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Tempestade elétrica em portadores de cardiodesfibriladores 
automáticos implantáveis
Electrical storm in patients with automatic implantable cardioverter defibrillators

Antonio Carlos Assumpção1, Victor Augusto Poncio2, Dalmo Antonio Ribeiro Moreira3, 
Márcio Jansen de Oliveira Figueiredo4, Fernando Piza de Souza Cannavan5, Anaci Maria 
Nogueira Wood Noronha6

Resumo: A tempestade elétrica em portadores de cardiodesfibriladores implantáveis é a ocorrência de pelo 
menos três intervenções apropriadas, resultante de taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular, em 24 horas. 
É preditor de mau prognóstico e a terapia varia de medicamentos até transplante cardíaco. Este estudo teve por 
objetivo revisar orientações de diagnóstico e prevenção, visando ao tratamento (farmacológico, intervencionista 
e cirúrgico) da tempestade elétrica em portadores desses dispositivos. Compilamos publicações no Medline/
PubMed e em revistas nacionais. O tratamento das condições basais e desencadeantes, como insuficiência cardíaca 
e insuficiência coronária, reduziu a morte súbita. Amiodarona, betabloqueadores, lidocaína e magnésio são a 
base terapêutica. A ablação por cateter reduz arritmias e choques, estabiliza o ritmo e melhora o prognóstico. A 
taquicardia ventricular com substrato permite a abordagem de um circuito estável. A compreensão dos mecanismos 
e as melhorias no mapeamento eletrofisiológico possibilitam seu uso na fibrilação ventricular. Diferentes condições 
necessitam de abordagem cirúrgica, eliminando focos arritmogênicos e/ou permitindo o remodelamento, 
utilizando ressincronização, tratamentos para coronariopatia, valvopatias e cardiopatias congênitas, ressecção 
endocárdica guiada por eletrofisiologia e transplante em pacientes refratários. Atuando no sistema nervoso, a 
neuromodulação é alternativa. Durante anestesia peridural torácica, a denervação simpática cardíaca tem efeitos 
consistentes e persistentes. De modo semelhante à denervação simpática renal, pode ser um novo horizonte. 
Concluímos que identificar a causa é fundamental. O tratamento dos fatores causais melhora o controle e o 
prognóstico. Amiodarona, bloqueadores beta-adrenérgicos, lidocaína e magnésio são opções. Procedimento 
ablativo deve ser ponderado para taquicardia e fibrilação ventricular. Abordagem cirúrgica e neuromodulação 
podem ser consideradas. 

Descritores: Arritmias Cardíacas; Cardioversão Elétrica; Desfibriladores Implantáveis; Fibrilação 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 
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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.

Introdução
A tempestade elétrica é definida como a ocor-

rência de taquicardia ventricular e/ou fibrilação 
ventricular que requer múltiplas cardioversões elé-
tricas ou desfibrilações em 24 horas.

Em portadores de cardiodesfibriladores im
plantáveis (CDIs), é descrita como a ocorrência 
pelo menos três intervenções apropriadas, por 
pulsos antitaquicardia ou choques, durante episó-
dios de taquicardia ventricular ou fibrilação ven-
tricular, em 24 horas1. 

A Figura 1 demonstra a ocorrência de tempes-
tade elétrica com vários episódios de arritmia e 9 
choques, identificados durante a interrogação de 
um CDI.

A taquicardia ventricular é a principal causa 
(maior que a fibrilação ventricular), especialmente 
se o CDI foi indicado para prevenção secundária 
de taquicardia ventricular2.

A importância da tempestade elétrica é desta-
cada, em metanálise realizada por Guerra et al.3, 
como forte marcador de mortalidade. O grupo de 
maior risco é relacionado à indicação de CDI para 
prevenção secundária de taquicardia ventricular 
monomórfica, baixa fração de ejeção ventricular 
esquerda (FEVE) e uso de fármacos antiarrítmicos 
do grupo I.

A tempestade elétrica é um preditor inde-
pendente de mau prognóstico2. Sua abordagem 
terapêutica pode variar de medicamentos e pro-
cedimentos ablativos até transplante cardíaco4,5. 

Um terço dos casos está associado a insuficiência 
cardíaca (principalmente aguda), distúrbios meta-
bólicos e fármacos arritmogênicos. Outros fatores 
preditivos são idade, FEVE < 35% e insuficiên-
cia renal. Além de causas idiopáticas, vários fato-
res desencadeantes podem ser relacionados, tais 
como descompensação de insuficiência cardíaca, 
insuficiência coronária, insuficiência renal, distúr-
bios metabólicos, uso de fármacos pró-arrítmicos, 
tireotoxicose, febre em cardiomiopatia dilatada ou 
síndrome de Brugada, pós-operatórios de cirurgias 
cardíacas e alterações genéticas sem evidências de 
doença estrutural2.

A incidência, segundo Barnay et al.6, é de 10% 
a 15% dos portadores de CDI em um período de 
dois anos. Deneke et al.7 consideram que 25% irão 
desenvolver tempestade elétrica entre 4 e 5 anos. 

A interrupção das arritmias é conseguida por 
choque elétrico em 50% dos casos, por pulsos 
antitaquicardia em 30% e em 20%, pela associa-
ção dos dois6.

Objetivo
Revisar, na literatura, orientações de condutas 

atuais de diagnóstico, prevenção e perspectivas, 
visando à orientação dos tratamentos farmacoló-
gico, intervencionista e cirúrgico em portadores 
de CDI que apresentem tempestade elétrica. 

Método
Foram compiladas publicações sobre o tema 

indexadas na base de dados Medline/PubMed, 
revistas e recentes eventos nacionais. 
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Resultados e Discussão

Opções terapêuticas
São possíveis as seguintes ações:

I. Medicamentosas:

a) preventivas;

b) antiarrítmicas.

II. Ablativas:

a) das taquicardias ventriculares monomórficas;

b) das taquicardias polimórficas, genéticas e fi
brilação ventricular.

III. Cirúrgicas:

a) terapia de ressincronização;

b) tratamento das afecções desencadeantes;

c) transplante cardíaco.

IV. Neuromodulação:

a) anestesia peridural torácica;

b) denervação simpática cardíaca;

c) denervação simpática renal.

Terapia medicamentosa

a) Preventiva
A ocorrência arrítmica tem sido associada a 

situações clínicas, desde a fase aguda de infarto do 
miocárdio e pacientes críticos em pós-operatório 
(por exemplo, distúrbios hidroeletrolíticos) até 
overdose de antidepressivos tricíclicos2.

O tratamento controle da tempestade elétrica 
é baseado em bloqueadores beta-adrenérgicos e 
amiodarona, antiarrítmicos de classe I, lidocaína 
ou bretílio (indisponível no Brasil), sedação e 
anestesia geral, ablação por cateter, até transplante 
cardíaco. A quinidina pode ser utilizada na sín-
drome de Brugada6. 

Entretanto, a visão holística e a compreensão 
das situações individuais, a despeito da presença do 
CDI, devem ser a base para um tratamento, pois a 
situação peculiar desencadeada pelos choques, ele-
vando o estresse e aumentando o tônus simpático, 
acaba sendo um fator estimulador da tempestade 
elétrica. A avaliação e os tratamentos de síndro-
mes febris, inflamatórias e infecciosas, distúrbios 

Figura 1: Dados extraídos da avaliação de paciente portador de cardiodesfibrilador implantável, com a ocorrência de 9 terapias de choque.
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metabólicos, insuficiência cardíaca, insuficiência 
coronária e ansiedade são determinantes para con-
trole e tratamento inicial. Em portadores de car-
diopatia estrutural, fármacos como bloqueadores 
beta-adrenérgicos, inibidor da enzima conversora 
de angiotensina, bloqueador do receptor da angio-
tensina e estatina, empregados no tratamento da 
insuficiência cardíaca e insuficiência coronária, já 
demonstraram, em ensaios clínicos randomiza-
dos, a redução da morte súbita cardíaca8.

b) Antiarrítmica
Os CDIs, em sua maioria, são indicados para 

pacientes portadores de coronariopatia. O prin-
cípio de que portadores de coronariopatia com 
extrassístoles ventriculares frequentes e comple-
xas apresentavam risco aumentado de morte por 
arritmia9 motivou, por anos, o emprego de fár-
macos antiarrítmicos como a principal estratégia 
de prevenção secundária da morte súbita cardíaca, 
baseado em indícios de que a supressão das extras-
sístoles ventriculares em coronariopatas reduziria 
o risco de morte10. 

No estudo CAST11, ficou demonstrado o au
mento da mortalidade com a utilização de fármacos 
da classe I (encainida e flecainida), apesar de inicial-
mente eficazes na supressão da arritmia ventricular. 
Também com a mexiletina a mortalidade foi mais 
elevada (7,6%), comparativamente ao grupo pla-
cebo (4,8%), confirmado pelo IMPACT12. 

A administração de sotalol (classe III) também 
foi associada a aumento da mortalidade no estudo 
SWORD13. 

No DIAMOND14, com fármaco de classe IV 
(dofetilida), não 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 miocárdio recente pelo estudo 
BHAT15,16. 

Já com a amiodarona (classe III), a segurança 
e a eficácia podem ser constatadas. No estudo 
CAMIAT17, o fármaco reduziu a incidência de 
fibrilação ventricular ou morte por arritmia em 
sobreviventes de infarto do miocárdio com extras-
sístoles ventriculares frequentes ou repetitivas; no 
EMIAT18, houve redução da morte arrítmica; e no 
GESSICA19, foi observada redução da mortali-
dade e da internação hospitalar em pacientes com 
insuficiência cardíaca grave, independentemente 
da presença de arritmias ventriculares complexas.

Em decorrência dos efeitos deletérios e da ine-
ficácia de fármacos dos grupos I, II e IV em pós-
-infarto com insuficiência cardíaca, a amiodarona 
passou a ser o fármaco de escolha, apoiada por 

estudos como o CASCADE20, que analisou, por 
6 anos, pacientes recuperados de morte súbita car
díaca randomizados para tratamento empírico com 
amiodarona ou fármacos da classe I, observando 
sobrevida livre de eventos (morte cardíaca ou taqui-
cardia ventricular) em 41% no grupo amiodarona 
vs. 20% no grupo da terapia convencional.

Em análise post hoc dos estudos EMIAT e 
CAMIAT, foi confirmada uma ação complemen-
tar benéfica da associação de amiodarona e blo-
queadores beta-adrenérgicos21.

A tempestade elétrica pode ocorrer desde a fase 
aguda até a fase crônica da insuficiência coronária2 
e a origem dos ritmos ectópicos pode estar rela-
cionada a:

- anoxia: por modificação do extracelular após 
necrose e rupturas celulares, elevando o nível de 
potássio, reduzindo o pH, aumentando a atividade 
das catecolaminas e liberando substâncias poten
cialmente arritmogênicas22,23;

- hipóxia: por redução do metabolismo aeró
bico, modificações no potencial de repouso e 
velocidade de ascensão da fase 0 do potencial 
(hipopolarização), alteração da atividade elétrica 
da membrana, com aparecimento de focos ec
tópicos ou redução da velocidade de condução, 
propiciando fenômeno de reentrada24; e

- modificações na geometria: por distúrbio na 
dinâmica da contração, aparecimento de focos 
ectópicos dependentes da extensão da lesão, for
mação de fibrose e ocorrência de aneurisma, 
responsáveis por arritmias tardias25.

Os bloqueadores beta-adrenérgicos atuam 
no bloqueio específico, competitivo e reversível 
dos receptores beta-adrenérgicos pós-sinápticos 
e reduzem a velocidade de ascensão da fase 0 do 
potencial de ação. Deprimem o automatismo ou 
a despolarização diastólica na fase 4 (cronotrópico 
negativo) do nódulo sinusal, de marcapassos ectó-
picos e de fibras de Purkinje (particularmente se 
estiver exacerbada por catecolaminas ou digital). 
Têm dromotropismo negativo na junção atrioven
tricular além de serem batmotrópicos negativos, 
aumentando tanto o período refratário efetivo e 
funcional no nódulo A-V como o limiar fibrilató-
rio ventricular na presença de isquemia26. 

A farmacocinética dos bloqueadores beta-adre
nérgicos favorece a utilização desses fármacos 
e apoia os achados benéficos em estudos como 
BHAT15,16.

A amiodarona bloqueia os canais de potássio 
das células de condução e os canais de sódio, rela-
xando a musculatura lisa e aumentando o débito 
coronário por vasodilatação. É bloqueador alfa-
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-adrenérgico, produz vasodilatação e prolonga o 
intervalo QRS, alongando o potencial de ação, 
diminuindo a frequência cardíaca e aumentando 
a irrigação coronária27.

Com base na farmacologia e nos benefícios 
referidos no AMIAT, no CAMIAT, no GESSICA 
e no CASCADE17-20, sustenta-se a indicação dessa 
medicação em todas as fases da insuficiência coro-
nária, assim como da associação de amiodarona e 
bloqueadores beta-adrenérgicos21.

Vários trabalhos corroboram esses concei-
tos, como o de Nedemanee et al.28 publicado 
em 2000, demonstrando superioridade do blo-
queio do sistema simpático comparativamente à 
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 OPTIC29, no qual a associação 
de amiodarona e bloqueadores beta-adrenérgicos 
foi superior na prevenção de choques, comparati-
vamente ao sotalol ou bloqueadores beta-adrenér-
gicos isolados, e o de Arya et al.30, que concluiu 
que a combinação de amiodarona e bloqueadores 
da angiotensina pode reduzir a ocorrência de tem-
pestade elétrica.

Vierling et al.31 observaram benefícios do uso 
de magnésio em pacientes com deficiência que 
necessitavam de correção e apresentavam fatores 
de risco para arritmias cardíacas ou distúrbios 
do ritmo manifesto. Sua administração na tera-
pêutica em indivíduos com arritmia cardíaca foi 
realizada naqueles com e sem deficiência iônica. 
Seu emprego tem sido recomendado nas arritmias 
do tipo torsade de pointes, relacionada a bradicar-
dia, QT longo, pós-potenciais precoces e disper-
são da despolarização32. Portanto, no estado atual 
do conhecimento, essa medicação pode ser eficaz 
e deve fazer parte da possibilidade de tratamento 
antiarrítmico da tempestade elétrica, como agente 
único ou coadjuvante de outras ações terapêuticas 
ou preventivas. Em publicação anterior, Oliveira e 
Garcia33, experimentalmente, já haviam compro-
vado seus efeitos benéficos à fibrilação ventricular. 

A lidocaína tem conhecida eficácia antiarrít-
mica e é um fármaco a ser considerado. Gizzi e 
Moreira23, citando trabalhos experimentais34-37, 
referem que os canais de sódio de células isquêmi-
cas são especialmente vulneráveis à depressão pela 
lidocaína, abolindo a condução lenta em regiões 
gravemente afetadas e extinguindo circuitos de 
reentrada, modificando discretamente o automa-
tismo aumentado nas fibras de Purkinje isquêmi-
cas quando usada em concentrações terapêuticas. 
Além do mais, aumenta o limiar de fibrilação ven-
tricular dos corações isquêmicos e diminui a velo-
cidade de ascensão da fase 4 do potencial de ação.

Em uma análise retrospectiva comparando 
pacientes de atendimento pré-hospitalar que rece-
beram lidocaína ou não, após efetiva conversão 
de fibrilação ventricular, esse tratamento foi asso-
ciado a maior taxa de retorno à circulação espon-
tânea e de hospitalização, porém sem aumento da 
taxa de alta hospitalar38. 

A síndrome de Brugada está associada a dis-
função dos canais de sódio. No tratamento da 
tempestade elétrica em pacientes com essa sín-
drome, conforme diretrizes, Paraskevaids et al.39 
indicam a utilização de isoprenalina e quinidina. 
A isoprenalina, um estimulador beta-adrenérgico, 
aumenta a função das correntes da cálcio, restau-
rando a platô do potencial de ação epicárdico. 
Com esse mecanismo, suprime a tempestade elé-
trica e reduz a elevação característica do segmento 
ST40. A quinidina, um fármaco antiarrítmico da 
classe IA, bloqueia os canais rápidos de sódio, 
aumentando o potencial de ação em células do 
epicárdio41.

Outros fármacos também foram testados, como 
no estudo SHIELD42, que demonstrou que a azi-
milida (indisponível no Brasil) foi capaz de dimi-
nuir as descargas elétricas, mas não foi capaz de 
alterar a mortalidade. 

Diretrizes de várias sociedades para tratamento 
antiarrítmico têm sido publicadas, porém as nor-
mativas mais difundidas são as do ACLS43, que 
versam com a mesma gama de fármacos referidos. 
Efetivamente não existe estudo controlado, em 
decorrência da patogenia dessa condição. 

Terapias ablativas
A taquicardia ventricular é um evento poten-

cialmente causador de morte, especialmente 
na forma incessante em pacientes isquêmicos, 
mesmo na presença de CDI. Além das condi-
ções cardiorrespiratórias, o estado psicológico do 
paciente pode deteriorar se vários choques forem 
desferidos.

A ablação por cateter pode ser realizada como 
procedimento de emergência em pacientes com 
tempestade elétrica e como procedimento eletivo 
em taquicardia ventricular monomórfica. Na car-
diopatia isquêmica ou não isquêmica, a ablação 
de taquicardia ventricular é complementar ao 
implante de CDI e pode reduzir o número de 
episódios de arritmias ventriculares e choques. 
A ablação por cateter da taquicardia ventricular 
tornou-se procedimento padrão em casos de tem-
pestade elétrica7, podendo obter a estabilização do 
ritmo e melhorar o prognóstico a longo prazo.

A Figura 2 apresenta o resultado da ablação em 
paciente portador de tempestade elétrica durante 
avaliação do CDI. 
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a) Das taquicardias ventriculares monomórficas
A taquicardia ventricular monomórfica susten-

tada indica a presença de um substrato arritmo-
gênico (como cicatriz de infarto do miocárdio ou 
cardiomiopatia prévia); nesses casos, a ablação por 
cateter se torna factível, uma vez que as estruturas 
arritmogênicas geralmente permitem a aborda-
gem de um circuito estável7. 

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

quando a morfologia do QRS durante a taquicar-
dia é semelhante à do ritmo sinusal. Sua identifi-
cação permite fácil tratamento por ablação44.

b) Das taquicardias polimórficas, síndromes elé
tricas genéticas e fibrilação ventricular

O implante de CDI continua sendo o padrão 
de referência para diminuir o risco de morte sú
bita cardíaca por arritmias ventriculares; no en
tanto, não altera o substrato responsável pelos 
eventos. Uma proporção significativa de portado-

Figura 2: Dados da interrogação de cardiodesfibrilador implantável em paciente que, após tempestade elétrica, foi submetido a ablação, 
em data identificada, na imagem, pela seta. É possível observar a densidade de terapias antes e após o procedimento.
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res de CDI pode apresentar tempestade elétrica 
por fibrilação ventricular, uma ameaça à vida de 
difícil controle medicamentoso45. A fibrilação 
ventricular decorrente de anomalias fisiológicas 
vista em humanos também é observada em experi-
mentação e suas anomalias canaliculares herdadas 
elevam o risco de fibrilação ventricular46,47. 

Em casos selecionados de algumas séries de 
tempestade elétrica por fibrilação ventricular, 
nas quais extrassístoles ventriculares provocativas 
podem ser identificadas, o procedimento ablativo 
pode ser utilizado para o tratamento da fibrilação 
ventricular48. A compreensão dos mecanismos da 
fibrilação ventricular e as melhorias nas técnicas 
de mapeamento eletrofisiológico tornaram pos-
sível o uso de ablação por cateter para cauterizar 
gatilhos, incluindo doenças cardíacas elétricas, 
estruturais e/ou anomalias neurais (por exemplo, 
pacientes com doenças arritmogênicas genéticas e 
fibrilação ventricular idiopática).

Em pacientes com QT longo e síndrome de 
Brugada, tem sido demonstrado papel crucial de 
extrassístoles ventriculares unifocais das fibras de 
Purkinje ou da via de saída do ventrículo direito 
na iniciação da fibrilação ventricular49,50.

Terapêuticas cirúrgicas
As condições predisponentes para tempestade 

elétrica podem ter diferentes etiologias e, por 
vezes, necessitam ser abordadas de forma cirúr-
gica, uma vez que essas correções poderão elimi-
nar condições arritmogênicas e/ou permitir a rees-
truturação cardíaca. 

a) Terapia de ressincronização
O desenvolvimento de tempestade elétrica im

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

A indicação de CDI para prevenção secundária 
e FEVE < 30% são preditores de tempestade elé-
trica. Por outro lado, melhorias hemodinâmicas 
com a terapia de ressincronização cardíaca podem 
reduzir a carga de arritmia em pacientes com 
insuficiência cardíaca51. Essa terapia pode melho-
rar a função ventricular e a insuficiência cardíaca, 
importantes preditores de tempestade elétrica, 
melhorando o prognóstico desses pacientes7,52.

b) Das afecções desencadeantes
Os usuários de CDI que apresentam tempes-

tade elétrica são portadores de cardiopatia grave, 
muitas vezes pós-operados de doenças congênitas 
ou adquiridas, passíveis de degeneração e eventos 
coronários e/ou valvulares associados. A presença 
e/ou a evolução dessas cardiopatias devem ser tra-
tadas, quando necessário.

As técnicas de revascularização miocárdica, seja 
ela intervenção por cateter ou cirúrgica, devem ser 
sempre consideradas no agravamento das arrit-
mias ou no aparecimento de tempestade elétrica.

Em focos arritmogênicos não acessíveis a abla-
ção por cateter assim como a presença de aneu-
risma devem ser consideradas para cirurgia, pre-
ferencialmente guiadas por mapeamento eletrofi-
siológico.

Geha et al.53, em acompanhamento a longo 
prazo de portadores de insuficiência coronária 
com disfunção ventricular submetidos a CDI, 
CDI com revascularização miocárdica e CDI, re
vascularização e ressecção endocárdica guiada por 
eletrofisiologia, constataram que nos três grupos a 
sobrevida foi maior comparativamente à de indiví-
duos com disfunção ventricular grave que utiliza-
ram somente terapia medicamentosa. Os pacien-
tes submetidos a ressecção endocárdica guiada por 
eletrofisiologia apresentaram menor recorrência 
ou necessidade de medicamentos antiarrítmicos. 
Pacientes com taquicardia ventricular e aneurisma 
organizado de ventrículo esquerdo, sobreviven-
tes do procedimento cirúrgico com ressecção 
endocárdica guiada por eletrofisiologia, tiveram 
maior probabilidade de “cura”, comparativamente 
somente à prevenção de morte súbita.

c) Transplante cardíaco
O transplante cardíaco representa a última 

etapa para portadores de tempestade elétrica com 
falha terapêutica. Pacientes com síndromes arrít-
micas genéticas, que geralmente são jovens e sau-
dáveis, também são candidatos3.

Neuromodulação
A atuação do sistema nervoso autônomo na 

gênese e na manutenção de arritmias ventriculares 
é conhecida54,55. Terapia medicamentosa antiar-
rítmica e ablação por cateter são atualmente o 
padrão de tratamento dos pacientes com tempes-
tade elétrica em portadores de CDI.

Procedimentos anestésicos, como sedação pro-
funda e anestesia geral, são utilizados na fase ini-
cial do tratamento56.

A neuromodulação tem sido apontada como 
uma alternativa terapêutica, com base nos bene-
fícios observados durante anestesia peridural torá-
cica, denervação simpática cardíaca e estimulação 
da medula espinal em modelos animais em séries 
de casos com e sem cardiomiopatia estrutural57-62.

a) Anestesia peridural torácica
Desde a descrição de Mahajan et al.63, a modu-

lação simpática por anestesia peridural torácica, 
visando à ação seletiva nas fibras que inervam o 
miocárdio, é uma opção terapêutica para inter-
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romper o círculo vicioso de choques recorrentes 
e elevação de catecolaminas, que, por sua vez, 
potencializam novas arritmias58,64.

b) Denervação simpática cardíaca
Os efeitos protetores da denervação simpática 

cardíaca esquerda foram demonstrados em porta-
dores de síndrome do QT longo que continuavam 
a sofrer síncope ou parada cardíaca65-67 e em um 
pequeno número de pacientes com taquicardia 
ventricular polimórfica catecolaminérgica65,67-69.

A denervação simpática cardíaca esquerda 
prolonga a refratariedade ventricular70 e aumenta 
o limiar de fibrilação ventricular71, sem alterar a 
contratilidade cardíaca72. 

Desde o primeiro relato de denervação sim-
pática cardíaca bilateral para o tratamento de 
arritmias ventriculares, em 1961, por Estes e 
Izlar73, de um paciente com taquicardia ventri-
cular recorrente, vários relatos demonstraram os 
benefícios do procedimento. A maior série com 
benefícios de médio e longo prazos no tratamento 
de arritmias ventriculares refratárias ou tempes-
tade elétrica, porém, foi relatada por Vaseghi et 
al.74, que também foi o primeiro estudo a mostrar 
benefícios não só imediatos como a longo prazo 
da denervação simpática cardíaca na população 
de alto risco, com redução de 90% de cargas de 
CDI em um grupo em que a maioria das cardio-
miopatias era não isquêmica e cujos pacientes já 
haviam sido submetidos a uma média de dois pro-

cedimentos de ablação por cateter e estavam com 
terapia medicamentosa máxima.

A denervação simpática cardíaca tem sido des-
crita como opção terapêutica. Os resultados da 
denervação simpática cardíaca bilateral são mais 
consistentes e persistente após a fase aguda, com 
48% dos pacientes isentos de choques e 90% com 
redução significativa74.

c) Denervação simpática renal
Baseado no princípio da atividade simpática 

na patogênese da taquicardia ventricular54,55 e no 
fato de o procedimento diminuir a atividade sim-
pática sistêmica, a denervação simpática renal, em 
casos selecionados, tem sido citada75-78 como trata-
mento da tempestade elétrica e pode apontar um 
novo horizonte. 

Moreira et al.79, em recente apresentação de 
uma série com acompanhamento de até seis meses, 
mostram excelentes resultados em pacientes com 
tempestade elétrica. Em que pese a conclusão do 
SYMPLICITY80, de que em portadores de hiper-
tensão resistente após 6 meses de denervação da 
artéria renal não foi observada redução significa-
tiva da pressão arterial sistólica, um maior número 
de pacientes e maior tempo de acompanhamento 
poderão definir a viabilidade da técnica para o tra-
tamento da tempestade elétrica. 

A Figura 3 apresenta os dados de interrogação 
de um paciente chagásico submetido a denervação 
simpática renal, que, sem modificação da medi-

Figura 3: Dados da interrogação de um cardiodesfibrilador implantável, em que podem ser vistas, circundadas, a data da avaliação, logo 
abaixo a data do último evento arrítmico e, na seta, a data da denervação simpática renal.
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cação e condições clínicas, apresentou progressivo 
desaparecimento das arritmias.

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

Conclusão
A identificação do fator causal tem fundamen-

tal importância para a terapêutica da tempestade 
elétrica. O tratamento de fatores associados, como 
insuficiência coronária, insuficiência cardíaca, dis
túrbios hidroeletrolíticos, hipertensão e dislipi
demia, altera as possibilidades de controle da 
tempestade elétrica e o prognóstico do paciente. 
A terapia com amiodarona, bloqueadores beta-
-adrenérgicos, carvedilol, sulfato de magnésio e 
quinidina na síndrome de Brugada são opções 
farmacológicas. Técnicas de ablação por cateter 
devem ser sempre consideradas, especialmente em 
taquicardias ventriculares monomórficas, ramo 
a ramo, e em alguns casos selecionados de fibri-
lação ventricular, mesmo em afecções de causas 
genéticas ou idiopáticas. A utilização de técnicas 
cirúrgicas para ressincronização e tratamento de 

cardiopatias de base ou evolutivas é recomendá-
vel. Neuromodulação por abordagem anestésica, 
denervação simpática cardíaca, denervação simpá-
tica renal ou transplante cardíaco nos casos refra-
tários devem ser considerados.
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