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ANTIARRITMICOS 
UNITERMOS: Antiarritmicos Dr. Eurico Thomaz de Carvalho Filho 

Diversas drogas pertencentes a variados grupos far-
macoldgicos e de diferente composigao quimica, agem 
sobre o coragao promovendo efeito antiarritmico. 

Para o tratamento adequado de uma alteragao do 
ritmo cardiaco e necessario que dois requisitos sejam 
preenchidos: 

,1 — Conhecimento do mecanismo determinante da 
di&ritmia 

As alteragdes do ritmo cardiaco podem surgir por 
tres mecanismos. 

a — Alteragdes do automatismo, ou seja, da forma-
gao do estimulo. 

b — Alteragdes do dromotropismo, ou seja, da con­
dugao do estimulo. 

c — Alteragdes mistas do automatismo e do dromo­
tropismo. 

Admite-se atualmente que as alteragdes do dromo­
tropismo sao as principals responsaveis pelo apareci­
mento das arritmias cardiacas, embora as vezes o auto­
matismo das fibras possa ter alguma influencia em sua 
genese. Entre as elteragdes do dromotropismo de im-
portancia na genese das arritmias cardiacas, destaca-se 
o fendmeno da reentrada, ou seja, a nova despolariza-
gao de u m a fibra cardiaca por u m mesmo estimulo ele-
trico que ja a havia despolarizado anteriormente. 
2 — Conhecimento do mecanismo de agao e do efei­
to das drogas. 
Droga antiarritmica ideal seria aquela capaz de cor-
rigir todas as alteragdes que determinaram a disritmia, 
sem produzir efeitos tdxicos. Na pratica tal droga nao 
existe. 
Sob o ponto de vista eletrofarmacoldgico, ou seja, 
do estudo do mecanismo de agao das drogas na fibra 
miocardica, atraves de microeletrodos, as drogas antiar-
ritmicas podem ser classificadas e m cinco grupos. 
Grupo I — Quinidina, procainamida, disopiramida. 

Elas deprimem a maioria das propriedades eletro-
fisioldgicas da fibra miocardica. Diminuem a entrada 
de Na+ na cdlula, diminuem a velocidade de condugao, 
diminuem o automatismo, aumentam a duragao do pe-
riodo refratario, aumentam a duragao do potencial de 
agao. 
Grupo II — Lidocaina, difenil-hidantoina. 

Aceleram a entrada de Na+ na cdlula, aumentam ou 
nao alteram a velocidade de condugao, diminuem o au­
tomatismo, aumentam a duragao do periodo refratario 
relativo e diminuem a duragao do potencial de agao. 

Grupo III — Propranolol e outros bloqueadores beta-
-adrenergicos. 

As drogas deste grupo apresentam efeitos diretos de 
membrana tanto do grupo I como do grupo II e agem 
tambem atraves de seu efeito anti-adrenergico. 

Grupo IV — Amiodarona. 

Nao apresenta nenhum efeito direto de membrana. 
Aumenta a velocidade de condugao, nao atua no automa­
tismo, aumenta a duragao do periodo refratario. 

Grupo V — Verapamil 

Bloqueia a entrada de Ca++ na cdlula. Apresenta 
agao semelhante a das drogas do grupo I, mas somente 
nas fibras onde esse mecanismo e fundamental (fibras 
do no sinusal e da porgao inferior do no atrio-ventricu-
lar). 

Quinidina 

£ uma das mais antigas drogas utilizadas no trata­
mento das arritmias cardiacas, sendo ainda considerada 
das mais efetivas. 

1 — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 

A quinidina e administrada geralmente por via oral 
pois e rapidamente absorvida no aparelho digestive Apds 
absorgao une-se a albumina plasmatica e deposita-se nas 
celulas hepaticas, fibras musculares esqueleticas e mio-
cardicas, atingindo o pico maximo de concentragao 2 
a 4 horas apds a ingestao. E metabolizada no figado e 
os produtos resultantes sao excretados pelos rins, res-
tando menos de 10% apds 24 horas. A via intravenosa 
praticamente nao e usada devido a elevada incidencia 
de efeitos tdxicos graves.. Por via intramuscular o efeito 
se inicia apds 10 a 15 minutos e o pico maximo no plas­
m a e atingido apds 90 minutos. 
2 — Doses terapeuticas 
a — Via oral 

Sulfato de quinidina. Para remogao da arritmia, 200 
a 400 m g cada 2 a 4 horas, ate o restabelecimento do 
ritmo normal, sendo a dose maxima, 3g nas 24 horas. 
Para manutengao do ritmo sinusal a dose habital e de 
200 m g cada 8 a 12 horas. 
Gluconato e bissulfato de quinidina sao sais de 
agao prolongada usados para manutengao do ritmo si­
nusal na dose de 300 m g cada 8 a 12 horas. 

b— Via intramuscular 

E indicada em casos de vdmitos, diarrdia, insuficien­
cia cardiaca congestiva e estados em que a absorgao 
gastrointestinal e incerta. As doses sao 30°/o inferiores 
as empregadas por via oral. 

3 — Indicacdes: 

a — Extrassistolia supraventricular e ventricular 
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b — Taquicardia paroxisticas supraventricular e 
ventricular 

c — "Flutter" e fibrilagao atriaes 
d — N a prevengao dessas arritmias. 

4 — Contra-indicagdes: 

a — Bloqueios atrio-ventriculares 
b — Insuficiencia cardiaca congestiva acentuada 
c — Insuficiencia renal acentuada 
d — Hipotensao arterial acentuada (exceto quando 

provocada pela disritmia) 
e — Hipersensibilidade 
f — Intoxicagao digit&lica. 

5 — Efeitos colaterais e toxicidade: 

a — Cinchonismo: hipoacusia, zumbidos, vertigens, 
tremores 

b — Sistema cardiocirculatdrio: hipotensao arte­
rial, agao inotrdpica negativa, bradicardia, pa-
rada sinusal, bloqueio atrio-ventricular, alar-
gamento do complexo QRS, aumento do inter-
valo Q-T, taquicardia e fibrilagao ventricula-
lares, assistolia. 

c — Nauseas, vdmitos, diarreia, fraqueza muscular, 
leucopenia, purpura trombocitopenica, erup-
gdes cutaneas. 

Procainamida 
Derivada da procaina, e utilizada como antiarritmi-
co desde 1936. 

1 — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 

Pode ser administrada por via oral, intramuscular e 
intravenosa. E bem absorvida no trato digestivo, atingin-
do sua maxima concentragao no sangue cerca de 2 horas 
apds a ingestao, mantendo-se os niveis terapeuticos por 
cerca de 4 horas. E parcialmente metabolizada no figa­
do e excretada principalmente pelos rins. A via intra­
venosa, empregada no tratamento de urgenncia de arrit-
mia graves, deve ser utilizada com cautela, podendo oca-
sionar efeitos indesejaveis. Por via intramuscular o 
maximo de concentragao e observado apds u m a hora, 
mantendo-se o efeito por 2 a 4 horas. 
2 — Doses terapeuticas. 
a — Via intravenosa 

Usada geralmente no tratamento de arritmias ven­
triculares associadas ao infarto do miocardio. C o m con­
trole eletrocardiogr&fico e da pressao arterial adminis­
trate 100 m g cada 5 minutos ate o total de 1 g. 

b — Via intramuscular 

500 a 1.000 mg cada 4 a 6 horas, nao ultrapassando 
4g nas 24 horas. 

c — Via oral 

E utilizada para manutengao do ritmo sinusal na 
dose de 300 a 600 m g cada 4 horas. 

3 — Indicagoes: 

a — Extrassistolia ventricular 
b — Taquicardia e fibrilagao ventriculares 
c — N a prevengao dessas arritmias. 

4 — Contra-indicagdes: 

a — Bloqueios atrio-ventriculares 

b — Hipotensao arterial 
c — Hipersensibilidade 

5 — Efeitos colaterais e toxicidade 

a — Sistema cardiocirculatdrio: hipotensao arte­
rial, bloqueio dtrio-ventricular, alargamento do 
complexo QRS, fibrilagao ventricular, assisto­
lia. 

b — Nauseas, vdmitos, estimulagao do sistema ner-
voso central, convulsdes. 

c — Sindrome lupus-simile (febre, artralgia, mani­
festagdes pleuro-pulmonares, presenga de celu­
las L E e de fator antinucleo no sangue). Sur­
ge e m cerca de 2 0 % dos pacientes que tomam 
a droga por periodo prolongado. 

Disopiramida 
Tem efeitos e indicagoes terapeuticas semelhantes as 
da quinidina. 

E utilizada exclusivamente por via oral, o que res-
tringe o seu uso para tratamento da extrassistolia su­
praventricular e ventricular e para prevengao de arrit­
mias paroxisticas. A dose habitual e de 100 m g cada 4 
a 8 horas. 
A grande vanjtagem sobre a quinidina e a menor 
incidencia de complicagdes cardio-circulatdrias. Entre-
tanto devido ao seu efeito anticolinergico, pode agravar 
glaucoma e causar retengao urinaria. 
Lidocaina 

Utilizada inicialmente como anestdsico local, teve 
suas propriedades antiarritmicas evidenciadas em 1950. 

1 — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 
E administrada geralmente por via intravenosa. 

Apds cerca de 30 segundos, 70% da dose administrada 
ja deixou o sangue e penetrou nos tecidos. A medida 
que a droga volta a circulagao e metabolizada no figado. 
A excregao se verifica e m 30 a 60 minutos atraves dos 
rins. 
2 — Doses terapeuticas 

Administram-se 40 a 60 mg por via intravenosa, cada 
3 a 5 minutos ate a remogao da arritmia ou ate se 
atingir a dose total de 5mg/kg de peso e m u m periodo de 
15 a 20 minutos. Controlada a arritmia, inicia-se o tra­
tamento de manutengao com gotejamento continuo de 
solugao com lg de lidocaina e m 500ml de solugao glico-
sada a 5%. 
3 — Indicagoes: 

a — Constitui a droga de escolha para a terapeu­
tica da extrassistolia e da taquicardia ventri­
culares, inclusive aquelas determinadas por in­
toxicagao digit£lica. 

b — Prevengao das arritmias ventriculares, inclusi­
ve da fibrilagao ventricular. 

4 — Contra-indicagdes 

a — Bloqueio atrio-ventricular total 
b — Hipersensibilidade 

5 — Efeitos colaterais e toxicidade 

a — Sistema cardio circulatdrio: hipotensao arte­
rial, bradicardia, bloqueio atrio-ventricular, 
ocorrem raramente e somente com doses ma-
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cigas da droga, e m pacientes com deficiente 
metabolizagao hepatica. 

b — Sistema nervoso central 

As manifestagdes tdxicas mais frequentes, relacio-
nam-se a agao da droga sobre o sistema nervoso central. 
Tontura, sonolencia, euforia e desorientagao sao as ma­
nifestagdes mais precoces. E m intoxicagdes mais graves 
observam-se crises convulsivas generalizadas. 
Difenil-hidantoina 

Utilizada inicialmente como droga anticonvulsivan-
te, passou a ser empregado como antiarritmica a partir 
de 1958. 

E habitualmente empregada por via oral, na dose 
de lOOmg cada 6 a 12 horas, na prevengao de crises de 
arritmia paroxistica e m portadores de foco cerebral. 
Por via intravenosa e utilizada na dose de lOOmg que 
podem ser repetidos a cada 5 minutos, nao ultrapassan-
do a dose diaria de lg. E empregada por essa via geral­
mente no tratamento das taquiarritmias determinadas 
pela intoxicagao digit&lica. 
Doses excessivas podem ocasionar sonolencia, tur-
vagao da vista, nistagmo e depressao respiratdria. 
Bloqueadores beta-adrenergicos 

Dentre as varias drogas desse grupo destacam-se o 
propranolol, oxprenolol, sotalol, pindolol, atenolol, meto-
prolol, timolol que diferem entre si pela potencia e a 
especificidade de agao. Consideraremos o propranolol 
como protdtipo, pois suas propriedades tern sido estu-
dadas mais extensivamente. 
1 — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 

E administrado geralmente por via oral, sendo bem 
absorvido no trato digestivo, atingindo o pico plasma-
tico 1 a 4 horas apds a ingestao. Cerca de 95% d meta-
bolizado no figado e posteriormente excretado pelos rins. 
A via endovenosa e utilizada sob controle eletracardio-
grafico e da pressao arterial, para os casos que reque-
rem efeito imediato. 
2 — Doses terapeuticas 

a — Via oral 

A dose habitual e de 10 a 30 mg cada 6 a 8 horas. 

b — Via intravenosa 

Administra-se 0,lmg/Kg de peso, ate o maximo de 
5mg e a velocidade de lmg. por minuto. 

3 — Indicagoes 

a _ Taquicardia sinusal por ansiedade, sindrome 
hipercinetica, hipertiroidismo 

b — Extrassistole e taquicardia paroxistica supra­
ventricular 

c — Prevengao dessas disritmias 
d — Controle da frequencia atrial no "flutter" e fi­

brilagao atriais e m associagao com os digita-
licos. 

e — Tratamento profilatico das arritmias ventri­
culares relacionadas aos esforgos e emogdes 

f — Taquiarritmias provocadas pela digital 
4 — Contra-indicagdes 
a — Bradicardia sinusal 

b — bloqueio atrio-ventricular 
c — Hipotensao arterial 

d — Insuficiencia cardiaca congestiva 
e — Asma brdnquica 

5 — Efeitos colaterais e toxicidade 

a — Sistema cardiocirculatdrio: bradicardia sinu-
nusal, bloqueio atrio-ventricular, hipotensao ar­
terial, depressao do inotropismo, insuficiencia 
cardiaca. 

b — Broncoespasmo, laringoespasmo, fadiga, extre-
midades frias, fendmeno de Raynaud, cefalea, 
tonturas, insonia, depressao, impotencia, nau­
seas e vdmitos. 

Amiodarona 

E uma das mais recentes aquisigdes da terapeutica 
antiarritmica, sendo u m derivado benzofuranico com 
algumas semelhangas estruturais com a tiroxina. 

1 — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 

Administrada por via oral e bem absorvida no apa-
relho digestivo, acumulando-se progressivamente nos te-
cidos. Tern vida mddia de 5 a 77 dias mas pode ser en-
contrada no organismo ate mais de 30 dias apds sua 
suspensao. Sua principal via de excregao e a secregao 
lacrimal. Por via intravenosa o efeito antiarritmico ge­
ralmente ja e observado no final da administragao. 
2 — Doses terapeuticas 

a — Via oral 

Devido ao efeito cumulativo, a dose habitual d de 
600 m g ao dia durante 1 semana, diminuindo posterior­
mente para 200 a 400mg diarios. Devido a eliminagao 
lenta, recomenda-se suspender a droga dois dias na se­
m a n a ou 10 dias no mes. 
b — Via intravenosa 

A amiodarona tem sido utilizada na dose de 5mg por 
K g de peso (maximo 300mg) injetados em 2 a 5 minutos, 
com controle eletrocardiografico. A manutengao do rit­
m o pode ser feita com o gotejamento da droga diluida, 
na dose de 900 a 1.200 m g por 24 horas. 

3 — Indicagoes 

1 — Extrassistolia supraventricular e ventricular 
2 — Taquicardia paroxistica supraventricular e ven­

tricular 
3 — "Flutter" e fibrilagao atriais 
4 — Taquicardia sinusal 
5 — Arritmias associadas a sindrome de Wolff-Par-

kinson-White 
6 — Prevengao dessas arritmias 

4 — Contra-indicagao 

A contraindicagao mais importante e a presenga de 
bloqueio atrio-ventricular 

5 — Efeitos colaterais e toxicidade 

a — Sistema cardiocirculatdrio: bradicardia sinu­
sal, agravamento de bloqueio atrio-ventricular 
ou intraventricular 

b — Microdepdsitos na cornea, reversiveis, poden-
do causar borramento de visao e visao colori-
da 

c — Hipotiroidismo, hipertiroidismo, nausea, vdmi­
tos, prisao de ventre, erupgdes cutaneas. 
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Indicagdes 

a — Extrassistolia supraventricular e ventricular 
b — Taquicardia paroxistica supraventricular asso-

ciada ou nao a sindrome de Wolff-Parkinson-
White 

c — Controle da frequdncia ventricular no "flut­
ter" e fibrilagao atriais 

Contra-indicagdes 

a — Associagao com beta-bloqueadores, pelo seu 
efeito aditivo 

b — Bloqueios atrio-ventriculares 

Efeitos colaterais e toxicidade 

a — Sistema cardiocirculatdrio: hipotensao, agao 
inotrdpica negativa, bradicardia, bloqueio 
atrio-ventricular assistolia. 

b — Raramente nauseas e vdmitos 
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Verapamil 3 

Produto sintetico derivado da papaverina, utilizado 
inicialmente na insuficiencia coronaria e posteriormente 
tambdm como antiarritmico. 

I — Administragao, absorgao, metabolismo e excregao 

A grande maioria dos trabalhos sobre a atividade 
antiarritmica refere-se a administragao intravenosa. Apds 4 
administragao de u m a dose, observam-se niveis plasma-
ticos maximos apds 3 a 12 minutos, ocorrendo, apds 20 
a 30 minutos, rapida queda de concentragao. E metabo­
lizada no figado, dando origem a produtos inativos que 
sao e m 8 0 % eliminados pela bile e e m 2 0 % pelos rins. 

5 
2 — Doses terapeuticas 
Por via intravenosa e empregado na dose de 5 a lOmg 
administrados e m 2 a 5 minutos, com controle eletro-
cardiografico. 


