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Resumo: A tempestade elétrica em portadores de cardiodesfibriladores implantdveis ¢ a ocorréncia de pelo
menos trés intervengdes apropriadas, resultante de taquicardia ventricular ou fibrilagdo ventricular, em 24 horas.
E preditor de mau prognéstico e a terapia varia de medicamentos até transplante cardiaco. Este estudo teve por
objetivo revisar orientagdes de diagnéstico e prevencio, visando ao tratamento (farmacolégico, intervencionista
e cirtirgico) da tempestade elétrica em portadores desses dispositivos. Compilamos publica¢oes no Medline/
PubMed e em revistas nacionais. O tratamento das condigoes basais e desencadeantes, como insuficiéncia cardiaca
e insuficiéncia corondria, reduziu a morte sibita. Amiodarona, betabloqueadores, lidocaina ¢ magnésio sio a
base terapéutica. A ablagio por cateter reduz arritmias e choques, estabiliza o ritmo e melhora o prognéstico. A
taquicardia ventricular com substrato permite a abordagem de um circuito estdvel. A compreensao dos mecanismos
e as melhorias no mapeamento eletrofisioldgico possibilitam seu uso na fibrilagao ventricular. Diferentes condicoes
necessitam de abordagem cirtrgica, eliminando focos arritmogénicos e/ou permitindo o remodelamento,
utilizando ressincronizagao, tratamentos para coronariopatia, valvopatias e cardiopatias congénitas, ressec¢ao
endocdrdica guiada por eletrofisiologia e transplante em pacientes refratdrios. Atuando no sistema nervoso, a
neuromodulagio ¢ alternativa. Durante anestesia peridural tordcica, a denervagio simpdtica cardiaca tem efeitos
consistentes e persistentes. De modo semelhante & denervagio simpdtica renal, pode ser um novo horizonte.
Concluimos que identificar a causa é fundamental. O tratamento dos fatores causais melhora o controle ¢ o
prognéstico. Amiodarona, bloqueadores beta-adrenérgicos, lidocaina e magnésio sio opgbes. Procedimento
ablativo deve ser ponderado para taquicardia e fibrilagao ventricular. Abordagem cirdrgica e neuromodulagio
podem ser consideradas.

Descritores: Arritmias Cardiacas; Cardioversao Elétrica; Desfibriladores Implantdveis; Fibrilagao Ventricular;
Taquicardia.

Abstract: Electrical storm in patients with implantable cardioverter defibrillator is the occurrence of at least
three appropriate interventions resulting from tachycardia or ventricular fibrillation within 24 hours. It a
predictor of poor prognosis and its treatment may vary from drug therapy to heart transplantation. Our objective
was to review diagnostic and prevention guidelines aiming at the treatment (drug therapy, interventional and

Trabalho realizado no Cardius-Araras, Santa Casa de Misericordia de Araras, Araras, SP, Brasil.

1. Cardiologista, doutor em Ciéncias, especialista em Estimulagdo Cardiaca e em Eletrofisiologia Clinica Invasiva, médico
da equipe de Estimulagao e Arritmias Cardiacas do Cardius-Araras, Santa Casa de Misericordia de Araras, Araras, SP,
Brasil. 2. Cardiologista, especializando em Estimulagéo Cardiaca, especialista em Eletrofisiologia Clinica Invasiva, médico da
equipe de Estimulacédo e Arritmias Cardiacas do Cardius-Araras, Santa Casa de Misericérdia de Araras, Araras, SP, Brasil.
3. Cardiologista, doutor em Ciéncias, especialista em Eletrofisiologia Clinica Invasiva, médico da equipe de Estimulagao e
Arritmias Cardiacas do Cardius-Araras, Santa Casa de Misericérdia de Araras, Araras, SP, Brasil. 4. Cardiologista, doutor em
Ciéncias, especialista em Eletrofisiologia Clinica Invasiva, médico da equipe de Estimulacéo e Arritmias Cardiacas do Cardius-
Araras, Santa Casa de Misericérdia de Araras, Araras, SP, Brasil. 5. Cardiologista, habilitado em Estimulacdo Cardiaca,
especialista em Eletrofisiologia Clinica Invasiva, médico da equipe de Estimulagdo e Arritmias Cardiacas do Cardius-Araras,
Santa Casa de Misericérdia de Araras, Araras, SP, Brasil. 6. Especializanda em Cardiologia, médica residente da Faculdade
de Medicina de ltajuba, Itajuba, MG, Brasil.

Correspondéncia: Antonio Carlos Assumpgao. Rua Silva Telles, 650 — Centro — Araras, SP, Brasil — CEP 13600-760
E-mail: caio@cardiol.br

Artigo submetido em 9/2015 e publicado em 12/2015.

Relampa 2015;28(4):155-66

155



156

Artigo de Revisao Assumpgao AC, Poncio VA, Moreira DAR, Figueiredo MJO, Cannavan FPS, Noronha AMNW

surgical treatment) of electrical storm in patients using these devices. We analyzed publications from Medline/
PubMed and Brazilian medical journals. The treatment of baseline conditions and triggers, such as heart failure
and coronary insufficiency, reduced sudden death. Amiodarone, betablockers, lidocaine and magnesium are the
therapeutic basis. Catheter ablation reduces shock and arrhythmia, stabilizes rhythm and improves prognosis.
Ventricular tachycardia with substratum allows the approach of a stable circuit. Understanding the mechanisms
and improvements in electrophysiological mapping enables the use of catheter ablation in ventricular fibrillation.
Different conditions require a surgical approach, eliminating arrhythmogenic cores and/or allowing cardiac
remodeling, using cardiac resynchronization therapy, treatment for coronary artery disease, valve disease,
congenital heart disease, electrophysiology-guided endocardial resection and heart transplantation in refractory
patients. Neuromodulation is an alternative that acts on the nervous system. During thoracic epidural anesthesia,
cardiac sympathetic denervation has consistent and persisting effects. Similarly, renal denervation may be another
future possibility. In conclusion, identifying the cause is essential. Treatment of baseline factors improves control
and prognosis. Amiodarone, betablockers, lidocaine and magnesium are pharmacological options. Catheter
ablation may be considered for tachycardia and ventricular fibrillation. Surgical approach and neuromodulation
may also be considered.

Keywords: Arrhythmias, Cardiac; Electric Countershock; Defibrillators, Implantable; Ventricular Fibrillation;
Tachycardia.

Introducao

A tempestade elétrica ¢ definida como a ocor-
réncia de taquicardia ventricular e/ou fibrilagao
ventricular que requer multiplas cardioversées elé-
tricas ou desfibrilacoes em 24 horas.

Em portadores de cardiodesfibriladores im-
plantdveis (CDIs), é descrita como a ocorréncia
pelo menos trés intervengées apropriadas, por
pulsos antitaquicardia ou choques, durante epis6-
dios de taquicardia ventricular ou fibrilacio ven-

Um terco dos casos estd associado a insuficiéncia
cardfaca (principalmente aguda), distarbios meta-
bélicos e fairmacos arritmogénicos. Outros fatores
preditivos sao idade, FEVE < 35% e insuficién-
cia renal. Além de causas idiopdticas, vdrios fato-
res desencadeantes podem ser relacionados, tais
como descompensa¢io de insuficiéncia cardiaca,
insuficiéncia corondria, insuficiéncia renal, disttr-
bios metabdlicos, uso de firmacos pré-arritmicos,
tireotoxicose, febre em cardiomiopatia dilatada ou
sindrome de Brugada, pés-operatérios de cirurgias

tricular, em 24 horas'.

A Figura 1 demonstra a ocorréncia de tempes-
tade elétrica com vérios episédios de arritmia e 9
choques, identificados durante a interrogagio de
um CDIL

A taquicardia ventricular ¢ a principal causa
(maior que a fibrilagao ventricular), especialmente
se o CDI foi indicado para prevengio secunddria
de taquicardia ventricular’.

A importancia da tempestade elétrica é desta-
cada, em metandlise realizada por Guerra et al.?,
como forte marcador de mortalidade. O grupo de
maior risco ¢ relacionado a indica¢o de CDI para
prevencdo secunddria de taquicardia ventricular
monomorfica, baixa fracdo de ejegio ventricular
esquerda (FEVE) e uso de firmacos antiarritmicos
do grupo I.

A tempestade elétrica é um preditor inde-
pendente de mau progndstico’. Sua abordagem
terapéutica pode variar de medicamentos e pro-
cedimentos ablativos até transplante cardfaco®’.

cardfacas e alteracoes genéticas sem evidéncias de
doenca estrutural®.

A incidéncia, segundo Barnay et al.%, é de 10%
a 15% dos portadores de CDI em um periodo de
dois anos. Dencke et al.” consideram que 25% irdo
desenvolver tempestade elétrica entre 4 ¢ 5 anos.

A interrupg¢do das arritmias é conseguida por
choque elétrico em 50% dos casos, por pulsos
antitaquicardia em 30% e em 20%, pela associa-
¢io dos dois®.

Objetivo

Revisar, na literatura, orientacoes de condutas
atuais de diagndstico, prevengio e perspectivas,
visando 2 orientagdo dos tratamentos farmacol4-
gico, intervencionista e cirtirgico em portadores
de CDI que apresentem tempestade elétrica.

Método
Foram compiladas publicagoes sobre o tema
indexadas na base de dados Medline/PubMed,

revistas e recentes eventos nacionais.
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Device Lumax 340 DR-T 12/12/2014
S/N: 60445739 (PID: 16)
Recordings - Episodes
B = Zone (% () D ptey e ()
287 11/12/14 07:54 ST 1213 271 1205 602
296 11/12/14 07:53 VF >1998 99 1119 303
295 11/12/14 07:51 ST >1998 333 b e
294 11/12/14 07:03 SVT >1998 349 >1998 604
293 11/12/14 06:49 ST >1998 163 >1998 542
292 11/12/14 06:42 VF >1998 235 4 Shocks 1002 756
291 11/12/14 06:38 VF >1998 310 1200 527
290 11/12/14 06:18 VF 1264 303 1 Shock 795 479
289 11/12/14 06:17 VF >1958 210 1 Shock B21 632
288 11/12/14 06:17 SVT >1998 198 ] B
287 11/12/14 06:15 VF >1998 301 3 Shocks 1071 566
286 11/12/14 06:12 SVT >1998 236 649 652
285 11/12/14 05:14 VF 1307 148 1372 938
284 11/12/14 05:13 VF 1448 185 1176 764
283 11/12/14 04:12 svT 1359 245 >15998 600
282 10/12/14 20:43 VF >1998 334 >1998 767
281 10/12/14 20:42 VF >1998 269 B12 653
280 10/12/14 20:39 VF >1998 291 1266 473
279 10/12/14 20:36 VF >1998 306 >1998 335
278 10/12/14 20:26 VF >1998 223 >1998 672
277 10/12/14 19:12 VF >1998 267 1293 506

Figura 1: Dados extraidos da avaliagio de paciente portador de cardiodesfibrilador implantdvel, com a ocorréncia de 9 terapias de choque.

Resultados e Discussao

Opcoes terapéuticas
Sdo possiveis as seguintes agoes:

I. Medicamentosas:

a) preventivas;

b) antiarritmicas.

II. Ablativas:

a) das taquicardias ventriculares monomdrficas;

b) das taquicardias polimérficas, genéticas e fi-
brilagao ventricular.

II. Cirtrgicas:

a) terapia de ressincroniza¢io;

b) tratamento das afeccoes desencadeantes;
¢) transplante cardiaco.

IV. Neuromodulagio:

a) anestesia peridural tordcica;

b) denervagao simpdtica cardiaca;

¢) denervagio simpdtica renal.

Terapia medicamentosa

a) Preventiva

A ocorréncia arritmica tem sido associada a
situagoes clinicas, desde a fase aguda de infarto do
miocdrdio e pacientes criticos em pds-operatdrio
(por exemplo, distdrbios hidroeletroliticos) até
overdose de antidepressivos triciclicos®.

O tratamento controle da tempestade elétrica
¢ baseado em bloqueadores beta-adrenérgicos e
amiodarona, antiarritmicos de classe I, lidocaina
ou bretilio (indisponivel no Brasil), sedacio e
anestesia geral, ablagio por cateter, até transplante
cardfaco. A quinidina pode ser utilizada na sin-
drome de Brugada®.

Entretanto, a visio holistica e a compreensio
das situagées individuais, a despeito da presenga do
CDI, devem ser a base para um tratamento, pois a
situacdo peculiar desencadeada pelos choques, ele-
vando o estresse ¢ aumentando o ténus simpdtico,
acaba sendo um fator estimulador da tempestade
elétrica. A avaliacio e os tratamentos de sindro-
mes febris, inflamatérias e infecciosas, disttrbios
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metabdlicos, insuficiéncia cardfaca, insuficiéncia
corondria e ansiedade sio determinantes para con-
trole e tratamento inicial. Em portadores de car-
diopatia estrutural, firmacos como bloqueadores
beta-adrenérgicos, inibidor da enzima conversora
de angiotensina, bloqueador do receptor da angio-
tensina e estatina, empregados no tratamento da
insuficiéncia cardiaca e insuficiéncia corondria, jd
demonstraram, em ensaios clinicos randomiza-
dos, a reducio da morte stbita cardfaca®.

b) Antiarritmica

Os CDIs, em sua maioria, sio indicados para
pacientes portadores de coronariopatia. O prin-
cipio de que portadores de coronariopatia com
extrassistoles ventriculares frequentes e comple-
xas apresentavam risco aumentado de morte por
arritmia’ motivou, por anos, o emprego de fir-
macos antiarritmicos como a principal estratégia
de prevengao secunddria da morte stibita cardiaca,
baseado em indicios de que a supressao das extras-
sistoles ventriculares em coronariopatas reduziria
o risco de morte!’.

No estudo CAST", ficou demonstrado o au-
mento da mortalidade com a utilizagao de firmacos
da classe I (encainida e flecainida), apesar de inicial-
mente eficazes na supressio da arritmia ventricular.
Também com a mexiletina a mortalidade foi mais
elevada (7,6%), comparativamente ao grupo pla-
cebo (4,8%), confirmado pelo IMPACT™.

A administracio de sotalol (classe I1I) também
foi associada a aumento da mortalidade no estudo
SWORD?®,

No DIAMOND"Y, com firmaco de classe IV
(dofetilida), niao foi demonstrado efeito sobre a
mortalidade por todas as causas.

O uso de bloqueadores beta-adrenérgicos (clas-
se II) foi recomendado (propranolol) no trata-
mento do infarto do miocdrdio recente pelo estudo
BHAT]S,IG'

J& com a amiodarona (classe III), a seguranca
e a eficicia podem ser constatadas. No estudo
CAMIATY, o firmaco reduziu a incidéncia de
fibrilagio ventricular ou morte por arritmia em
sobreviventes de infarto do miocdrdio com extras-
sistoles ventriculares frequentes ou repetitivas; no
EMIAT", houve reducio da morte arritmica; e no
GESSICA"Y, foi observada reducio da mortali-
dade e da internagao hospitalar em pacientes com
insuficiéncia cardiaca grave, independentemente
da presenca de arritmias ventriculares complexas.

Em decorréncia dos efeitos deletérios e da ine-
ficicia de firmacos dos grupos I, II ¢ IV em pés-
-infarto com insuficiéncia cardfaca, a amiodarona
passou a ser o firmaco de escolha, apoiada por

estudos como o CASCADE®, que analisou, por
6 anos, pacientes recuperados de morte stibita car-
diaca randomizados para tratamento empirico com
amiodarona ou firmacos da classe I, observando
sobrevida livre de eventos (morte cardiaca ou taqui-
cardia ventricular) em 41% no grupo amiodarona
vs. 20% no grupo da terapia convencional.

Em anélise post hoc dos estudos EMIAT e
CAMIAT, foi confirmada uma a¢io complemen-
tar benéfica da associacio de amiodarona e blo-
queadores beta-adrenérgicos®.

A tempestade elétrica pode ocorrer desde a fase
aguda até a fase cronica da insuficiéncia corondria’
e a origem dos ritmos ectdpicos pode estar rela-
cionada a:

- anoxia: por modificacio do extracelular apds
necrose e rupturas celulares, elevando o nivel de
potdssio, reduzindo o pH, aumentando a atividade
das catecolaminas e liberando substincias poten-
cialmente arritmogénicas*>*;

- hipéxia: por redugio do metabolismo aeré-
bico, modificagdes no potencial de repouso e
velocidade de ascensiao da fase 0 do potencial
(hipopolarizagdo), alteracio da atividade elétrica
da membrana, com aparecimento de focos ec-
topicos ou reducio da velocidade de condugio,
propiciando fenémeno de reentrada®; e

- modificagbes na geometria: por distirbio na
dinimica da contra¢io, aparecimento de focos
ectépicos dependentes da extensio da lesao, for-
macio de fibrose e ocorréncia de aneurisma,
responsdveis por arritmias tardias®.

Os bloqueadores beta-adrenérgicos atuam
no bloqueio especifico, competitivo e reversivel
dos receptores beta-adrenérgicos pds-sindpticos
e reduzem a velocidade de ascensao da fase 0 do
potencial de agio. Deprimem o automatismo ou
a despolarizacio diastélica na fase 4 (cronotrépico
negativo) do nédulo sinusal, de marcapassos ecté-
picos e de fibras de Purkinje (particularmente se
estiver exacerbada por catecolaminas ou digital).
Tém dromotropismo negativo na jungio atrioven-
tricular além de serem batmotrépicos negativos,
aumentando tanto o periodo refratdrio efetivo e
funcional no nédulo A-V como o limiar fibrilaté-
rio ventricular na presenga de isquemia®.

A farmacocinética dos bloqueadores beta-adre-
nérgicos favorece a utilizacio desses firmacos
e apoia os achados benéficos em estudos como
BHATIS,I().

A amiodarona bloqueia os canais de potdssio
das células de conducio e os canais de sédio, rela-
xando a musculatura lisa e aumentando o débito
corondrio por vasodilatagio. E bloqueador alfa-

Relampa 2015;28(4):155-66



Tempestade elétrica em portadores de cardiodesfibriladores automaticos implantaveis

-adrenérgico, produz vasodilatacio e prolonga o
intervalo QRS, alongando o potencial de acio,
diminuindo a frequéncia cardiaca e aumentando
a irrigacdo corondria”.

Com base na farmacologia ¢ nos beneficios
referidos no AMIAT, no CAMIAT, no GESSICA
e no CASCADE", sustenta-se a indicacao dessa
medicagao em todas as fases da insuficiéncia coro-
ndria, assim como da associagio de amiodarona e
bloqueadores beta-adrenérgicos'.

Virios trabalhos corroboram esses concei-
tos, como o de Nedemanee et al.?® publicado
em 2000, demonstrando superioridade do blo-
queio do sistema simpdtico comparativamente a
terapia recomendada na época pelas diretrizes do
Advanced Cardiac Life Suport (ACLS) para o tra-
tamento de tempestade elétrica ou em portadores
de CDI, o estudo OPTIC¥, no qual a associagao
de amiodarona e bloqueadores beta-adrenérgicos
foi superior na prevengio de choques, comparati-
vamente ao sotalol ou bloqueadores beta-adrenér-
gicos isolados, e o de Arya et al.*’, que concluiu
que a combinagio de amiodarona e bloqueadores
da angiotensina pode reduzir a ocorréncia de tem-
pestade elétrica.

Vierling et al.’! observaram beneficios do uso
de magnésio em pacientes com deficiéncia que
necessitavam de correcio e apresentavam fatores
de risco para arritmias cardiacas ou distirbios
do ritmo manifesto. Sua administracio na tera-
péutica em individuos com arritmia cardiaca foi
realizada naqueles com e sem deficiéncia idnica.
Seu emprego tem sido recomendado nas arritmias
do tipo torsade de pointes, relacionada a bradicar-
dia, QT longo, pds-potenciais precoces e disper-
sao da despolarizagao®. Portanto, no estado atual
do conhecimento, essa medicacio pode ser eficaz
e deve fazer parte da possibilidade de tratamento
antiarritmico da tempestade elétrica, como agente
tnico ou coadjuvante de outras agdes terapéuticas
ou preventivas. Em publicacio anterior, Oliveira e
Garcia®, experimentalmente, ji haviam compro-
vado seus efeitos benéficos a fibrilagao ventricular.

A lidocaina tem conhecida eficicia antiarrit-
mica e é um fdrmaco a ser considerado. Gizzi e
Moreira®, citando trabalhos experimentais®~,
referem que os canais de sédio de células isquémi-
cas sdo especialmente vulnerdveis a depressao pela
lidocaina, abolindo a condugio lenta em regides
gravemente afetadas e extinguindo circuitos de
reentrada, modificando discretamente o automa-
tismo aumentado nas fibras de Purkinje isquémi-
cas quando usada em concentragoes terapéuticas.
Além do mais, aumenta o limiar de fibrilagao ven-
tricular dos coragoes isquémicos e diminui a velo-
cidade de ascensio da fase 4 do potencial de agao.

Em uma anilise retrospectiva comparando
pacientes de atendimento pré-hospitalar que rece-
beram lidocaina ou nio, apds efetiva conversao
de fibrilagao ventricular, esse tratamento foi asso-
ciado a maior taxa de retorno a circulagio espon-
tinea e de hospitalizagio, porém sem aumento da
taxa de alta hospitalar®.

A sindrome de Brugada estd associada a dis-
funcio dos canais de sédio. No tratamento da
tempestade elétrica em pacientes com essa sin-
drome, conforme diretrizes, Paraskevaids et al.®®
indicam a utiliza¢io de isoprenalina e quinidina.
A isoprenalina, um estimulador beta-adrenérgico,
aumenta a fungio das correntes da cdlcio, restau-
rando a platd do potencial de agdo epicdrdico.
Com esse mecanismo, suprime a tempestade elé-
trica e reduz a elevagao caracteristica do segmento
ST*. A quinidina, um firmaco antiarritmico da
classe IA, bloqueia os canais rdpidos de sddio,
aumentando o potencial de acao em células do
epicdrdio?.

QOutros firmacos também foram testados, como
no estudo SHIELD*, que demonstrou que a azi-
milida (indisponivel no Brasil) foi capaz de dimi-
nuir as descargas elétricas, mas nao foi capaz de
alterar a mortalidade.

Diretrizes de vérias sociedades para tratamento
antiarritmico tém sido publicadas, porém as nor-
mativas mais difundidas sio as do ACLS*, que
versam com a mesma gama de firmacos referidos.
Efetivamente nio existe estudo controlado, em
decorréncia da patogenia dessa condigao.

Terapias ablativas

A taquicardia ventricular é um evento poten-
cialmente causador de morte, especialmente
na forma incessante em pacientes isquémicos,
mesmo na presenca de CDI. Além das condi-
¢oes cardiorrespiratdrias, o estado psicolégico do
paciente pode deteriorar se vérios choques forem
desferidos.

A ablagao por cateter pode ser realizada como
procedimento de emergéncia em pacientes com
tempestade elétrica e como procedimento eletivo
em taquicardia ventricular monomérfica. Na car-
diopatia isquémica ou nio isquémica, a ablagio
de taquicardia ventricular é complementar ao
implante de CDI e pode reduzir o nimero de
episédios de arritmias ventriculares e choques.
A ablagao por cateter da taquicardia ventricular
tornou-se procedimento padrio em casos de tem-
pestade elétrica’, podendo obter a estabilizagao do
ritmo e melhorar o progndéstico a longo prazo.

A Figura 2 apresenta o resultado da ablagao em
paciente portador de tempestade elétrica durante
avaliacdo do CDL.
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Device Lumax 640 VR-T 13/01/2015
S/N: 60699512 (PID: 50) 17:51
Recordings - Episodes
Ho. Time Zone (3l Description (]
856
156 04/01/15 14:42 vn 42 1ATP 856
155 04/01/15 12:26 VTl »9 1ATP 8356
154 22/12/14 01:31 = L] Periodic [EGM e
153 0W12/14 11:10 V11 458 1ATP 856
Ablagéo 03/12/14 12:09 SVT 479 856
07/11714 15:40 VTl 02 1ATP LE
07111;14 07/11/14 15:40 T 524 sz
149 0¥11/14 10:59 V11 m|2 1ATP 856
18 0N11/14 08:47 v 400 1ATP L]
147 011714 08:47 T » 400
146 0X/11/14 08:47 vn »na 1ATP 765
145 DN11/14 08:47 VT o 1%
M4 2N10/14 18114 Vi %7 1ATP 716
143 2W10/14 18:13 T w0 167
142 2W10/14 17:10 v ni2 TATP sn
141 IW10/14 17:10 VT2 343 1ATP 59
140 2W10/14 17:09 vi2 %5 2ATP 515
139 210714 17:00 VT no 5
18 2W10/14 10:51 vr2 09 4ATPS L
137 2W10/14 10:50 vz M1 4 ATPs 544
136 26/10/14 10:40 vnz M3 2ATPs 517
135 28/10/14 10:49 VT2 %0 IATPs 512
134 2W10/14 10:47 wn e 1ATP s
133 28/10/14 10:38 vi2 M6 1ATP 63
12 2W10/14 10:3%6 VT 6 sn
1 28/10/14 10:36. VT2 w7 IATPs (323
130 28/10/14 10:36 svr %7 37
129 26/10/14 10:35 VT2 %0 1ATP 52
128 2W10/14 10:33 VT2 36 1ATP L]
127 28/10/14 10:26 vi2 B4 1ATP S42
26 | 2410/14 10:3 Vi 8 1ATP ™
125 28/10/14 10:35 VT2 ¥ 1ATP 661
124 28/10/14 10:30 wn 72 1ATP 58
123 28/10/14 10:16 V11 E 4 ATPs 615
122 28/10/14 10:16 vm 89 1ATP sa
121 28/10/14 09:59 V2 w2 1ATP 622
120 28/10/14 09:51 vi2 33 IATPs 3
19 27/10/14 18:15 VT2 Mo 6 ATPs 638
118 27/10/14 18:15 vz 35 1ATP | awm
nz 27/10/14 18:13 VT2 30 1ATP 716
116 27/10/14 18:10 vi2 M5 1ATP 647
1us 27/10/14 18:07 VT2 M2 1ATP ¢
114 27/10/14 18:03 iz 0 1ATP 540

Figura 2: Dados da interrogagao de cardiodesfibrilador implantivel em paciente que, apds tempestade elétrica, foi submetido a ablagao,
em data identificada, na imagem, pela seta. E possivel observar a densidade de terapias antes e apds o procedimento.

a) Das taquicardias ventriculares monomérficas

A taquicardia ventricular monomérfica susten-
tada indica a presenca de um substrato arritmo-
génico (como cicatriz de infarto do miocirdio ou
cardiomiopatia prévia); nesses casos, a ablagao por
cateter se torna factivel, uma vez que as estruturas
arritmogénicas geralmente permitem a aborda-
gem de um circuito estdvel’.

A taquicardia ventricular ramo a ramo ¢é geral-
mente encontrada em pacientes com cardiomio-
patia dilatada. O diagnéstico deve ser suspeitado

quando a morfologia do QRS durante a taquicar-
dia ¢ semelhante 4 do ritmo sinusal. Sua identifi-
cagio permite ficil tratamento por ablagao®.

b) Das taquicardias polimérficas, sindromes elé-
tricas genéticas e fibrilagao ventricular

O implante de CDI continua sendo o padrio
de referéncia para diminuir o risco de morte sd-
bita cardiaca por arritmias ventriculares; no en-
tanto, nio altera o substrato responsdvel pelos
eventos. Uma propor¢io significativa de portado-
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res de CDI pode apresentar tempestade elétrica
por fibrilagio ventricular, uma ameaca a vida de
dificil controle medicamentoso®. A fibrilacio
ventricular decorrente de anomalias fisioldgicas
vista em humanos também é observada em experi-
mentac¢io e suas anomalias canaliculares herdadas
elevam o risco de fibrilagao ventricular*®?.

Em casos selecionados de algumas séries de
tempestade elétrica por fibrilagio ventricular,
nas quais extrassistoles ventriculares provocativas
podem ser identificadas, o procedimento ablativo
pode ser utilizado para o tratamento da fibrilacio
ventricular®®. A compreensio dos mecanismos da
fibrilagio ventricular e as melhorias nas técnicas
de mapeamento eletrofisiolégico tornaram pos-
sivel o uso de ablagio por cateter para cauterizar
gatilhos, incluindo doengas cardiacas elétricas,
estruturais e/ou anomalias neurais (por exemplo,
pacientes com doengas arritmogénicas genéticas e
fibrilagao ventricular idiop4tica).

Em pacientes com QT longo e sindrome de
Brugada, tem sido demonstrado papel crucial de
extrassistoles ventriculares unifocais das fibras de
Purkinje ou da via de saida do ventriculo direito
na iniciagio da fibrilagao ventricular®>°.

Terapéuticas cirurgicas

As condi¢des predisponentes para tempestade
elétrica podem ter diferentes etiologias e, por
vezes, necessitam ser abordadas de forma cirtr-
gica, uma vez que essas corregoes poder;io elimi-
nar condigoes arritmogénicas e/ou permitir a rees-
truturacio cardfaca.

a) Terapia de ressincronizacio

O desenvolvimento de tempestade elétrica im-
plementa o risco de mortalidade em portadores
tanto de CDI como de CDI multissitio (CDI-M),
porém a tempestade elétrica é menos comum em
portadores de CDI-M.

A indicagdo de CDI para prevengao secunddria
e FEVE < 30% sao preditores de tempestade elé-
trica. Por outro lado, melhorias hemodindmicas
com a terapia de ressincronizagao cardiaca podem
reduzir a carga de arritmia em pacientes com
insuficiéncia cardiaca’'. Essa terapia pode melho-
rar a funcio ventricular e a insuficiéncia cardfaca,
importantes preditores de tempestade elétrica,
melhorando o progndstico desses pacientes”?.

b) Das afeccoes desencadeantes

Os usudrios de CDI que apresentam tempes-
tade elétrica sao portadores de cardiopatia grave,
muitas vezes pos-operados de doengas congénitas
ou adquiridas, passiveis de degeneracio e eventos
corondrios e/ou valvulares associados. A presenca
e/ou a evolucio dessas cardiopatias devem ser tra-
tadas, quando necessério.

As técnicas de revascularizagio miocdrdica, seja
ela intervengao por cateter ou cirurgica, devem ser
sempre consideradas no agravamento das arrit-
mias ou no aparecimento de tempestade elétrica.

Em focos arritmogénicos nao acessiveis a abla-
¢ao por cateter assim como a presenga de aneu-
risma devem ser consideradas para cirurgia, pre-
ferencialmente guiadas por mapeamento eletrofi-
sioldgico.

Geha et al.”’, em acompanhamento a longo
prazo de portadores de insuficiéncia corondria
com disfung¢io ventricular submetidos a CDI,
CDI com revascularizacio miocdrdica e CDI, re-
vascularizagio e resseccio endocdrdica guiada por
eletrofisiologia, constataram que nos trés grupos a
sobrevida foi maior comparativamente a de indivi-
duos com disfuncio ventricular grave que utiliza-
ram somente terapia medicamentosa. Os pacien-
tes submetidos a ressecgao endocdrdica guiada por
eletrofisiologia apresentaram menor recorréncia
ou necessidade de medicamentos antiarritmicos.
Pacientes com taquicardia ventricular e aneurisma
organizado de ventriculo esquerdo, sobreviven-
tes do procedimento cirdrgico com ressecgio
endocdrdica guiada por eletrofisiologia, tiveram
maior probabilidade de “cura”, comparativamente
somente a prevengiao de morte subita.

¢) Transplante cardiaco

O transplante cardiaco representa a ultima
etapa para portadores de tempestade elétrica com
falha terapéutica. Pacientes com sindromes arrit-
micas genéticas, que geralmente sio jovens e sau-
ddveis, também siao candidatos’.

Neuromodulagéo

A atuagao do sistema nervoso autbnomo na
génese e na manutencao de arritmias ventriculares
¢ conhecida®®. Terapia medicamentosa antiar-
ritmica e ablagio por cateter sio atualmente o
padrio de tratamento dos pacientes com tempes-
tade elétrica em portadores de CDI.

Procedimentos anestésicos, como sedagdo pro-
funda e anestesia geral, sao utilizados na fase ini-
cial do tratamento®®.

A neuromodulagio tem sido apontada como
uma alternativa terapéutica, com base nos bene-
ficios observados durante anestesia peridural tora-
cica, denervacdo simpdtica cardiaca e estimulagao
da medula espinal em modelos animais em séries
de casos com e sem cardiomiopatia estrutural®’®.

a) Anestesia peridural tordcica

Desde a descri¢ao de Mahajan et al.®%, a modu-
lagao simpdtica por anestesia peridural tordcica,
visando 2 acdo seletiva nas fibras que inervam o
miocdrdio, é uma opgdo terapéutica para inter-
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romper o circulo vicioso de choques recorrentes
e elevagdo de catecolaminas, que, por sua vez,
potencializam novas arritmias®®®.

b) Denervagio simpdtica cardiaca

Os efeitos protetores da denervagao simpdtica
cardfaca esquerda foram demonstrados em porta-
dores de sindrome do QT longo que continuavam
a sofrer sincope ou parada cardiaca®® e em um
pequeno numero de pacientes com taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica®™ .

A denervagio simpdtica cardiaca esquerda
prolonga a refratariedade ventricular’® e aumenta
o limiar de fibrilagao ventricular”!, sem alterar a
contratilidade cardfaca™.

Desde o primeiro relato de denervagio sim-
pdtica cardiaca bilateral para o tratamento de
arritmias ventriculares, em 1961, por Estes e
Izlar”®, de um paciente com taquicardia ventri-
cular recorrente, vdrios relatos demonstraram os
beneficios do procedimento. A maior série com
beneficios de médio e longo prazos no tratamento
de arritmias ventriculares refratdrias ou tempes-
tade elétrica, porém, foi relatada por Vaseghi et
al.’4, que também foi o primeiro estudo a mostrar
beneficios nio sé imediatos como a longo prazo
da denervagao simpdtica cardiaca na populagio
de alto risco, com redugao de 90% de cargas de
CDI em um grupo em que a maioria das cardio-
miopatias era nio isquémica e cujos pacientes ja
haviam sido submetidos a uma média de dois pro-

cedimentos de ablagio por cateter e estavam com
terapia medicamentosa maxima.

A denervagio simpadtica cardiaca tem sido des-
crita como opgao terapéutica. Os resultados da
denervagao simpdtica cardiaca bilateral sio mais
consistentes e persistente ap6s a fase aguda, com
48% dos pacientes isentos de choques e 90% com
reducio significativa’™.

¢) Denervagao simpdtica renal

Baseado no principio da atividade simpdtica
na patogénese da taquicardia ventricular’®> e no
fato de o procedimento diminuir a atividade sim-
pdtica sistémica, a denervagio simpdtica renal, em
casos selecionados, tem sido citada”7® como trata-
mento da tempestade elétrica e pode apontar um
novo horizonte.

Moreira et al.”’, em recente apresentagio de
uma série com acompanhamento de até seis meses,
mostram excelentes resultados em pacientes com
tempestade elétrica. Em que pese a conclusio do
SYMPLICITY®, de que em portadores de hiper-
tensao resistente apés 6 meses de denervacio da
artéria renal nio foi observada redugao significa-
tiva da pressao arterial sistlica, um maior niimero
de pacientes e maior tempo de acompanhamento
poderao definir a viabilidade da técnica para o tra-
tamento da tempestade elétrica.

A Figura 3 apresenta os dados de interrogagao
de um paciente chagdsico submetido a denervagao
simpdtica renal, que, sem modificacio da medi-

Device Lumax 340 DR-T 09/10/2014
S/N: 60655479 (PID: 35) 15:25
|\ 43 @05/14 18:15 VT1 001 448 1 ATP /I
Recordings - Episod
o = Zome | m) () Deccbticn e} ()
43 03/06/14 18:15 VTl 991 448 1 ATP 780 kel
42 03/06/1417:06 VIl >1998 475 14TP 798 795
41 03/06/14 16:31 VT 1250 478 1 ATP 763 763
40 03/06/14 15:00 VT1 1306 1ATP 677 678
E) 02/06/14 18:41 V1 1145 1 ATP 673 672
38 02/06/14 17:51 ' 1212 14TP 745 745
7 31/05/14 16:58 VTl 1147 1aTP b)) 768
35 31/05/14 16:57 I 1169 1ATP 712 710
5 29/05/14 15:58 VTl 1139 14TP 8B5S 858
M 27/05/14 17:30 V11 >1998 1 ATP 763 761
33 13/05/14 10:14 VT 1313 1 Shock, 11 ATPs 712 612
2 09/05/14 11:23 Vil 94 9 ATPs 687 nz
n 09/05/14 11:23 VT 1044 Laed ee
09/05/14 11:09 Tl >1998 1 ATP 665 662
M 01/05/14 20:52 VTl »1998 1 AT 638 634
28 20/04/14 15:36 T 1553 1 ATP 08 709
2 01,/03/14 20:31 VT2 852 1 ATP B85S B43
26 28/02/14 13:33 VF 570 1 Shock 599 586

Figura 3: Dados da interrogagio de um cardiodesfibrilador implantével, em que podem ser vistas, circundadas, a data da avaliagao, logo
abaixo a data do ltimo evento arritmico e, na seta, a data da denervagao simpdtica renal.
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Tempestade elétrica

|

. Tratamento da IC e ICo:
Avaliagdo e tratamento BB
Medidas ACLS Sd febril IECA
sd inflamatdria BRA
N Sd infecciosa .
Sedacdo e o Estatina
Disturbio metabdlico .
. . Vasodilatador
Insuficiéncia cardiaca Diurét
| Controle hidroeletrolitico Insuficiéncia coronéria luretico
Ansiedade Controle clinico
| Lidocaina | | BB Amiodarona Magnésio 5d QTc longo: Sd Brugada:
magnésio, quinicardina
L BB isoprenalina
Tratamento T ]

farmacologico

v

Ressincronizagao

Tratamento
ndo farmacoldgico

Cirurgia das afecgdes
desencadeantes

Neuromodulagdo:

!

APT, DSC, DSR

Terapia ablativa

Ressecgdo endocérdica
guiada por eletrofisiologia

A

Transplante cardiaco

Figura 4: Fluxograma de abordagem de paciente com tempestada elétrica. ACLS = Diretrizes do Advanced Cardiac Life Support;
APT = anestesia peridural tordcica; BB = bloqueador beta-adrenérgico; BRA = bloqueador do receptor da angiotensina; DSC = denerva-
¢ao simpdtica cardiaca; DSR = denervagao simpdtica renal; IC = insuficiéncia cardiaca; ICo = insuficiéncia corondria; IECA = inibidor da

enzima conversora de angiotensina; Sd = sindrome.

cagao e condicoes clinicas, apresentou progressivo
desaparecimento das arritmias.

A Figura 4 exemplifica a ordenagao da aborda-
gem da tempestade elétrica descrita no texto.

Conclusao

A identificagao do fator causal tem fundamen-
tal importincia para a terapéutica da tempestade
elétrica. O tratamento de fatores associados, como
insuficiéncia corondria, insuficiéncia cardiaca, dis-
tarbios hidroeletroliticos, hipertensio e dislipi-
demia, altera as possibilidades de controle da
tempestade elétrica e o progndstico do paciente.
A terapia com amiodarona, bloqueadores beta-
-adrenérgicos, carvedilol, sulfato de magnésio e
quinidina na sindrome de Brugada sio opgoes
farmacoldgicas. Técnicas de ablagio por cateter
devem ser sempre consideradas, especialmente em
taquicardias ventriculares monomorficas, ramo
a ramo, e em alguns casos selecionados de fibri-
lagio ventricular, mesmo em afec¢des de causas
genéticas ou idiopdticas. A utilizacdo de técnicas
cirtrgicas para ressincronizagio e tratamento de

cardiopatias de base ou evolutivas é recomendi-
vel. Neuromodulagio por abordagem anestésica,
denervacio simpdtica cardiaca, denervagao simp4-
tica renal ou transplante cardiaco nos casos refra-
tarios devem ser considerados.
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