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RESUMO

Objectivo: Avaliar a eficdcia do tratamento de arritmias ventriculares guiado por estudo elec-
trofisiolégico (EEF). Populag@o e Metodologia: Foram submetidos a exame electrofisiol6gico
trinta doentes (26 Homens e quatro Mulheres), com idade média de 56,6 + 14,1 anos. Em 24
(80%) havia documentaggo de taquicardia ventricular monomérfica mantida (TVM), trés tinham
taquicardia ventricular ndo mantida (TVNM) e os restantes eram sobreviventes de paragem
cardiaca. Vinte e cinco doentes (83%) tinham cardiopatia orginica (doenga corondria - 12; mio
cardiopatia dilatada - oito; e outras situagdes - cinco). Em cinco (17%) nio foi detectada car-
diopatia orgénica. A fracgdo de ejecgdo ventricular esquerda era inferior a 40% em 16 doentes
(53%). Efectuou-se estimulagdo ventricular programada, com introdug@o de até trés extra-esti-
mulos, por cada dois ciclos basais de “pacing”. Considerou-se resposta adequada a terapéutica
antiarritmica a supressdo de taquicardia ventricular mantida durante estudo electrofarmacolégi-
co seriado ou quando a TVM se tornou mais lenta e hemodinamicamente bem tolerada.
Resultados: Foi induzida TVM em 19 (63%) doentes.Nos restantes 11 (37%), ou nio foram de-
sencadeadas arritmias (oito doentes = 27%) ou provocou-se taquicardia ventricular ndo mantida
em trés doentes. Em seis dos onze doentes, o EEF foi efectuado sob terapéutica antiarritmica.
Foi considerada resposta satisfatéria quando néo se conseguiu reproduzir a arritmia apés o far
maco ensaiado. Dos 19 doentes em que a TVM tinha sido induzida, a resposta favordvel aos
antiarritmicos verificou-se em 13 (68%). Nos seis em que a arritmia néo foi controlada por far-
macos e, em dois cujo estudo foi negativo (sobreviventes de morte sibita por fibrilhagdo ven-
tricular primdria) foi implantado cardioversor/desfibrilhador automético (CDI). Durante o perio-
do de seguimento, de 17,8 + 10,5 meses, assistiu-se a recorréncia da arritmia em quatro (18%),
dos 22 doentes sob terapéutica antiarritmica e, igualmente, em outros quatro (50%) dos porta-
dores de CDI, os quais receberam choques eléctricos apropriados. Trés (10%) doentes morreram
no “follow-up”, em apenas um deles, a morte foi sibita. Conclusdo: Em doentes com arritmias
ventriculares, a selec¢@o do tratamento foi orientada pelo resultado do exame electrofisiolégico,
0 que permitiu minimizar o risco de recorréncia dos episédios arritmicos e diminuir a incidéncia
de morte sibita.

Treatment of Malignant Ventricular Tachyarrhythmias guided by Electrophysiologic Studies

The purpose of this study was to assess the results of the treatment of malignant ventricular
tachyarrhythmias guided by electrophysiologic studies. Thirty patients with ventricular arrhyth-
mias, aged 56.6 + 14.1 years, were submitted to EP testing. The clinical presention of arrhyth-
mia was sustained monomorphic ventricular tachycardia in 24 (80%), non-sustained ventricular
tachycardia in three and another three were survivors of sudden cardiac death. Twenty five
patients (83%) had evidence of structural heart disease and left ventricular ejection fraction was
less than 40% in 16 (53%). Antiarrhythmic drugs were considered effective when sustained
monomorphic ventricular tachycardia was noninducible or significantly slowed in serial EP test-
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ing. Sustained monomorphic VT was induced in 19 patients (63%) and an effective drug thera-
py was found in 13 (68%). In the other 11 patients sustained arrhythmias were not induced,
although in six of them the study was done already under antiarrhythmic drugs, that were con-
tinued in the follow-up. In the six patients in which an effective drug regimen could not be found
and in two sudden death survivors with primary ventricular fibrillation and negative EP testing,
an Implantable Cardioverter-Defibrillator was implanted. After 17,8 + 10,5 months, there was
recurrence of the arrhythmia in 4 (18%) of the 22 patients on antiarrhythmic drugs and half of
the patients with ICDs received appropriate therapy from the device. Three patients (10%) died
in the follow-up, of which only orie due to sudden death. We conclude that selection of optimal
antiarrhythmic treatment based on the results of EP testing, is associated with decreased episode

recurrence and sudden death.

INTRODUCAO

As limitagdes que os fdrmacos antiarritmicos tém
demonstrado, na redugio da mortalidade em doentes
com disritmias ventriculares malignas,"6 levou a que se
considerassem outras alternativas de tratamento.
Desenvolveram-se deste modo novas formas de inter-
vengdo terapéutica ndo farmacolégica.”-9 Contudo, estas
recentes modalidades ainda constituem, na actualidade,
apenas alternativa para ndmero restrito de doentes.
Assim, se por um lado envolvem custo elevado, como,
por exemplo, os Cardioversores-Desfibrilhadores
Automdticos Implantdveis, outras vezes, essas inter-
vengdes s6 sdo aplicdveis em situagdes disritmicas muito
particulares (referimo-nos 2 indicagfio para ablagio por
cateter e por cirurgia).!%!! Por outro lado, € ainda fre-
quentemente necessdria terapéutica farmacoldgica
antiarritmica adjuvante, pelo que estes agentes medica-
mentosos continuam a ter papel importante no tratamen-
to da maioria dos doentes com taquicardias ventriculares
hemodinamicamente significativas e potencialmente
letais.

As preocupagdes suscitadas por diversos estudos, !
quanto 2 eficdcia dos agentes das classes IA e IC da clas-
sificagio de Vaughan Williams, na prevengio de repeti-
dos episédios disritmicos e na redugio da mortalidade,
em doentes com disritmias ventriculares malignas, € os
comparativamente melhores resultados pelo emprego de
alguns farmacos, como beta-bloqueantes, amiodarona e
sotalol (consoante as situagdes clinicas em causa),
tornaram estes agentes, os actualmente mais utiliza-
dos.612 O método de selecgio da terapéutica antiarritmi-
ca tem sido alvo de numerosos debates, com resultados
nem sempre concordantes em diferentes estudos, em que
se considera terapéutica guiada por estudos electrofisio-
l6gicos versus tratamento orientado por métodos de
diagnéstico nio invasivos.6:12.13-16

Neste trabalho, sdo analisados os resultados obtidos
pelo tratamento de disritmias ventriculares malignas, ori-
entado por exame electrofisiolégico. Os doentes foram
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estudados no Laboratério de Electrofisiologia Clinica do
nosso Servico, no Hospital de Santa Maria, no periodo
que decorreu entre Maio de 1992 e Dezembro de 1994, e
tém sido periodicamente, por nds, seguidos em Consulta
Externa.

MATERIAL E METODOS

A metodologia que utilizdmos, neste estudo, incluiu
duas vertentes principais que consistiram em: por um
lado, investigagdo de cardiopatia subjacente e optimiza-
¢do da sua terapéutica e; por outro, defini¢do do substra-
to arrftmico, tentativa de reprodugéo da disritmia durante
o exame electrofisiolégico, para selec¢dio por estudos
seriados dos farmacos mais eficazes.

POPULACAO

A populagio compreendeu 30 doentes (26 do sexo
masculino e 4 do feminino), com idade média de 56,6 +
14,1 anos (TABELA ).

Em 24 doentes (80%), havia documentacdo de
Taquicardia Ventricular monomérfica mantida (TVM).
Em trés, registou-se Taquicardia Ventricular ndo mantida
(TVNM) sintomdtica (sincope). Trés, eram sobre-
viventes de Morte Subita.

Vinte e cinco dos 30 doentes (83%) tinham cardiopatia
orginica: doenga corondria, em 12; miocardiopatia
dilatada, em 8; outras situa¢Ges patoldgicas, em 5. Em
cinco doentes (17%) ndo foi detectada cardiopatia
organica. A Fracgdo de Ejeccio do Ventriculo Esquerdo,
avaliada por Ventriculografia ou por Angiografia de
Radionuclidos, foi inferior a 40% em dezasseis doentes
(53%).

Em 14 doentes (47%), o EEF inicial foi efectuado na
auséncia de firmacos antiarritmicos. Aos restantes 16,
tinham jd sido administrados fdrmacos, em outros
Centros de onde foram referidos, todos eles com episé-
dios disritmicos recorrentes, muito frequentes. Nestes, 0
EEF foi realizado sob terap&utica. Doze doentes foram
submetidos a estudos electrofarmacolégicos seriados. O
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TABELA | - Caracteristicas da populagdo (Antiarrit: Presenca de fir-
macos antiarritmicos no EEF inicial; C.HIPERT.: Cardiopatia
Hipertensiva; C.VALV.: Cardiopatia Valvular; DC: Doenga Corondria;
FALLOT+BAV: Tetralogia de Fallot operada + ablacdo por cateter da
Jjungdo auriculo-ventricular; FV: Fibrilhag¢do Ventriculur; MCD:
Miocardiopatia Dilatada; TUNEL AO/VE: Tinel Aorta/Ventriculo
esquerdo; TVM: Taquicardia Ventricular Monomdérfica Mantida;
TVNM: Taquicardia Ventricular Nao Mantida).

N.° Sexo Idade Disritmia Cardiopatia Antiarrit EEF
1 M 62 TVM MCD + TVM
2 M 81 TVM DC + TVNM
3 M 52 FV — — —

4 M 73 TVM DC + TVM
5 F 40 TVM MCD — TVM
6 M 66 TVM DC — TVM
7 M 67 TVM  C.HIPERT. + —

8 M 70 TVM DC — TVM
9 M 48 TVM MCD — TVM
10 M 6l TVM  C.HIPERT. — TVM
11 F 26 FvV — — —

12 M 36 TVM — — TVM
13 M 71 TVM C.VALV. + TVM
14 M 66 FV DC + —

15 M 50 TVNM — — TVNM
16 M 61 TVM MCD — TVM
17 M 52 TVM DC — TVM
18 M 67 TVM MCD + TVM
19 M 74 TVM DC — TVM
20 M 51 TVM DC + TVM
21 M 65 TVNM DC + TVM
22 M 63 TVM MCD + TVM
23 F 33 TVM TUNEL AO/VE + -

24 M 58 TVM MCD + TVM
25 M 27 TVM FALLOT+BAV + -

26 M 54 TVNM DC + TVM
27 M 64 TVM DC + —

28 M 51 TVM MCD + -

29 M 65 TVM DC — TVM
30 F 43 TVM — — TVNM

total de exames electrofisioldgicos efectuados foi de 44.

EXAME ELECTROFISIOLOGICO

O exame electrofisiolégico, sempre realizado apds
obtengdo de consentimento expresso, foi efectuado com
o doente em jejum e sob sedagdo ligeira com Midazolam.
Introduziram-se, percutaneamente, electrocateteres
quadripolares pela veia femural, os quais foram orienta-
dos para a auricula direita, através do anel tricispide para
registar a activagio do feixe de His e do ventriculo direi-
to. A pressdo arterial foi monitorizada por intermédio de
canula introduzida em uma das artérias femurais.

Os electrogramas intra-cavitdrios (colhidos em vérios
locais endocdrdicos) e as derivagdes de superficie I, Il e
V1 foram continuamente monitorizados em oscilosc6pio
e, registados, em papel a velocidades de 25 a 100
mm/seg., em poligrafo Mingograf 7 (Siemens-Elema,
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Inc.). Sempre que foram induzidas arritmias mantidas,
obteve-se electrocardiograma de 12 derivagdes. A esti-
mulagdo eléctrica foi efectuada com estimulador pro-
gramdvel (Bloom Associates). A largura de estimulo foi
de 2,0 ms. A energia utilizada durante pacing foi dupla
do limiar diastélico de estimulag&o.

O protocolo de estimulagdo ventricular programada
efectuado, consistiu no acoplamento sequencial de um a
trés extra-estimulos, apés 8 complexos de pacing ven-
tricular a frequéncia fixa. Os ciclos de pacing ventricular
utilizados foram, inicialmente, de 600 ms e, depois, de
400 ms, procedendo-se a pausa, entre ciclos, de 4 segun-
dos. O intervalo de acoplamento dos extra-estimulos foi
progressivamente diminuido de 10 ms, até ser atingida a
refractoriedade ventricular. Este intervalo foi limitado,
ao minimo de 200 ms, para minimizar o risco de provo-
car arritmias ventriculares polimoérficas. A estimulagio
foi sempre iniciada no apex do ventriculo direito. Na
auséncia de indug@o de taquidisritmias ventriculares,
procedia-se a reposicionamento do electrocateter no
septo ou no tracto de saida do ventriculo direito para o
protocolo voltar a ser repetido. Quando ndo eram desen-
cadeadas arritmias mantidas, repetia-se a estimulagdo
durante infuso de isoprenalina e eventualmente proce-
dia-se a pacing também no ventriculo esquerdo. O estu-
do era terminado: quando se conseguia reproduzir
taquicardia ventricular monomorfica mantida; se se
provocava dois episddios de fibrilhag¢@o ventricular ou de
taquicardia ventricular polimorfica, requerendo car-
dioversdo externa, ou; quando se completava o protoco-
lo estabelecido.

Sempre que o exame electrofisiolégico inicial foi efec-
tuado com o doente ndo sujeito a terapéutica antiarritmi-
ca, esta passou a ser considerada logo que ocorresse
taquicardia ventricular monomérfica mantida ou fibri-
lhagdo ventricular. O estudo era posteriormente repetido
para avaliag&o do resultado terap€utico. Nos exames sub-
sequentes, considerou-se resposta adequada a terapéutica
se se verificou ndo inducibilidade da arritmia, ou se a
indugdo de taquicardia ventricular se acompanhou de
frequéncia mais lenta (ciclo = 350 ms) e foi hemodi-
namicamente melhor suportada. Nos doentes, em que o
exame foi, logo de inicio, efectuado sob terapéutica
antiarritmica, foi considerada como resposta adequada, a
incapacidade de reproduzir a taquicardia ventricular, ou
quando a taquicardia ventricular induzida tinha ciclo 2
350 ms sem se verificar repercussdo hemodindmica.
Quando o agente antiarritmico se revelava ineficaz, o
farmaco era substituido e o exame posteriormente repeti-
do, ou era considerada outra proposta terapéutica nio
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farmacoldgica.

Os farmacos antiarritmicos foram prescritos por via
oral. A amiodarona foi testada em 20 doentes, o d,l-
sotalol em cinco, a propafenona em quatro e a mexileti-
na em dois. A propafenona e a mexiletina apenas foram
ensaiados em associagdo com a amiodarona e, em ne-
nhum caso, de forma isolada. No caso da amiodarona, foi
administrada dose de impregnagdo de 1200 mg/dia,
durante 10 dias. A dose de d,l-sotalol foi titulada, de
forma crescente, ao longo de vérios dias, vigiando o pro-
longamento do intervalo QT, controlando a bradicardia
ou efeitos acessorios intolerdveis.

DEFINICOES

Para este trabalho, foram consideradas as definigdes
seguintes:

- Taquicardia Ventricular Monomérfica Mantida - mor-
fologia dos complexos QRS constante em todas as
derivagdes, ciclo superior ou igual a 230 ms, durago do
ritmo ventricular superior a 30 segundos, ou necessidade
de interromper a arritmia, devido a colapso hemodinami-
co;

- Taquicardia ventricular ndo mantida - durag@o supe-
rior a 6 batimentos repetitivos ventriculares, e durag@o
do ritmo inferior a 30 segundos;

- Taquicardia Ventricular Polimérfica - morfologia va-
ridvel dos complexos QRS em pelo menos uma
derivag@o, ou ciclo inferior a 230 ms;

- Taquicardia Ventricular sem deteriora¢o hemodi-
nimica - quando associada a pressdo arterial sistdlica
superior, ou igual, a 90 mmHg e ndo acompanhada de
sintomas de hipoperfusio cerebral.

RESULTADOS

A) Resultados dos EEF seriados

Nos 30 doentes avaliados, foram, no total, realizados
44 exames electrofisiolégicos. Em 12, procedeu-se a
segundo EEF e, em dois casos, a um terceiro estudo.

Nos 14 doentes cujo exame basal foi efectuado na
auséncia de farmacos antiarritmicos, a TVM foi induzida
em dez (71%). Em dois, desencadeou-se TVNM. O estu-
do foi negativo nos outros dois (Figura 1). Nos dez com
TVM, verificou-se resposta favordvel a terapéutica
antiarritmica em oito (80%): em quatro, a arritmia
deixou de ser indutivel e; nos outros quatro tornou-se
mais lenta e hemodinamicamente bem tolerada. Estes
oito doentes ficaram com terapéutica medicamentosa
antiarritmica crénica, de acordo com os resultados obti-
dos durante o EEF. Nos dois doentes, em que ndo houve
resposta adequada aos antiarritmicos, procedeu-se 2
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TVM TVNM ¢
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Resposta (+) Resposta (-}
n=8 n=2
AA. CDI

Figura I- Resultados dos Estudos Electrofisioldgicos seriados e orien-
tagdo terapéuticu dos doentes inicialmente estudados, na auséncia de
tratamento antiarritmico. A.A.: Fdrmacos Antiarritmicos. (+) =
Positiva; (-) = Negativa. Restantes abreviaturas mencionadas no texto.
colocagio de Cardioversor-Desfibrilhador Automatico
totalmente implantével (CDI). Os dois doentes, cujo EEF
basal foi negativo, eram ambos sobreviventes de morte
stbita por fibrilhagfo ventricular (Doentes 3 e 11). A
avaliagio clinica e os exames complementares nao iden-
tificaram em qualquer deles, cardiopatia orgénica.
Foram, como causa de fibrilhagdo ventricular, nomeada-
mente excluidas: isquemia do miocardio; alteragGes
hidro-electroliticas; proarritmia. Um dos doentes teve
episédio recorrente de fibrilhagdo ventricular, durante o
internamento. Em ambos os casos foi implantado car-
dioversor-desfibrilhador.

Em 16 doentes, o EEF inicial foi efectuado ja sob tera-
péutica antiarritmica (Figura 2), por esta j4 ter sido pres-
crita em outros Centros, de onde os doentes foram referi-

n=16

VM TVM lent. TVNM )

n=7 n=2 n=1 n=6
EEF seriados

N AA.

Resposta (+) Resposta (-}

n=3 n=4

AA. CDI .

Figura 2- Resultados dos Estudos Electrofisioldgicos seriados e orien-
tagdo terapéutica nos doentes inicialmente estudados, jd sob trata-
mento antiarritmico. A.A.: Fdrmacos Antiarritmicos. TVM lent.:
Taquicardia ventricular monomdrfica mantida de frequéncia mais
lenta do que a arritmia clinica prévia, com ciclo 2 350 ms e sem reper-
cussiio hemodindmica significativa. Restantes abreviaturas men-
cionadas no texto.
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dos, ou por os episddios de disritmia ventricular serem
muito frequentes. Foi indutivel TVM, em 9 doentes
(56%) mas, em dois deles, a arritmia foi de frequéncia
mais lenta do que a anteriormente registada e ndo se
acompanhou de compromisso hemodindmico significati-
vo. Nestes dois doentes ¢, em sete outros, cujo EEF foi
considerado negativo (6 casos), ou apenas revelou
TVNM (um caso), a resposta a terapéutica foi tida como
aceitdvel, pelo que ela foi mantida. Nos 7, em que a
TVM continuou a ser reproduzida, com repercussdao
hemodinamica, foram efectuados estudos electrofarma-
coldgicos seriados. Obteve-se resposta benéfica em 3 (a
taquicardia ventricular tornou-se mais lenta em dois e foi
suprimida em um). Em 4, o resultado foi considerado
inaceitdvel, pelo que foram implantados CDI.

Dos 24 doentes com taquicardia ventricular mantida,
10 foram estudados sem antiarritmicos. A disritmia foi
induzida em 9 (90%). Os restantes 14 doentes foram
estudados sob terapéutica, sendo induzida TVM em 8§
(57%). Em conclusido, dos 24 doentes com TVM, foi
obtido controle com antiarritmicos em 19 (79%) e foram
colocados cardioversores-desfibrilhadores automaticos
em cinco.

B) Tipo de cardiopatia

Nos 12 individuos com doenca aterosclerdtica coro-
néria, a arritmia presente foi: em nove, TVM, em dois
TVNM e em um ocorreu morte siibita. Em seis (67%)
dos com TVM, esta foi controlada com farmacos e nos
restantes foi implantado CDI.

Todos os oito doentes com Miocardiopatia Dilatada
tinham TVM. Em seis (75%), esta foi eficazmente trata-
da com farmacos e, em dois, decidiu-se pela implantagdo
de cardioversor-desfibrilhador.

C) Evolugdo Clinica

Os doentes foram seguidos em Consulta Externa. O
perfodo médio de avaliagdo clinica actual corresponde a
17,8 = 10,5 meses. Nos doentes portadores de CDI, faz
parte da rotina habitual da Consulta, incluir a apreciacdo
do gerador com o objectivo de determinar o seu estado
funcional, de detectar a existéncia de arritmias prévias e
terapéuticas efectuadas, isto é o nimero de “disparos” de
choques ou de estimulag@o eléctrica para pacing anti-
taquicardia.

Nos 22 doentes em que foi possivel seleccionar trata-
mento farmacoldgico antiarritmico, considerado como
eficaz, assistiu-se a recorréncia da arritmia em trés deles.
Um quarto doente teve morte stibita de presumivel causa
disritmica. Parece poder concluir-se que a taxa de recor-
réncia perfaz 18%. Trés dos oito doentes com CDI t€m
necessitado de terapéutica antiarritmica medicamentosa
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concomitante.

Em quatro (50%) dos doentes com CDI ocorreram
choques apropriados. Em quatro casos verificaram-se
também chogques inapropriados, respectivamente, rela-
cionados com disfunciio de ‘“sensing” (em dois) e
taquidisritmias supraventriculares (noutros 2).

Trés doentes vieram a falecer, durante o seguimento:
dois com cardiopatia isquémica e disfun¢io ventricular
esquerda, medicados com amiodarona, por insuficiéncia
cardiaca congestiva (doente 27) e por morte sibita
(doente 8), respectivamente; o terceiro (doente 21), tam-
bém com cardiopatia isquémica e portador de CDI fale-
ceu apos ter tido acidente cerebrovascular. Verificou-se
globalmente mortalidade siibita de 3% e total de 10%.

DISCUSSAO

Este estudo reporta-se a resultados do tratamento de
arritmias ventriculares, guiado por Estudos Electro-
fisioldgicos em grupo heterogéneo de doentes. A popu-
lagdo compreendeu patologias estruturais vdrias (car-
diopatia isquémica, miocardiopatia dilatada, e doenca
cardiaca valvular, hipertensiva e congénita) e ainda indi-
viduos sem cardiopatia orgénica identificada. Quanto ao
espectro de arritmias presentes incluiu-se: taquicardia
ventricular monomérfica mantida; taquicardia ventricu-
lar ndo mantida; fibrilhac3o ventricular e sobreviventes
de morte stibita. Sabe-se que o mesmo tipo de disritmia
pode ter mecanismos electrofisioldgicos diferentes, em
fungdo da cardiopatia subjacente. Os mecanismos das
diferentes arritmias ventriculares so também diversos.
Se € facto que, o valor da indugdo de TVM no EEF tem
sido mais estudado no contexto de doenca corondria, e
que a sua utilidade, na orientagdo da terapéutica antiar-
ritmica, em outras patologias como a miocardiopatia
dilatada n3o esta definitivamente comprovada, é também
verdade que a grande maioria dos autores acredita que o
EEF € o método mais adequado quer para avaliar estes
doentes, quer para prever o resultado (;\ucesso,- ou
insucesso) dos farmacos antiarritmicos. E por essas
razdes, que em todos os principais Centros, o EEF con-
tinua a constituir o pilar fundamental da avaliagdo do
doente com disritmias ventriculares malignas.!”

Embora o grupo de doentes seja relativamente
pequeno, 0s nossos resultados sugerem que o EEF cons-
titui bormn método para seleccionar doentes de maior risco
para implantagcdo de cardioversor-desfibrilhador. De
facto, na nossa série, a decis@o para propdr CDI foi
baseada mais no resultado do estudo electrofisiolégico
do que em varidveis clinicas. A reduzida mortalidade
subita, observada durante o “follow-up” dessa popu-
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lagio, com elevado risco, parece corroborar as opgdes
terapéuticas tomadas. Este dado é também apoiado pela
observacdo, de que 50% dos doentes, a quem foi implan-
tado CDI, terem j4 recebido choques apropriados, apesar
de o periodo de seguimento ser ainda relativamente
curto.

TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMORFI-
CA MANTIDA NO CONTEXTO DE DOENCA
CORONARIA

Em doentes com cardiopatia isquémica e TVM, o estu-
do electrofisiolégico, realizado na auséncia de terap€uti-
ca antiarritmica, permite habitualmente reproduzir a
arritmia em cerca de 95% das situagdes.!® Com o proto-
colo cldssico de estimulagdo ventricular programada,
que seguimos no nosso Laboratério, foi possivel repro-
duzir a arritmia em todos os doentes por nds estudados,
que ndo se encontravam sob acgdo de firmacos antiarrit-
micos.

Virios trabalhos tém demonstrado que, no contexto de
doenca corondria, a supressio da inducibilidade de
taquicardia ventricular mantida, por formacos antiarrit-
micos, se associa a reducdio do risco de recorréncia da
disritmia no follow-up.13-15.19:20 No entanto, a supress@o
da arritmia é alcancada em apenas cerca de 30% dos
doentes.!2-19 Na nossa experiéncia, foi possivel selec-
cionar terapéutica antiarritmica, que preenchesse
critérios de eficicia, em 67% dos casos. A explicagdo
mais provdvel para estes resultados reside, por um lado,
no facto de o nimero de doentes ser relativamente restri-
to e, por outro, nos critérios de eficdcia adoptados.
Considerdmos resposta adequada aos antiarritmicos,
quando a taquicardia era tornada hemodinamicamente
tolerada por frequéncia ventricular mais lenta, enquanto
tradicionalmente o critério de eficdcia foi a incapacidade
de inducdo da arritmia. Este alargamento dos critérios de
eficacia foi considerado por Waller et al.!9 e Kadish et
al.2! Estes autores demonstraram que embora se verifi-
casse recorréncia de TVM, a sua estabilidade hemo-
dinimica conferia protec¢do de morte siibita.

No entanto, o tipo de arritmia ventricular tem,
provavelmente, influéncia no prognéstico. Assim,
Gottlieb et al. referiram que em doentes, cuja arritmia
inicial foi TVM com deterioragio hemodindmica e, nos
quais, apds terapéutica com amiodarona, a TVM desen-
cadeada foi bem tolerada, o follow-up, durante 14 meses,
revelou risco de morte stibita superior a 10%.22 No nosso
trabalho, o dnico caso de morte sibita, durante o segui-
mento, ocorreu precisamente em um doente com TVM
sincopal cuja frequéncia, pela acgdo da amiodarona, se
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tornou mais lenta, verificando-se razodvel tolerdncia
hemodinamica. Neste subgrupo de doentes, o risco de
10% de mortalidade subita pode ser considerado ina-
ceitdvel, pelo que na decisdo, quanto & modalidade tera-
péutica a adoptar, devem provavelmente ser ponderados,
além de doengas concomitantes, outros factores, tais
como: idade; gravidade da cardiopatia subjacente; classe
funcional.

Sempre que a arritmia ndo foi controlada com antiar-
ritmicos foi colocado CDI. Nenhum dos doentes que
estuddmos foi considerado adequado para tentativa de
ablagdo por energia de radiofrequéncia através de elec-
trocateter. Este tipo de procedimento tem utilizagdo rela-
tivamente restrita nas disritmias ventriculares. Alguns
trabalhos recentes tém demonstrado a sua eficdcia no
tratamento de TVM, no contexto de doenga coro-
néria.1123 Contudo, a necessidade de técnicas de mapea-
mento pormenorizadas, implica que o seu emprego seja
restrito a doentes com arritmias hemodinamicamente
bem toleradas.

O papel da revascularizaggo cirdrgica miocédrdica, no
tratamento de disritmias ventriculares, estd bem estabe-
lecido, sempre que elas sdo essencialmente consequéncia
de isquemia do mioc4rdio.!3-24 O exemplo tipico € o do
doente com fibrilhagdo ventricular, doenga ateroscleroti-
ca corondria obstrutiva grave e auséncia de arritmias
indutiveis no EEF. A cirurgia de revascularizacdo &,
muito provavelmente, a indicagdo mais apropriada para
o correcto controlo da situagdo. J4 em doentes com
taquicardia ventricular monomdrfica mantida, como
forma de apresenta¢do, ou indutivel no EEF e com
antecedentes de enfarte do miocdrdio, tém habitualmente
substrato arritmico localizado fixo, ndo reversivel pela
revascularizacfio, pelo que necessitam de ser reavaliados
por EEF ap6s esta ter sido realizada e quase sempre de
tratamento especifico dirigido a disritmia.25

TAQUICARDIA VENTRICULAR EM DOENTES
COM MIOCARDIOPATIA DILATADA

Os doentes com miocardiopatia dilatada idiop4tica t€m
elevada incidéncia de arritmias ventriculares. Estas ron-
dam os 90% e a mortalidade ocorre, de forma subita,
entre 50 a 80% dos casos.26 As taquidisritmias ventricu-
lares sdo causa importante de morte sibita mas, em per-
centagem significativa, documenta-se, como situagao
terminal, bradiarritmia ou dissociagdo electro-mecénica.

Quando a manifestagio disritmica € TVM, esta € habi-
tualmente reprodutivel, no EEF, em 75 a 80% dos
caso0s.27-29 A utilidade do EEF na selecgdo de terapéuti-
ca antiarritmica tem sido avaliada por vérios autores, no
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entanto, com resultados nem sempre concordantes. Em
alguns trabalhos, a supressio farmacolégica da
inducibilidade de TVM associou-se a taxa de recorréncia
da ordem dos 30%.27-28 Swerdlow et al. observaram que,
em um grupo de 15 doentes, cuja taquicardia ventricular
foi suprimida por agentes antiarritmicos electrofarmaco-
logicamente seleccionados, nfo se verificaram recorrén-
cias no follow-up, versus recorréncia de 40%, quando a
seleccd@o dos farmacos antiarritmicos foi determinada por
outros métodos.2? Na nossa experiéncia, o EEF permitiu
selecionar terapéutica farmacolégica em 6 (75%), de 8
doentes. Em nenhum deles se verificaram episédios dis-
ritmicos no seguimento. Nos outros dois doentes, cuja
arritmia ndo foi controlada com farmacos, decidiu-se
implantar cardioversor-desfibrilhador. Ambos tém tido
episédios disritmicos eficazmente terminados por
choques eléctricos libertados pelo desfibrilhador.

SOBREVIVENTES DE MORTE SUBITA

O Estudo Electrofisioldgico constitui, tradicional-
mente, método de avaliagdo de doentes reanimados com
sucesso de paragem cdrdio-respiratdria, ndo devida a
enfarte agudo do miocardio. E referido na literatura que,
habitualmente, sdo induzidas arritmias ventriculares na
ordem de 50 a 65%,5-13 representando a TVM apenas
40% das mesmas.>% Por outro lado, menciona-se que,
em mais de 90% dos episédios de morte sibita, o ritmo
documentado, nos primeiros minutos, é fibrilhagdo ven-
tricular e s6, em 1%, € TVM. Nao existe demonstragio
de que a TVM preceda a fibrilhagdo ventricular, pelo
menos, em ndmero significativo de casos.30 Por este
motivo, a especificidade da reprodugao de TVM, para
orientacdo da terap€utica antiarritmica, em doentes so-
breviventes de morte siibita, ndo estd ainda demonstrada.
De facto, mesmo quando os agentes antiarritmicos im-
pedem a reprodutibilidade de arritmias ventriculares, em
EEF seriados, a incidéncia de morte stibita mantém-se
entre 12 € 31%, aos dois anos de follow-up, razéo pela
qual o tratamento farmacoldgico constitui, nestes casos,
opgdo francamente insuficiente e é, até considerado por
alguns autores inaceitdvel.613,16,31

Na populagio que estuddmos, trés doentes eram sobre-
viventes de paragem cérdio-respiratéria. Em dois deles,
ndo havia histdria de doenca cardiaca, o exame objectivo
era aparentemente normal, os exames complementares
de diagnéstico - electrocardiograma, radiografia do
térax, ecocardiograma, prova de esforco e coronario-
grafia - ndo revelaram alteragBes significativas. Em
ambos, a arritmia registada durante o episédio, foi fibri-
lha¢do ventricular e o EEF foi considerado negativo,
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pelo que diagnosticamos fibrilhagdo ventricular idiopati-
ca. Foi implantado cardioversor-desfibrilhador. No fol-
low-up de um deles, verificou-se novo episddio disritmi-
co eficazmente terminado por choque do sistema desfib-
rilhador.

A andlise de dados disponiveis, sobre evolugdo dos
doentes sem cardiopatia estrutural, que sofrem episédio
de morte sibita por fibrithag¢@o ventricular, revelou que
embora estes tenham menor incidéncia de recorréncia
disritmica, em comparagdo com os com disfungdo ven-
tricular esquerda, mantém, no entanto, significativa taxa
de mortalidade sudbita no follow-up.32.33 As crises recor-
rentes surgem, por vezes, com varios anos de intervalo.
A prescri¢do de farmacos, como beta-bloqueantes, nio
parece modificar o prognéstico.32-34 Por ndo existir car-
diopatia que limite a sobrevivéncia, estes doentes rons-
tituem o grupo, em que a mortalidade de causa diskitmi-
ca maior importincia tem, no encurtamento da sua espe-
ranga de vida. Sdo aqueles para os quais a indicaggo de
cardioversor-desfibrithador poderd, potencialmente,
trazer maior beneficio.

IMPLICACOES CLINICAS

Os antiarritmicos apenas tém poder limitado no trata-
mento das disritmias ventriculares malignas, seja pelas
caracteristicas dos préprios farmacos, seja pelos meios
actualmente disponiveis para testar a sua eficécia e para
prever o seu fracasso. Neste tltimo aspecto, os estudos
electrofisiolégicos, embora com limitagdes, constituem
ainda hoje em dia, o tnico meio de analizar, de forma
directa, a resposta da disritmia a uma dada intervengio
terapéutica.

O tratamento adequado destes doentes é particular-
mente crucial, pelo risco elevado de mortalidade, a que a
ineficdcia do mesmo se associa, € envolve, ndo sé com-
pleta definicdo de possivel cardiopatia estrutural e sua
correccdo, mas também selec¢io de terapéutica antiarrit-
mica considerada mais apropriada (farmacolégica ou
ndo). Os estudos electrofisiolégicos constituem, na nossa
experiéncia, bom método de orientagio terapéutica, per-
mitindo minimizar a mortalidade subita pelo emprego
Jjudicioso das vérias modalidades de tratamento actual-
mente disponiveis.
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