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A morte súbita (MS) cardíaca é definida como a
morte natural de origem cardíaca que ocorre dentro de 1
a 2h após o início dos sintomas agudos, em indivíduos
sem ou com doença cardíaca prévia.

Quando falamos em MS, praticamente estamos nos
referindo à MS de origem cardíaca, pois 80 a 90% dos
indivíduos afetados mostram, ao estudo anatomopatoló-
gico, coronariopatia obstrutiva severa 1. Por outra, 50%
das mortes coronárias e 35 a 50% das mortes por insu-
ficiência cardíaca (IC) são súbitas 2,3. Como causas menos
freqüentes, estão as anomalias estruturais (síndrome do
QT longo, doença do nó sinusal, síndrome de pré-
excitação, displasia arritmogênica do ventrículo direito),
miocardiopatias tais como a doença de Chagas, estenose
aórtica e prolapso da valva mitral 3.

Mecanismos fisiopatológicos

A morte súbita na isquemia miocárdica - O meca-
nismo final de MS, na maioria dos casos, é a fibrilação
ventricular (FV); apenas em pequeno número de doentes
ocorre assistolia prévia. Admite-se que até 78% das ocor-
rências de FV se devam à isquemia miocárdica aguda
embora alguns processos facilitem a FV: bradicardia, QT
longo, desequilíbrio hidroeletrolítico, eletrochoque, esti-
mulação simpática e drogas 3.

A maioria das vítimas de MS sofre de extensa
coronariopatia obstrutiva que pode progredir lentamente
até causar restrição ao fluxo coronário, sobretudo quando
a demanda de oxigênio miocárdico aumenta. Tal seqüên-
cia de eventos provavelmente ocorre na angina estável,
causando múltiplos episódios de isquemia e dor. Nas si-
tuações isquêmicas agudas como infarto do miocárdio
(IM), angina instável e MS, fatores precipitantes entram
em jogo causando profundas reduções do fluxo coronário:
hemorragias na placa aterosclerótica, espasmo, ulceração
e formação de trombos locais têm sido invocados como
participantes desse processo de instabilização; o trombo
deve ser também responsável por microêmbolos intra-
miocárdicos encontrados à jusante da lesão oclusiva 4-6.

Uma vez instalada a isquemia, os mecanismos ele-
trofisiológicos responsáveis pela FV são essencialmente
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dois: reentrada e automaticidade aumentada de focos
ectópicos. A hiperatividade do sistema nervoso simpático
(SNS) participa na gênese de arritmias ventriculares na
fase aguda de isquemia miocárdica 3. Mais recentemente,
dados experimentais sugerem que o acúmulo de cálcio
intracelular é o denominador comum em arritmias
ventriculares de origem tóxica ou isquêmica 7. É provável
que pós-potenciais, também relacionados a este
mecanismo, estejam implicados na gênese da FV 8.

Um aspecto de possível importância refere-se a
diferenças nos mecanismos indutores de FV isquêmica
em situações de oclusão e de reperfusão coronárias.
Assim, o estudo do limiar de FV em cães com oclusão
coronária aguda 9 demonstrou que o mesmo se reduz
abruptamente durante a oclusão e que esta redução pode
ser minimizada por intervenções que aumentam a pres-
são arterial, pela fentolamina e pelo propranolol. Durante
a reperfusão, porém, as mesmas intervenções não impe-
dem a queda do limiar de FV, o que sugere que a reper-
fusão talvez seja uma fase de maior resistência a inter-
venções antiarrítmicas 10,10a. Em clínica, situações de re-
perfusão ocorrem com freqüência, seja pela trombólise
espontânea após IM ou pelo alívio do espasmo coronário.

Na ausência de isquemia, admite-se que arritmias
primárias sejam responsáveis pela MS, sendo igualmente
implicadas a reentrada e a hiperatividade de focos auto-
máticos. A participação do SNS é fundamental, seja por
atividade física ou por estresse emocional. Disfunções
mecânicas segmentares, como aneurismas ou áreas dis-
cinéticas, podem ser responsáveis por arritmias fatais, em
geral causadas por mecanismos de reentrada do estímulo
elétrico 3.

A importância do estresse psicológico como ativador
do SNS, causando alterações eletrofisiológicas cardíacas
foi reconhecida em vários estudos 9,11. Assim, cães
submetidos à isquemia miocárdica em ambiente de
estresse psicológico, mostram grande redução do limiar
de FV 9. No homem, situações estressantes como para-
quedismo, ato de falar ou de tocar instrumentos musicais
em público, luto, desemprego,  divórcio, viuvez e até
visitas médicas em pacientes com infarto agudo do mio-
cárdio (IAM) foram associadas à MS 11. A ação do
estresse emocional é indiscutível em presença de
miocárdio isquêmico, porém mesmo em corações nor-
mais têm sido relatados casos isolados de arritmias fatais.

Distúrbios eletrolíticos, hipo e hipercalemia, hipo-
magnesemia e alterações do cálcio intracelular e hipóxia,
também causam FV, sobretudo em corações com doenças
básicas potencialmente arritmogênicas 3.
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A morte súbita na insuficiência cardíaca - A MS
é o evento final em 35 a 50% dos pacientes com IC, inde-
pendente da severidade dos sintomas. Embora a preva-
lência e a complexidade das arritmias ventriculares au-
mentem progressivamente com a piora da função ven-
tricular, não existe relação direta entre arritmias ventri-
culares e MS na IC 12. As arritmias ventriculares comple-
xas identificam os indivíduos com maior mortalidade,
mas não aqueles que morrerão subitamente. As duas
explicações possíveis para essa falta de correlação, ambas
bem fundamentadas são: 1) as arritmias ventriculares
seriam apenas um reflexo da disfunção ventricular. De
fato, no estudo multicêntrico “Captopril-Digoxina” 13, em
pacientes com o mesmo grau de disfunção ventricular, a
piora dessa função foi progressiva em período de 6 a 12
meses e significativamente maior nos indivíduos com
episódios de taquicardia ventricular (TV) assintomática,
quando comparados aos doentes sem TV. Apesar da
deterioração hemodinâmica, os pacientes com episódios
múltiplos de TV não apresentaram TV sustentada ou
MS, na evolução. Parece então que a TV assintomática
é um marcador da instabilidade clínica e hemodinâmica,
mas não um preditor de MS 12; 2) existem outras causas
de MS, que não arritmias ventriculares. Nas cardiomio-
patias dilatadas, as bradiarritmias e a dissociação eletro-
mecânica são a maior causa de MS, como verificado no
Programa de Transplantes de Los Angeles 14; neste,
houve 21 MS em pacientes que aguardavam transplante
cardíaco, e apenas 38% deveram-se a arritmias do tipo
TV/FV; as demais foram devidas a bradicardias ou
dissociação eletromecânica, em particular nos doentes
com IC de origem não-coronariana. Na experiência de
Kempf e Josephson 15, a IC ocorreu em 86% dos pacien-
tes com bradiarritmia fatal, contrastando com sua ocor-
rência em 20% dos doentes com TV/FV terminal.

O modo pelo qual eventos hemodinâmicos causam
bradiarritmias e dissociação eletromecânica fatais é ainda
especulativo. Ambas podem ser deflagradas por reflexos
circulatórios que ocorrem devido aos aumentos súbitos de
pressão ou volume intraventriculares, nos estágios finais da
IC. Defeitos na resposta vascular periférica foram relatados
na IC crônica, como conseqüência da disfunção dos baror-
receptores; essa disfunção foi observada em animais com
IC experimental, através das respostas atenuadas de fre-
qüência cardíaca (FC) à infusão de fenilefrina e em hu-
manos com IC congestiva através das respostas atenuadas
da FC e resistência vascular ao teste de inclinação (tilt) e
à pressão corporal negativa 16. Admite-se que a função dos
barorreceptores esteja mais comprometida nas IC mais
severas e que guarde relação com o prognóstico, iden-
tificando especialmente os indivíduos em risco de MS 17.

Disfunção autonômica e morte súbita após infarto
do miocárdio - Tem-se observado correlação entre dis-
função de barorreceptores e MS após o IAM, tanto
experimentalmente quanto em clínica. Em cães com

infarto de parede anterior, a sensibilidade dos barorre-
ceptores mostrou-se deprimida e diretamente relacionada
com a vulnerabilidade à FV; nesses, a função dos
barorreceptores pode ser recuperada através do exercício
e assim, o risco de MS pode ser diminuído 18. Em clínica,
observou-se que indivíduos na 2ª ou 3ª semanas após o
IAM apresentam atenuação das respostas barorreflexas,
situação essa que pode se recuperar espontaneamente no
decorrer do 1º ano 19. A disfunção dos barorreceptores foi
relacionada à mortalidade de tais doentes 20.

Existem relatos de diminuição transitória e reversível da
variabilidade da freqüência cardíaca após o IAM 21,22, diminui-
ção essa que se relaciona ao maior risco de MS 19,21,22.

Entretanto, as alterações dos barorreflexos,
avaliadas pelas variações dos intervalos R-R a estímulos
pressóricos, não se relacionam à variabilidade da
freqüência cardíaca 23. Pode ser que os dois métodos de
avaliação explorem aspectos diferentes do controle
autonômico cardíaco. Está em andamento um estudo
multicêntrico prospectivo - ATRAMI (Autonomic Tone
and Reflexes After Myocardial Infarction) que avaliará
a sensibilidade dos barorreceptores e a variabilidade da
freqüência cardíaca em pacientes com IAM recente 24.

Identificação de grupos de risco

Os estudos epidemiológicos de Framingham 25

identificaram, como candidatos à MS, os indivíduos hi-
pertensos, masculinos, obesos, fumantes e com sinais
eletrocardiográficos de hipertrofia ventricular esquerda.
Curiosamente, os níveis de colesterol não mostraram
relação constante com MS.

A atividade física mostrou relação ambígua: muitas
vítimas engajaram-se em atividades físicas pouco antes da
morte, e, por outra, o sedentarismo pareceu favorecer o desen-
volvimento de doença coronária 26. Talvez, níveis inadequados
de exercícios sejam responsáveis pelo desencadeamento de
fenômenos agudos, enquanto a atividade física bem dosada e
prolongada exerça certo efeito protetor.

A relação com a idade é curiosa e, embora a
incidência global aumente com ela, a percentagem se
reduz. Por outro lado, as mulheres são atingidas em
proporção de apenas 1/4 em relação aos homens e, em
geral, 20 anos mais tarde que estes 3.

Os pacientes com isquemia silenciosa encontram-se
em risco particular de eventos cardíacos 27,28 e de MS 29

por não possuírem o “mecanismo de alarme” que permite
identificar a ocorrência de isquemia. O emprego de tes-
tes não-invasivos, como o ergométrico e a prova de tálio,
é útil para identificá-los.

O número de pacientes recuperados de parada
cardíaca (PC) vem aumentando graças ao sucesso dos
programas comunitários de ressuscitação.  São doentes de
alto risco de MS, pois a recorrência de PC atinge 20%
no 1º ano, relacionando-se à presença de isquemia re-
sidual, ao grau de disfunção ventricular, ao número de
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segmentos miocárdicos com contração anormal, à presen-
ça de IC e de IM prévios, à ausência de IAM na ocasião
da FV e à presença de arritmias ventriculares 3.

O valor prognóstico das extra-sístoles ventriculares
(EV) isoladas é ainda controverso. Sua freqüência é gran-
demente influenciada pela idade dos pacientes e pelo
tempo de registro do eletrocardiograma. Assim, em
doentes com doença aterosclerótica coronariana (DAC),
sua incidência aumenta de cerca de 15% no traçado
padrão para cerca de 90% de monitorizações de 24h 3.
Trabalhos realizados em pacientes após IAM, evidencia-
ram pior prognóstico em pacientes com EV complexas e
fração de ejeção menor que 40% 30-32; entretanto, os resul-
tados do CAST (Cardiac Arrhythmia Supression Trial)
mostraram que a supressão efetiva das EV por antiarrít-
micos, não melhorou a sobrevida desses doentes 33,34. Esse
assunto é passível de discussão, pois os resultados
recentes dos estudos BASIS 35 e CASCADE 36 sugerem
efeito benéfico pelo tratamento com amiodarona, em
pacientes com EV após o IAM 35 e em indivíduos
recuperados de PC 36.

Nos últimos anos, dois novos métodos diagnósticos,
o eletrocardiograma de alta resolução (ECGAR) 37 e a
estimulação elétrica ventricular programada (EEVP) 38,
têm-se mostrado promissores na identificação dos
indivíduos de alto risco de MS.

O ECGAR permite o diagnóstico de potenciais
tardios. Trata-se de potenciais de baixa amplitude e alta
freqüência, contínuos com o final do complexo QRS e
que correspondem à ativação ventricular fragmentada e
retardada, que é registrada pelos eletrogramas. Esses
potenciais tardios são registrados pelo ECGAR e são
definidos quando 37: 1) o complexo QRS filtrado tem
duração maior que 114ms; 2) a amplitude do sinal nos
últimos 40ms do complexo QRS é menor que 20µV; 3)
a porção final do QRS filtrado abaixo dos 40µV
ultrapassa 38ms de duração.

A presença de potenciais tardios em pacientes que
sofreram IM tem sido relacionada ao alto risco de TV
sustentada e MS 39,40. Foi relatado que o risco de MS após
IAM é 5,4 vezes maior nos pacientes com potenciais
tardios com duração >40ms, quando comparado ao de
pacientes sem os mesmos; por outra, a simples presença
de potenciais tardios com duração <40ms triplica o risco
de MS 40. Alguns autores relacionaram o encontro de
potenciais tardios no IAM a eventos arrítmicos 41, mas,
essa verificação não foi uniformemente encontrada 42.
Pode ocorrer a normalização do ECGAR em até 30% dos
casos no 1º ano de evolução do IAM 43 e a melhor época
de registro de potenciais tardios ainda é discutida 41,43,
embora usualmente recomenda-se que seja realizado
entre o final da 1ª semana de evolução até o 15º dia 44.

O valor do ECGAR não está definido nos pacientes
com síncope inexplicada, cardiomiopatia isquêmica,
cardiomiopatia hipertrófica ou dilatada e prolapso valvar
mitral. Mesmo no IAM, situação na qual o ECGAR tem

valor estabelecido na estratificação de risco, seus
resultados isoladamente ainda não podem ser considera-
dos como guias terapêuticos definitivos.

Na última década, o estudo eletrofisiológico
invasivo surgiu como importante instrumento na
avaliação e conduta para os pacientes de alto risco de
MS, quais sejam os recuperados de PC e os que sofrem
episódios de TV sustentada recorrente, particularmente
os portadores de IAM. Os pacientes recuperados de PC,
na ausência de IAM, são de alto risco para a recorrência
do evento; em geral, a EEVP induz TV ou FV em 70 a
80% dos casos, sendo que 30 a 50% deles são de TV
monomórfica e os demais, constituem-se em TV polimór-
fica, que progride para a FV, ou em TV não-sustentada;
nas duas primeiras situações, os pacientes são conside-
rados para a terapêutica antiarrítmica 38.

Os pacientes com IM prévio e disfunção ventricu-
lar são mais propensos a exibir arritmias ventriculares
sustentadas em resposta à EEVP; em geral, a TV
sustentada é reprodutível em 90% casos, o mesmo não
acontecendo com os portadores de TV sustentada e
cardiomiopatia não-isquêmica, doença valvar, síndrome
de QT longo e TV idiopática 38.

Em pacientes recuperados de PC, a supressão da
indução elétrica de arritmias pelos métodos clínico ou
cirúrgico (revascularização miocárdica, aneurismectomia,
ressecção dirigida) tem sido associada a um risco de
recorrência do evento ou MS de 6% em 1 ano e 15% em
3 anos, enquanto a não supressão associa-se a riscos de
25% e 50% respectivamente 38. Desse modo, os recupe-
rados de PC que, apesar do tratamento adequado, apre-
sentam arritmias ventriculares graves à EEVP, são os
melhores candidatos ao implante de desfibriladores
automáticos.

Recentemente, tem sido exaustivamente investigado
o valor prognóstico da indução de TV em pacientes após
o IM sem história clínica de arritmias sustentadas. Os
resultados, entretanto, têm sido controversos. Em muitos
relatos, não foi possível atribuir qualquer significado
prognóstico à indução elétrica de TV após o IM; por
outro lado, alguns autores correlacionaram a presença de
TV (mas não de FV) induzida a eventos arrítmicos
futuros 45. Existe uma idéia crescente que a indução de
TV polimórfica ou FV possa representar uma resposta
não específica à EEVP no pós-infarto, e não neces-
sariamente seja um indicador prognóstico 38. Por outro
lado, a indução de TV monomórfica identificaria os
pacientes de maior risco de MS 38,45. Entretanto, o valor
preditor positivo dessa resposta seria no máximo de 75%,
o que significaria que 25% dos pacientes estariam sendo
tratados desnecessariamente 45. Os resultados do CAST 33,34,
mostrando que a terapêutica antiarrítmica pode ser preju-
dicial aos pacientes, aumentam dúvidas sobre a
necessidade de intervenção terapêutica baseada apenas
em respostas a estímulos induzidos.

Desse modo, até o presente momento, o uso roti-
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neiro da EEVP após o IAM, não está recomendado. Não
está também definido o valor da EEPV nas síncopes
inexplicadas e nos pacientes com TV não-sustentada
recorrente. Finalmente, nos pacientes considerados de
alto risco de MS e sob o uso de antiarrítmicos, a eficácia
da medicação pode ser avaliada através da monitorização
eletrocardiográfica ambulatorial. O estudo ESVEM
(Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic
Monitoring) 46 mostrou não haver diferença na previsão
do sucesso terapêutico pela eletrocardiografia ambulato-
rial em comparação ao estudo eletrofisiológico.

Medidas preventivas

Como a maioria das vítimas de MS são portadoras
de DAC, uma medida geral lógica é a sua prevenção pelo
controle de seus fatores de risco. Porém, deve-se
reconhecer que a relação entre um fator de risco e o
desenvolvimento de DAC não implica necessariamente
em que a eliminação desse fator altere o curso
subseqüente da doença, porque esta, uma vez
estabelecida, tem seu próprio curso.

Controle de fatores de risco coronário - Os prin-
cipais fatores de risco, relacionados à MS, são os mesmos
relacionados ao desenvolvimento da DAC. Dentre eles,
a hipertensão arterial (HA) tem sido objeto dos mais
extensos estudos 3. Entretanto uma análise detalhada
mostrou que a redução da pressão arterial por
medicamentos anti-hipertensivos não produziu o efeito
esperado na diminuição dos eventos coronários 47. Os
mecanismos responsáveis por essa aparente falha
terapêutica não estão esclarecidos, mesmo porque o
controle de HA associa-se a significativa diminuição de
eventos vasculares cerebrais 47.

A relação entre tabagismo, desenvolvimento de
DAC, IAM e MS tem sido evidente em vários estudos
epidemiológicos 25,48. Por outro lado, o ato de deixar de
fumar tem sido associado à redução de eventos coroná-
rios, incluindo-se a MS 49. Em pacientes recuperados de
PC, a abstenção do fumo associou-se à redução sig-
nificativa de recorrência em três anos (19% vs 72%) 50.

A contribuição da hipercolesterolemia para a MS
não é consistente 25, embora ela seja um dos três prin-
cipais fatores de risco da DAC. Os estudos de prevenção
primária mostraram que a redução nos níveis de coles-
terol plasmático foi associada à diminuição significativa
dos eventos coronários não-fatais, embora influísse
pouco na mortalidade global 51,52. Por outra, nos estudos
de prevenção secundária, a redução dos níveis de
colesterol foi nitidamente associada à redução dos
eventos coronarianos não-fatais e fatais 53. Embora
menção específica sobre MS não tenha sido feita, os
dados são evidentemente da maior importância.

A relação entre exercícios físicos e a MS apresenta
duas facetas aparentemente paradoxais: exercícios

podem precipitar a MS e também preveni-la. Em
indivíduos com fluxo coronário limitado por lesões
ateroscleróticas, o exercício pode causar isquemia ao
aumentar o consumo de oxigênio. Assim, relatos de MS
durante e imediatamente após exercício extenuante são
relativamente comuns. Por outro lado, programas de
exercício a longo prazo demonstram redução de MS 21.
Portanto, exercícios convenientemente adequados à ca-
pacidade física individual, a longo prazo, com monito-
rização de possíveis efeitos adversos, devem ser reco-
mendados como medida salutar na prevenção de MS.

Intervenções medicamentosas - Com base em
observações de que vários tipos de arritmias, sobretudo
EV complexas e TV sustentadas predispõem à MS,
muitas drogas antiarrítmicas têm sido utilizadas com fins
profiláticos. O problema é especialmente complexo e
depende de muitos fatores. Assim, a variabilidade espon-
tânea das arritmias cardíacas torna difícil a avaliação de
intervenções terapêuticas; a manutenção de níveis
plasmáticos adequados é influenciada pela absorção e por
peculiaridades farmacodinâmicas de cada droga. A idade,
a tolerância individual e efeitos colaterais podem
prejudicar a manutenção de níveis plasmáticos e a
aderência ao tratamento; o estudo CAST 33,34 mostrou
não existir relação previsível entre níveis plasmáticos, su-
pressão de EV e prevenção de MS e que as drogas anti-
arrítmicas podem induzir arritmias fatais.

Neste particular, um grupo terapêutico importan-
te é o dos β-bloqueadores. Três estudos "randomizados" 54-56,
bem planejados e executados, envolvendo grande
número de pacientes forneceram evidências de que
timolol, propranolol e metoprolol diminuem signifi-
cantemente a incidência de MS após IAM. Ressalta-
se porém que estes estudos incluíram, em geral,
pequenas proporções de pacientes de alto risco.
Recentemente, os investigadores do ESVEM publica-
ram os resultados obtidos na verificação da eficácia de
7 drogas antiarrítmicas no controle de taquiarritmias
ventriculares graves; as drogas estudadas foram imi-
pramina, mexiletine, pirmenol, procainamida, propa-
fenona, quinidina e sotalol 57. O sotalol mostrou-se
mais efetivo que os outros antiarrítmicos na prevenção
de eventos arrítmicos e das mortes cardíacas (arrítmi-
cas e não-arrítmicas) e não-cardíacas; houve também
menor incidência de efeitos colaterais 57.

Drogas antiagregantes plaquetárias, principalmente
aspirina e dipiridamol, foram testadas em alguns estudos
envolvendo pacientes com angina instável, em relação à
prevenção de morte ou IM, mostrando significativa
redução da mortalidade e de IM após 12 a 18 meses 58,59.
Um estudo de prevenção primária realizada em 22.000
médicos americanos, aos quais foi administrada a
aspirina na dose de 325mg em dias alternados, mostrou
redução de 44% na ocorrência de IAM 60. Embora a MS
não tenha sido especificamente examinada, deve-se
admitir que a aspirina e a associação dipiridamol e
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aspirina possam ser úteis na prevenção de eventos
coronários.

Procedimentos invasivos - Estudos clínicos
sugerem efeito protetor da revascularização cirúrgica do
miocárdio sobre a incidência de MS. Um estudo não
randomizado com doentes do Coronary Artery Surgery
Study 61 mostrou diminuição significativa da mortalidade
e de MS nos indivíduos operados, especialmente nos de
maior risco. Em doentes com angina instável, seguidos
por longo prazo 62 e, em recuperados de PC 63 a revascu-
larização cirúrgica também demonstrou benefício
significativo na redução da mortalidade.

Entretanto, quando mencionamos terapêutica
invasiva não-farmacológica na prevenção de eventos
arrítmicos e MS, nos referimos a 3 tipos de procedimen-
tos 64: ablação cirúrgica, ablação por cateter e estimula-
dores implantáveis.

A ablação cirúrgica de substrato arritmogênico é
utilizada no controle de diversas taquicardias tais como as
que ocorrem por vias anômalas, e mais recentemente de
fibrilação atrial 65. Com relação às TV após IM, a ressecção
endocárdica guiada por mapeamento pré e intra-operatório
tem sido freqüentemente utilizada. Desse modo, o controle
das TV pode ser obtido em 85% dos pacientes, mas a
mortalidade hospitalar oscila em torno de 13% 65. Para as
TV associadas a um tipo muito comum de aneurisma ven-
tricular (ântero-septal), o mapeamento não é necessário
pois a área arritmogênica localiza-se, na grande maioria
das vezes, no septo ou na face anterior do ventrículo
esquerdo (VE). Para esses casos, foi proposta a técnica da
aneurismectomia com reconstrução geométrica do VE 66

que permite a supressão de circuitos reentrantes e, assim,
impede a recorrência de arritmias ventriculares sustentadas.
Na cardiomiopatia chagásica com TV sustentada
recorrente, os focos arritmogênicos em geral originam-se
em áreas acinéticas de dimensões variáveis, nas porções
ínfero-laterais altas do VE. Nesses casos têm-se aplicado
vários pontos de criotermia após ventriculotomia esquerda
interpapilar alta, o que tem resultado na inativação elétrica
dessas regiões 65, com o conseqüente controle das TV em
número apreciável de casos.

A ablação com cateteres é utilizada atualmente com
sucesso elevado para a correção de diversos tipos de ta-
quicardias supraventriculares. Com relação às TV, os
resultados não foram animadores, pois as mesmas
apresentam substratos de grandes dimensões, difíceis de
eliminação com estas técnicas 65.

Recentemente, a introdução dos desfibriladores
automáticos implantáveis (DI) representa um recurso
novo potencialmente útil para o tratamento de FV em
pacientes com arritmias ventriculares repetitivas. O
aparelho descrito por Mirowski vem sendo continua-
mente aperfeiçoado e adaptado para uso humano 3.

O DI é atualmente a melhor opção terapêutica para
prevenção de MS em casos de TV/FV clínica, especialmen-
te nas resistentes a drogas, e/ou associada a FE<30% 67. Sua

implantação também está indicada em casos selecionados
de pacientes com cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia
hipertrófica e síndrome de QT longo, que apresentam
arritmias ventriculares graves e cuja história familiar
permite enquadrá-los como alto risco de MS 68. A eficácia
clínica de DI tem sido repetidas vezes confirmada, sendo
possível reverter TV/FV e também observa-se a
recuperação dos sintomas de pré-colapso. As curvas de
sobrevida pelo implante dos desfibriladores têm sido sig-
nificativamente melhoradas com o acúmulo de experiên-
cias em vários centros. A MS cardíaca anual é estimada
em menos de 2% ao ano e a incidência cumulativa de
MS é menor que 10% em 5 anos 67. A morte não-súbita
é maior, mesmo porque o DI não foi projetado para
diminuir a mortalidade cardiovascular não-arrítmica.
Entretanto, pacientes com IC e TV/FV apresentam
maior índice de MS se não receberem o DI. A diminui-
ção da MS trouxe uma melhora global de sobrevida in-
dependente da fração de ejeção 67. Os DI de 3ª geração
incluem funções de marcapassos antitaquicardia e anti-
bradicardia com geradores de maior duração e limiares
menores de desfibrilação 65,67, além de poderem ser
implantados sem toracotomia.

Estas melhorias são responsáveis pela expansão das
indicações dos DI e deverão contribuir de modo
significativo para a redução de MS em maior número de
pacientes.
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