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ABREVIAÇÃOES UTILIZADAS 

AVID – Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators Trial 

CASH – Cardiac Arrest Study Hamburg 

CAST – Cardiac Arrhythmia Suppression Trial 

ICC – Insuficiência Cardíaca Congestiva 

CIDS – Canadian Implantable Defibrillator Study 

DINAMIT - Defibrillator in Acute Myocardial Infarction Trial 

GUSTO  I – Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator in 

Occluded Arteries Trial  

CDI –Cardioversor Desfibrilador Implantável 

FEVE – Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo 

MADIT II – Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial  

SCD – HeFT – Sudden Cardiac Death – Heart Failure Trial 

FV – Fibrilação Ventricular  

TV – Taquicardia Ventricular 
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RESUMO 

Esta revisão começa com uma apresentação de caso e após revisa o conceito de 

taquiarritmias ventriculares com causas reversíveis. Isquemia miocárdica, alterações 

eletrolíticas, reações pró-arrítmicas de drogas, e outras circunstâncias têm sido 

consideradas como causas transitórias e corrigíveis de taquiarritmias ventriculares que 

ameaçam a vida.  O conhecimento convencional, como o abordado nos consensos atuais, 

sugere que a recorrência das taquiarritmias ventriculares pode ser prevenida se as suas 

causas forem identificadas, corrigidas e prevenidas, eliminando a necessidade do 

desfibrilador implantável.  Todavia, a análise da maior coorte publicada sobre pacientes 

com TV e FV sustentada, denominada Registro AVID, demonstrou que pacientes com 

taquiarritmias ventriculares atribuídas a “causas reversíveis” tiveram desfecho 

semelhante ou pior do que os pacientes com TV/FV primária.  O resumo da literatura a 

respeito de isquemia, alterações eletrolíticas e reações pró-arrítmicas das drogas como 

causas potencialmente reversíveis de TV/FV, com ênfase na análise do registro AVID, é 

apresentado. A reação pró-arrítmica das drogas pode ser uma causa reversível de TV/FV. 

Hipocalemia e hipomagnesemia devem ser considerados fatores de risco recorrentes para 

TV/FV. O papel da isquemia é complexo e pode ser recorrente a despeito do tratamento. 

Os médicos devem ser cautelosos quando atribuem a FV/TV somente a estas três 

condições. Ademais, são necessárias pesquisas para identificar as causas 

“verdadeiramente reversíveis” de TV/FV e o papel do CDI neste cenário.  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APRESENTAÇÃO DO CASO 

Uma senhora de 54 anos de idade apresentou inicialmente com TV monomórfica 

sustentada, hemodinamicamente estável, com freqüência de 160 batimentos/minuto. A 

primeira pressão medida foi de 130/60 mm Hg.  Embora ela sentisse palpitação e mal 

estar, não apresentou pré-síncope ou síncope. Ela não relatava dor torácica tipo angina 

recente e nem durante a taquicardia ventricular.   Ela foi submetida a cardioversão 

elétrica. 

 Sua TV ocorreu no contexto dos múltiplos problemas médicos a seguir: 

• Infarto anterior do miocárdico com onda-Q há quinze anos. 

• Infarto do miocárdico sem elevação de ST há um ano. 

• Angiografia há 2 anos e há 1 ano demonstrando artéria coronária 

descendente anterior esquerda cronicamente obstruída e todas as outras 

estenoses ≤50% 

• ICC intermitente por 12 anos, com piora nos últimos meses e ICC na 

admissão.  

• A FEVE após o tratamento da insuficiência cardíaca foi de 0.23 

• Bloqueio bifascicular (Bloqueio de ramo direito e bloqueio fascicular 

anterior esquerdo). 

• Diabetes mellitus 

• Insuficiência renal crônica. 

• Obesidade e hisurtismo 

• Apnéia obstrutiva do sono. 
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• Bronquiolite obliterante  

O paciente foi indicado para avaliação de CDI.      

Ela apresentou em casa sintomas progressivos de insuficiência cardíaca 

congestiva nos últimos dias e foi orientada a aumentar a dose diária da furosemida dois 

dias antes da admissão. Na admissão, a troponina foi normal, não existiram novos 

achados no ECG, o potássio sérico foi 4.1mmol/L e magnésio sérico foi 0.74 mmol/L. A 

creatinina sérica estava acima de 500 µmol/L, enquanto que recentemente estava em 

torno de 250 µmol/L. 

Existe um número de problemas que podem ser discutidos no contexto deste caso. 

O primeiro seria a base para decisão da necessidade do CDI. Os estudos de prevenção 

secundária (AVID, CASH, CIDS) não incluíram pacientes com TV hemodinamicamente 

estável. Contudo, a paciente enquadra-se nos critérios para CDI com base na prevenção 

primária (MADIT II and SCD-HeFT ) e tem muitas características que sugerem um 

provável benefício (infarto do miocárdico prévio, QRS largo e fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo <0.30) do CDI para prevenção primária. Nesse sentido, seus médicos 

acharam que a sobrevida nos próximos 2 anos devido aos seus outros problemas era boa. 

Outro problema é a consideração da necessidade da terapia de ressincronização cardíaca. 

O Ecocardiograma com doppler tecidual não demonstrou evidência de dissincronia.  

  O foco da discussão no contexto atual, entretanto, é o potencial número de 

fatores como causas temporárias ou reversíveis para a taquicardia ventricular neste caso. 

Não existiam maiores anormalidades eletrolíticas e sinais concretos de isquemia.  

Todavia, ela apresentava insuficiência cardíaca antes do início da taquicardia ventricular, 
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hypoxemia, e sua creatinina havia aumentado recentemente.  Alguém poderia suspeitar 

que fosse a progressão da sua doença cardíaca isquêmica. A angiografia coronária, 

contudo, não mostrou mudanças óbvias na sua anatomia coronária. 

 Um CDI de dupla câmara foi implantado.  A inspeção de rotina do dispositivo 

demonstrou 2 episódios de taquicardia ventricular que foram interrompidos pela 

estimulação com a primeira terapia anti-taquicardia programada nos 2 primeiros meses 

depois do implante.  Nenhuma arritmia foi detectada na visita de rotina dos 6 meses de 

seguimento. Oito meses após a apresentação inicial ela iniciou hemodiálise crônica. Um 

mês depois ela foi atendida devido a um choque do CDI durante a hemodiálise. A 

Interrogação do dispositivo mostrou 42 episódios de taquicardia ventricular desde o 

início da hemodiálise. A terapia com choque consistiu numa cardioversão de baixa 

energia bem sucedida após todas as terapias programadas de estimulação anti-taquicardia 

falharem no término da taquicardia ventricular.  O potássio sérico neste momento era de 

2.5 mmol/L. Esta ocasião foi o único registro de potássio baixo. Após a correção da 

hipocalemia, ela não teve mais terapias com choque. Entretanto, nos quarto meses 

seguintes ela apresentou 13 episódios de taquicardia ventricular – todos durante a 

hemodiálise e extinguidos pela primeira terapia de estimulação. A revisão dos registros e 

da história da paciente mostrou que naqueles dias ela suspendeu a dose do carvedilol até 

o final da diálise (por razões não esclarecidas) e que ela ficava hipotensa durante a 

diálise.  A angiografia coronária não mostrou mudança na sua anatomia coronária. 

Contudo, supôs-se que a hipotensão durante a diálise levou a uma isquemia transitória e/

ou mudanças no tônus autonômico que desencadearam a taquicardia ventricular. O 
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ibersatan foi suspenso nos dias da diálise e a dose do carvedilol foi reduzida, apesar dela 

ter sido orientada a utilizá-lo uma hora antes da diálise. A adição da amiodarona foi 

considerada, mas não realizada devido a doença pulmonar crônica de base. Desde então, 

ela não apresentou hipotensão durante a diálise e nem episódios de taquicardia ventricular 

nos últimos 4 meses. Atualmente ela está ponderando a possibilidade de uma cirurgia de 

revascularização coronária. 

Logo, o caso ilustra a dificuldade de identificação das causa transitórias ou 

reversíveis de taquicardia ventricular e que mesmo quando o problema é identificado ele 

tende a recorrer.   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INTRODUÇÃO 

Os consensos atuais desencorajam o implante do CDI nos pacientes com TV/FV 

cuja causa possa ser transitória ou reversível1, refletindo o conhecimento convencional 

que estes pacientes têm um baixo risco de recorrência se as causas são corrigidas. 

Todavia, quando comparados, no registro AVID, os desfechos dos pacientes com e sem 

TV/FV de causas transitórias ou reversíveis, não houve diferença na mortalidade2. A 

proposta do presente documento é revisar esta análise e outras literaturas a respeito da 

isquemia miocárdica, anormalidades eletrolíticas e efeitos pró-arrítmicos de drogas como 

causas potencialmente reversíveis de TV/FV.    

O Registro AVID 

O estudo AVID foi uma comparação prospectiva, randomizada das drogas 

antiarrítmicas (principalmente amiodarona) versus CDI em pacientes com arritmias 

ventriculares que ameaçam a vida3. Os pacientes eram qualificados para randomização 

com i) FV, ii) TV sustentada com síncope, ou iii) TV sustentada causando angina, pré-

síncope, hipotensão, ou ICC e tinham uma FEVE < 0.40. Pacientes foram excluídos da 

randomização, mas seguidos no Registro4 AVID quando o principal investigador daquele 

local sentisse que a TV/FV tinha uma causa reversível. A natureza suposta desta causa 

reversível foi classificada como seguinte: i) novo IM com onda Q, ii) novo IM não Q, iii) 

outro evento isquêmico, iv) reação pró-arrítmica de drogas, v) alteração eletrolítica 

(hipocalemia ou hipomagnesemia), ou vi) outra causa. O registro da estratégia inicial de 

tratamento dos pacientes, escolhido por seus próprios médicos, foi anotado. Os pacientes 

foram excluídos do registro e da randomização se um evento qualificador ocorresse no 
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hospital dentro de 5 dias após apresentação do infarto agudo do miocárdio. O Registro 

AVID é a maior coorte publicada de pacientes com TV/FV sustentada (n= 4.450, 

incluindo ambos pacientes randomizados ou não randomizados). Este desenho permite a 

comparação da mortalidade total dos pacientes com uma causa transitória ou corrigível de 

TV/FV com aqueles pacientes com TV/FV primária. Foram identificados: um grupo de 

2,013 pacientes registrados e um grupo de 278 pacientes com uma causa transitória ou 

corrigível, cujas arritmias primárias ocorreram fora do hospital e no contexto semelhante 

aos randomizados2.         

ISQUEMIA E INFARTO 

A isquemia aguda cria uma heterogeneidade das propriedades eletrofisiológicas 

entre as zonas isquêmicas e de borda não isquêmica que podem atuar como substrato 

para TV/FV reentrante. Isto também causa mudanças na cinética dos canais iônicos 

transmembrana, metabolismo da energia celular, e libera catecolaminas, produzindo a 

bioquímica favorável para anormalidade da automaticidade, que pode atuar como 

deflagrador para TV/FV. No modelo em rato, a resolução da “instabilidade elétrica” é 

paralela a reperfusão após o período de isquemia5 e é independente do salvamento do 

miocárdio, suportando a noção que a isquemia aguda é uma causa reversível de TV/FV. A 

pró-arritmia isquêmica pode ser modulada por fatores genéticos, explicando o 

agrupamento familiar de morte súbita como primeira manifestação de isquemia 

miocárdica aguda6-8.  

 -  -9



Cicatrizes de doença coronária crônica  são capazes de suportar a reentrada na 

penumbra da isquemia entre o miocárdio morto (cicatriz) e o normal9 e  funcionam como 

substrato constante para arritmias ventriculares reentrantes. Nestes pacientes, a isquemia 

aguda, influências autonômicas10 e outros fatores podem servir como o milieu para TV/

FV.    

 Pacientes com pró-arritmia isquêmica podem apresentar-se sequencialmente com 

manifestações não arrítmicas de isquemia aguda como angina, ou insuficiência cardíaca e 

então desenvolver TV/FV. Alternativamente, parada cardíaca ou TV sustentada podem 

ocorrer sem sintomas prévios.   

Pacientes que se apresentam primeiramente com infarto agudo do miocárdio 

Um grande número de informações sugere que pacientes que se apresentam com 

infarto agudo do miocárdio e desenvolvem FV dentro das 48h têm um bom prognóstico 

em longo prazo, se eles sobreviverem até a alta hospitalar11-18.  O mesmo não pode ser 

dito para pacientes que desenvolvem TV prévia a alta, após o infarto agudo do miocárdio. 

Entre os 41,020 pacientes envolvidos no estudo GUSTO I, 4.188 desenvolveram TV, FV 

ou ambas em associação com o infarto agudo do miocárdio18 (Tabela I).  A mortalidade 

de um ano dos sobreviventes de 30 dias com TV precoce (dentro de 48h da admissão) foi 

quase 3 vezes maior do que os pacientes sem TV/FV (71 vs 2,7%). Os sobreviventes de 

30 dias com TV tardia (>48h após admissão) tiveram a maior mortalidade de 1 ano 

(24,7%), enquanto que os sobreviventes de 30dias com FV tardia também tiveram um 

risco aumentado (mortalidade de 1 ano 6,1%). Como encontrado na literatura anterior, os 
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sobreviventes de 30 dias com FV precoce tiveram mortalidade semelhante aos pacientes 

sem arritmias ventriculares (2,7% vs. 2,9%). 

Então, TV e FV que se desenvolvem tardiamente no curso do infarto agudo do 

miocárdio (particularmente TV) não devem ser consideradas “reversíveis”, 

provavelmente porque o seu substrato é mais estável e, portanto, mais capaz de sustentar 

futuros eventos arrítmicos. Também, a TV precoce pode não ser tão benigna como a FV 

precoce.  

Estas observações devem ser dispostas com o conhecimento que a morte não 

súbita é uma importante contribuinte da mortalidade total na fase precoce após o infarto 

do miocárdio. O estudo DINAMIT randomizou pacientes após o infarto do miocárdio 

recente (6-40dias) que não tiveram TV/FV, mas foram pensados ser de alto risco para TV/

FV, para terapia com CDI ou terapia médica ótima19. Foi demonstrada uma redução na 

morte súbita associada com a terapia com CDI, mas sem redução na mortalidade geral. 

Então, na fase aguda, focando-se simplesmente o risco de morte arrítmica pode-se não 

traduzir em benefício clínico significativo. A doença coronária de base e a disfunção 

ventricular esquerda podem, por si só, predizer um risco aumentado de morte não súbita e 

neste cenário a TV/FV em alguns pode ser marcador de um coração que não é capaz de 

sobreviver quando a TV/FV é interrompida.     

Pacientes ressuscitados de parada cardíaca fora do hospital 

Vítimas ressuscitadas de parada cardíaca fora do hospital têm sido sub-

categorizadas na literatura como tendo infarto agudo do miocárdio transmural (pelo 

desenvolvimento de novas ondas Q patológicas), eventos isquêmicos (pela elevação das 
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enzimas cardíacas) ou arritmias primárias (pela ausência de ambas as ondas Q evolutivas 

e a elevação das enzimas cardíacas)20, 21.  Contudo, devido ao fato das alterações 

transitórias do segmento ST (incluindo elevação do ST)22 poderem ser vistas após a 

cardioversão, por si só, e a hipotensão devido ao evento arrítmico primário poder elevar 

as enzimas cardíacas, pode ser muito difícil de determinar o que veio primeiro. Sem 

dúvida, alguns pacientes com infarto do miocárdio com elevação aguda do segmento ST 

desenvolvem parada cardíaca em FV, e os dados citados acima sugerem que eles têm um 

bom prognóstico se eles sobreviverem até a alta. Contudo, distinguir estes pacientes 

daqueles com probabilidade de ter um pior prognóstico, determinando aqueles com 

evento arrítmico primário causando elevação transitória do segmento ST e aumento dos 

biomarcadores cardíacos, pode ser impossível. Logo, entre os pacientes que sobrevivem a 

parada cardíaca fora do hospital, a evidência que a identificação do infarto agudo do 

miocárdio é confiável e com prognóstico é incompleta 23 , e um grande acordo do 

julgamento clínico é necessário em casos individuais.  

O impacto da Revascularização nos desfechos dos pacientes com FV ou TV 

polimórfica, duas arritmias bem reconhecidas como resultantes de isquemia aguda, 

também permanece controverso. É tentador imputar a isquemia aguda estas duas 

taquiarritmias ocorrendo durante o exercício e quando a doença arterial coronária esta 

presente, mesmo quando evidências objetivas eletrocardiográficas ou bioquímicas de 

isquemia estão ausentes. Certamente, na angiografia imediata, a maioria dos pacientes 

que sobrevivem a tal evento tem evidência de lesões coronárias instáveis, que não foram 

bem preditas pelas mudanças do ECG ou história pré-morbida de angina24. Infelizmente, 
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a confirmação de risco contínuo pela demonstração de indutibilidade persistente de 

arritmias ventriculares ou de risco reduzido devido a recorrências clínicas após a 

revascularização é baseada em pequenos estudos, sempre com resultados conflitantes25-32. 

 No Registro AVID2, se pensou que os eventos isquêmicos eram a causa de TV/FV 

em 183 pacientes. Novo infarto sem onda Q correspondeu a aproximadamente metade 

dos eventos isquêmicos, enquanto que novos infartos com onda Q e isquemias 

transitórias sem infarto corresponderam a aproximadamente um quarto cada.     

A Tabela II lista o ponto de estimativa de sobrevida de 2 anos nos pacientes com 

TV/FV primária e nos pacientes que tiveram isquemia identificada como causa transitória 

ou corrigível para sua TV/FV no Registro AVID2. Não existe diferença aparente nesta 

estimativa pontual e nenhum subgrupo teve sobrevida significativamente melhor (embora 

alguns dos subgrupos sejam pequenos).  

 Vítimas ressuscitadas de parada cardíaca fora do hospital, atribuída a novo infarto 

do miocárdio com onda Q, não foram melhor do que aqueles sem novo infarto com onda 

Q ou aqueles com FV/FV primária. Este achado parece paradoxal a primeira vista dado i) 

a riqueza dos dados entre os pacientes que se apresentam com infarto agudo do miocárdio 

sugerindo que a FV precoce neste cenário não afeta adversamente a mortalidade de longo 

termo11-18 e ii) relatos prévios de desfechos superiores em vítimas ressuscitadas de morte 

cardíaca súbita com evidência de infarto agudo do miocárdio transmural20, 21.  Contudo, 

deve ser lembrado que o primeiro não pode ser acessado diretamente pela análise do 

Registro AVID, desde que os pacientes que se apresentaram com infarto agudo do 

miocárdio e então desenvolveram TV/FV dentro de 5 dias da admissão foram excluídos 
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do registro AVID4, o qual examinou pacientes que se apresentaram com TV/FV e foram 

diagnosticados subsequentemente como tendo infarto do miocárdio. Também deve ser 

apontado que os relatos prévios do desfecho superior da parada cardíaca ressuscitada com 

infarto agudo transmural foram baseados em observações de pelo menos uma década 

antes da coleta dos dados do Registro AVID e prévio a disponibilização da 

revascularização com intervenção percutânea que atualmente é unipresente no infarto 

agudo do miocárdio sem onda Q. 

Implicações Clínicas 

Sem dúvida, a isquemia aguda contribui para o desenvolvimento de arritmias 

ventriculares ameaçadoras da vida. Para prevenir TV/FV, a doença arterial coronária, a 

causa mais comum de isquemia e o achado mais comum entre as vítimas de morte 

cardíaca súbita, deve sempre ser procurada e tratada de forma ótima33, 34. Todos estes 

pacientes devem, portanto ter eletrocardiogramas seriados, função ventricular acessada, 

arteriografia coronária, e revascularização quando factível. Existe evidência de que os 

betabloqueadores35-39 e os inibidores da enzima de conversão da angiotensina, entre 

outras coisas, previnem morte súbita nestes pacientes. Pacientes com evidência prévia de 

infarto do miocárdio cicatrizado irão conter substrato para arritmias recorrentes e são 

candidatos a receber um CDI. Evitar a terapia com CDI nos pacientes com FE >0.35 deve 

ser considerado, desde que o benefício do CDI neste subgrupo é consistentemente 

ausente41, 42. Desde o estudo DINAMIT19, o papel da terapia com CDI em pacientes que 

apresentam infarto agudo do miocárdio e desenvolveram TV monomórfica ou FV tardia é 

incerto, embora tais pacientes não tenham sido envolvidos no DINAMIT. Nenhuma 
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terapia antiarrítmica específica parece ser requerida para pacientes que se apresentaram 

com infarto agudo do miocárdio e desenvolveram FV em 48horas. Finalmente, mais 

pesquisa é necessária para nos ajudar a entender a exata interação entre o sistema nervoso 

autônomo, a doença arterial coronária, a isquemia e outros fatores que levam a TV/FV e a 

identificação de causas verdadeiramente reversíveis, que podem eliminar a terapia 

antiarrítmica específica, pode ser clinicamente possível.       

ANORMALIDADES ELETROLÍTICAS e TV/FV 

Potássio 

O potencial de repouso da membrana (-90mV) é amplamente determinado pelo 

gradiente de concentração, rigidamente controlado, de potássio intracelular (alto) e 

extracelular (baixo). A hipocalemia pode aumentar a taxa de despolarização diastólica 

espontânea (fase 4) assim aumentando a automaticidade, e também aumentando a 

duração do potencial de ação e do período refratário. Em modelos animais, a hipocalemia 

demonstrou reduzir o limiar de FV enquanto que a administração de potássio aumenta o 

mesmo43, e FV espontânea tem sido observada nos corações deficientes de potássio 44, 45. 

Dentre os aproximadamente 10,000 pacientes com infarto agudo do miocárdio, a 

incidência de TV e FV foi inversamente relacionada a concentração sérica de potássio, 

independentemente da terapia com diuréticos46-53. Associação não prova causalidade. 

Entretanto, a força destes estudos está no fato de que o potássio foi medido na admissão, 

antes do desenvolvimento da TF/FV. Medidas do potássio sérico logo antes do evento 

não são normalmente possíveis entre os pacientes com parada cardíaca fora do hospital, e 

a associação de hipocalemia com este tipo de evento arrítmico é desconhecida. 
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Aproximadamente metade das vítimas ressuscitadas de FV fora do hospital são 

hipocalêmicas na admissão54,55, mas a hipocalemia nesta situação pode ser resultado da 

parada cardíaca (mediada pela estimulação do receptor beta-2 adrenérgico), ao invés de 

parte da sua causa56, 57.  

Magnésio 

Evidência de um papel para hipomagnesemia como causa de TV/FV é mais 

limitada do que para hipocalemia. Hipomagnesemia isolada não tem efeito consistente 

demonstrado nas propriedades eletrofisiológicas dos miócitos, nem no eletrocardiograma 

de superfície de animais ou humanos58. Relatos de TV/FV envolvendo hipomagnesemia 

são sempre confundidos pela presença de doença cardíaca estrutural, alcoolismo, uso de 

drogas antiarrítmicas, ou hipocalemia, tornando as associações causais impossíveis. 

Relatos da ocorrência de Torsades de Points TV ocorrendo em pacientes com 

hipomagnesemia isolada realmente existem59, 60, assim como relatos da eficácia do 

tratamento da TV Torsades de Points induzida por drogas antiarrítmicas da classe IA com 

sais de magnésio60. Contudo, os estudos randomizados com sais de magnésio para 

tratamento61,62 e prevenção63 de arritmias ventriculares foram negativos. 

A análise do Registro AVID 

Vinte e sete pacientes no Registro AVID (9,7%) tiveram TV/FV atribuída a 

hipocalemia oi hipomagnesemia, e este subgrupo teve o pior prognóstico da análise2. 

Enquanto o desfecho foi mortalidade de todas as causas, e não TV/FV ou morte súbita, 

este achado sugere que anormalidades eletrolíticas não devem ser necessariamente 

consideradas como causas reversíveis de TV/FV. A explicação para esta observação pode 
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incluir a possibilidade de após a correção, os baixos níveis de eletrólitos tenderem a 

recorrer porque a causa base não foi removida.    

Implicações Clínicas 

As evidências atualmente disponíveis não estabelecem a hipocalemia ou 

hipomagnesemia como causas de TV/FV na maioria das situações. A hipocalemia deve 

ser considerada como fator de risco para TV/FV, particularmente entre pacientes com 

infarto do miocárdio. Por outro lado, a hipomagnesemia e a hipocalemia, que quase 

sempre co-existem, devem ser consideradas como fator de risco para TV Torsades de 

Points naquelas situações onde esta arritmia particular é provável de acontecer. Também 

deve ser lembrado que os pacientes propensos a experimentar TV Torsades de Points 

também podem ter infarto do miocárdio. De acordo com isso, deve ser dosada a 

concentração de magnésio e potássio em todos os pacientes com infarto do miocárdio e/

ou TV/FV sustentada. Existe evidência, nos pacientes com infarto agudo do miocárdio, 

de que a incidência de TV e FV é menor quando a concentração de potássio é > 4.5 

mmol/L48. 

A concentração de magnésio deve ser deixada na faixa normal. A correção da 

hipomagnesemia é sempre necessária para a correção da hipocalemia. Um ou dois gramas 

de sulfato de magnésio, mesmo na ausência de hipomagnesemia, podem ser valiosos na 

prevenção das recorrências de Torsades de Points. Uma infusão contínua e 3 a 20mg/mim 

pode ser utilizada. Cautela deve ser tomada nos pacientes com disfunção renal. Devido a 

associação de hipocalemia induzida por diurético com arritmias ventriculares e morte 

súbita, os pacientes hipertensos tratados com baixas doses de diuréticos perdedores de 
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potássio podem ser concomitantemente tratados com um diurético poupador de potássio, 

e devem ter as concentrações de potássio monitorizadas de perto64. 

REAÇÃO PRÓ-ARRÍTMICAS DAS DROGAS e TV/FV 

A pró-arritmia ventricular pode ser difícil de distinguir da ineficácia e da 

variabilidade espontânea especialmente muito após a droga ter sido iniciada. Fatores de 

risco para o desenvolvimento de pró-arritmia ventricular incluem anormalidades 

eletrolíticas, disfunção ventricular esquerda, doença cardíaca estrutural incluindo doença 

arterial coronária, história de TV sustentada, prolongamento do intervalo QT, e níveis 

séricos elevados de drogas (quinidina é um exceção a isto devido a torsades de points 

poder ocorrer com baixos níveis da droga)65. Muitos destes também são fatores de risco 

para o desenvolvimento de TV/FV espontânea, e é esperado que persistam mesmo após a 

descontinuação da droga ofensiva. Logo, existem dificuldades significativas para a 

identificação da pró-arritmia induzida por drogas.  

 Taquicardia ventricular incessante é mais frequentemente vista como resposta pró-

arritmica aos agentes da classe IC66-69. Este ritmo normalmente é visto em pacientes com 

disfunção sistólica ventricular esquerda e história de TV sustentada, sugerindo que a 

droga modifica um substrato pré-existente70-72. O delicado balanço entre a condução 

(lentificada pelas drogas IC) e a refratariedade (minimamente afetada pelas drogas IC) na 

zona arritmogênica pode ser alterado, precipitando uma TV monomórfica larga e bizarra, 

que deve ser distiguida da condução aberrante do flutter atrial 1:1. Este  é  difícil de 

interromper, mesmo utilizando cardioversão elétrica.  
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No estudo Supressão de Arritmia Cardíaca (CAST), o uso de ecainida e flecainida após 

um infarto do miocárdio recente em pacientes com batimentos ventriculares prematuros 

freqüentes e fração de ejeção do ventrículo esquerdo modestamente reduzida, estavam 

associados com um aumento de 3,5 vezes no risco de morte súbita quando comparados ao 

placebo73. Ao contrário de muitos outros tipos de pró-arritmia, que ocorrem mais 

frequentemente no início do tratamento, a pró-arritmia tardia do CAST pode ser 

responsável pela mortalidade aumentada observada durante o período de seguimento no 

braço do tratamento. Evidência experimental e análise de subgrupo do estudo sugerem 

que a isquemia recorrente pode modular a resposta pró-arrítmica aos agentes da classe 

IC74,75. Comparado ao implante do CDI, o uso de outro agente da classe IC, propafenona, 

também foi associado com aumento da mortalidade entre os sobreviventes de parada 

cardíaca, resultando na descontinuação da randomização deste braço no estudo CASH76.      
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Torsades de Points é uma TV polimórfica pausa dependente que ocorre no cenário de um 

intervalo QT prolongado. Existem tanto as formas adquiridas (geralmente induzida por 

drogas) como a congênita desta taquiarritmia. Em ambas as formas, as drogas 

antiarrítmicas estão implicadas como agentes causais ou facilitadores. As drogas que 

causam Torsades de Points são aquelas cujos efeitos incluem prolongamento do potencial 

de ação, denominadas, agentes antiarrítmicos classe IA e III e muitas outras drogas que 

não são antiarrítmicas. O prolongamento do QT, por si só, não é tudo que é necessário, 

portanto, a amiodarona, agente da classe III que exibe um amplo espectro de ações 

eletrofisiológicas incluindo o prolongamento do QT, raramente causa Torsades de Points. 

Logo, a heterogeneidade dos efeitos das drogas nas várias camadas do miocárdio e outros 

modificadores podem aumentar o risco (hipocalemia, hipomagnesemia, bradicardia, sexo 

feminino) ou diminuí-lo (bloqueio de outras correntes de entrada arritmogênicas pela 

amiodarona). Fatores de risco para o desenvolvimento de Torsades de Points induzida por 

drogas naqueles com predisposição para esta arritmia são numerosos e incluem: 1) uso de 

diuréticos, 2) altas doses ou concentrações (quinidina é exceção), 3) infusão venosa 

rápida da droga, 4) conversão recente de fibrilação atrial, particularmente seguida de 

pausa ou bradicardia, 5) eletrocardiograma de base durante  terapia mostrando um 

prolongamento importante do QT e labilidade da onda T, 6) prolongamento importante do 

QT, labilidade da onda T, mudanças morfológicas da onda T, aumento da dispersão do 

QT durante a terapia com drogas, e 7) Síndrome do QT longo congênita65.    
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Recentemente, foi demonstrado que a sobrecarga de cálcio intracelular têm um papel 

significante no aumento do risco de Torsades de Points77,78, possivelmente explicando 

porque o risco de torsades de points é maior nos pacientes com ICC, uma condição 

associada com alteração da homeostase de cálcio. Anormalidades nos genes que 

codificam os canais iônicos transmembrana (a identificação de qual é recente) modulam o 

risco de torsades de points induzida por drogas79,80, confirmando a suspeita de que certos 

casos droga-induzidos representam o desmascaramento de uma anormalidade genética 

oculta. Alterações na expressão do genes responsáveis pelo metabolismo da droga 

também podem levar a elevação das concentrações da droga, o que leva a torsades de 

points. Muitas drogas não antiarrítmicas têm sido associadas a Torsades de Points, então 

o impacto futuro da genética molecular no desenvolvimento de novas drogas é 

potencialmente grande.  

A análise do Registro AVID 

Dezoito pacientes (6,25%) do Registro AVID tiveram a reação a droga antiarrítmica 

identificada como causa transitória ou reversível para a sua TV/FV2. A estimativa pontual 

para sobrevida de 2 anos neste grupo foi de 94.4% + 5.4%, o que ´favorável quando 

comparado aos outros grupos (cf. Tabela II). Dos vários subgrupos com identificação de 

causas transitórias ou reversíveis no Registro AVID, este foi o menor, mas a TV/FV 

associada com reação a droga antiarrítmica nesta subanálise pareceu um presságio de 

melhor sobrevida. Logo, a pró-arritmia pode mesmo ser uma causa reversível de TV/FV. 
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Implicações Clínicas 

Agentes da Classe I devem ser proibidos em pacientes com doença arterial 

coronária, e os pacientes que desenvolveram TV monomórfica durante o uso dos mesmos 

devem ser investigados para isquemia miocárdica. Eles também devem ser proibidos em 

pacientes com história de TV/FV e outra doença cardíaca estrutural significante.   

 O uso de drogas que prolongam o intervalo QT, incluindo agentes antiarrítmicos 

da classe IA e III, deve ser elucidado em pacientes que desenvolveram Torsades de 

Points. Uma lista destes agentes num site da internet pode ser útil 

(www.torsadesdepointes.org) e inclui um link para relatar as arritmias induzidas por 

drogas para inclusão no registro. Pacientes que desenvolvem Torsades de Points enquanto 

esta em uso de tal medicação deve ter a droga descontinuada, mas o médico deve 

permanecer considerando a possibilidade de uma forma congênita de síndrome do QT 

longo, que pode ter sido desmascarada pela droga. A última possibilidade implica, entre 

outras coisas, na realização de pesquisa dos familiares. No futuro, testes genéticos irão se 

tornar mais disponíveis do que atualmente, e a genética molecular irá ter um papel no 

desenvolvimento de drogas que não tenham em risco de Torsades de Points ou na 

identificação de pacientes nos quais as drogas devam ser proibidas. Por agora, as drogas 

antiarrítmicas das classes IA e III (exceto amiodarona) devem ser proibidas nos pacientes 

com outros fatores de risco para o desenvolvimento de Torsades de Points (ver acima). 

 Enquanto a pró-arritmia ventricular parece ser uma explicação óbvia para 

o primeiro desenvolvimento de taquiarritmias nos pacientes em uso de terapia 

antiarrítmica para arritmias supraventriculares, tais pacientes devem ser investigados para 
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outras causas de TV/FV. Em outros casos, existem dificuldades inevitáveis na 

identificação da pró-arritmia ventricular, e deve-se sempre permanecer aberto para o 

diagnóstico de pró-arritmia tardia. Enquanto a única “prova” real desta possibilidade 

pode estar na descontinuação da droga antiarrítmica seguida pelo re-desafio, esta 

estratégia não é aconselhável e, portanto, o manejo desta situação de pró-arritmia tardia 

permanece problemático. Pacientes que desenvolvem pró-arritmia enquanto recebem 

drogas antiarrítmicas para o tratamento de TV/FV sustentada devem ter a droga retirada e 

ser oferecido o CDI. Mesmo que estas arritmias tardias não sejam por pró-arritmia, sua 

ocorrência indica falência da terapia com drogas para prevenir TV/FV.  

CONCLUSÃO 

As evidências atualmente disponíveis de que a isquemia e as alterações 

eletrolíticas são causas reversíveis de taquiarritmias ventriculares que ameaçam a vida, e 

que podem estar associadas com um baixo risco de eventos futuros, são incompletas. 

Dados atuais do Registro AVID sugerem o contrário. A hipocalemia e a hipomagnesemia 

devem ser consideradas como fatores de risco para TV/FV, e deve-se conhecer a sua 

possibilidade de recorrência. Devido a doença arterial coronária ser crônica, recorrente e 

também poder levar morte não arrítmica  a influênci da isquemia na mortalidade total é 

complexa. A reação pró-arrítmica das drogas pode ser uma causa verdadeiramente 

reversível de TV/FV, mas existem dificuldades na sua identificação. Deve-se, portanto, 

ter cautela na atribuição de causas tradicionalmente consideradas como “reversíveis”  

para as taquiarritmias ventriculares com risco de vida. Enquanto a isquemia, as alterações 

eletrolíticas e a terapia com drogas certamente são parte do milieu de morte súbita, mais 
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pesquisas são necessárias para identificar em quais situações elas são causas 

verdadeiramente reversíveis  de TV/FV e em quais a terapia antiarrítmica específica não 

é necessária. 

Tabela I. Mortalidade após infarto agudo do miocárdio por arritmias ventriculares 
precoces e tardias18. 
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Precoce < 2 dias; Tardio > 2 dias; TV = taquicardia ventricular; FV=fibrilação ventricular  

TV FV Ambos TV & 
FV

Nenhum

Precoce Tardia Precoce Tardia Precoce Tardia

Mortalidade de 1 
ano nos 
sobreviventes de 30 
dias, %

7.1 24.1 2.7 6.1 6.4 4.7 2.7
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Tabela II. Sobrevida de dois anos nos pacientes com TV/FV atribuídas a isquemia 
miocárdica e pacientes com TV/FV primárias no registro do AVID2 (ver texto para 
detalhes)  

IAM com Q 80.6 + 4.5 %

IAM sem Q 83.6 + 4.4%

Evento Isquêmico (não IAM) 81.0 + 8.6%

TV/FV primária 82.9 + 0.9% 
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	RESUMO
	Esta revisão começa com uma apresentação de caso e após revisa o conceito de taquiarritmias ventriculares com causas reversíveis. Isquemia miocárdica, alterações eletrolíticas, reações pró-arrítmicas de drogas, e outras circunstâncias têm sido consideradas como causas transitórias e corrigíveis de taquiarritmias ventriculares que ameaçam a vida.  O conhecimento convencional, como o abordado nos consensos atuais, sugere que a recorrência das taquiarritmias ventriculares pode ser prevenida se as suas causas forem identificadas, corrigidas e prevenidas, eliminando a necessidade do desfibrilador implantável.  Todavia, a análise da maior coorte publicada sobre pacientes com TV e FV sustentada, denominada Registro AVID, demonstrou que pacientes com taquiarritmias ventriculares atribuídas a “causas reversíveis” tiveram desfecho semelhante ou pior do que os pacientes com TV/FV primária.  O resumo da literatura a respeito de isquemia, alterações eletrolíticas e reações pró-arrítmicas das drogas como causas potencialmente reversíveis de TV/FV, com ênfase na análise do registro AVID, é apresentado. A reação pró-arrítmica das drogas pode ser uma causa reversível de TV/FV. Hipocalemia e hipomagnesemia devem ser considerados fatores de risco recorrentes para TV/FV. O papel da isquemia é complexo e pode ser recorrente a despeito do tratamento. Os médicos devem ser cautelosos quando atribuem a FV/TV somente a estas três condições. Ademais, são necessárias pesquisas para identificar as causas “verdadeiramente reversíveis” de TV/FV e o papel do CDI neste cenário.
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	Torsades de Points é uma TV polimórfica pausa dependente que ocorre no cenário de um intervalo QT prolongado. Existem tanto as formas adquiridas (geralmente induzida por drogas) como a congênita desta taquiarritmia. Em ambas as formas, as drogas antiarrítmicas estão implicadas como agentes causais ou facilitadores. As drogas que causam Torsades de Points são aquelas cujos efeitos incluem prolongamento do potencial de ação, denominadas, agentes antiarrítmicos classe IA e III e muitas outras drogas que não são antiarrítmicas. O prolongamento do QT, por si só, não é tudo que é necessário, portanto, a amiodarona, agente da classe III que exibe um amplo espectro de ações eletrofisiológicas incluindo o prolongamento do QT, raramente causa Torsades de Points. Logo, a heterogeneidade dos efeitos das drogas nas várias camadas do miocárdio e outros modificadores podem aumentar o risco (hipocalemia, hipomagnesemia, bradicardia, sexo feminino) ou diminuí-lo (bloqueio de outras correntes de entrada arritmogênicas pela amiodarona). Fatores de risco para o desenvolvimento de Torsades de Points induzida por drogas naqueles com predisposição para esta arritmia são numerosos e incluem: 1) uso de diuréticos, 2) altas doses ou concentrações (quinidina é exceção), 3) infusão venosa rápida da droga, 4) conversão recente de fibrilação atrial, particularmente seguida de pausa ou bradicardia, 5) eletrocardiograma de base durante  terapia mostrando um prolongamento importante do QT e labilidade da onda T, 6) prolongamento importante do QT, labilidade da onda T, mudanças morfológicas da onda T, aumento da dispersão do QT durante a terapia com drogas, e 7) Síndrome do QT longo congênita65.
	Recentemente, foi demonstrado que a sobrecarga de cálcio intracelular têm um papel significante no aumento do risco de Torsades de Points77,78, possivelmente explicando porque o risco de torsades de points é maior nos pacientes com ICC, uma condição associada com alteração da homeostase de cálcio. Anormalidades nos genes que codificam os canais iônicos transmembrana (a identificação de qual é recente) modulam o risco de torsades de points induzida por drogas79,80, confirmando a suspeita de que certos casos droga-induzidos representam o desmascaramento de uma anormalidade genética oculta. Alterações na expressão do genes responsáveis pelo metabolismo da droga também podem levar a elevação das concentrações da droga, o que leva a torsades de points. Muitas drogas não antiarrítmicas têm sido associadas a Torsades de Points, então o impacto futuro da genética molecular no desenvolvimento de novas drogas é potencialmente grande.
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