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Apesar do enorme desenvolvimento da Cardiologia
contemporânea, a morte súbita cardíaca ainda representa
complexo problema clínico e fisiopatológico1.

Através de estudos clínicos e epidemiológicos, foi
estabelecido o elo entre complexos ventriculares prematu-
ros e fibrilação ventricular, arritmia encontrada no even-
to terminal. Devido a este fato, a terapêutica antiarrítmica
passou a ser amplamente prescrita em pacientes cardía-
cos. Várias drogas têm sido utilizadas em portadores de
extra-sistolia ventricular com ou sem sintomas, e emprega-
das na tentativa de melhorar o prognóstico deste grupo
de enfermos.

De fato, o conceito de que os batimentos
ventriculares ectópicos estão diretamente relacionados à
morte súbita cardíaca tem consistente base científica. Exis-
te, por exemplo, a lição advinda dos primórdios das uni-
dades coronárias onde se aprendeu que o emprego da
lidocaína em determinadas formas de arritmias do infarto
agudo do miocárdio (IAM) evitava o surgimento de
fibrilação ventricular. No início da década de 80, algumas
investigações indicaram melhor prognóstico com a utiliza-
ção de beta-bloqueadores após IAM2,3. Em outros estu-
dos sobre o significado da extra-sistolia ventricular após
IAM, foi apontada associação inequívoca entre
batimentos ventriculares prematuros e a mortalidade sub-
seqüente4,5. Publicação recente mostrou mortalidade cin-
co vezes maior entre os pacientes com arritmia do que en-
tre os que não possuiam distúrbio de ritmo6. Em síntese,
a arritmia ventricular é importante fator de risco indepen-
dente para morte súbita cardíaca no paciente que sobre-
viveu à etapa aguda do infarto do miocárdio.

Para testar a hipótese de que o controle
medicamentoso dos complexos ventriculares prematuros
beneficiaria o prognóstico destes pacientes, surgiu, em
1987, o CAST (Cardiac Arrhythmia Supression Trial). Pa-
trocinado pelo “National Institute of Health” dos Estados
Unidos da América, esta investigação multi-cêntrica foi
precedida por estudo piloto que indicou que a flecainida
e a encainida, novos e potentes agentes antiarrítmicos do
grupo Ic da classificação de Vaughan Williams, eram al-
tamente eficazes na supressão da atividade ectópica
ventricular, apresentando baixa incidência de efeitos
colaterais, comparável à do placebo7.

Após duração média de 10 meses de tratamento, os
resultados do CAST, publicados em 1989, causaram pro-
fundo impacto na comunidade científica e na po-pulação
do país onde a investigação foi desenvolvida. Os pacien-
tes que receberam medicação antiarrítmica apresentaram
mortalidade 3,64 vezes maior do que os do grupo contro-
le. Dos 730 indivíduos que receberam a droga ativa, 33
apresentaram morte súbita cardíaca. Este achado foi esta-
tisticamente significativo, quando comparado aos 9 que
morreram subitamente dentre os 725 pacientes que com-
punham o grupo placebo8.

Ainda que estes dados não devam ser extrapolados
nem para nenhuma outra população de pacientes nem
para nenhum outro antiarrítmico, foram de suficiente mag-
nitude para causar considerável apreensão. As duas dro-
gas utilizadas estavam sendo amplamente prescritas nos
Estados Unidos da América, tendo ocorrido intensa rea-
ção do público ao ser informado pela imprensa dos resul-
tados negativos da investigação9. A “Food and Drug
Administration” passou a reservar a indicação terapêuti-
ca da encainida e da flecainida somente para determinadas
for-mas de arritmias, como a taquicardia ventricular sus-
tentada10, e os 2 agentes foram eliminados da investiga-
ção.

Os resultados do CAST, inesperadamente contrári-
os à expectativa, podem ser explicados de muitas manei-
ras. Em primeiro lugar encontra-se a possibilidade de que
as conclusões sejam unicamente aplicáveis àquela popu-
lação específica. Um importante ponto a ser examinado é
o efeito proarrítmico destas drogas, isto é, da capacidade
delas produzirem, assim como todos os antiarrítmicos,
agravamento ou mesmo surgimento de novas e complexas
arritmias. Outro ponto é o efeito inotrópico negativo que
ambas as drogas determinam. A excelente eficácia tera-
pêutica dos agentes utilizados na pesquisa, com a elimi-
nação adequada da extra-sistolia ventricular, não exerceu
influência positiva no prognóstico dos pacientes após
IAM provavelmente em função dos pontos acima citados.

Importante pergunta é se os resultados do CAST
com a encaínida e a flecainida podem ser estendidos às
outras drogas antiarrítmicas. O fato destes dois agentes
terem perfil eletrofisiológico muito semelhante pode levar
ao pensamento especulativo de que o problema pode es-
tar limitado aos dois compostos. Os resultados positivos
na redução da mortalidade após IAM obtidos com o uso
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de betabloqueadores poderiam corroborar esse raciocí-
nio2,3.

Em conclusão, devido aos resultados negativos do
CAST , o uso profilático e rotineiro de antiarrítmicos no
paciente pós-IAM deve ser reavaliado. Em determinados
casos, com o o do paciente sintomático, ou daquele que
apresenta arritmias complexas, o tipo de droga deve ser
criteriosamente escolhido, utilizan-do-se estudos não
invasivos como o Holter e o teste ergométrico ou o estu-
do eletrofisiológico para avaliar corretamente a indicação
e a relação risco-benefício individualizada. As drogas pre-
cisam ser. em última análise, muito mais do que meros
agentes antiarrítmicos utilizados com eficácia na supres-
são de arritmias; de-vem ser capazes de reduzir significa-
tivamente a morte súbita cardíaca, instigante entidade clí-
nica, enorme desafio à moderna Cardiologia.
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