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Morte Subita Cardiaca: a Fracao de Ejecao
pode nao ser Suficiente para Identificar
Pacientes de Risco
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RESUMO: A importincia da taquicardia ventricular no mecanismo da morte siibita cardiaca é bastante conbecida.
A presenga de disfungio ventricular esquerda (FEVE < 35 a 40%) identifica pacientes de risco, independentemente
da cardiopatia de base. Contudo, a associagio entre a FEVE e a cardiopatia chagdsica crénica ainda precisa

ser melhor compreendida, uma vez que a arritmogenicidade dessa doenga pode ocorrer mesmo em pacientes

com fungio ventricular esquerda preservada ou pouco alterada. Relata-se o caso de uma paciente jovem

com cardiopatia chagdsica e que, a despeito de apresentar FEVE preservada e ndo ter sintomas de insuficiéncia
cardiaca (NYHA), evoluiu com taquicardias ventriculares sustentadas de diferentes morfologias, refratdrias

a terapéutica farmacoldgica com amiodarona e procainamida e & ablagio por radiofrequéncia. Durante a evolugdo,
apresentou bloqueio atrioventricular transitério avancado como efeito colateral da terapia antiarritmica.

DESCRITORES: Morte Stibita, Taquicardia Ventricular, Doenga de Chagas.

aparente. Os que nao exibem cardiopatia estrutural aparente
habitualmente apresentam disfungées genéticas dos canais
ibnicos (sodio, potdssio ou cdlcio) que podem resultar em
TV polimérfica que degenera em fibrilagao ventricular (FV).
J4 aqueles com cardiopatia estrutural aparente podem apre-
sentar TV monomorfica em decorréncia da existéncia de
dreas de fibrose permea-das por tecido miocdrdico vidvel e
que funcionam como substrato para a ocorréncia de reentra-
das para o impulso elétrico cardiaco.

Introducéo

As taquiarritmias ventriculares (TV) estdo intima-
mente relacionadas a ocorréncia de morte subita cardiaca.
Didadicamente, pode-se dividir os pacientes que apresen-
tam TV em dois grupos: com e sem cardio-patia estrutural
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Os fdrmacos antiarritmicos tém se mostrado
ine-ficazes para a prevengiao da morte subita cardiaca
em pacientes com cardiopatia estrutural . Estudos com
cardiodesfibriladores implantiveis (CDI) demonstraram
que tais dispositivos associam-se a taxas significativa-
mente maiores de sobrevida, tanto na prevengao primdria
quanto na secunddria 2.

Embora os CDI sejam eficientes, a difusio
de seu uso deve ser racional, em razio dos custos e das
possiveis complicagoes inerentes ao procedimento cirur-
gico de implante (infeccoes, hematomas, pneumotdrax,
deslocamento de eletrodos etc) e das possiveis compli-
cacoes eletronicas (falhas de captura e sensibilidade,
choques inapropriados, desgaste precoce de bateria etc).
Assim, a comunidade cientifica tem buscado encontrar
indicadores clinicos e laboratoriais capazes de identificar
pacientes com risco elevado de morte stbita.

A medida da fragdo de ejegao do ventriculo esquer-
do (FEVE) vem se mostrando um parimetro extrema-
mente Util, uma vez que tem ficil aplicagao, é amplamente
disponivel e tem baixo custo. Jd é bastante conhecido
que portadores de disfungao ventricular grave (FEVE <
35-40%) estao especialmente propensos a ocorréncia de
morte subita arritmica por TV/FV. No entanto, embora a
identificagdo da FEVE seja ttil nas diversas cardiopatias,
tal correlagio pode nao ser suficiente para identificar to-
dos os pacientes de risco 3. Ademais, mesmo que a FEVE
tenha valor, tanto em pacientes com cardiopatia isquémi-
ca quanto nioisquémica, ainda faltam evidéncias defini-
tivas em relagdo & cardiopatia chagdsica cronica (CCC).
Nesses pacientes, mesmo com FEVE preservada ou pouco
alterada, os eventos arritmicos potencialmente fatais sdo
mais frequentes que em outras cardiopatias *.

Relata-se aqui o caso de uma paciente chagdsica
sem disfungao ventricular esquerda importante ou sinto-
mas de insuficiéncia cardiaca (NYHA) que apresentou
arritmias ventriculares complexas e de dificil tratamento.

Relato de Caso

MSLS, do sexo feminino, com 41 anos de idade,
procedente de Minas Gerais, operadora de mdquinas,
foi admitida no Pronto Socorro municipal com queixa
de palpitagio taquicdrdica ritmica, de inicio stbito ha-
via uma hora, associado a cansago limitante. Negava
tonturas, pré-sincopes ou sincopes, mas referia que nos
tltimos trés meses havia apresentado dois episddios se-
melhantes de palpitacao, tendo recebido medicagao IV
em uma oca-sido e cardioversio elétrica em outra (sic).
Desde entio, fazia uso regular de amiodarona por via
oral, na dose de 200 mg/dia, conforme prescricao do
médico da unidade de emergéncia. Trouxe resultado
de sorologia positiva para doenga de Chagas realizado
quatro anos antes. Negava uso de outros medicamentos
ou outros sintomas, bem como outros antecedentes pa-
tolégicos pessoais ou familiares.
encontrava-se consciente,
letdrgica e pdlida, com pressio arterial de 90/60 mmHg,
frequéncia cardiaca em torno de 200 bpm, bulhas cardia-
cas ritmicas em 27T, perfusio periférica regular, pulsos
finos e taquicdrdicos, simétricos e sem edemas, pulmées
limpos e abdome sem anormalidades. O eletrocardio-
grama de 12 derivagdes (ECG) de admissao evidenciou
taquicardia ventricular monomérfica com frequéncia
de 214 bpm, morfologia de bloqueio de ramo direito
e vetor direcionado para baixo (V1 +, V6 -, DII/ DIII/
aVF +) (FIGURA 1).

Ao exame fisico,

Endereco para correspondéncia: Hospital Renascentista. Rua Salvador dos Santos Nora, 25/207 - CEP: 37550-000.
Pouso Alegre. MG. Artigo submetido em 02/2011 e publicado em 06/2011.
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Figura 1. Taquicardia ventricular sustentada com padrao de via desaida de ventriculo esquerdo.

Na unidade de emergéncia, recebeu O2 por ca-
teter nasal, foi estabelecido um acesso venoso e iniciado
o monitoramento cardfaco. Apés sedagio, foi submetida
a cardioversao elétrica (CVE), com choque monofisico
de 200 ], que resultou em reversao da arritmia para o
ritmo sinusal. Contudo, houve recorréncia rdpida do
quadro, mesmo apds novo choque com 300 J. Frente

| N M |7 i ]
i
L I. Fl I

A | A i ..- 1) 1
A A A VAR Y|

. N

i
[ | I |
A B | /| .\_l.-'h"-\._\I L .-'I'_____ AL .l"\___h = I' = B |
1 o B 5 ¥ ARl R
¥ ! i I L 1 W H
B [ L
/1 [ [
- .""'-\-H..-"'H"'-f' e ﬂ"'l,_."ﬁ"" i 1_'...\. "'I.__._.---\- " A0 =] )
1 ! [ L
| i I [ |
! ] i I 1 | : . ] i = i
|.|'\-\..h e .-.-"\-\.\__ _rxw.. 5 _r-\'l - ¢y = _'ﬁ'.._ _'"". } o, = o f _.' 5 T

a0 cardter incessante da taquicardia, recebeu 300 mg de
amiodarona I'V em bolus. Apés a infusio de amiodarona
IV, houve reducio da frequéncia cardiaca para 120 bpm;
contudo, embora se mantivesse o padrio de bloqueio de
ramo direito, houve inversio do eixo para cima, com-
provando origem diversa da taquicardia (DII/DIII/aVE-)
(FIGURA 2).
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Figura 2. Taquicardia ventricular sustentada apds “dose de ataque” de amiodarona,
demonstrando inversao do sentido do eixo de despolarizacao.

Teixeira RA, Oliveira ACS, Teixeira AA, Souza TK. Morte subita cardiaca: a fracdo de ejecdo pode nao ser suficiente

para identificar pacientes de risco. Relampa 2011;24(2):79

-86.
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Naio havendo reversao da arritmia para o ritmo
sinusal, a paciente foi novamente submetida a CVE, sem
interrup¢ao do ritmo, mas com nova mudanga do pa-
drio da taquicardia, demonstrando nova alteracio do
eixo elétrico, com desvio de eixo para a direita, padrio
de bloqueio de ramo esquerdo nas derivagoes do plano

bl = ’ i

horizontal e eixo para baixo (FIGURA 3). Naquele mo-
mento, encontrava-se estivel hemodinamicamenten
(PA 125/70 mmHg, FC 120 bpm), com boa perfusao,
consciéncia preservada, respiragio espontinea, eupneica
e sem ruidos adventicios. Iniciou- se entdo a infusio con-
tinua de amiodarona IV, na dose de 1.200 mg/dia.

F

Figura 3. Taquicardia ventricular sustentada apds “dose de ataque” de amioda-
rona e nova CVE demonstrando nova alteracéo do eixo de despolarizagéo.

Ap6s seis horas de infusao de amiodarona (cerca
de 300 mg) sem reversdo da arritmia, recebeu uma dose
de ataque de procainamida IV (1,0 g), uma vez que volta-
ra a apresentar sintomas. Houve reversdo da taquicardia
para bloqueio atrioventricular avangado (FIGURA 4),
o que demandou o implante de marcapasso tempordrio.

Na ocasido, todos os exames laborotoriais encontra-
vam-se dentro dos limites da normalidade, inclusive
eletrdlitos, fun¢io renal e enzimas cardiacas. Apds 24h
com marcapasso transvenoso tempordrio, houve reversio
ao ritmo sinusal com condugio AV espontinea

(FIGURA 5).
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Figura 4. Bloqueio atrioventricular avancado apds diversas tentativas de reversédo

de taquicardia ventricular sustentada com amiodarona, procainamida e CVE repetidas.

Teixeira RA, Oliveira ACS, Teixeira AA, Souza TK. Morte subita cardiaca: a fracdo de ejecao pode nao ser suficiente

para identificar pacientes de risco. Relampa 2011;24(2):79-86.
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Figura 5. Ritmo sinusal com conducédo AV espontanea, diminuicdo das forcas septais
e alteracdes difusas da repolarizacao ventricular (FC em torno de 56 bpm).

Tendo sido estabilizada, a paciente foi submetida
a estudo de ecocardiografia transtoricica que identi-
ficou cavidade atrial esquerda de 42 mm de didmetro,
ventriculo esquerdo de 60x41 mm, septo 10 mm, parede
posterior 9 mm, VD 17 mm e FEVE de 55% (método
Simpson). A andlise da contra¢io do VE demonstrou hi-
pocinesia apical com disfungao diastdlica grau II e regur-
gitacao mitral discreta.

Frente a complexidade da arritmia, associada
a anatomia cardiaca com discreta dilatagio do VE,
sem perda funcional significativa, realizou-se o estudo
eletrofisiolégico invasivo (EEF) para estratificacio de
risco e tentativa de ablacao dos circuitos arritmogénicos.
A funcio sinusal encontrava-se normal, com intervalo
AH 110 ms e HV 52 ms. A estimulagio atrial programa-
da nao resultou em arritmias sustentadas ou distdrbios
da condugio AV. A estimulagdo ventricular programada
resultou em indugao de trés taquicardias monomdrficas,
sendo uma TVS monomérfica igual & TV inicial, que
foi ablacionada com sucesso. Outras duas taquicardias
foram induzidas e nio ablacionadas, sendo que uma foi
mal tolerada e revertida com CVE.

Apbs o resultado do EEF, indicou-se o implante
de CDI para prevengao secunddria de morte stbita cardia-
ca. Horas antes do procedimento, ainda na unidade
de terapia intensiva, a paciente apresentou parada cardia-
ca em FV refratdria ao tratamento, que resultou em dbito.

Discussao

O caso clinico relatado, de arritmia ventricular
fatal em paciente com CCC e fungio ventricular esquer-
da preservada ou pouco alterada, representa um cendrio
relativamente comum na prética clinica, embora pouco
explorado na literatura nacional e internacional.

E evidente que se reconhece que a presenca
de disfungao cardiaca afeta sensivelmente o prognésti-
co, a semelhanga de outras etiologias. Em uma revisao
sistemdtica de 2007, Rassi Jr. et al. identificaram predi-
tores de mortalidade para pacientes com CCC: presenca
de disfungdo ventricular esquerda, sintomas de insu-
ficiéncia cardiaca avancada (NYHA III/IV), presenca
de cardiomegalia e ocorréncia de TV nao sustentada °.
Em outra publicagao, os mesmos autores desenvolveram
um escore de risco para pacientes com CCC que nio
incluiu um valor de corte para a FEVE. Os parimetros
utilizados na composi¢ao do escore foram: presenga de
alteragdo da contragio segmentar, sinal de disfuncio
ventricular, NYHA III/IV, cardiomegalia, TV nao-sus-
tentada, baixa voltagem do QRS e sexo masculino °.

A estratificagao de risco de pacientes com CCC
nao deve ser sintetizada em um valor de corte arbitrario
da FEVE. A complexa andlise da fungio e anatomia
cardiaca, por meio da identificagao de aneurisma no VE,

Teixeira RA, Oliveira ACS, Teixeira AA, Souza TK. Morte subita cardiaca: a fracdo de ejecao pode nao ser suficiente

para identificar pacientes de risco. Relampa 2011;24(2):79-86.
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a alteragdo da contragio segmentar ou global, o aumento
do didmetro sistdlico ou do didmetro diastdlico do VE
devem ser valorizadas e os pacientes que apresentam tais
anormalidades, especialmente se associadas a hiperativi-
dade elétrica ao Holter de 24h (arritmia ventricular com-
plexa), devem ser acompanhados amitde e estratégias
preventivas devem ser adotadas.

Embora a doenga corondria aterosclerdtica nao
faga parte da fisiopatologia da CCC, classicamente
a doenga cursa com disturbios de perfusio e isquemia
em decorréncia do processo inflamatério miocdrdico
subjacente (miocardite). Esse fato, associado a denerva-
¢a0 autondmica, costuma resultar em distdrbios expres-
sivos da contra¢io segmentar, inclusive com formacao
de dilatagbes aneurismdticas, mesmo antes de redugio
importante da FEVE 7.

O aumento do estresse sistélico e a consequente
reducio significativa da contratilidade tendem a surgir
em estdgios ainda mais avancados na histéria natural
da doenga. Esses conceitos fisiopatoldgicos podem ser
suficientes para o entendimento das limitagoes da FEVE
como preditor da ocorréncia de arritmias ventriculares
fatais em pacientes com CCC.

A abordagem emergencial de arritmias ventricu-
lares instdveis deve seguir protocolos bem definidos, in-
dependente da etiologia da cardiopatia de base. Algori-
tmos como o Advanced Cardiac Life Support (ACLS)®
devem nortear as decisoes relacionadas a administragio
de fdrmacos e choques diretos.

E importante ressaltar que, na presenca de
disfun¢io ventricular esquerda, mesmo com FEVE
preservada ou pouco alterada, a prescricio de vasodi-
latadores (inibidores da enzima conversora da angio-
tensina e bloqueadores dos receptores da angiotensina)
e B-bloqueadores é mais importante que o uso de antiar-
ritmicos na prevencao de morte subita.

A ablagio por cateter (radiofrequéncia) tem sido
indicada em pacientes com CCC, fungao ventricular
esquerda preservada ¢ TVS monomérfica recorrente
e indutivel, hemodinamicamente estével e bem tolerada.
Também ¢ indicada para pacientes jd submetidos a im-
plante de CDI e que evoluem com taquicardias recor-

rentes, resultando em multiplos disparos de choques,
habitualmente com o paciente consciente, o que resulta
em grande impacto negativo em sua qualidade de vida °.

A ocorréncia de efeitos colaterais de firmacos
antiarritmicos é previsivel. Tanto distirbios do sistema
éxcito-condutor (bradicardia sinusal e bloqueios atrio-
ventriculares) quanto a pré-arritmia (arritmia ventricular
polimérfica) podem ocorrer & medida que se alcancam
niveis toxicos ou de associacbes. No caso relatado, o si-
nergismo de a¢do obtido com a associagio de amiodaro-
na e procainamida, a despeito de ter interrompido a TV,
resultou em bradiarritmia com importante repercussao,
condicdo em que o uso de marcapasso transvenoso tem-
porério é mandatério.

O desfecho fatal e a multiplicidade de focos ar-
ritmicos podem estar relacionados a presenca de miocar-
dite multifocal. Também pode haver multiplicidade de
focos arritmicos, que pode estar relacionada a presenga de
miocardite multifocal. No presente relato, embora a pa-
ciente estivesse estdvel, em ritmo sinusal e sem complica-
coes clinicas aparentes no momento em que ocorreu pela
tltima vez a arritmia ventricular, especula-se que focos in-
flamatérios eletricamente instdveis ainda encontravam-se
presentes e que a degeneragio de TV para FV de maneira
rapida e irreversivel tenha sido resultado de grande instabi-
lidade hemodinimica, colapso circulatério e isquemia em
uma regido previamente alvo de lesdo celular.

Conclusao

A cardiopatia chagdsica cronica é uma doen-
¢a cujo comportamento nao pode ser plenamente
comparado a cardiopatia isquémica ou idiopdtica.
Com base nos conhecimentos atuais, a prevencio de
morte subita cardiaca nessa populacio deve ser realizada
por meio de avaliagdo detalhada dos sinais e sintomas
clinicos, do remodelamento ventricular e das manifesta-
¢oes elétricas. Na falta de um preditor isolado, a apresen-
tacao clinica global deve ser sempre o ponto de partida
para a defini¢do da melhor estratégia terapéutica.

Teixeira RA, Oliveira ACS, Teixeira AA, Souza TK. Morte subita cardiaca: a fracdo de ejecdo pode néo ser suficiente
para identificar pacientes de risco. Relampa 2011;24(2):79-86.

O desenvolvimento de evidéncias cientificas
quanto a prevengdo da morte subita em pacientes cha-

gdsicos é extremamente desejivel e deve ser encorajado
em todos os centros que lidam com essa populagao.
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ABSTRACT: The importance of ventricular tachycardia in the mechanism of sudden cardiac death is well recognized,
and the presence of left ventricular dysfunction (LVEF < 35-40%) identifies patients at risk, irrespective of underlying
heart disease. However, the association between LVEF and chronic Chagas disease still needs to be better understood
once the arrhythmogenicity of this disease can occur even in patients with preserved left ventricular function or only
slightly altered. We present a case of a young patient with Chagas heart disease, preserved LVEF and no symptoms

of heart failure (NYHA), and who evolved with sustained ventricular tachycardias with different morphologies,
refractory to drug therapy with amiodarone and procainamide and radiofrequency ablation. During evolution

the patient presented advanced atrioventricular block due to transient side effect of antiarrhythmic therapy.

DESCRIPTORS: Sudden Death, Ventricular Tachycardia, Chagas Disease.
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RESUMEN: La importancia de la taquicardia ventricular en el mecanismo de muerte sibita cardiaca es bastante
reconocida, siendo que la presencia de disfuncidn ventricular izquierda (FEVI < 35-40%) identifica a los pacientes

de riesgo, independientemente de la cardiopatia de base. Sin embargo, la asociacion entre FEVI y cardiopatia chagdsica
crénica todavia necesita ser mds bien comprendida toda vez que la arritmogenicidad de dicha enfermedad también
puede ocurrir en pacientes con funcidn ventricular izquierda preservada o poco alterada. En este marco, presentamos
un caso de una paciente joven con cardiopatia chagdsica y que, a despecho de presentar FEVI preservada y no tener
sintomas de insuficiencia cardiaca (NYHA), evoluciond con taquicardias ventriculares sostenidas de distintas
morfologias, refractarias a la terapéutica farmacolégica con amiodarona y procainamida y a la ablacion

por radiofrecuencia. Durante la evolucion, la paciente presents bloqueo auriculoventricular avanzado transitorio

como efecto colateral de la terapia antiarritmica.

DESCRIPTORES: Muerte Stibita, Taquicardia Ventricular, Enfermedad de Chagas.
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