Morte subita e desfibrilador implantavel
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A morte sibita (MS) relatada j4a
em tempos imemoriveis, como a de
Pheidippides, um corredor da bata-
lha de Maratona, em 490 AC'. tem
sido um constante e crescente desa-
fio a medicina desde o século XV,
quando Leonardo da Vinci muito
bem a identificou e a descreveu.
Responsdvel por cerca de 20% das
mortes naturais’, é hoje um dos
grandes problemas da cardiologia.

Atualmente estima-se que nos
EUA atinja o mimero de 450.000
ao ano'', dos quais 200.000 na au-
séncia de doencga coronariana, indu-
bitavelmente uma das grandes cau-
sas de MS. Tem ocorrido mesmo
em jovens, como ¢ o caso de porta-
dores de cardiomiopatia hipertrofi-
ca. E ¢ justamente neste grupo que
o esporte, agindo como mediador,
tem até contribuido para o aumento
de sua incidéncia.

O desenvolvimento dos estudos
eletrofisiologicos, principalmente
na ultima década, proporcionou sig-
nificativo avango no esclarecimento
dos mecanismos, no diagndstico e
no tratamento das taquiarritmias,
alterando substancialmente o prog-
nostico das mesmas.

Por outro lado, a alta incidéncia
de morte subita nos portadores de
taquiarritmias ventriculares, em es-
pecial nos pacientes com infarto do
miocdrdio prévio', justifica as ten-

tativas de identificacio ¢ de trata-
mento profildtico dos grupos de alto
risco para MS.

Weaver (1976)", estudando pa-
cientes que sobreviveram a episédios
de MS, constatou que 84% deles
apresentavam freqientes arritmias
ventriculares, sugerindo que tais pa-
cientes apresentassem importante
grau de instabilidade elétrica do
miocdrdio.

McWilliam' | jd em 1889, atribuia
a fibrilacao ventricular (FV) o meca-
nismo da morte subita humana, e
Pantridje, 1967', e Cobb, 1977,
constataram, em pacientes que mor-
reram subitamente ou que foram
“ressuscitados™, que a FV era o me-
canismo responsavel pela MS em
cerca de 90% dos casos. Nessas cir-
cunstincias, basicamente, a FV po-
de ser desencadeada por trés meca-
nismos: reentrada, hiperautomatis-
mo em focos multiplos no miocirdio
¢ atividade deflagrada (surgimento
de pds-potenciais despolarizantes),
sendo a reentrada o mecanismo
mais aceito'.

A observagao de que nos pacien-
tes ressuscitados a recorréncia do fe-
némeno € elevada: 22% em dois
meses'”. 30% em um ano ¢ 45% em
dois anos'*, com a maioria dos aciden-
tes ocorrendo nos primeiros seis me-
ses, gerou a necessidade de se em-
pregar todos os esforcos possiveis

na terapéutica preventiva desse gru-

po.

Com a finalidade de melhorar a
qualidade de vida e alterar a taxa
de mortalidade, dispomos atual-
mente de trés tipos de tratamento
antiarritmico:

® Farmacologico — Realizado pela
administragao de drogas antiarrit-
micas, de uma forma empirica (a
mais utilizada, porém, provavel-
mente, a menos bem-sucedida)
ou orientada através de testes
provocativos (teste de esforgo, es-
tudo eletrofisiolégico para tria-
gem de antiarritmicos);

® Elétrico — Neste grupo estao in-
cluidos tanto a estimulagao car-
diaca artificial habitual (com
marcapassos convencionais tra-
tando com eficiéncia as taquiar-
ritmias bradicardia dependentes),
como a estimulacdo com marca-
passos especificos, MP antitaqui-
cardia, e o uso de desfibriladores
implantdveis;

@ Cirdrgico — Com o tratamento
da taquicardia sendo feito por
abordagem cirurgica direta, com
ressec¢ao ou isolamento do foco
arritmogénico, seccao de feixe(s)
anomalo(s), ou crioablacao. Nes-
te grupo, embora menos cruentos,
também podemos incluir os pro-
cedimentos hemodindmicos reali-
zados através de catéter, como a
cletrofulguragao, que também vi-
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sam destruir, modificar ou isolar
o foco arritmogénico.

Obviamente, a primeira opgao
para tratamento da maioria das ar-
ritmias deve ser o tratamento farma-
coldgico, pois dispensa qualquer ti-
po de intervengao cirirgica e nao
necessita da identificacdo exata do
local de origem da arritmia. Esta ul-
tima condi¢do, quando necessdria,
limita o tratamento aos centros me-
dicos que dispéem de recursos espe-
cificos.

Apesar da aparente simplicidade
¢ da maior difusao, muitos tém con-
testado o real beneficios dos antiar-
ritmicos administrados empirica-
mente, tendo mesmo alguns traba-
lhos negado qualquer beneficio'”.
Todos os antiarritmicos tém efeitos
pro-arritmicos. Assim sendo, po-
dem facilitar ou agravar uma arrit-
mia prévia, induzir o aparecimento
de uma nova arritmia e até mesmo
facilitar ou provocar uma FV.

Josephson (1980)*, numa série de
pacientes, atibuiu 4% das MS ao uso
de agentes antiarritmicos.

Liberthson (1974)°, na evolugio
de pacientes sobreviventes a parada
cardiaca, verificou 34% de recor-
réncia do episddio no grupo tratado
com antiarritmicos, contra 10% no
grupo que nao recebeu antiarritmi-
CcOSs.

Além do efeito pré-arritmico, o
insucesso da terapéutica antiarritmi-
ca pode ocorrer devido a escolha
incorreta da droga, 4 dosagem ina-
dequada ou ao uso irregular por par-
te do paciente.

Os betabloqueadores também
tém sido utilizados empiricamente
na prevengao da MS. Neste caso,
tanto o Estudo Noruegués como o
Betablockers Heart Attack Trial
(BHAT)® mostraram respectiva-
mente redugdo de 40% e 28% na
incidéncia de MS.

Em pacientes com angina instavel,
até a aspirina tem sido apontada co-
mo redutora substancial da MS®,

O controle de algumas arritmias
malignas tem sido obtido com suces-
so também por meios cirtirgicos. Co-
mo na maioria dessas arritmias esta
envolvido um fenémeno de movi-
mento circular (reentrada), a cirur-
gia procura interromper ou criar
condigbes adversas para o referido
fenémeno.

A resseccao ventricular, a ressec-
¢ao endocdrdica, a miotomia circu-
lar, a seccdo de feixes anomalos, a
crioablacao e a eletrofulguracao por
catéter, procuram interromper ou
modificar o relacionamento *“‘criti-
co”” das dreas envolvidas, tentando
impedir o movimento circular. Os
sucessos desses procedimentos po-
dem ocorrer pela destruigdao do cir-
cuito de reentrada, por sua modifi-
cacio tornando-o susceptivel as dro-
gas antiarritmicas ou por seu isola-
mento tornando-o sem efeito sobre
o ritmo fundamental.

A isquemia miocdrdica, sendo fa-
torrelevante na génese das arritmias
ventriculares, determina também
grande importincia aos procedi-
mentos de revascularizagao miocdr-
dica, sejam eles cirtirgicos ou angio-
pldsticos, como método profildtico
e terapéutico das arritmias.

O uso da eletricidade para inter-
rupgdo da fibrilagao ventricular foi
introduzido por Beck, em 1947, com
aplicacdo direta da corrente elétrica
ao coragao. Alguns anos depois
(1956). Zoll apresentou com sucesso
a técnica de aplicacao do choque na
superficie tordcica.

Apesar da comprovada eficiéncia
da desfibrila¢do externa, sua aplica-
bilidade para a prevencao da MS
sempre esbarrou na necessidade de es-
tar o paciente em ambiente hospi-
talar. A maior parte das MS, no en-
tanto, ocorrem fora do hospital.

Outros métodos foram tentados
no sentido de proteger os chamados
pacientes de alto risco. O préprio
Zoll, em 1960, mostrou o valor da
estimulacao cardiaca na prevengao
da FV em pacientes portadores de
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BAVT, estimulando o coragao com
eletrodos ainda na superficie tord-
cica. Simultaneamente Schwedel,
Escher ¢ Furman documentaram a
eficdcia da estimulagao endocdrdica
(menos incomoda e com possibili-
dade de ser permanente), que tam-
bém, corrigindo uma bradicardia,
conseguia suprimir o aparecimento
de taquiarritmias.

Muitos outros diferentes métodos
de estimulacao antitaquicardia fo-
ram pesquisados, desenvolvidos e
utilizados clinicamente, empregan-
do algoritmos mais ou menos com-
plexos. Padronizaram-se entao as
técnicas conhecidas como underdri-
ve (estimulagao competitiva de me-
nor freqiiéncia), overdrive (estimu-
lagao com freqiiéncia mais elevada)
e o scanning (estimulagao por “‘var-
redura’” no ciclo da taquicardia pro-
curando o acoplamento ideal para
a reversio da mesma). Estas técni-
cas permitiram o aparecimento dos
MP antitaquicardia.

A indicagao de um MP antitaqui-
cardia, além de depender de cuida-
dosas consideragoes farmacologi-
cas, eletrofisiolégicas, clinicas e ci-
riirgicas, obriga a amplo esclareci-
mento do paciente quanto ds diver-
sas modalidades de tratamento, seus
riscos e resultados.

O tratamento invasivo de uma ta-
quicardia pode ser feito de modo
direto, sobre o foco arritmogénico,
impedindo o surgimento da arritmia
(resseccao ou isolamento do foco,
secgdo de feixe anémalo, indugao
de BAVT), ou de modo indireto,
com a utilizagao de dispositivos elé-
tricos implantdveis que objetivam
interromper a taquiarritmia. Obvia-
mente a primeira opgao deve ser a
preferida, desde que seja solugao
definitiva e segura.

O emprego de MP antitaquicar-
dia estd na dependéncia do cumpri-
mento de vdrios requisitos:

® A taquicardia deverd ser refrata-
ria ao uso dos vdrios esquemas
de drogas antiarritmicas ou entao
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deverd existir impedimento ou in-
tolerancia a sua utilizagio;
® A taquicardia refratdria ao trata-
mento farmacoldgico, deverd ser
recividante;
® A taquicardia deverd ser razoa-
velmente tolerada, a fim de permi-
tir o funcionamento do disposi-
tivo em tempo habil;
® A taquicardia nao podera ser de-
masiadamente freqiiente, provo-
cando a ininterrupta ativacio do
sistema;
® O estudo eletrofisioldgico é indis-
pensdvel para a indicagiao do mar-
capasso antitaquicardia, deven-
do-se investigar e esclarecer pelo
menos quatro aspectos:
a— mecanismo da taquicardia;
b —localizagdo do foco arritmo-
génico;
¢ —estabilidade ¢létrica da ca-
mara estimulada, e
d — permeabilidade atrioventri-
cular.,

Além disso, o algoritmo de reco-
nhecimento e reversao da taquicar-
dia utilizado pelo marcapasso deve-
rd se mostrar repetidamente eficaz
nas simulagées e indugées da arrit-
mia realizadas durante esse estudo.

O implante de um marcapasso an-
titaquicardia € realizado na maioria
das vezes por via endocardica, utili-
zando-se a via epicdrdica essencial-
mente para os sistemas dotados de
desfibriladores. A estimulacdo bi-
polar ¢ a mais utilizada, dada a
maior prote¢ao que apresenta con-
tra interferéncias extrinsecas ou in-
trinsecas ao paciente. A colocacio
dos eletodos depende da origem da
taquicardia, pois quanto mais proxi-
mos do circuito de reentrada maior
o indice de reversao. Assim sendo
os eletrodos de fixagdo ativa tém si-
do os mais utilizados.

Atualmente as indicagbes para o
emprego de um MP antitaquicardia
estdo restritas as seguintes situa-
¢oes, na auséncia de pré-excitagio
ventricular:

o Taquicardia por reentrada nodal;

® Taquicardia por reentrada atrio-
ventricular;

® Taquicardia atrial por mecanismo
de reentrada.

Em presenca de pré-excitacio
ventricular, como na sindrome de
Wolff — Parkinson — White, os
marcapassos antitaquicardia somen-
te poderao ser utilizados se o perio-
do refratirio efetivo anterégrado do
feixe anémalo for comprovadamen-
te longo, mesmo durante esforgo fi-
sico. Nas taquicardias ventriculares,
salvo rarissimas excessoes, nao de-
vem ser utilizados, pois existe o risco
de agravamento da arritmia ou mes-
mo indugao de FV.

O uso destes aparelhos, desde que
bem indicados, tem apresentado
bons resultados. Entretanto, insu-
cessos tém ocorrido, ou por falhas
na tentativa de reversao da arritmia
ou por complicagbes como a acele-
ra¢ao da taquicardia e/ou fibrilagao
da cdmara estimulada.

Em algumas situagoes de taqui-
cardias ventriculares hemodinami-
camente instdveis ou de fibrilacao
ventricular, o unico tratamento efe-
tivo € a aplicagdo ao coragio de um
choque elétrico suficientemente po-
tente. Como o sucesso do procedi-
mento depende em grande parte da
disponibilidade imediata de pessoal
habilitado e de equipamento especi-
fico, raramente € obtido fora de uni-
dades coronarianas, centros de re-
cuperagao, unidades de terapia in-
tensiva ou outras instalagoes hospi-
talares adequadas para ressuscita-
¢do cardiaca. Mesmo em paises de-
senvolvidos, onde a comunidade é
orientada e treinada para atendi-
mento de parada cardiaca, a MS por
arritmia fora do hospital, continua
sendo um grande, ¢ ndo solucionado
problema.

Foi essa incapacidade de atendi-
mento que propiciou o desenvolvi-
mento de um desfibrilador cardfaco
automadtico implantdvel (DAI), cu-
jo grande mérito € devido a Mirows-
ki’. Posteriormente, o dispositivo
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foi acrescido de circuito cardiover-
sor transformando-se no cardiover-
sor desfibrilador automdtico im-
plantdvel (CDAI), que atualmente
tem incorporada também uma fun-
¢ao antibradicardia. O aparelho mo-
nitoriza continuamente o ritmo car-
diaco e identifica as arritmias ventri-
culares, assumindo o comando do
ritmo cardiaco em caso de bradicar-
dia, ou emitindo descargas elétricas
—de 3 a 30 joules — para restaurar
a atividade cardiaca normal, em ca-
sos de taquiarritmias ventriculares
ou FV.

Os CDALI sio dispositivos relati-
vamente grandes, quando compara-
dos aos marcapassos (Figura 1), pois
apresentam volume em torno de 150
a 160 ml, com peso de 250 a 300
g, enquanto 0s marcapassos atual-
mente estdo com volume de 10 a
20 ml, com peso de 24 a 45 g. Funcio-
nalmente, as diferengas também sio
significativas: enquanto um MP
identifica e trata assistolias e bradi-
cardias, o CDAI detecta e corrige
taquiarritmias ventriculares malig-
nas. Além de necessitar de um per-
feito sistema de deteccdo dessas ar-
ritmias, a bateria e os capacitores
do dispositivo devem permitir a
emissao de pulsos cerca de 1 milhdo
de vezes mais fortes do que os dos
MP.

Como o CDAI realiza suas fun-
coes de forma imediata e automa-
tica, elimina as limitagdes de pre-
méncia de tempo e necessidade de
pessoal treinado — os dois maiores
obstdculos para uma ressuscitagio
cardiaca convencional.

Utilizados a partir de fevereiro de
1980%, os primeiros aparelhos foram
implantados apenas em pacientes
que haviam apresentado pelo menos
dois episédios de parada circulatéria
(PC) por taquicardia ventricular
(TV) e/ou FV, nio relacionados a
infarto agudo do miocadrdio (IAM);
exigiu-se também que pelo menos
um dos episddios tivesse ocorrido
em vigéncia de terapia medicamen-
tosa presumivelmente eficaz.
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Fig. 1 — Observa-se comparativamente o tamanho do desfibrilador e de um marcapasso convencional.

Esses critérios foram depois mo-
dificados, incrementando-se a utili-
zagao dos CD Al —atualmente mais
de 8 mil unidades implantadas —
em todo o mundo, gragas a efetivi-
dade do procedimento e a melhor
identificacdo dos pacientes de alto
risco, como também das limitagoes
e/ou contra-indicagoes de outras te-
rapias.

Atualmente, sao consideradas pa-
ra utilizagao desse dispositivo, as se-
guintes indicagoes:

® Pacientes sobreviventes a PC por
TV/FV, sem 1AM, cuja arritmia
reproduzida durante o estudo ele-
trofisiolégico (EEF) seja refratd-
ria a tratamento farmacolégico;

® Pacientes com um ou mais episo-
dios de PC por TV/FV, sem IAM
e sem outra evidéncia etiolégica
¢ cuja arritmia ndo € reprodutivel
em EEF;

® TV sustentadas e recorrentes, re-
beldes a terapéutica farmacoldgi-
ca e sem possibilidade, ou com
muito risco, de outro tipo de tra-
tamento;

® Pacientes portadores de sindrome
do QT longo com episddio de PC
por TV/FV.

Constituem contra-indicagoes pa-
ra o uso do CDALI as seguintes situa-
coes:

® Taquicardia supraventricular;

e TV sustentadas ou ndao, muito fre-
qientes;

e TV em presenca de FA/Flutter
com frequiéncia ventricular eleva-
da;

e TV/FV decorrentes de distiirbios
hidroeletroliticos;

e TV/FV decorrentes do uso de
drogas;

® TV/FV com insuficiéncia corona-
riana aguda;

e TV/FV em pacientes com até um
més pos-1AM;

® TV com freqiiéncia inferior a de
detecgao do CDAI;

® Presenca de ICC incontroldvel;

e Pacientes com curta perspectiva
de vida;

e Pacientes com instabilidade psi-
coldgica;

e Pacientes com impossibilidade de
seguimento;

® Servicos com recursos materiais
e/ou humanos inadequados.

Todos os pacientes candidatos a
implante de um CDAI devem ter
criteriosa avaliacao clinica, incluin-
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do-se obrigatoriamente os seguintes
exames:

@ Teste de esforco — Para obser-
vacdo da freqiiéncia cardiaca ma-
xima atingida verificando-se a ne-
cessidade de administragao con-
comitante de drogas bradicardi-
zantes;

e Estudo hemodindmico e angiogra-
fico — Com finalidade de esclare-
cimento completo da enfermida-
de e identificagao de eventual pa-
tologia de correc¢do cirdrgica;

e Estudo eletrofisiologico — Com o
propdsito de reproduzir e estudar
as caracteristicas da arritmia.

Os pacientes portadores de MP
com estimulagdo atrioventricular ou
MP antitaquicardia, necessitam da
remogao desses sistemas, dada a
possibilidade de interacdo com o
CDAL

O preparo pré-operatério exige
também que toda e qualquer forma
de insuficiéncia cardiaca seja trata-
da, as drogas antiarritmicas sejam
suspensas ¢ o paciente tenha a devi-
da orientagao quanto ao funciona-
mento do aparelho e 4 necessidade
do acompanhamento médico.

O implante de um CDAI pode
ocorrer isoladamente ou associado
a outras intervengoes cirirgicas que
necessitem até do uo de circulagao
extracorpdrea (revascularizagao
miocdrdica, aneurismectomia, subs-
tituigdo valvar, etc.). Nessas situa-
¢oes a via de acesso empregada ¢
sempre a toracotomia com esterno-
tomia mediana. Nos implantes isola-
dos pode-se utilizar o mesmo acesso
ou a toracotomia subcostal esquer-
da, também chamada toracotomia
subxifoideana, que permite, pela
mesma incisao, uma boa exposigao
dos ventriculos e a colocagao do
CDALI em loja abdominal.

O ato cirurgico (Figura 2) envolve
a colocagao de dois sistemas de ele-
trodos: um detector, que consiste
em eletodos convencionais (normal-
mente epicdrdicos mas que também
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Fig. 2 — Esquema do implante de um CDAI observando-se dois eletrodos epimiocardicos (detectores)
de arrirmia e também elementos estimuladores em caso de bradiarritmia) e duas placas-eletrodos (para

aplicagio do choque cardioversor-desfibrilador)

U 4

Fig. 3 — As placas eletrodos e seu considerdvel tamanho em relagdo & mdo do cirurgido.
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podem ser endocdrdicos na forma
de um cabo eletrodo bipolar) e ou-
tro desfibrilatorio, que utiliza duas
placas-eletrodos epicdrdicas de cer-
ca de 10 cm® de superficie (Figura
3).

A colocagao dos eletrodos detec-
tores € feita pela técnica cldssica (en-
docdrdica ou epicdrdica) exigindo
obviamente a determinagio dos li-
miares de estimulagdo e captagdo
bem como da impedancia do siste-
ma.

As placas-eletrodos sao colocadas
procurando-se englobar, entre elas,
a maior quantidade de massa ventri-
cular ¢ realizando-se a melhor aco-
modagcao possivel dentro do saco pe-
ricdrdico para que as mesmas fiquem
em perfeito cont "to com o epicirdio
(a presenca de dobras ou acotovela-
mentos que levem a formagao de
espacos ou “‘bolhas™ entre as placas
e o coragiao podem prejudicar a ob-
tengdo de bons limiares de desfibri-
lacdo); deve-se atentar também pa-
ra que nao apresentem nenhum con-
tato entre si, jd que este permitiria
um curto-circuito local abortando o
efeito desfibrilatério do choque.

Colocadas as placas e feita a fixa-
¢do das mesmas, determina-se o li-
miar de desfibrilagao, induzindo-se
a fibrilagao ventricular e reverten-
do-se a mesma por meio de um des-
fibrilador externo com caracteristi-
cas idénticas ao CDAI, que identi-
fica a FV pelos eletrodos detectores
¢ a reverte através da aplicagao de
um choque de intensidade progra-
mada pelas placas-eletrodos. Cons-
tatado bom limiar desfibrilatério é
feita a conexao dos cabos (detec-
tores e desfibrilatérios) ao CDAI e
este € colocado em loja, normalmente
abdominal (entre o musculo reto ab-
dominal esquerdo e sua bainha pos-
terior).

Antes de se fechar o térax, jd com
o CDAI em funcionamento, ¢ indu-
zida outra FV para se testar o cor-
reto desempenho do aparelho.

A experiéncia com desfibrilado-
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res implantdveis € hoje significativa um controle seguro, identificandoas  portanto, uma efetiva abordagem

e seus resultados sdo encorajadores.  taquiarritmias malignas e adequado  terapéutica para os pacientes com
O dispositivo tem proporcionado o0 correto tratamento, constituindo,  alto risco de morte arritmica subita.
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