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Arrhythmogenic mechanisms triggering shock in patients with Chagas’ disease and
implantable cardioverter defibrillator
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Resumo: Introdugiao: A cardiopatia chagdsica cronica (CCC) ainda é um importante problema de satde
publica no Brasil. A principal causa de ébito é a morte subita por taquiarritmia e o cardioversor-desfibrilador
implantdvel (CDI) tornou-se importante op¢io terapéutica nessa doenca. Objetivos: Identificar os pacientes com
CCC, portadores de CDI, que receberam terapia de choque e reconhecer o principal mecanismo arritmogénico
deflagrador. Metodologia: Estudo descritivo, retrospectivo, com amostra de 81 pacientes portadores de CDI.
Os dados relacionados a eventos arritmicos e terapias foram obtidos retrospectivamente pela andlise dos
eletrocardiogramas endocavitdrios (EGM) de cada paciente. Os resultados foram expressos em valores absolutos,
médias e porcentagem, em tabelas e grdficos. Resultados: Foram documentadas terapias apropriadas em 68
(83,9%) pacientes, com um total de 5.336 eventos. Desses, 4.585 (85,9%) foram apenas trem de pulso (ATP) e
741 (14,1%), choques subsequentes ou nio a faléncia do ATP. A taquicardia ventricular monomérfica (TVM) foi a
arritmia mais diagnosticada nos EGM, com 4.783 (89,6%) eventos, seguida de taquicardia ventricular polimérfica
(TVP) em 480 (8,9%) e fibrilacio ventricular (FV) em apenas 63 (1,5%). Conclusées: Demonstrou-se elevada
prevaléncia (83,9%) de pacientes chagdsicos portadores de CDI submetidos a terapias por esse dispositivo. Além
disso, detectou-se que o principal mecanismo arritmogénico deflagrador de choque foi a TVM na zona de
taquicardia rédpida, secunddria  aceleragio da frequéncia cardfaca apds terapia por ATP ineficaz.

Descritores: Cardiopatia Chagésica; Cardioversor-desfibrilador Implantdvel, Eletrocardiograma Endocavitdrio,
Mecanismo Arritmogénico, Choque

Abstract: Introduction: Chronic Chagas’ cardiomyopathy remains a major public health problem in Brazil.
Tachyarrhythmia is the leading cause of sudden death and the implantable cardioverter defibrillator (ICD) has
become an important therapeutic option. Objectives: Identify patients with CCC and ICD who have received
shock therapy and identify the main arrhythmogenic mechanism triggering shock in these patients. Method:
Retrospective descriptive study, with a sample of 81 patients undergoing CDI implantation from January 2004
to December 2007. Data were obtained retrospectively by analysis of patients’ intracavitary electrocardiograms
(iECM). Results were expressed as absolute numbers, mean and percentage values, using tables and graphs.
Results: Appropriate therapy was documented in 68 (83.9%) patients, with a total of 5,336 events. Of these,
4,585 (85.9%) were only train of pulse (ATP) and 741 (14.1%) were shocks subsequent or not to failure of ATP.
Monomorphic ventricular tachycardia (MVT) was the most frequently diagnosed arrhythmia in the iECGs with
4,783 (89.6%) events, followed by polymorphic ventricular tachycardia (TVP) with 480 (8.9%) and ventricular
fibrillation (VF) with only 63 (1.5%). Conclusion: This study demonstrated a high prevalence (83.9%) of chagasic
patients receiving ICD therapy. Furthermore, the main arrhythmogenic mechanism triggering shock in these
patients was MVT in the zone of fast tachycardia secondary to heart rate acceleration after failure of ATP therapy.

Keywords: Chagas’ Cardiomyopathy, Implantable Cardioverter Defibrillator, Endocardial Electrocardiogram,
Arrhythmogenic Mechanism, Shock
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Introducao

A Doenga de Chagas (DC) ¢ uma doenga in-
fecciosa causada pelo protozodrio Trypanosoma
cruzi. Representa uma questiao global de saide
publica, afetando cerca de 16 milhoes de pessoas
em todo o mundo, segundo dados da Organiza-
¢ao Mundial de Satde (OMS)".

No Brasil, estima-se em dois milhées o niimero
de pacientes cronicos, dos quais 600 mil apre-
sentam complicagdes cardiacas ou digestivas que
levam a ébito cinco mil pessoas por ano’. A dis-
tribui¢io da doenca nio é uniforme no territério
nacional, com maior prevaléncia nos Estados de
Minas Gerais, Goids, Rio Grande do Sul, Bahia e
Sio Paulo’.

O principal acometimento da DC na fase
cronica ¢ a cardiopatia, ocorrendo praticamente
em todas as dreas endémicas, em proporgdes que
variam entre 20 a 40% dos individuos soropositi-
vos*>¢. Esse acometimento inclui amplo espectro
de manifestagdes, desde a presenca de alteragoes
silenciosas, registradas em exames complementa-
res sofisticados, até formas graves, como a insufi-
ciéncia cardfaca refratdria ou a morte stbita’. A
presenca de alteracoes eletrocardiogréficas cons-
titui elemento fundamental na caracterizagio do
comprometimento cardfaco significativo na DC,
apresentando mais frequentemente extrassistoles
ventriculares, bloqueio completo do ramo direito
(BCRD), bloqueio divisional 4ntero-superior do
ramo esquerdo (BDASE), diversos graus de blo-
queios atrioventriculares, alteragoes da repolariza-
¢ao ventricular e taquiarritmias ventriculares que
podem ser sustentadas ou nio®’. Divide-se a car-
diopatia chagdsica cronica (CCC) em trés sindro-
mes principais: insuficiéncia cardfaca, arritmogé-
nica e trombogénica'.

A morte subita é o mecanismo de 6bito mais
frequente no paciente com CCC e, em geral, é
decorrente de TVS que se degenera em FV.
Ocorre principalmente entre os 30 ¢ 50 anos de
idade, ¢ mais rara apds a sexta década de vida, com
predominio no sexo masculino. Apesar da morte
subita ocorrer mais frequentemente no chagd-
sico com arritmia ventricular complexa, ela pode
também ser a primeira manifestacio da doenga
em pacientes assintomdticos’!.

Uma das alternativas para tratamento das ta-
quiarritmias ventriculares de alto risco é o implante
de CDI'2. Apesar da morte stibita por taquiarritmias
ser a principal causa de ébito nos pacientes com
CCC, em nosso meio ainda s3o poucos estudos que
comprovam a eficdcia desse dispositivo nessa pato-
logia''%. Além disso, hd desconhecimento acerca
dos mecanismos arritmogénicos deflagradores de
choque nos pacientes chagésicos.

O objetivo deste estudo foi identificar os pa-
cientes com CCC portadores de CDI que recebe-
ram terapia com choque e reconhecer os mecanis-
mos arritmogénicos deflagradores destes choques.

Método

Selegéo da amostra

Estudo descritivo e retrospectivo, realizado com
uma amostra constituida por 81 pacientes con-
secutivos submetidos a implante de CDI da em-
presa Medtronic, no periodo de janeiro de 2004 a
dezembro de 2007, no Servico de Arritmia e Mar-
capasso da Santa Casa de Misericérdia de Goia-
nia (SCMG). O projeto inicial foi aprovado pelo
Comité Etica em Pesquisa da SCMG com parecer
de nimero 391.097.

Os critérios de inclusiao foram: pacientes de
ambos os sexos, com idades entre 18 e 75 anos na
data do implante do CDI, portadores de CCC,
com duas sorologias positivas, em acompanha-
mento no ambulatério de marcapasso da SCMG
por pelo menos 24 meses, exceto nos casos em
que ocorreu 6bito; indicagao de CDI na preven-
¢ao secunddria de morte stbita caracterizada por
episédio prévio de TVSE sintomdtica; com hist6-
ria PCR e sincope atribuida a TV/FV por estudo
eletrofisioldgico.

Detalhamento dos procedimentos

CDI usados e caracteristicas da programagao

Foram usados CDI de 42 geragio, com capaci-
dade de armazenar 16 minutos de taquiarritmias
e também as terapias aplicadas apds a identifica-
¢ao desse problema. Todos possuiam uma zona
de programac¢io em bradicardia e trés diferentes
zonas de taquicardia.

Nos portadores de marcapasso ou naqueles que,
além da taquicardia, apresentavam bradiarritmia
(distirbios da condugao A-V ou doenca do né
sinusal), a zona de bradicardia foi programada
entre 50 a 70 ppm, conforme a necessidade. Na-
queles sem bradiarritmias, a frequéncia do CDI
ficou em 40 ppm para permitir a0 méximo o ritmo
préprio do paciente.

Cada CDI foi programado de forma indivi-
dualizada de acordo com a condicio clinica do
paciente. Em todos, porém, foram programadas as
trés zonas de taquiarritmias existentes. Na primeira
zona, de taquicardia ventricular lenta (ZTV1),
foram consideradas frequéncias-limite entre 110
e 164 ppm e utilizou-se de seis a 12 ATP, cada
um com oito estimulos, em trés a quatro diferen-
tes intervalos de acoplamentos. Os choques nessa
zona foram programados apenas nos pacientes
com FE < 35% no ecocardiograma.
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A segunda zona, de taquicardia ventricular
rapida (ZTV2), foi programada entre os limites de
frequéncia minima de 165 e maxima de 230 ppm.
Nessa zona foram programados de trés a seis A7P
com dois a quatro diferentes intervalos de acopla-
mento, invariavelmente seguidos de choques de
baixa e alta energia. A zona de fibrila¢ao ventricular
(ZFV) foi programada para choques de alta energia
a partir de frequéncias entre 200 a 250 ppm.

Na ZTV1, a terapia foi acionada apds detecgao
de 20 a 50 batimentos na frequéncia programada.
Nas ZTV2 e ZFV, o critério utilizado para defla-
gragio da terapia foi 18/24, ou seja, se 18 em 24
batimentos estivessem em uma das zonas acima
referidas, a terapia seria disparada.

Em todas as trés zonas de detec¢io, as terapéu-
ticas foram ligadas porque na cardiopatia chagi-
sica as TV ndo raramente cursam com frequéncias
inferiores a 150 bpm, principalmente porque no
protocolo estabelecido a maioria dos pacientes es-
tava usando amiodarona e betabloqueadores.

Armazenamento e discriminagao das arritmias
na meméria dos CDI

Os dados foram obtidos retrospectivamente
pela andlise de eletrocardiogramas endocavitdrios
(EGM) obtidos de cada paciente. Os eventos
arritmicos gravados e armazenados em disquetes
foram classificados em inapropriados, devido a
disfungao do CDI, interferéncias eletromagnéti-
cas e arritmias supraventriculares, ou apropriados,
devido a taquiarritmias ventriculares.

Para a distingao entre TV, FV e taquiarritmias
supraventriculares foram analisadas a frequéncia,
a regularidade, a morfologia e, sempre que pos-
sivel, a dissociagio atrioventricular, quando o
EGM atrial estava disponivel. A FV foi definida
pela frequéncia >250 bpm (240 ms), QRS com
polimorfismo e irregularidade entre os batimentos
ventriculares >30 ms. A TV foi classificada como
monomorfica ou polimérfica. A TVM foi carac-
terizada pelo inicio abrupto, alteragio da morfo-
logia do QRS em relagao ao ritmo de base, QRS
uniformes e variagdo entre os batimentos <30 ms
e frequéncia entre 100 a 250 bpm (600 a 240 ms).
A TVP ¢ similar a TVM, exceto pelo polimor-
fismo do QRS e variacio dos intervalos entre bati-
mentos > que 30 ms.

As terapias consideradas inapropriadas por
interferéncia eletromagnética ou arritmias supra-
ventriculares foram descartadas, assim como os
eventos que excederam a meméria do CDI e os
EGM nio foram registrados. Considerou-se ace-
leragio de uma TV quando espontaneamente
ou apds uma terapia pelo dispositivo ocorreu
mudanga de uma zona de detecgio para outra (por
exemplo, ZTV1 para ZTV2 e ZTV2 para ZFV).

Tempestade elétrica (TE) foi definida como a
ocorréncia de trés ou mais episédios de TV/FV
que necessitaram de intervencio do CDI, seja por
meio de A7TP ou choques. Além disto, cada epi-
sédio deve ser seguido por um intervalo de pelo
menos 5 minutos.

Mecanismos deflagradores dos choques

Os choques foram subdivididos em primdrio,
quando a terapia de choque nao vem precedida
das zonas VT'1 e VT2, podendo ser tanto desen-
cadeado por TV como por FV, e secundirio,
quando precedido de ATP nas zonas TV1 e TV2,
ou seja, ocorre ap6s faléncia da terapia por ATP.
Por exemplo: um paciente encontra-se com TV
na zona TVI, ¢ aplicado um ATP que falhou e
acelerou a TV para ZVT2, sendo entdo aplicado
um choque.

Andlise estatistica

Os dados foram armazenados em soffware para
Windows Excel (versio 2007) para posterior and-
lise no software SPSS 17.0. Os resultados foram
expressos em valores absolutos, médias e percenta-
gem, tendo sido utilizados tabelas e gréficos.

Resultados

Dos pacientes da amostra, 60 (74,1%) eram
do sexo masculino e a média de idade foi de 57,1
anos (+ 9,5). A indicacio de CDI foi a TVSE
em 56 (69,1%), PCR em 05 (6,2%) e sincope
com EEF positivo para TV/FV em 17 (20,9%).
Com relagio a duragio do QRS, 28 (34,6%)
tinham QRS maior que 150 ms, enquanto em
53 (65,4%), a duracio era inferior a 150 ms. A
FE média pelo ECO em 73 sujeitos foi de 43%
(+ 7,6%). No momento da inclusiao no estudo, a
classe funcional pela NYHA foi Il em 67 (82,7%)
dos casos e apenas 06 (7,4%) apresentavam classes
Ie08(9,9%), classe III.

O tempo de seguimento médio dos pacientes
foi de 45,9 + 15 meses (2 a 73,5 meses), periodo
em que foram documentadas terapias apropria-
das em 68 (83,9%), com um total de 5.336 even-
tos. Desses, 4.585 (85,9%) foram apenas ATP
e 741 (14,1%), choques subsequentes ou nio a
faléncia do ATP. Essa terapéutica ocorreu exclu-
sivamente em 19 (23,5%) casos, choque e ATP
em 49 (60,5%). Das 5.144 terapias inicias com
ATP, 559 (12,2%) foram ineficazes. A TVM foi a
arritmia mais diagnosticada nos EGM, com 4.783
(89,6%) eventos, seguida de TVP em 480 (8,9%)
e FV em apenas 63 (1,5%).

Das 741 terapias com choque, a maioria
(n=559; 75,4%) foi considerada choque secundé-
rio, pois ocorreu apés faléncia de ATP, e apenas
182 (24,6%), choque primdrio, por ter ocorrido
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na ZFV. Apés a andlise dos EGM, constatou-se
que os choques na ZFV foram deflagrados prin-
cipalmente para tratar TV de frequéncia supe-
rior a 200 bpm (n=119; 65,4%) e observou-se
FV em apenas 63 eventos (34,6%), dos quais
57 (90,5%) ocorreram durante um periodo de
tempestade elétrica, 51 (80,4%) em pacientes
com CF (III/IV) e FE<45% em 50 (79,4%) dos
casos (Figura 1).

O choque secunddrio devido o faléncia inicial
da terapia com ATP ocorreu em 508 (90,9%)
dos casos, como consequéncia da aceleragio da
TV apés ATP ineficaz e foi caracterizado pela
mudanga de zona de terapia. A mais frequente foi
amudanca da ZTV1 para ZTV2 em 267 (47,8%)
dos eventos (Tabela 1). O choque secunddrio sem
mudanga de zona de terapia ocorreu em apenas
9,1% das ocasioes.

Discussao

Neste estudo, 83,9% dos pacientes receberam
algum tipo de terapia do CDI, percentual elevado,
também observado por Cardinalli e cols (71%)"
em estudo longitudinal e retrospectivo com 46
pacientes chagdsicos em preven¢io secunddria®.
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Figura 1: Distribui¢io do niimero de eventos de FV em relagao
as seguintes varidveis: tempestade elétrica (TE), fracio de ejecio

(FE), largura do QRS, classe funcional final (CF final).

10 —

0 —

Tabela 1: Mecanismos de deflagracao dos choques secunddrios,
observando-se ou nao mudangas das zonas de terapia.

Mecanismo de choque Nidmero | Percentual
Choque secundério Nova zona 559 75,4%
ZTV1a ZTV2 267 47,8%
ZTV1a ZFV 147 26,3%
ZTV2a ZFV 88 15,7%
ZTVl1a 15 2,7%
ZTV2a 42 7,5%
Sem mudanga de zona 51 9,1%
Com mudanca de zona 508 90.9%

ZTV1: zona de taquicardia ventricular lenta; TV2: zona de taqui-
cardia rdpida; ZFV: zona de fibrilagao ventricular.

Esse resultado reflete o cardter arritmogénico da
enfermidade. Alguns estudos demonstraram que
entre 30 a 70% dos pacientes nio chagdsicos
acompanhados no periodo de dois anos recebeu
terapia apropriada do CDI'®".

Foram documentadas 5.336 terapias, das quais
4.585 (85,9%) foram ATP e 751 (14,1%), cho-
ques. Esses dados diferem dos encontrados por
Cardinalli e cols” que, em uma amostra similar
de 90 pacientes chagdsicos, registraram 5.211 tera-
pias: 3.671 (70%) ATP e 1.540 (30%) choques.
Na presente investigagdo, a exposi¢ao dos pacien-
tes a choques foi 50% inferior. Essa disparidade
pode ser justificada pelos critérios por eles ado-
tados para deflagracio de choques: FC acima de
200 bpm, consistente com a zona de FV e quando
seis ATP falhassem na reversio de TV; enquanto
este estudo considerou na ZFV apenas FC acima
de 214 a 240 bpm e falha de seis a 12 ATP na
reversao de TV.

Alguns estudos sugerem que multiplos cho-
ques podem levar a lesao miocdrdica com eleva-
¢ao da troponina. Esta, por sua vez, pode ativar a
cascata neuro-humoral responsdvel pela piora da
insuficiéncia cardfaca, contribuindo para maior
mortalidade'®".

Virios estudos®*?!' evidenciaram que na maio-
ria dos pacientes chagdsicos com taquiarritmias
o substrato arritmogénico encontra-se em dreas
de fibrose entremeadas por ilhas de células nor-
mais na parede infero-litero-basal do VE. Nessas
dreas, além da disfungao segmentar do VE, a des-
polarizagio celular nio é homogénea, com drea
de condugao rdpida (tecido normal) e dreas de
condugio lenta (tecido fibroso), o que propicia
o mecanismo de reentrada. Esses achados fun-
damentam o fato da TVSE ser a causa mais fre-
quente de indicagao de CDI nesta pesquisa, com
69,1% dos casos.

Nesta amostra de chagdsicos, o choque secun-
ddrio devido a faléncia inicial da terapia com
ATP ocorreu em 559 (12,2%) eventos. O in-
dice de sucesso do ATP nos 4.306 episédios de
TV na zona de TV lenta (ZTV1) foi de 91,9%
e nos 848 episddios na zona de TV rédpida foi de
84,7%, ou seja, quanto mais répida a taquicar-
dia, menor a probabilidade de sucesso do ATP.
Outros estudos??**? em pacientes nao chagi-
sicos demonstram percentual de sucesso simi-
lar (78 a 94%) mas o percentual de reversio de
taquicardia ZTV2 foi menor.

Potencialmente este estudo apresenta algu-
mas limitacoes, porque seus achados derivam de
uma pequena amostra retrospectiva de um tnico
centro, porém sao Uteis, tendo em vista o pequeno
naumero de publicagoes sobre o tema.

20,21
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Conclusao

Esta pesquisa demonstra elevada prevaléncia
(83,9%) de pacientes chagdsicos portadores de CDI
submetidos a terapias por esse dispositivo. Além
disso, detectou-se que o principal mecanismo arrit-
mogeénico deflagrador de choque foi a TVM na
zona de taquicardia rdpida, secunddria a aceleragio
da frequéncia apds terapia por ATP ineficaz.
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