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A morte stbita (MS) cardiaca é definida como a dois: reentrada e automaticidade aumentada de focos

a 2h apés o inicio dos sintomas agudos, em individuos (SNS) participa na génese de arritmias ventriculares na
sem ou com doenca cardiaca prévia. fase aguda de isquemia miocardidslais recentemente,
Quando falamos em MS, praticamente estamos nos dados experimentais sugerem que o acumulo de célcio
referindo a MS de origem cardiaca, pois 80 a 90% dos intracelular € o denominador comum em arritmias
individuos afetados mostram, ao estudo anatomopatolé- Ventriculares de origem toxica ou isquériida provavel
gico, coronariopatia obstrutiva severdor outra, 50%  due pos-potenciais, também relacionados a este
das mortes coronarias e 35 a 50% das mortes por insu-mecanismo, estejam implicados na génese da FV
ficiéncia cardiaca (IC) s&o stbiff&sComo causas menos UM aspecto de possivel importancia refere-se a
freqiientes, estdo as anomalias estruturais (sindrome dodiferencas nos mecanismos indutores de FV isquémica
QT longo, doenca do né sinusal, sindrome de pré- €m situacdes de oclusdo e de reperfusdo coronérias.
excitacdo, displasia arritmogénica do ventriculo direito), ASSim, 0 estudo do limiar de FV em cées com ocluséo

miocardiopatias tais como a doenga de Chagas, estenoséoronaria aguda demonstrou que o mesmo se reduz
adrtica e prolapso da valva mitfal abruptamente durante a oclus&o e que esta reducéo pode

ser minimizada por intervencfes que aumentam a pres-
séo arterial, pela fentolamina e pelo propranolol. Durante

Mecanismos fisiopatoldgicos a reperfuséo, porém, as mesmas intervengées néo impe-
dem a queda do limiar de FV, o que sugere que a reper-
fus@o talvez seja uma fase de maior resisténcia a inter-
vencdes antiarritmica$'®® Em clinica, situagfes de re-
perfusdo ocorrem com freqiiéncia, seja pela trombolise
espontanea apos IM ou pelo alivio do espasmo coronario.

Na auséncia de isquemia, admite-se que arritmias
primérias sejam responsaveis pela MS, sendo igualmente
implicadas a reentrada e a hiperatividade de focos auto-
maticos. A participacdo do SNS é fundamental, seja por
atividade fisica ou por estresse emocional. Disfuncdes
mecanicas segmentares, como aneurismas ou areas dis-
cinéticas, podem ser responsaveis por arritmias fatais, em
geral causadas por mecanismos de reentrada do estimulo

i = : : b elétrico®.

causando multiplos episodios de isquemia e dor. Nas si- A importancia do estresse psicolégico como ativador
tuacdes isquémicas agudas como infarto do miocardio y, gNS, causando alteragdes eletrofisiolégicas cardiacas
(IM), angina instavel e MS, fatores precipitantes entram ¢.i raconhecida em varios estudds. Assim, caes
em jogo causando profundas redu¢des do fluxo coronario: g ;pmetidos a isquemia miocardica em ambiente de
hemorragias na placa aterosclerotica, espasmo, ulceracaq,qiresse psicolégico, mostram grande redugéo do limiar
e formagéo de trombos locais tém sido invocados como e Fv e No homem, situagdes estressantes como para-
participantes desse processo de instabilizacdo; o tromboy e gismo, ato de falar ou de tocar instrumentos musicais
deve ser também responsavel por microémbolos intra- g, pUblico, luto, desemprego, divércio, viuvez e até
miocérdicos encontrados a jusante da lesdo ocltisiva visitas médicas em pacientes com infarto agudo do mio-

. L_Jrln,a vez instalada a !squ<elm|a, os mecamsmc:s ele- cardio (IAM) foram associadas & MS A acéo do
trofisiologicos responsaveis pela FV sdo essencialmente oqiresse emocional é indiscutivel em presenca de
miocardio isquémico, porém mesmo em corac¢des nor-
mais tém sido relatados casos isolados de arritmias fatais.
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também causam FV, sobretudo em cora¢gBes com doengas
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A morte subita na isquemia miocardica -O meca-
nismo final de MS, na maioria dos casos, € a fibrilacéo
ventricular (FV); apenas em pequeno nimero de doentes
ocorre assistolia prévia. Admite-se que até 78% das ocor-
réncias de FV se devam a isquemia miocardica aguda
embora alguns processos facilitem a FV: bradicardia, QT
longo, desequilibrio hidroeletrolitico, eletrochoque, esti-
mulacdo simpética e drogas

A maioria das vitimas de MS sofre de extensa
coronariopatia obstrutiva que pode progredir lentamente
até causar restricao ao fluxo coronario, sobretudo quando
a demanda de oxigénio miocardico aumenta. Tal sequén-
cia de eventos provavelmente ocorre na angina estavel
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A morte subita na insuficiéncia cardiaca A MS infarto de parede anterior, a sensibilidade dos barorre-
€ o evento final em 35 a 50% dos pacientes com IC, inde- ceptores mostrou-se deprimida e diretamente relacionada
pendente da severidade dos sintomas. Embora a prevacom a vulnerabilidade a FV; nesses, a funcdo dos
I[éncia e a complexidade das arritmias ventriculares au- barorreceptores pode ser recuperada através do exercicio
mentem progressivamente com a piora da fungcéo ven- e assim, o risco de MS pode ser dimindfd&m clinica,
tricular, ndo existe relagédo direta entre arritmias ventri- observou-se que individuos na 22 ou 32 semanas ap0s o
culares e MS na I€. As arritmias ventriculares comple-  IAM apresentam atenuacdo das respostas barorreflexas,
xas identificam os individuos com maior mortalidade, situacdo essa que pode se recuperar espontaneamente no
mas néo aqueles que morrerdo subitamente. As duasdecorrer do 1° and A disfungéo dos barorreceptores foi
explicagdes possiveis para essa falta de correlagdo, ambaselacionada a mortalidade de tais doefftes
bem fundamentadas sdo: 1) as arritmias ventriculares Existem relatos de diminui¢&o transitoria e reversivel da
seriam apenas um reflexo da disfuncdo ventricular. De variabilidade da freqiiéncia cardiaca apos o #&¥diminui-
fato, no estudo multicéntrico “Captopril-Digoxing’em ¢80 essa que se relaciona ao maior risco déits
pacientes com o mesmo grau de disfunc¢éo ventricular, a Entretanto, as altera¢cbes dos barorreflexos,
piora dessa funcéo foi progressiva em periodo de 6 a 12 avaliadas pelas varia¢des dos intervalos R-R a estimulos
meses e significativamente maior nos individuos com pressdricos, ndo se relacionam a variabilidade da
episédios de taquicardia ventricular (TV) assintomética, frequéncia cardiacd Pode ser que os dois métodos de
guando comparados aos doentes sem TV. Apesar daavaliacdo explorem aspectos diferentes do controle
deterioragcdo hemodindmica, os pacientes com episédiosautondmico cardiaco. Estd em andamento um estudo
multiplos de TV néo apresentaram TV sustentada ou multicéntrico prospectivo - ATRAMIAutonomic Tone
MS, na evolucdo. Parece entdo que a TV assintomaticaand Reflexes After Myocardial Infarctipque avaliara
€ um marcador da instabilidade clinica e hemodinamica, a sensibilidade dos barorreceptores e a variabilidade da
mas ndo um preditor de Mg 2) existem outras causas freqUéncia cardiaca em pacientes com IAM recénte
de MS, que néo arritmias ventriculares. Nas cardiomio-
patias dilatadas, as bradiarritmias e a dissociacéo eletro- |gentificacio de grupos de risco
mecénica sdo a maior causa de MS, como verificado no
Programa de Transplantes de Los Angéfeseste, Os estudos epidemiolégicos de Framingh&m
houve 21 MS em pacientes que aguardavam transplanteidentificaram, como candidatos & MS, os individuos hi-
cardiaco, e apenas 38% deveram-se a arritmias do tipopertensos, masculinos, obesos, fumantes e com sinais
TV/FV; as demais foram devidas a bradicardias ou eletrocardiogréficos de hipertrofia ventricular esquerda.
dissociacao eletromecéanica, em particular nos doentes Curiosamente, os niveis de colesterol ndo mostraram
com IC de origem ndo-coronariana. Na experiéncia de relacdo constante com MS.

Kempf e Josephsofi, a IC ocorreu em 86% dos pacien- A atividade fisica mostrou relacdo ambigua: muitas
tes com bradiarritmia fatal, contrastando com sua ocor- vitimas engajaram-se em atividades fisicas pouco antes da
réncia em 20% dos doentes com TV/FV terminal. morte, e, por outra, 0 sedentarismo pareceu favorecer o desen-

O modo pelo qual eventos hemodindmicos causam volvimento de doenga coron&fialalvez, niveis inadequados
bradiarritmias e dissociacdo eletromecénica fatais € ainda de exercicios sejam responséaveis pelo desencadeamento de
especulativo. Ambas podem ser deflagradas por reflexos fenémenos agudos, enquanto a atividade fisica bem dosada e
circulatérios que ocorrem devido aos aumentos subitos de prolongada exerca certo efeito protetor.
pressao ou volume intraventriculares, nos estagios finais da A relacdo com a idade é curiosa e, embora a
IC. Defeitos na resposta vascular periférica foram relatados incidéncia global aumente com ela, a percentagem se
na IC crbnica, como consequéncia da disfuncéo dos baror-reduz. Por outro lado, as mulheres séo atingidas em
receptores; essa disfuncdo foi observada em animais comproporcao de apenas 1/4 em relagdo aos homens e, em
IC experimental, através das respostas atenuadas de fregeral, 20 anos mais tarde que edtes
guéncia cardiaca (FC) a infusé@o de fenilefrina e em hu- Os pacientes com isquemia silenciosa encontram-se
manos com IC congestiva através das respostas atenuadasm risco particular de eventos cardia€@%e de MS*
da FC e resisténcia vascular ao teste de inclindif§oe( por ndo possuirem o “mecanismo de alarme” que permite
a pressao corporal negatifaAdmite-se que a funcdo dos  identificar a ocorréncia de isquemia. O emprego de tes-
barorreceptores esteja mais comprometida nas IC mais tes ndo-invasivos, como o ergométrico e a prova de talio,
severas e que guarde relagdo com o progndstico, iden-¢€ util para identifici-los.
tificando especialmente os individuos em risco de"MS O numero de pacientes recuperados de parada

cardiaca (PC) vem aumentando gragas ao sucesso dos

Disfun¢do autondémica e morte subita apds infarto programas comunitérios de ressuscitacdo. S&o doentes de
do miocardio - Tem-se observado correlacdo entre dis- alto risco de MS, pois a recorréncia de PC atinge 20%
funcéo de barorreceptores e MS apods o IAM, tanto no 1° ano, relacionando-se a presenca de isquemia re-
experimentalmente quanto em clinica. Em c&es com sidual, ao grau de disfun¢do ventricular, ao numero de
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segmentos miocéardicos com contracdo anormal, a presen-valor estabelecido na estratificacdo de risco, seus
¢a de IC e de IM prévios, a auséncia de 1AM na ocasido resultados isoladamente ainda ndo podem ser considera-
da FV e a presenca de arritmias ventriculéres dos como guias terapéuticos definitivos.

O valor prognéstico das extra-sistoles ventriculares Na ultima década, o estudo eletrofisiolégico
(EV) isoladas € ainda controverso. Sua freqiiéncia é gran-invasivo surgiu como importante instrumento na
demente influenciada pela idade dos pacientes e peloavaliagdo e conduta para os pacientes de alto risco de
tempo de registro do eletrocardiograma. Assim, em MS, quais sejam os recuperados de PC e 0s que sofrem
doentes com doenca aterosclerética coronariana (DAC), episédios de TV sustentada recorrente, particularmente
sua incidéncia aumenta de cerca de 15% no tracadoos portadores de IAM. Os pacientes recuperados de PC,
padrédo para cerca de 90% de monitorizacdes d€.24h na auséncia de IAM, séo de alto risco para a recorréncia
Trabalhos realizados em pacientes apos IAM, evidencia- do evento; em geral, a EEVP induz TV ou FV em 70 a
ram pior prognostico em pacientes com EV complexas e 80% dos casos, sendo que 30 a 50% deles séo de TV
fracdo de ejecdo menor que 48% entretanto, os resul- monomorfica e os demais, constituem-se em TV polimor-
tados do CASTardiac Arrhythmia Supression Trjal fica, que progride para a FV, ou em TV néo-sustentada,
mostraram que a supresséao efetiva das EV por antiarrit- nas duas primeiras situagfes, 0s pacientes sdo conside-

micos, ndo melhorou a sobrevida desses do&ftessse rados para a terapéutica antiarritmita
assunto é passivel de discusséo, pois os resultados Os pacientes com IM prévio e disfungéo ventricu-
recentes dos estudos BASFT CASCADE?® sugerem lar sdo mais propensos a exibir arritmias ventriculares

efeito benéfico pelo tratamento com amiodarona, em sustentadas em resposta & EEVP; em geral, a TV
pacientes com EV apés o IAM e em individuos sustentada é reprodutivel em 90% casos, 0 mesmo néo
recuperados de P€ acontecendo com os portadores de TV sustentada e

Nos ultimos anos, dois novos métodos diagndsticos, cardiomiopatia ndo-isquémica, doenga valvar, sindrome
o eletrocardiograma de alta resolucdo (ECGAR) a de QT longo e TV idiopétic&.

estimulacéo elétrica ventricular programada (EE¥P) Em pacientes recuperados de PC, a supresséo da
tém-se mostrado promissores na identificacdo dos inducgéo elétrica de arritmias pelos métodos clinico ou
individuos de alto risco de MS. cirtrgico (revascularizacdo miocardica, aneurismectomia,

O ECGAR permite o diagnostico de potenciais resseccao dirigida) tem sido associada a um risco de
tardios. Trata-se de potenciais de baixa amplitude e altarecorréncia do evento ou MS de 6% em 1 ano e 15% em
freqiéncia, continuos com o final do complexo QRS e 3 anos, enquanto a ndo supressdo associa-se a riscos de
que correspondem a ativagdo ventricular fragmentada e 25% e 50% respectivamerfe Desse modo, 0s recupe-
retardada, que é registrada pelos eletrogramas. Essesados de PC que, apesar do tratamento adequado, apre-
potenciais tardios sdo registrados pelo ECGAR e sdo sentam arritmias ventriculares graves a EEVP, sdo os
definidos quandd”: 1) o complexo QRS filtrado tem  melhores candidatos ao implante de desfibriladores
duracdo maior que 114ms; 2) a amplitude do sinal nos automaticos.
ultimos 40ms do complexo QRS é menor que 20uV; 3) Recentemente, tem sido exaustivamente investigado
a porcao final do QRS filtrado abaixo dos 40UV o valor prognéstico da indugcédo de TV em pacientes apos
ultrapassa 38ms de duragéo. o IM sem historia clinica de arritmias sustentadas. Os

A presenga de potenciais tardios em pacientes que resultados, entretanto, tém sido controversos. Em muitos
sofreram IM tem sido relacionada ao alto risco de TV relatos, ndo foi possivel atribuir qualquer significado
sustentada e M3, Foi relatado que o risco de MS apds progndéstico a inducéo elétrica de TV apés o IM; por
IAM é 5,4 vezes maior nos pacientes com potenciais outro lado, alguns autores correlacionaram a presenca de
tardios com duracdp40ms, quando comparado ao de TV (mas ndo de FV) induzida a eventos arritmicos
pacientes sem 0s mesmos; por outra, a simples presencduturos *. Existe uma idéia crescente que a inducéo de
de potenciais tardios com duracdo <40ms triplica o risco TV polimérfica ou FV possa representar uma resposta
de MS*. Alguns autores relacionaram o encontro de néo especifica a EEVP no pds-infarto, e ndo neces-
potenciais tardios no IAM a eventos arritmi¢gamas, sariamente seja um indicador prognéstitd?or outro
essa verificacdo ndo foi uniformemente encontrdda lado, a inducdo de TV monomérfica identificaria os
Pode ocorrer a normalizacdo do ECGAR em até 30% dos pacientes de maior risco de MS® Entretanto, o valor
casos no 1° ano de evolucéo do 1AM a melhor época preditor positivo dessa resposta seria no maximo de 75%,
de registro de potenciais tardios ainda é discutitfa 0 que significaria que 25% dos pacientes estariam sendo
embora usualmente recomenda-se que seja realizadotratados desnecessariaméeht®s resultados do CAST*
entre o final da 12 semana de evolucdo até o 15° dia mostrando que a terapéutica antiarritmica pode ser preju-

O valor do ECGAR néo esta definido nos pacientes dicial aos pacientes, aumentam duvidas sobre a
com sincope inexplicada, cardiomiopatia isquémica, necessidade de intervencdo terapéutica baseada apenas
cardiomiopatia hipertréfica ou dilatada e prolapso valvar em respostas a estimulos induzidos.
mitral. Mesmo no IAM, situagéo na qual o ECGAR tem Desse modo, até o presente momento, 0 uso roti-
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neiro da EEVP apos o IAM, ndo esta recomendado. Ndo podem precipitar a MS e também preveni-la. Em
esta também definido o valor da EEPV nas sincopes individuos com fluxo coronario limitado por lesdes
inexplicadas e nos pacientes com TV n&o-sustentada ateroscleroéticas, o exercicio pode causar isquemia ao
recorrente. Finalmente, nos pacientes considerados deaumentar o consumo de oxigénio. Assim, relatos de MS
alto risco de MS e sob o uso de antiarritmicos, a eficacia durante e imediatamente ap6s exercicio extenuante sdo
da medicacado pode ser avaliada através da monitorizacaorelativamente comuns. Por outro lado, programas de
eletrocardiografica ambulatorial. O estudo ESVEM exercicio a longo prazo demonstram reducédo dé-MS
(Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic Portanto, exercicios convenientemente adequados a ca-
Monitoring) “¢ mostrou ndo haver diferenca na previsdo pacidade fisica individual, a longo prazo, com monito-
do sucesso terapéutico pela eletrocardiografia ambulato- rizacdo de possiveis efeitos adversos, devem ser reco-
rial em comparacao ao estudo eletrofisiol6gico. mendados como medida salutar na prevencéo de MS.
Interven¢gBes medicamentosas €om base em
observacgBes de que varios tipos de arritmias, sobretudo
EV complexas e TV sustentadas predispdem a MS,
muitas drogas antiarritmicas tém sido utilizadas com fins
de DAC, uma medida geral légica é a sua prevengéo pelo profilaticos. O problema € esp.ecialmente. pomplexo ©
depende de muitos fatores. Assim, a variabilidade espon-

controle de seus fatores de risco. Porem, OleVe_setanea das arritmias cardiacas torna dificil a avaliagdo de
reconhecer que a relagéo entre um fator de risco e o . &

desenvolvimento de DAC né&o implica necessariamente mtervgpgoes terapeutlrc.as, a manutengao de~n|ve|s
em que a eliminacio desse fator altere o curso plasmaticos adequados ¢é influenciada pela absor¢éo e por
subseqiiente da doenca, porque esta, uma Vezpeculiaridades farmacodin&micas de cada droga. A idade,

. - ancia indivi I fei laterai m
estabelecida, tem seu proprio curso. a tolerancia individual e efeitos colaterais pode

Controle de fatores de risco coronério ‘Os prin- prejudicar a manutencdo de niveis plasmaticos e a

. ; ; N x énci ; F mostr
cipais fatores de risco, relacionados a MS, séo os mesmos"’ujeren.c'.a ao tr?tamer)t(?, 0 estudq CRS O§t. ou
ndo existir relacéo previsivel entre niveis plasmaticos, su-

relacionados ao desenvolvimento da DAC. Dentre eles, 50 de EV 50 de MS d i
a hipertenséo arterial (HA) tem sido objeto dos mais prgfsgo € d € pre;vengao 'te' fetq.ue as drogas anti-
extensos estudos Entretanto uma andlise detalhada 2'M'tMicas po e.m Induzir-arritmias ta aﬁ'S'. .

Neste particular, um grupo terapéutico importan-

mostrou que a reducdo da pressdo arterial por | 2 B . W
medicamentos anti-hipertensivos néo produziu o efeito teeo dosﬁ-b!oqueadores. Trés estudos "randomizatios
bem planejados e executados, envolvendo grande

esperado na diminuigao dos eventos corondfioSs numero de pacientes forneceram evidéncias de que
mecanismos responsaveis por essa aparente falha P a

P ~ ~ . i rolol diminuem signifi-
terapéutica ndo estdo esclarecidos, mesmo porque ot'mOIOI’ propranolol e metoprolol d uem sig

. S I incidénci 5 . R Ita-
controle de HA associa-se a significativa diminui¢cdo de gznteorpéer:te Semglscizgcgtdue dgﬂssissﬁusirlgrw erre;ssirtgl
eventos vasculares cerebréis P q ' 9 ’

A relagéo entre tabagismo, desenvolvimento de pequenas proporgGes de pacientes de alto risco.

DAC, IAM e MS tem sido evidente em varios estudos Recenteme?tted 0S |E¥35t|gadorei.do LES\JEMf.pL,Jb.“CZ'
epidemiolégicos®“. Por outro lado, o ato de deixar de ram os resuitados oblidos na verificacao da eticacia de

. . R ~ . iarritmi rol iarritmi
fumar tem sido associado a redugéo de eventos corona-ze(:‘rtcr)igcilsa?enst'arrgtlrggajsngrgogé (()asetud dea(tj?sufgra:n i?nsi
rios, incluindo-se a M%. Em pacientes recuperados de ramina mexiqletine ' irmengl rocainamida. oropa
PC, a abstencédo do fumo associou-se a reducao sig-p ' P P » Prop

nificativa de recorréncia em trés anos (19% vs 72%) fen.ona:c, tqumldlna N s?talé'r. ? S(,)tta!OI mostrou-se ~
A contribuicio da hipercolesterolemia para a MS mais efetivo que os outros antiarritmicos na prevencao

n&o & consistent®&, embora ela seja um dos trés prin- de eventos arritmicos © dgs mortes car-diacas (arritn)i-
cipais fatores de risco da DAC. Os estudos de preven(;f?loCas e paq-?rn"[mlcas) € hdo-cardiacas; houve também
priméaria mostraram que a redugé@o nos niveis de coles- menormmdenmg de efeitos colateréfs. o

terol plasmaético foi associada a diminuigéo significativa .[')rogas.a'n'tlagregantes plaquetarias, principalmente
dos eventos coronarios ndo-fatais, embora influisse 2°P!MNa € d|p|r|QamoI, foram tegtadgs em alguns estu~d0§
pouco na mortalidade glob@P? Por outra, nos estudos envolven~do pacientes com angina instavel, .em.r.ela(;'ao a
de prevencdo secundaria, a reducédo dos niveis dePrevencao de morte ou IM, most,rando significativa
colesterol foi nitidamente associada a reducao dos reducdo da mortalldadeNe de.II\/I' apos 1.2 a 18 nieses
eventos coronarianos nio-fatais e fatdisEmbora Um estudo de prevencéo primaria realizada em 22.000

mencado especifica sobre MS nao tenha sido feita, os mecljl'cos americanos, aos quais foi administrada a
dados séo evidentemente da maior importancia. aspirina na dose de 325”19 em dias alternados, mostrou
A relacéo entre exercicios fisicos e a MS apresenta re~dugao de 4.4% na ocorrencia de IA‘I\/Embora aMs
duas facetas aparentemente paradoxais: exercicios"2° 'tt'anha sido es.p.ecn‘lcamente ?X""Nm'”"?‘d.?’ deve-se

admitir que a aspirina e a associacao dipiridamol e

Medidas preventivas

Como a maioria das vitimas de MS sao portadoras
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aspirina possam ser Uteis na prevencdo de eventosimplantacdo também esté indicada em casos selecionados
coronarios. de pacientes com cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia
Procedimentos invasivos -Estudos clinicos hipertréfica e sindrome de QT longo, que apresentam
sugerem efeito protetor da revascularizag&o cirargica do arritmias ventriculares graves e cuja histéria familiar
miocéardio sobre a incidéncia de MS. Um estudo ndo permite enquadra-los como alto risco de ®18. eficacia
randomizado com doentes @mronary Artery Surgery clinica de DI tem sido repetidas vezes confirmada, sendo
Study* mostrou diminuicdo significativa da mortalidade possivel reverter TV/FV e também observa-se a
e de MS nos individuos operados, especialmente nos derecuperagédo dos sintomas de pré-colapso. As curvas de
maior risco. Em doentes com angina instavel, seguidos sobrevida pelo implante dos desfibriladores tém sido sig-

por longo prazé® e, em recuperados de PG revascu- nificativamente melhoradas com o acumulo de experién-
larizagdo cirargica também demonstrou beneficio cias em varios centros. A MS cardiaca anual é estimada
significativo na reduc¢é@o da mortalidade. em menos de 2% ao ano e a incidéncia cumulativa de

Entretanto, quando mencionamos terapéutica MS é menor que 10% em 5 arfdsA morte ndo-subita
invasiva ndo-farmacolégica na prevencdo de eventos € maior, mesmo porque o DI nao foi projetado para
arritmicos e MS, nos referimos a 3 tipos de procedimen- diminuir a mortalidade cardiovascular ndo-arritmica.
tos % ablacg&o cirtrgica, ablagédo por cateter e estimula- Entretanto, pacientes com IC e TV/FV apresentam
dores implantaveis. maior indice de MS se néo receberem o DI. A diminui-

A ablacao cirargica de substrato arritmogénico € c¢&o da MS trouxe uma melhora global de sobrevida in-
utilizada no controle de diversas taquicardias tais como as dependente da fracdo de eje€ads DI de 32 geragéo
que ocorrem por vias andmalas, e mais recentemente deincluem fun¢gBes de marcapassos antitaquicardia e anti-
fibrilac&o atriaP®. Com relacdo as TV apos IM, a ressec¢cdo bradicardia com geradores de maior duracdo e limiares
endocérdica guiada por mapeamento pré e intra-operatériomenores de desfibrilagcd®®, além de poderem ser
tem sido freqlientemente utilizada. Desse modo, o controle implantados sem toracotomia.
das TV pode ser obtido em 85% dos pacientes, mas a Estas melhorias s@o responsaveis pela expanséo das
mortalidade hospitalar oscila em torno de 18%ara as indicagdes dos DI e deverdo contribuir de modo
TV associadas a um tipo muito comum de aneurisma ven- significativo para a reducdo de MS em maior nimero de
tricular (antero-septal), 0 mapeamento nédo € necesséariopacientes.
pois a &rea arritmogénica localiza-se, na grande maioria
das vezes, no septo ou na face anterior do ventriculo
esquerdo (VE). Para esses casos, foi proposta a técnica da
aneurismectomia com reconstru¢do geométrica d6°VE
que permite a supressao de circuitos reentrantes e, assim,
impede a recorréncia de arritmias ventriculares sustentadas.
Na cardiomiopatia chagésica com TV sustentada Referéncias
recorrente, os focos arritmogénicos em geral originam-se . A
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