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FIBRILACAO VENTRICULAR EM PORTADOR DE DISPLASIA VENTRICULAR E
PROLAPSO VALVAR MITRAL
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Relatamos o caso de homem de 30 anos, portador
de displasia ventricular extensa, fibrila¢ao ventricular
e prolapso valvar mitral. Com base no quadro clinico
e estudo eletrofisiolégico optou-se por tratamento
antiarritmico e implante de desfibrilador. O paciente
estd em uso de flecainida sem recorréncia da arritmia
com 7 mese de segmento.

VENTRICULAR FIBRILATION IN A PATIENT
WITH RIGHT VENTRICULAR DYSPLASIA AND
MITRAL VALVE PROLAPSE.

A 30 year-old male patient with arrhythmogenic
right ventricular dysplasia was submitted to implan-
tation an automatic cardioverter-defibrillator. So far
he is well in a follow-up of 7 months.

Arq Bras Cardiol 55/5: 311-314—Novembro 1990

A displasia ventricular arritmogénica acomete
preferencialmente o ventriculo direito, onde observa-
se substituicdo do miocardio por tecido adiposo e,
em menor grau, por fibrose, na auséncia de
inflamacéo’2.

Postulou-se anormalidade no desenvolvimento do
miocardio do ventriculo direito®, em analogia a ano-
malia de Uhl*, dai a denominacdo displasia ventri-
cular. Recentemente, Thiene e col® sugeriram que
este processo de atrofia miocardica teria um inicio
tardio e cardter progressivo.

Embora a doenca possa passer despercebida e o
diagnéstico ser realizado na autépsia®, a expressao
clinica mais tipica é a taquicardia ventricular com
morfologia de bloqueio de ramo esquerdo’, acometendo
criangas® e adultos®. A despeito de ser uma entidade
arritmogénica, os relatos de morte subita sdo espora-
dicos®™10-14 ¢ alguns autores sugerem prognéstico fa-
vordavel com antiarritmicos!. Por outro lado, a ocor-
réncia de morte suibita em portadores de prolapso
mitral!®” é controversa.

Descrevemos a ocorréncia de fibrilacao ventricu-
lar num paciente portador de displasia ventricular
e prolapso valvar mitral.

Biocor Hospital de Doeng¢as Cardiovasculares, Belo Horizonte, MG.
Correspondéncia: Eduardo Back Sternick—Biocor Hospital, Rua da
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Homem de 30 anos de idade, branco, casado, ban-
cdrio, de vida sedentaria, portador de prolapso valvar
mitral suficiente e extra-sistoles ventriculares sinto-
maticas, tendo feito uso de drogas antiarritmicas
(propranolol, disopiramida, amiodarona) para
controle de palpitacdes, sem sucesso. Nos tltimos
quatro meses estava em uso de mexiletine (400 mg/
dia). Ao caminhar de volta do trabalho, notou
palpitacdes taquicdardicas que persistiram apesar do
repouso em sua casa. Inicialmente bem toleradas,
tornaram-se mais intensas e aproximadamente 90
minutos apds seu inicio percebeu sudorese, mal estar,
tontura e finalmente ocorreu sincopel. Foi
prontamente atendido com manobras de ressucitacéo
cardiaca, até chegada de equipe de urgéncia, que
apos registro de fibrilacao ventricular efetuou
cardioversdo com 300 joules. Foi internado em
pronto-socorro e posteriormente referido ao nosso
hospital.

Nao havia histéria familiar de morte sibita ou
outras cardiopatias. O paciente estava em classe fun-
cional I (NYHA). Seu exame fisico era normal e néo
havia estalido mesossistélico. A radiografia de térax
e exames bioquimicos eram normais. Sorologia para
doenca de Chagas resultou negativa (fixacao do com-
plemento e imunofluorescéncia). O eletrocardiograma
(fig. 1) com ritmo sinusal, distirbio de conducéo pelo
ramo direito, alteracdo na repolarizacdo ventricu-
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lar em parade infero-lateral e ondas ‘P’ apiculadas,
sugeriu sobrecarga atrial direita. A eletrocardiografia
dindmica demonstrou atividade ectépica freqiiente
(> 30/hora), com extra-sistoles pareadas e
ocasionalmente em trios (Lown IV-B).

Ve

Fig. 1—Eletrocardiograma mostrando ritmo sinusal com distirbio de
condugéo pelo ramo direito, provavel sobrecarga atrial direita, altera-
¢do na repolarizacdo ventricular e auséncia de onda de pés-excitacdo
(“onda epsilon”).

Durante o teste ergométrico em esteira (protocolo
de Bruce), o qual foi interrompido por exaustido no
5° estdgio, atingiu 180 bpm. Observou-se salva de
taquicardia ventricular ndo sustentada (4 batimentos)
no 1[0 minuto de recuperacdo. O ecocardiograma reve-
lou prolapso valvar mitral com aspecto sugestivo de
degeneracido mixomatosa.

As artérias corondrias estavam isentas de atero-
matose a cinecoronariografia. Ao estudo angiografico,
o ventriculo direito era difusamente hipocontratil
em grau moderado a severo, enquanto o ventriculo
esquerdo apresentava-se com boa contratilidade
exceto por discreta hipocinesia apical (fig. 2).

Estudo eletrofisiolégico: o protocolo de estimu-
lacdo programada consistiu na aplicacdo de até 1, 2
e 3 extra-estimulos em 4pex e via de saida do ventri-
culo direito em ritmo sinusal e durante estimulagéo
artificial com ciclos bésicos de 600, 500 e 450 ms confor-
me protocolo utilizado por Brugada e col*®. Foram in-
duzidas trés formas de taquicardia ventricular susten-
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Fig. 2—Estudo angiografico mostrando em projecdo obliqiia anterior
esquerda ventriculo direito pouco dilatado, com moderada e difusa

hipocinesia. Em obliqiia anterior direita, o ventriculo esquerdo exibe
funcéo preservada com discreta hipocontratilidade apical.

tada (fig. 3) com 3 extra-estimulos aplicados durante
estimulacdo ventricular com ciclo basico de 450 ms
(S2S3S4-450), interrompidas por estimulagao ventri-
cular rapida. Duas foram do tipo monomérficas e
uma do tipo polimérfica. O mapeamento endocardico
mostrou que as primeiras eram origindrias do
ventriculo direito (fig. 3). A seguir o paciente foi
submetido a estudos eletrofisiolégicos seriados du-
rante tratamento com medicac¢éo antiarritmica oral.
Foram realizados 3 testes: o 1], ap6s cinco dias de
procainamida (3,6 g/dia), quando foi induzido
taquicardia ventricular monomoérfica sustentada com
20 bpm (S2S3S4—ritmo sinusal); o 2° apds cinco dias
de propafenona (900 mg/dia), quando se indoziu
fibrilagdo ventricular (S253S4—ritmo sinusal); e o
3° pés sete dias de flecainida (300 mg/dia), quando
nenhuma forma de arritmia ventricular sustentada
pode ser induzida com o mesmo protocolo de
estimulacao.

Pela auséncia de uma regido displdsica bem cir-
cunscrita conforme verificado nos exames comple-
mentares (ecocardiografia e ventriculografia), pela
presenca de acometimento biventricular da doenca e
pela presenca de multiplos focos de taquicardia ven-
tricular, aliada a ocorréncia espontanea de fibrilacéo
ventricular optou-se pelo tratamento antiarritmico com
flecainida associado a implante de desfibrilador. Este
foi realizado através de toracotomia mediana e tendo
sido implantado um desfibrilador modelo Guardian
4202 (Telctronics®). O aspecto do coracdo a céu aberto
era de acometimento biventricular difuso, embora o
ventriculo direito estivesse nitidamente mais
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alterado, com coloracdo esbranquicada. Durante a
operacdao, por via epicardica foram retirados 8 frag-
mentos de miocardio em diferentes sitios do ventri-
culo direito para andlise. Em todos os fragmentos
havia uma significativa escassez de miocélulas cardia-
cas, com predominio de tecido adiposo na intimidade
do miocardio, sem fibrose ou infiltrado inflamatoério
importante (fig. 4).
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Fig. 3—Trés variedades de taquicardia ventricular induzidas durante
estudo eletrofisiolégico (derivagdes I, Il e V| registradas com 100 mm/s:
estudo eletrofisiolégico (100 mm/s com derivacdes periféricas (I, II, V)) e
intracavitarias (vdlvula tricispide-His-13, VD dpex-14 e VD parede
anterior-18): durante ritmo sinusal, nota-se presenca de potenciais
endocardicos anormais, de baixa amplitude e fracionados, enquanto que
mapeamento endocérdico durante taquicardia ventricular monomoérfica
sustentada indica maior precocidade do eletrograma ventricular em VD-18.
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Fig . 4—Tecido adiposo unilocular na intimidade do miocardio, dissociando
feixes de miocélulas com auséncia fibrose e de infiltrado inflamatério
importante (hematoxilina-eosina; 160X).

Foi realizado teste de desfibrilador no 300 dia
poés-implante. Induziu-se fibrilacdo ventricular,
reconhecida e tratada eficazmente pela aplicacédo de
um choque de 24 joules. Sete meses apés o implante,
o paciente estava em classe funcional I (NYHA), sem
recidiva da arritmia.

DISCUSSAO

Poder-se-ia questionar a possibilidade de uma re-
lacao causa-efeito entre prolapso valvar mitral e taqui-
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cardia e fibrilacao ventricular. Segundo Kligfield e col??,
maior risco de morte subita entre pacientes com prolapso
mitral estaria associado a portadores de insuficiéncia
mitral grave. O paciente em questéo tinha um prolapso
valvar competente. Além disso as duas variedades de
taquicardia ventricular induzidas e mapeadas
originaram-se do ventriculo direito, sem guardar
qualquer relacéo topografica com a mitral. Consideramos
ainda improvavel que a ocorréncia de taquicardia e
fibrilacdo ventricular representasse manifestacdo de
proarritmia, secunddria ao uso de mexiletine. Nao foi
possivel a realizacdo da dosagem sérica do mexiletine
pois o paciente foi referido dois dias apds ter sido
ressucitado. No entanto, sendo o mexiletine, assim como
a lidocaina, droga que néo prolonga o periodo refratario
em fibras de Purkinje?°, é remota a possibilidade da
ocorréncia de “torsade de points” com essa droga. Deve-se
enfatizar que as arritmias ventriculares sustentadas
foram induzidas por estimulacdo programada em
auséncia de medicacdo antiarritmica.

Apesar da ndo realizacdo de biépsia no ventriculo
esquerdo, o acometimento biventricular pela doenca
foi evidente tanto pelas altera¢des macroscépicas du-
rante toracotomia quanto pela constatacao de hipoci-
nesia apical a ventriculografia esquerda. Existem
relatos sobre a extensdo da displasia ao ventriculo
esquerdo®?1221 assim como sobre a presenca de doenca
biventricular em pacientes falecidos subitamente®?.
Thiene e col® estudaram 12 casos de morte subita,
sendo que em 4 (33%) deles havia extenséo da displa-
sia ao ventriculo esquerdo. Ainda nao sabemos se o
que denominamos de displasia ventricular arritmo-
génica é uma cardiopatia generalizada ou se o acome-
timento ventricular esquerdo é apenas ocasional?!.
Conjecturamos sobre a possibilidade do acometimento
displdsico biventricular ser um marcador de morte
stbita. Estudos comparando a evolucédo de pacientes
com displasia de ventriculo direito daqueles com evi-
déncia de doenca biventricular serdo esclarecedores
a esse respeito.

A falta de sensibilidade do ecocardiograma que
nao foi capaz de demonstrar as alteracdes observadas
durante a ventriculografia contrastada esta de acordo
com as observacdes de Manyari e col??, que obtive-
ram 80% de sensibilidade numa popula¢éo de 14 pa-
cientes com displasia ventricular, atingindo 100%
ao se associar uma cintilografia radioisotdpica.
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