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É Imperiosa a Indicação de Estudo Eletrofisiológico Invasivo
em Pacientes Sobreviventes de Parada Cardíaca?

Ponto de Vista

A indicação de estudo eletrofisiológico invasivo em
sobreviventes de parada cardíaca é uma prática rotineira e
classicamente recomendada pelas associações médicas 1,2.
Contudo, essa linha de conduta vem sendo alvo de discus-
são, após o advento dos cardioversores desfibriladores
implantáveis 3,4. O impacto positivo causado por essas pró-
teses na mortalidade total e súbita nessa população trouxe
uma natural tendência à busca de simplificação na aborda-
gem terapêutica desses pacientes. Nessa tendência, consi-
derando que cerca de 95% dos casos de parada cardíaca são
decorrentes de fibrilação ventricular 5, os elevados índices
de recorrência do quadro após um evento inicial abortado 6

e a eficácia dos cardioversores desfibriladores implantáveis
em sua prevenção secundária, quando comparada a outras
estratégias de tratamento 7-10, tornaram importante reavaliar
o papel do estudo eletrofisiológico invasivo, como método
propedêutico e auxiliar terapêutico nas vítimas de parada
cardíaca recuperada.

Emprego do estudo eletrofisiológico invasivo
em sobreviventes de parada cardíaca

O fundamento lógico para justificar o emprego do estu-
do eletrofisiológico invasivo nos sobreviventes de parada
cardíaca é o de estabelecer o diagnóstico do distúrbio do rit-
mo cardíaco causador do evento e, conseqüentemente, ori-
entar o tratamento individualizado mais adequado. Condi-
ções de significado clínico e terapêutico distintos podem
ser identificadas nessa investigação: a) bradiarritmias: o es-
tudo eletrofisiológico invasivo pode identificar a presença
de uma disfunção sinusal ou um distúrbio grave da condu-
ção atrioventricular, cujo tratamento envolveria simples-
mente o implante de um marcapasso definitivo; b) taquicar-

dias supraventriculares: uma síndrome de pré-excitação ou
qualquer forma de taquicardia supraventricular pode ser
diagnosticada. A ablação por cateter permitiria uma solução
definitiva para o problema; c) taquicardias ventriculares mo-
nomórficas ou polimórficas, ou mesmo a fibrilação ven-
tricular podem ser induzidas e indiretamente implicadas na
gênese do evento clínico (parada cardíaca). Tal achado abri-
ria um leque de possibilidades terapêuticas, como o trata-
mento farmacológico guiado por estimulação, o simples tra-
tamento farmacológico empírico, a ablação por cateter, a
ablação cirúrgica, ou o implante de um cardioversor desfi-
brilador implantável.

A despeito dessas considerações, é importante frisar
que a morte súbita é uma síndrome complexa, cujos meca-
nismos são pouco compreendidos. As informações forne-
cidas pelo estudo eletrofisiológico invasivo, naqueles indi-
víduos que sobrevivem ao evento, permitem no máximo que
se suponha seu mecanismo, frente a um ou mais achados, o
que não necessariamente corresponde àquilo que ocorre
na prática.

Bradiarritmias

A associação entre bradiarritmias e morte súbita é moti-
vo de controvérsia de natureza epidemiológica. Estudos en-
volvendo documentação de morte súbita por meio de mo-
nitorização eletrocardiográfica pelo sistema Holter indicam
que, em 16 a 20% dos casos, uma bradicardia corresponde ao
evento final 11,12. A depressão da função sinusal parece ser
mais freqüente do que o bloqueio atrioventricular 11. Em um
levantamento de 225 casos de morte súbita publicado por
Myerburg e cols. 13, envolvendo indivíduos que receberam
atendimento médico por ocasião da ocorrência do evento,
foram observadas bradiarritmias, definidas por assistolia,
bradicardia sinusal ou ritmo idioventricular, em 27% dos pa-
cientes. Em portadores de insuficiência cardíaca congestiva
severa esses índices são mais elevados. Luu e cols. 14 ava-
liaram 21 casos de morte súbita em indivíduos, que aguarda-
vam transplante cardíaco, constatando que em apenas oito
(38%) pacientes, taquicardias ventriculares correspon-
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deram ao evento final. Em 13 (62%) casos, a parada cardíaca
foi atribuída a assistolia ou dissociação eletromecânica,
sendo que em sete não foram identificadas causas secundá-
rias para o evento; nos seis pacientes remanescentes, fato-
res precipitantes, como isquemia miocárdica, tromboembo-
lismo pulmonar e alterações metabólicas foram constata-
das. Quando se analisam esses dados de forma crítica, con-
clui-se que esses valores estão superestimados. As docu-
mentações eletrocardiográficas de morte súbita pelo siste-
ma Holter incorporam amostras selecionadas de pacientes,
que não são representativas da população geral. Ainda, a
documentação de uma assistolia por ocasião do atendimen-
to a uma vítima de morte súbita pode simplesmente ser de-
monstrativa de uma demora na assistência médica adequa-
da; a assistolia seria apenas o estágio final de uma situação
de fibrilação ventricular e hipóxia prolongadas. Tais obser-
vações são relevantes quando se analisam os achados ele-
trocardiográficos em vítimas de morte súbita, considerados
de acordo com o tempo de atendimento médico; quando o
tempo decorrido entre a ocorrência do evento e a assistên-
cia médica é inferior a 4min, a assistolia é encontrada em
apenas 5% dos casos, atingindo 25% quando esse tempo é
superior a 16min 5. Essa constatação, em tese, contribui para
justificar os baixos índices de sobrevida, quando a assisto-
lia é o achado eletrocardiográfico em vítimas de morte súbi-
ta, que não ultrapassam 15% 12,13.

O papel do estudo eletrofisiológico invasivo na identi-
ficação de bradiarritmias, que estejam envolvidas na gênese
da parada cardíaca recuperada, não pode ser estabelecido à
luz das evidências atuais. A constatação de anormalidades
da função sinusal e/ou da condução atrioventricular não
necessariamente permite estabelecer uma relação de causa
e efeito, considerando o fato que as bradiarritmias são res-
ponsáveis pela minoria dos casos de morte súbita. Desse
modo, achados dessa natureza não podem determinar com
segurança a melhor conduta terapêutica a ser adotada. Ain-
da, algumas entidades potencialmente responsáveis por
morte súbita assistólica são transitórias, como é o caso das
anormalidades de controle neural 15, não podendo ser iden-
tificadas no estudo eletrofisiológico invasivo.

Taquicardias supraventriculares

As taquicardias supraventriculares podem estar impli-
cadas na morte súbita cardíaca tanto como fator causal dire-
to como indireto, complicando uma doença cardíaca coexis-
tente 16-18. Em um levantamento de 290 casos de parada car-
díaca abortada, publicado por Wang e cols. 18, taquicardias
supraventriculares que deterioravam em fibrilação ventri-
cular corresponderam ao fator etiológico em 13 (4,5%) paci-
entes, identificada por documentação eletrocardiográfica
ou por inferência com base nos achados de estudo eletrofi-
siológico. Foram constatadas taquicardias atriais primárias
com resposta ventricular elevada na ausência ou presença
de síndromes de pré-excitação, taquicardia atrioventricular
recíproca da síndrome de Wolff-Parkinson-White e mesmo
taquicardias por reentrada nodal. O tratamento medicamen-

toso ou definitivo por ablação por cateter ou cirúrgica evi-
tou a recorrência de fibrilação ventricular em todos os paci-
entes, em um seguimento médio de 42 meses. É digno de
menção nessa série que, em outros 27 pacientes, no estudo
eletrofisiológico invasivo foram induzidas tanto taquicar-
dias supraventriculares como taquicardias ventriculares;
como as taquicardias ventriculares cursavam com menor
tolerabilidade hemodinâmica, os autores concluíram que
estas, e não as primeiras, foram o fator causador da parada
cardíaca nesses casos. Achado que põe em questão o signi-
ficado clínico das taquicardias supraventriculares induzidas
em laboratório, nos indivíduos sobreviventes de parada
cardíaca não documentada.

Taquicardias ventriculares

Como já discutido, a fibrilação ventricular é, de longe, o
principal distúrbio do ritmo cardíaco identificado por ocasião
de uma parada cardíaca. Embora as documentações eletro-
cardiográficas de morte súbita pelo sistema Holter indiquem
que, na maioria desses casos, a fibrilação ventricular tenha
como precursora uma taquicardia ventricular monomórfica 11,
acredita-se que aqui, mais uma vez, esses resultados estejam
superestimados, visto que esses estudos foram conduzidos
em pacientes selecionados 4. Na realidade, as evidências ob-
tidas de séries envolvendo populações não-específicas de
pacientes indicam que o índice dos casos em que uma
taquicardia ventricular monomórfica corresponde ao evento
precursor da parada cardíaca não atinge 10% 19,20.

A aplicabilidade do estudo eletrofisiológico em sobre-
viventes de parada cardíaca decorrente, ou supostamente
decorrente, de taquicardias primariamente ventriculares
tem, em tese, dois objetivos. O primeiro é de diagnóstico:
tratando-se de uma parada cardíaca não documentada, a
indução de taquicardia ventricular monomórfica sustenta-
da, taquicardia ventricular polimórfica, ou fibrilação ventri-
cular permite que se conclua, indiretamente, que aquela ta-
quicardia induzida corresponde ao fator responsável pelo
evento clínico. A não-inductibilidade de qualquer taqui-
cardia permite inferir que o evento clínico não tenha sido
motivado por arritmia ventricular. Tratando-se de uma para-
da cardíaca documentada por fibrilação ventricular, a in-
dução de taquicardia ventricular monomórfica permite con-
cluir que a fibrilação ventricular tenha sido motivada pela
taquicardia induzida. O segundo objetivo é terapêutico: a
indução de qualquer forma de taquicardia pode orientar o
tratamento farmacológico, guiado por estimulação através
de estudos seriados, buscando-se a supressão da indução.
A terapia farmacológica empírica pode ser outra estratégia
terapêutica frente a uma taquicardia induzida, previamente
desconhecida. Taquicardias ventriculares monomórficas
induzidas podem ser mapeadas e tratadas por ablação por
cateter ou cirúrgica. A indução de taquicardias não-mapeá-
veis pode servir como achado de orientação para indicação
de implante de um cardioversor desfibrilador implantável.

Como já citado, porém, todas essas considerações são
de natureza teórica. A análise dos diferentes estudos sobre
o tema, em uma perspectiva crítica, demonstra que, na práti-
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ca, a maior parte dessas inferências não encontram respal-
do. Em sobreviventes de parada cardíaca, mesmo quando
sabidamente por fibrilação ventricular, em apenas 70% dos
casos se consegue indução de algum tipo de taquicardia
ventricular no estudo eletrofisiológico invasivo, sendo que
a taquicardia ventricular monomórfica sustentada corres-
ponde somente a algo em torno de 40% das taquicardias
induzidas 21-29. Ainda, a incapacidade de induzir taquicardia
ventricular não é indicativa de bom prognóstico, visto que
os índices de recorrência de morte súbita nesses casos po-
dem chegar a até 17% em 21 meses 24.

Em síntese, um grande número de pacientes sobrevi-
ventes de parada cardíaca não apresenta taquicardias ven-
triculares inductíveis, apesar de permanecer em alto risco
para um novo evento. E mais, nas situações de indução não
é possível estabelecer uma relação causa-efeito entre aquela
taquicardia induzida e o evento clínico. Se a aplicabilidade
diagnóstica do estudo eletrofisiológico invasivo é questio-
nável nessa população de indivíduos, seu emprego como
método coadjuvante no tratamento é igualmente discutível.
É sabido, de longa data, que a terapia farmacológica guiada
por estimulação é capaz de reduzir a mortalidade em so-
breviventes de parada cardíaca 23,24,27. Na série de Wilber e
cols. 24, por exemplo, que envolveu 166 pacientes, a supres-
são da indução de qualquer forma de taquicardia ventricular
pelo tratamento anti-arrítmico implicou um índice de morta-
lidade súbita de 12% em 21 meses de seguimento, contra
33% no grupo em que a supressão não foi obtida. Por mais
que esses resultados sejam animadores, 12% de mortalida-
de arrítmica em pouco menos de dois anos persistem sendo
um índice elevado e inaceitável. A situação é análoga quan-
do se considera o tratamento ablativo de taquicardias ven-
triculares monomórficas induzidas. A eliminação de um ou
mais substratos arritmogênicos não permite pressupor pro-
teção contra a recorrência de parada cardíaca, particular-
mente devido não ser possível determinar o papel que es-
ses substratos tiveram na gênese do evento clínico. So-
mam-se a isso os próprios índices de ineficácia das abla-
ções, que são aguda e cronicamente elevados, o que leva
alguns autores a recomendar implante de um cardioversor

desfibrilador implantável, mesmo naqueles pacientes em
que o procedimento eliminou todas as formas de taquicar-
dias inductíveis, passíveis de mapeamento, visto que, mes-
mo nessas circunstâncias, os índices de recorrência de
eventos arrítmicos em menos de um ano atingem até 20% 30.

Considerações finais

Com base nas evidências acumuladas, já discutidas, é
notório que a utilidade do estudo eletrofisiológico invasivo
em sobreviventes de parada cardíaca é no mínimo questioná-
vel, quando considerada na maioria das situações clínicas.

Frente a essas considerações, a realização de estudo
eletrofisiológico invasivo seria de importância crucial ape-
nas naqueles indivíduos, que sobreviveram a uma parada
cardíaca não ligada a causas transitórias, onde a presença
de uma doença cardíaca estrutural não seja estabelecida em
uma avaliação criteriosa. A finalidade do estudo, nessas
circunstâncias, seria a tentativa de identificar a presença de
anormalidades cardíacas primariamente “elétricas”, como
uma síndrome de pré-excitação, uma taquicardia supraven-
tricular, uma taquicardia ventricular idiopática, ou uma
síndrome de Brugada inaparente.

Apesar de rotineira, a prática sistemática de estudo
eletrofisiológico em sobreviventes de parada cardíaca não é
cientificamente justificável, à luz do conhecimento atual. É
óbvio que qualquer decisão médica não pode ser aplicada
de maneira genérica, com base exclusivamente em resulta-
dos de estudos que expressam conclusões construídas
com base em amostras uniformes de pacientes, quanto a
suas características clínicas, com o intuito de dar respaldo a
um cálculo estatístico. É bem conhecida na prática a dificul-
dade freqüente de enquadramento de uma situação clínica
do dia-a-dia naquilo que efetivamente se estabeleceu por
evidências. O princípio da individualização sempre foi e
sempre será a base de uma atividade médica aplicada de uma
forma correta. Por outro lado, a aplicabilidade de um determi-
nado método diagnóstico ou terapêutico deve ser respalda-
da por uma base científica sólida, considerando-se sempre o
“trinômio” risco-benefício-custo.
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