
347Arq Bras Cardiol
volume 62, (nº 5), 1994

Fig. I - Derivagão D2 obtida na admissão. A maioria dos batimentos ocorre aos pares sendo o 2° precedido por uma deflexão positiva que deforma o ST/T do batimento
precedente. Estes batimentos foram considerados sinusais com ciclos fixos de 2.000ms, correspondendo a uma FC de 30bpm (complexos 2,4,7 e 9 do diagrama). Tardiamente
aos ciclos sinusais ocorrem escapes juncionais com ciclos em 1.450 e 1.550ms, proporcionando os “pares” do bigeminismo escape-captura. O intervalo PR dos batimentos
sinusais varia de 270 a 350ms. dependendo da reação escape/P sinusal. No 5° complexo, como a onda P é precoce em relação ao escape, ela é bloqueada. O rítmo acima indica
grande depressão do automatismo sinusal e da condução AV.

Fig. 2 - Derivação D
2
 registrada imediatamente após a administracão endovenosa

de gluconato de cálcio. Observa-se rítmo sinusal com FC de 70bpm e condução AV
normal
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A bradicardia sinusal pode ser observada em vári-
as situações clínicas como hipotermia, uso de drogas com
ação sobre o sistema nervoso simpático (b-bloqueadores,
bloqueadores de cálcio) hipotireoidismo, infarto do
miocárdio de parede inferior, doença do nó sinusal, etc.
Deve ser tratada somente quando sintomática ou na
vigência de hipotensão associada. Quando a bradicardia
sinusal aguda e sintomática é devida a um aumento da
atividade colinérgica, pode-se aumentar a
freqüência.cardíaca com atropina por via endovenosa. O
tratamento de finitivo da bradicardia sinusal sintomática
depende da sua etiologia, devendo, portanto, ser adequa-
damente investigada.

Este relato apresenta o caso de uma paciente em uso
prolongado de verapamil que desenvolveu bradicardia e
hipotensão, revertidas com a administração endovenosa
(EV) de gluconato de cálcio.

Relato do Caso

Mulher branca, 65 anos, com história de tonturas,
sudorese, náuseas e sensação de desmaio há lh. Foi sub-
metida à revascularização do miocárdio há 6 anos, fazen-
do uso de verapamil 160mg/dia e propatilnitrato 20mg/ dia
há 3 anos para controle de angina de peito. Ao exame fí-
sico apresentava-se pálida, com cianose de extremidades,
freqüência cardíaca de 38bpm e pressão arterial (PA) de
70x40mmHg; o restante do exame era normal. A bioquími-
ca do sangue, incluindo dosagem do cálcio sérico e dos
hormônios tireoidianos, não mostrou alteração. O
eletrocardiograma (ECG) da admissão apresentava
bradicardia sinusal com rítmo de escape juncional (fig. 1).
Inicialmente administrou-se lmg de sulfato de atropina,
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repetindo-se após 5min. Como não houve resposta e pela
concomitância do uso de verapamil, foi administrado EV
20ml de gluconato de cálcio a 10%, com reversão completa
e rápida da arritmia (fig. 2) e da PA (130x80mmHg). As do-
sagens séricas de CPK-MB a intervalos de 6h nas 24h
subseqüentes mostraram-se dentro da normalidade. A
paciente obteve alta 48h após a internação, recebendo
20mg de propatilaitrato para o controle da angina. O Holter
de 24h antes da alta mostrou apenas extra-sístoles
supraventriculares. O ecocardiograma mostrou diminuição
da complacência do ventrículo esquerdo, com fração de
ejeção de 59% e área de discinesia apical.

A paciente foi acompanhada por 6 meses após a
suspensão do verapamil, tendo realizado 2 Holter de 24h
que mostraram apenas extra-sístoles supraventriculares.

Discussão

A bradiarritmia observada na nossa pacientes não
respondeu à administração EV de atropina, conduta ro-
tineira em casos de bradicardia acompanhada de hipoten-
são. Os ECG e as dosagens seqüenciais de CPK-MB afas-
taram a possibilidade de infarto inferior. O exame físico e
as dosagens de hormônios tireoidianos excluíram
hipotireoidismo. Dentre as medicações que a paciente fa-
zia uso, apenas o verapamil poderia ser o causador da
bradiarritmia.

O verapamil, um bloqueador da corrente lenta de cál-
cio com propriedades bloqueadoras dos receptores a-
adrenérgicos, tem sido utilizado com sucesso no trata-
mento da angina de peito, de taquiarritmias supraventri-
culares, da hipertensão arterial sistêmica e da cardiomio-
patia hipertrófica 1-6 e, mais recentemente, demonstrou-se,
ao contrário do que se pensava anteriormente, que parece
ser capaz de reduzir a mortalidade e a taxa de reinfarto
após o primeiro episódio de infarto agudo do miocárdio 7,8.
Reduzindo a amplitude do potencial de ação nas regiões
superiores e médias, porém não nas porções inferiores do
nó AV, diminui a velocidade de condução nodal e aumen-
ta o período refratário funcional, não tendo efeito sobre o
limiar diastólico ventricular ou amplitude dos potenciais de
ação atrial ou do feixe de His 1-3. A depressão do nó AV
é responsável pela diminuição da resposta ventricular ao
flutter, à fibrilação atrial e à interrupção da taquicardia
paroxística supraventricular 1.

Bradiarritmias, dissociação AV e hipotensão têm
sido descritas em casos de superdosagem 9,11 ou mesmo
com doses habituais 6,12 sobretudo quando da associação
de verapamil com bloqueadores adrenérgicos, digital ou
quinidina 1-3.

Os efeitos colaterais associados a administração de
verapamil geralmente são dependentes da dose emprega-
da e da via de administração. O verapamil EV pode cau-
sar depressão da contratilidade cardíaca, assistolia, blo-
queio AV transitório e hipotensão, sobretudo quando a

infusão é rápida, na presença de função miocárdica di-
minuída ou quando associada a outros fármacos que ini-
bam o nó AV e a resposta simpática reflexa. Com o tra-
tamento oral, a constipação constitui o efeito colateral
mais perturbador. Menos freqüentemente, os pacientes se
queixam de cefaléia, náuseas, fadiga, reações alérgicas ou
edema 1-3. Na superdosagem observe-se bradicardia inten-
sa, dissociação AV, acidose metabólica, hiperglicemia e
comprometimento neurológico 9-11.

Recentemente algumas publicações têm sugerido
que a administração prévia de cálcio pode minimizar os
efeitos hemodinâmicos da administração de verapamil para
o tratamento da taquicardia supraventricular 4,13,14 bem
como para reverter parcialmente suas ações nos casos de
superdosagem 10,11. Ainda nos casos de superdosagem,
além da retirada da droga e lavagem gástrica, o uso de
atropina, estimulantes ,b-adrenérgicos (isoproterenol,
adrenalina), glucagon, aminopiridina ou a implantação de
marcapasso temporário podem ser tentados com sucesso
variável 3,16,19. A dopamina e a dobutamina podem ser usa-
das nos casos de hipotensão persistente 3.

A paciente não fazia uso concomitante de outras
drogas que pudessem ter efeito sinérgico de bloqueio AV
ou que inibissem a resposta adrenérgica. Negava também
os efeitos colaterais que classicamente acompanham os
doentes em uso continuado do verapamil, por via oral.
Além disso, a dose diária empregada era baixa (160mg/
dia). Mesmo assim, apresentou resposta hemodinâmica
significativa, recuperando a PA e a freqüência de pulso a
níveis normais após a administração de gluconato de cál-
cio sugerindo, apesar dos efeitos eletrofisiológicos
inespecíficos do mesmo, a presença de um efeito inotrópi-
co e cronotrópico negativo associado ao uso de
verapamil.

Sugere-se que na reversão da hipotensão associa-
da a bloqueio em pacientes em uso de verapamil, ainda
que em doses baixas, a administração de 2 a 4g de cálcio
(gluconato de cálcio 10% - 0,45mEq Ca++/ml ou cloreto de
cálcio 10% - 1,36mEq Ca++/ml) deve ser tentada. A taxa de
infusão deve ser lenta, pelo menos 1ml/min para o cloreto
de cálcio1.
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