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Classe: 0
- Subclasse: nédo tem.

Alvo farmacoldgico: Bloqueio do canal marca-passo ou

canal If.
- Efeitos eletrofisiologicos: Inibicao do If reduzindo a
pendente da fase 4 no NSA e provavelmente no NAV e
Purkinje aumentando o intervalo RR.
- Exemplo de drogas: lvabradine.

Maiores aplicacOoes clinicas: angina estavel,
insuficiéncia cardiaca crénica com frequéncia cardiaca =70
bpm e na taquicardia sinusal inapropriada

Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducdo do automatismo no NSA, diminuindo a
pendente na fase 4 do PA (despolarizacao diastdlica)

Classe: 1
- Subclasse: 1A

Alvo farmacoldgico: canal de Na+ com dissociacao de
cinética intermediaria (t=1-10 segundos), frequentemente
bloqueio do canal de K+

Efeitos eletrofisiolégicos: reducdo na amplitude da fase
0 e da dV/dt com aumento no limiar da excitacao, PA de
conducdo lenta no atrios, ventriculos e sistema
especializado ventricular de condugao, concomitante
bloqueio de |k aumentando a duragao do PA e o periodo



refratario efetivo, consequentemente aumentando os
intervalos QT.

- Exemplo de drogas: quinidina, ajmalina e disopiramida.
- Maiores aplicacdes clinicas: arritmias
supraventriculares em especial fibrilacao atrial recorrente,
taquicardia ventricular e fibrilacao ventricular da sindrome
do QT curto congénita e de Brugada.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao de ectopias atriais e ventriculares automaticas,
reducao na condugao por vias acessorias, € aumento no
periodo refratario diminuindo a tendéncia a reentradas.

- Subclasse: 1b

- Alvo farmacoldgico: inibicao do canal de Na+ em
estado aberto com taxa de dissociacao rapida (t=0.1-1
segundo).

- Efeitos eletrofisiologicos: reducdo da amplitude da fase
0 do PA com aumento no limiar de excitacao, redugcao na
conducao nos atrios, ventriculos e sistema de conducéao
especializado, encurtamento da duracao do PA e do
periodo refratario efetivo no ventriculo normal e nas fibras
de Purkinje, prolongamento do periodo refratario efetivo e
da poOs despolarizacao da refratariedade com reducao da
janela de corrente nas células isquémicas parcialmente,
pequeno efeito no ECG com discreto encurtamento do QT
corrigido.

- Exemplo de drogas: lidocaina e mexiletina.

- Maiores aplicagdes clinicas: taquicardias ventriculares,
fibrilacao ventricular particularmente apés infarto do
miocardio.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao na ectopia ventricular automatica, reducao da
atividade deflagrada tardia “delayed after despolarization”,



reducao da tendéncia a reentrada convertendo o bloqueio
unidirecional para bidirecional, particularmente em
miocardio isquémico parcialmente despolarizado.

«  Subclasse: 1c

Alvo farmacoldgico: canal de Na+ em estado inativado, com
taxa de dissociacao lenta (1>10 segundos)

- Efeitos eletrofisiologicos: reducdo na amplitude da fase
0 e dv/dt com aumento no limiar da excitabilidade, reducao
na conducao atrial, ventricular e sistema de conducao
ventricular especializada, reducao da excitabilidade com
prolongamento do PA em frequéncias cardiacas elevadas e
aumento na duracéo do QRS.

- Exemplo de drogas: propafenona, flecainida.

- Maiores aplicagdes clinicas: taquiarritmias
supraventriculares como taquicardia atrial, flutter atrial,
fibrilacdo atrial e taquicardias envolvendo vias acessorias,
taquicardias ventriculares resistentes a outros tratamentos
na auséncia de cardiopatia estrutural, extra-sistoles
ventriculares e taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao na atividade ectopica atrial e ventricular
automatica, reducao da atividade deflagrada tardia “delayed
after despolarization”, reducao da tendéncia a reentradas
convertendo a bloqueio unidirecional para bidirecional,
diminuicao da conducao e excitabilidade particularmente a
frequéncias cardiacas elevadas bloqueando as reentradas
ao deprimir a conducao nos feixes acessorios.

- Subclasse: 1d
- Alvo farmacoldgico: canal de Na+ tardio na fase 2.



- Efeitos eletrofisiologicos: reducédo da entrada tardia de
Na+ afetando a recuperacao do PA, refratariedade, reserva
de repolarizacao e intervalo QT.

- Exemplo de drogas: ranolazina.

- Maiores aplicagdes clinicas: angina estavel, taquicardia
ventricular. Potencialmente € uma nova classe de farmacos
no tratamento de taquiarritmias.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): diminuicdo do tempo de recuperacao do PA e reducéao
nos poOs-potenciais precoces induzidas por atividade
deflagrada “induced triggered activity”.

Classe: 2

- Subclasse: lla

- Alvo farmacoldgico: Beta bloqueadores seletivos e
betal inibidor de receptor adrenérgico.

- Efeitos eletrofisiologicos: Inibicao da proteina G
adrenergicamente induzida e aumento da atividade da
adenil kinase e o AMP ciclico com efeitos que incluem
diminuicao da frequéncia do marcapasso sinoatrial causada
por reducado de If e ICaL; aumento do tempo de condugéo
atrioventricular e sua refratariedade e diminuicao da
atividade deflagradora “trigger activity” de marcapasso do
nddulo sinoatrial, resultado de uma reducédo do ICalL e
reducao RyR2 mediado por liberacao e atividade deflagrada
no SRCA2+ com aumento dos intervalos RR e PR.

- Exemplo de drogas: [?] inibidores nao seletivos como o
carvedilol, propranolol, nadolol. Inibidores seletivos [2]1
adrenérgicos como atenolol, bisoprolol, betaxolol, caliprolol,
esmolol, metoprolol.

- Maiores aplicagOes clinicas: taquicardia sinusal e
outros tipos de ritmos taquicardicos, incluindo, fibrilacao



atrial, flutter atrial, taquicardia atrial. Controle da frequéncia
na fibrilacado atrial e na taquicardia ventricular e extra-
sistoles ventriculares. O atenolol, propranolol e nadalol séao
empregados também na sindrome do QT longo. O nadolol é
empregado na taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da automaticidade no nddulo sinusal e nédulo
AV. Reducao das ectopias ventriculares e automaticidade
atrial. Reducao da despolarizagcao precoce (EAD) e tardia
(DAD) induzida por atividade deflagrada. Reducao da
reentrada do nodulo sinusal e reducdo da conducédo no
nodulo AV terminando as reentradas.

- Subclasse: lIb

- Alvo farmacoldgico: ativador dos receptores nao
seletivos [2] adrenérgico.

- Efeitos eletrofisiologicos: ativagcao da proteina G
induzida adrenergicamente e aumento da atividade da
adenil kinase eAMP ciclico. Diminuicdo dos intervalos RR e
PR.

- Exemplo de drogas: Isoproterelol

- Maiores aplicacOes clinicas: aumento da frequéncia do
ritmo de escape ventricular em casos de bloqueio AV
completo, antes do implante definitivo da marcapasso.
Tratamento de torsades de pointes na sindrome de QT
longo adquirido bradicardico-dependentes. Para abortar
tormentas elétricas na sindrome de Brugada, mesmo em
pacientes com cardiodesfibrilador implantavel.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento da automaticidade dos escapes ventriculares e
supressao da atividade deflagrada precoce (EAD)
bradicardico dependente.



«  Subclasse: llc

- Alvo farmacoldgico: inibicao do receptor muscarinico
M2.

- Efeitos eletrofisiolégicos: inibicao dos receptor
muscarinicos colinérgicos M2 no noédulo AV e atrios,
diminuicao dos intervalos RR e PR.

- Exemplo de drogas: atropina, anisodamina, hioscina e
scopolamina.

- Maiores aplicagdes clinicas: bradicardia sinusal
sintomatica leve a moderada e bloqueio na conducao
supra-His e o nédulo AV. Exemplo: sincope vagal e infarto
agudo do miocardio inferior.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento da automaticidade no nddulo sinoatrial e
aumento na conducao no nodulo AV.

- Subclasse: lld

- Alvo farmacologico: ativacao do receptor muscarinico
M2.

- Efeitos eletrofisiologicos: ativagcdo dos receptores
colinérgicos KAch no noédulo sinusal, atrios e nodulo AV.
Hiperpolarizacao no nddulo sinusal e encurtamento dos PAs
nos atrios e nddulo AV e reducao do AMP ciclico e portanto
ICaL e If do ndédulo sinoatrial por efeito inibitério da Adenil
ciclase e ativacao do AMP ciclico, reduzindo estes efeitos
estimulatérios no ICal, IKS, ICI e Iti no tecido ventricular
adrenergicamente ativado. Aumento nos intervalos RR e
PR.

. Exemplo de drogas: carbachol, pilocarpina, metacolina
e digoxina.

- Maiores aplicagcbes clinicas: taquicardia sinusal ou
taquiarritmias supraventriculares.



- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducado na automaticidade do ndédulo sinusal, reducéao
da reentrada no nddulo sinusal, redu¢do da condugao no
nddulo AV, terminando com a reentrada.

«  Subclasse: lle

- Alvo farmacoldgico: ativacao do receptor de adenosina
A1,

- Efeitos eletrofisiologicos: ativacao do receptor de
adenosina A1 no tecido supraventricular (ndédulo sinusal,
atrios, nodulo AV), ativacdao dos canais de entrada
retificador de K+ ativados por proteina G acoplada e IKAdo,
hiperpolarizacao do nodulo sinoatrial e encurtamento da
duracao do PA nos atrios, tecidos do ndédulo AV e redugéao
do AMP ciclico, e portanto, ICaL, e If do nddulo sinusal.
Efeito inibitério sobre adenil ciclase e ativacdo do AMP
ciclico, reduzindo seus efeitos estimulatérios sobre ICal,
IKS, ICI, Iti nos tecidos ventriculares adrenergicamente
ativados, aumento dos intervalos RR e PR.

- Exemplo de drogas: adenosina, ATP, aminofilina
atuando como inibidor do receptor de adenosina.

- Maiores aplicagcbes clinicas: terminacao aguda da
taquicardia AVN e taquicardias ventriculares mediadas por
AMP ciclicos e atividades deflagradas. Diferenciacao entre
taquicardia sinusal e taquicardia atrial.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducdo da automaticidade no noédulo sinoatrial,
reducdo na conducdo no nodulo AV, terminando a
reentrada; reducao da atividade deflagrada precoce (EAD)
e tardia (DAD).

Classe: 3
. Subclasse: llla



- Alvo farmacolégico: bloqueio dos canais de K+ nao
seletivos.

- Efeitos eletrofisiologicos: bloqueio de mdultiplos canais
de K+, resultando em prolongamento do PA nos atrios,
Purkinje e/ou miocitos ventriculares; aumento do periodo
refratario precoce e diminuicao da reserva de repolariza¢ao;
prolongamento dos intervalos QT.

- Exemplo de drogas: ambasilida, amiodarona,
dronedarona.

- Maiores aplicagbes clinicas: taquicardia ventricular em
pacientes sem cardiopatia estrutural ou com infarto remoto
e taquiarritmias da sindrome de WPW; fibrilacao atrial com
conducao por via acessoria; fibrilagao ventricular e extra-
sistole ventricular; taquiarritmias associado com arritmias
supraventriculares e fibrilagao atrial.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento no tempo de recuperacado do PA; aumento no
periodo refratario com diminuicao da tendéncia a
reentradas. Nota: amiodarona também diminui a frequéncia
cardiaca no nodulo sinusal e a conducéao no nédulo AV.

«  Subclasse: llla

- Alvo farmacoldgico: Kvi1.1 (HERG) que media o canal
rapido de saida tardia de K+ (IKr).

- Efeitos eletrofisiolégicos: prolongamento da
recuperacao do PA no atrio, fibora de Purkinje e miocitos
ventriculares; aumento do periodo refratario precoce e
reducao da reserva de repolarizacao com prolongamento
dos intervalos QT.

. Exemplo de drogas: dofetilida, ibutilida, sotalol.

- Maiores aplicagbes clinicas: taquicardia ventricular em
pacientes sem cardiopatia estrutural ou com infarto do
miocardio remoto; taquiarritmias associados a sindrome de



WPW; fibrilagao atrial com conducéo atrioventricular por via
acessoria; fibrilacado ventricular, extra-sistole ventricular;
taquiarritmias associadas a arritmias supraventriculares e
FA.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento do tempo de recuperacao do PA. Aumento no
periodo refratario com diminuicao da tendéncia a
reentradas.

- Subclasse: llla

- Alvo farmacoldgico: bloqueio do canal lento de K+ (IKS)
Kv7.1.

- Efeitos eletrofisiolégicos: prolongamento da
recuperacao do PA nos atrios, fibras de Purkinje e
miocardio ventricular; aumento do periodo refratario
precoce, e reducao da reserva de repolarizacao,
prolongamento dos intervalos QT.

« Exemplo de drogas: ndo é uma droga aprovada em
uso.

- Maiores aplicagdes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento no tempo de recuperacao do PA; aumento no
periodo refratario com diminuicdo de tendéncia a
reentradas.

- Subclasse: llla

« Alvo farmacolégico: bloqueio do canal de K+
ultrarrapido (IKur) mediado pelo canal Kv1.5.

- Efeitos eletrofisioldégicos: prolongamento da
recuperacao do PA; aumento no periodo refratario efetivo;
reducao da reserva de repolarizacao.

- Exemplo de drogas: vernakalant.

- Maiores aplicagOes clinicas: reversao imediata da FA.



- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): acao atrial especifico: aumentando o tempo de
recuperacao do PA e o periodo refratario, com diminuicao
da tendéncia a reentradas.

- Subclasse: llla

- Alvo farmacoldgico: bloqueio do canal da saida
precoce transitorio de K+ (Ito1): Kv1.4 e Kv4.2.

- Efeitos eletrofisioldgicos: prolongamento do PA nos
atrios, fibras de Purkinje e miocitos ventriculares; aumento
do periodo refratario efetivo; reducao da reserva de
repolarizacao em particular no subepicardio, como oposicao
ao subendocardio dos cardiomiocitos ventriculares.

- Exemplo de drogas: bloqueio sob reviséo regulatoria
para a conversao aguda da FA: tedisamil.

- Maiores aplicagoes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): aumento no tempo de recuperacao do PA; aumento no
periodo refratario com diminuicao de tendéncia a
reentradas.

«  Subclasse: llIb

- Alvo farmacoldgico: abridores do canal IKATP (Kir6.2).

- Efeitos eletrofisiologicos: abrindo o canal de K+ ATP
sensitivo (IKATP), encurtando a recuperacao do PA,
refratariedade e reserva de repolarizacdo em todos os
cardiomiocitos, com exceg¢ao das células do nddulo sinusal,
com encurtamento dos intervalos QT.

- Exemplo de drogas: nicorandil, pinacidil.

- Maiores aplicagoes clinicas: o nicorandil é usado para
tratamento de segunda para angina estavel; pinacidil € uma
droga ainda em investigacao para tratamento de
hipertensao.



- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): potencial diminuicao no tempo de recuperacao do PA.

«  Subclasse: llic

- Alvo farmacologico: bloqueadores do canal IKACh
(GIRK1 e GIRK4).

- Efeitos eletrofisiologicos: inibicao direta da subunidade
da proteina Gi, mediadora da ativacdo do canal
IKACh, particularmente no nédulo sinusal, nédulo AV e
células atriais, prolongando a duracao do PA e o periodo
refratario efetivo e diminuindo a reserva de repolarizacao.

- Exemplo de drogas: bloqueadores sob reviséao
regulatéria para tratamento de FA.

- Maiores aplicagdes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da automaticidade no nédulo sinoatrial.

Classe: 4

*  Subclasse: IVa

- Alvo farmacoldgico: bloqueador ndo seletivo do canal
de Ca2+ da superficie de membrana.

- Efeitos eletrofisioldgicos: bloqueio do canal de Ca2+
resultando em inibicado do marcapasso do noédulo sinoatrial,
inibicao da conducdo no nodédulo AV, prolongamento do
periodo refratario efetivo, aumento do tempo de
recuperacdo do PA, aumento do periodo refratario,
diminuicao da reserva de repolarizagao e supressao do
sinal intracelular do Ca2+ com aumento dos intervalos PR.

- Exemplo de drogas: bepridil.

- Maiores aplicacbes clinicas: angina pectoris, potencial
para o tratamento de taquiarritmias supraventriculares.



- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao na conducado AV, terminando a reentrada,
reducao da atividade deflagrada precoce e tardia.

«  Subclasse: IVa

- Alvo farmacologico: bloqueador do canal de Ca2+ lento
(ICaL): Cavi1.2 e Cav1i.3.

- Efeitos eletrofisiolégicos: bloqueio do canal de Ca2+
(ICa) resultando em inibicdo do marcapasso sinusal,
inibicao da conducao AV, prolongamento do periodo
refratario efetivo, aumento do tempo de recuperacao do PA,
aumento do periodo refratario, diminuicao da reserva de
repolarizacdo e supressao do sinal de Ca2+ intracelular,
aumento do intervalo PR.

« Exemplo de drogas: fenilalkilaminas (ex. verapamil),
benzotiazepina (ex. diltiazem).

- Maiores aplicagbes clinicas: arritmias
supraventriculares e ventriculares sem cardiopatia
estrututural, controle da frequéncia cardiaca na FA.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao na condugao no nodulo AV terminando a
reentrada; reducao da atividade deflagrada precoce e
tardia.

«  Subclasse: IVa

- Alvo farmacoldgico: bloqueio do canal de Ca2+ T
(ICaT): mediador do canal Cav3.1.

- Efeitos eletrofisiologicos: inibicao do marcapasso
sinoatrial; prolongamento da fase 4 no sistema His-Purkinje,
ausente desde as células ventriculares.

«  Exemplo de drogas: droga clinicamente nao aprovada.

- Maiores aplicagdes clinicas:



- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente

(8):

«  Subclasse: IVb

- Alvo farmacoldgico: bloqueador do canal de Ca2+ do
sistema reticulo carcoplasmatico RyR2 Ca2+.

- Efeitos eletrofisioldgicos: reducao da liberacao de Ca2+
do sistema reticulo sarcoplasmatico e reducao do Ca2+
citosolico e sistema reticulo sarcoplasmatico.

- Exemplo de drogas: flecainida, propafenona.

- Maiores aplicacbes clinicas: taquicardia ventricular
polimorfica catecolaminérgica.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da atividade deflagrada tardia (DAD).

«  Subclasse: IVb

- Alvo farmacolégico: bloqueador do canal de Ca2+
IP3R-Ca2+.

- Efeitos eletrofisioldgicos: reducao da liberacao do Ca2+
do sistema reticulo sarcoplasmatico; reducao do Ca2+
citosolico.

- Exemplo de drogas: nao € uma droga clinicamente
aprovada.

- Maiores aplicagoes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente

(8):

- Subclasse: IVc

- Alvo farmacolodgico: ativador da bomba de Ca2+ do
sistema reticulo sarcoplasmatico.

- Efeitos eletrofisioldégicos: aumento na atividade Ca2+-
ATPase com aumento de Ca2+ no sistema reticulo
sarcoplasmatico.



- Exemplo de drogas: nao aprovado clinicamente.

- Maiores aplicagdes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da atividade deflagrada tardia.

«  Subclasse: IVd

- Alvo farmacologico: inibidor do ion intercambiador da
superficie de membrana (SLC8A).

- Efeitos eletrofisiologicos: reducédo do intercambio Na+-
Ca2+ com reducao da despolarizacao associado a aumento
subsarcomeral.

- Exemplo de drogas: nao clinicamente aprovado.

- Maiores aplicagoes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da atividade deflagrada precoce (EAD) e tardia
(DAD).

«  Subclasse: IVe

- Alvo farmacologico: aumento e diminuigao no nivel da
fosforilizacdo do Ca2+ citosolico que maneja a proteina.

- Efeitos eletrofisiologicos: inclui os moduladores CaMKI|
(calcio/calmodulina kinase Il), alterando a sinalizagao
intracelular de Ca2+.

- Exemplo de drogas: nao aprovado clinicamente.

- Maiores aplicagoes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da atividade deflagrada precoce (EAD) e tardia
(DAD).

Classe: 5

«  Subclasse:

- Alvo farmacolbgico: bloqueador do potencial canal
transitorio (TRPC3/TRPCB6).



- Efeitos eletrofisiologicos: sinalizador intracelular de
Ca2+.

- Exemplo de drogas: bloqueador sob investigacao (N-p-
amilcinamoil) acido antranilico.

- Maiores aplicagdes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao da atividade deflagrada precoce (EAD) e tardia
(DAD).

Classe: 6 (bloqueador dos canais gap juntions)

«  Subclasse:

- Alvo farmacoldgico: bloqueadores das conexinas 40,
43, 45.

- Efeitos eletrofisioldégicos: reduzem o acoplamento c-
elua-célula produzindo o prolongamento do PA. A conexina
40 se expressa nos atrios, nodulo AV e sistema de
conducéao intraventricular. A conexina 43 se expressa nos
atrios, ventriculos e na porcao distal do sistema de
conducao. A conexina 45 se expressa no nodulo sinusal,
nddulo AV e nos ramos direito e esquerdo do feixe de His.

- Exemplo de drogas: carbenoxolona em investigacao.

- Maiores aplicagoes clinicas:

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reduzem a conducao ventricular, atrial, nédulo AV e
feixes acessorios.

Classe: 7 (Upstream target modulators)

«  Subclasse:

- Alvo farmacoldgico: inibicado da enzina de conversao de
angiotensina

- Efeitos eletrofisioléogicos: remodelamento
eletrofisiolégico e estrutural, seja fibrotico, hipertréfico ou
inflamatério).



- Exemplo de drogas: captopril, enalapril, delapril,
ramipril, quinapril, perindopril, lisinopril, benazepril, imidapril,
trandolapril, cilazapril.

- Maiores aplicagoes clinicas: tratamento da hipertenséo,
insuficiéncia cardiaca assintomatica e potencialmente
poderia reduzir o substrato arritmogénico.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao do remodelado estrutural e eletrofisiolégico que
compromete a conducao do PA e aumenta da tendéncia a
reentrada.

«  Subclasse:

- Alvo farmacolégico: bloqueadores dos receptores de
angiotensina.

- Efeitos eletrofisiolé6gicos: remodelamento
eletrofisiologico e estrutural, seja fibrotico, hipertrofico ou
inflamatorio).

- Exemplo de drogas: losartan, candesartan, eprosartan,
telmisartan, irbesartan, olmesartan, valsartan, saprisartan.

- Maiores aplicagdes clinicas: tratamento da hipertenséo,
insuficiéncia cardiaca assintomatica e potencialmente
poderia reduzir o substrato arritmogénico.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao do remodelado estrutural e eletrofisioloégico que
compromete a condugao do PA e aumenta da tendéncia a
reentrada.

- Subclasse:

- Alvo farmacoldgico: acido graxo 6mega-3

- Efeitos eletrofisiolé6gicos: remodelamento
eletrofisiologico e estrutural, seja fibrotico, hipertrofico ou
inflamatorio).



- Exemplo de drogas: acido eicosapentaenoico, acido
docosahexaendico, acido docosapentaendico.

- Maiores aplicacgOes clinicas: reducao de risco de morte
poés-infarto do miocardio, infarto do miocardio, derrame e
arritmias cardiacas.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao do remodelado estrutural e eletrofisioldgico que
compromete a conducao do PA e aumenta da tendéncia a
reentrada.

«  Subclasse:

- Alvo farmacoldgico: estatinas.

- Efeitos eletrofisioléogicos: remodelamento
eletrofisiolégico e estrutural, seja fibrotico, hipertréfico ou
inflamatério).

. Exemplo de drogas: sinvastatina, atorvastatina,
rusovastatina, etc.

- Maiores aplicacgOes clinicas: reducao de risco de morte
pés-infarto do miocardio, infarto do miocardio, derrame e
arritmias cardiacas.

- Mecanismo terapéutico (s) provavel (s) correspondente
(s): reducao do remodelado estrutural e eletrofisioldgico que
compromete a conducao do PA e aumenta da tendéncia a
reentrada.



