardias, ou mesmo, inesperadamente>’-2<0,

A eficacia da lidocaina na prevencdo das disritmias
ventriculares, em especial, nas disritmias premonitorias,
tem sido contestada®-*2. Estudos em que a selecdo dos
pacientes foi feita de modo a obter grupos comparéves
guanto idade, sexo, tipo de infarto e situagao clinica,
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tém demonstrado que hadiminuicao significativadainci-
déncia de FVP no infarto, embora ndo tenham revelado
alteracdo quanto as demais disritmias ventricul ares®™*,

Recentemente, Pentecost e col .* publicaram, como arti-
go de revisdo, a experiéncia obtida em 12 anos (1967 a
1978) nos vérios centros de terapiaintensiva, consideran-
do 3 periodos: 1967 1968, 19721973, 1977 € 1978, duran-
te 0s quais o0 uso de lidocaina atingiu, respectivamente,
33%, 15% e 4%. No 1° periodo, as indicagdes eram as
disritmias premonitérias de Lown e Wolf%; no 2° periodo,
n&o setratavam EV isoladas, mesmo sendo muito frequien-
tes; no 3°, alidocaina era utilizadaem presencade TV ou
para evitar as recorréncias de FV. Apesar de diminuicdo
significativa no uso da droga, ndo foi notada diferenca
significativa na incidéncia de FV nos 3 periodos. 9,1%;
7,7% e 78%, respectivamente.

No presente trabal ho, observou-se que alidocaina, em
esquema terapéutico considerado adequado, ndo alterou
aincidéncia gera de disritmia ventricular, independente
da localizagéo eletrocardiogréfica do infarto. Do mesmo
modo néo houve modificagdo do nimero deEV em24he
daincidénciade extra-sistoles acopladas, multifocais, tipo
R sobre T nem de TV. Apenas pacientesdo grupo B (trata-
dos com lidocaina) apresentaram maisde 600 EV em 24 h,
concordando com os relatos que mostram que a droga,
por si sO, pode aumentar a freqiiéncia de batimentos
ectopicost,

Finalmente, os Unicos pacientes deste estudo com que
FV P pertenceram ao grupo controle (A), permitindo supor
gue a lidocaina possa ser benéfica na prevencdo desse
tipo de disritmia, em pacientesatendidosem média7 horas
apos o inicio dador. Essadiferencando se mostrou signi-
ficativa, a0 contrério do relato de Liee col .. Entretanto, o
presente estudo contou com apenas 43 pacientes e 2 ca
sos de FV ao passo que aqueles autores analisaram 212
doentes, 9 com FV.

Apesar dos efeitos toxicos descritos®, ndo se verifi-
cou. neste trabal ho nenhuma complicagdo que se devesse
ao uso da droga. Concluiu-se que, em dose adequada,
talvez possa haver prevencéo daFV P, sem constituir risco
consideravel aos pacientes.

Summary

Forty-three patients with acute myocardia infarction
(AMI) were studied within amean interval of seven hours
after the onset of chest pain. They were selected randomly
in two groups: A (control), constituted by the patients
who would not take prophylatic lidocaine and B, consti-
tuted by those who would take it. There were 22 patients
ingroup A and 21 in group B. All patientswere submitted
to 24 hour electrocardiographic monitoring (Holter sys-
tem) on admission. Group B patientswere given lidocaine
at thetime of monitoring: 1) two 100 mg intravenous bolus,
15 minutes apart; 2) continuous 24 hour infusionin 5 per
cent glucose and water, 2to 4 mg/min, initiated at thetime
of the first 100 mg dose. The incidence and frequency of
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ventricular extrasystoles (VE), ventricular tachycardia(V T)
and ventricular fibrillation (VF) in both groups were ana-
lyzed. There was no significant difference between them
in. relationto VE (isolated, multiform, coupled and R-on-T)
andto VT. Thetwo patientswith primary ventricular fibril-
lation (PVF) were from control group (A). Therewereno
side effects. We suggest that an effective lidocaine dose
may prevent PVF in AMI, although it cannot suppress all
ventricular disrhythmias.
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