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A indicag&o de estudo eletrofisiol6gico invasivo em
sobreviventesde paradacardiacaéumapréticarotineirae
classicamente recomendada pel as associ agGes médicas™?.
Contudo, essalinhade condutavem sendo alvo de discus-
sd0, ap6s o advento dos cardioversores desfibriladores
implantavei s34, O impacto positivo causado por essaspro-
teses namortalidade total e siibitanessapopul agéo trouxe
umanatural tendénciaabuscadesimplificacio naaborda
gem terapéuti cadesses paci entes. Nessatendéncia, consi-
derando que cercade 95% dos casos de paradacardiacasio
decorrentesdefibrilagdo ventricular %, oselevadosindices
derecorrénciado quadro apésumeventoinicial abortado®
eaeficaciadoscardioversoresdesfibriladoresimplantéveis
em suaprevencado secundaria, quando comparadaaoutras
estratégias de tratamento’°, tornaramimportantereavaliar
o papel do estudo e etrofisiol 6gicoinvasivo, como método
propedéutico e auxiliar terapéutico nas vitimas de parada
cardiacarecuperada.

Emprego do estudo eletrofisiologico invasivo
em sobreviventes de parada cardiaca

Ofundamento | égico parajustificar o emprego do estu-
do eletrofisiol 6gico invasivo nos sobreviventes de parada
cardiacaéo deestabel ecer o diagnéstico dodistirbiodorit-
mo cardiaco causador do evento e, conseqlientemente, ori-
entar o tratamentoindividualizado maisadequado. Condi-
¢oes de significado clinico e terapéutico distintos podem
ser identificadasnessainvestigacao: a) bradiarritmias. o es-
tudo el etrofisiol 6gicoinvasivo podeidentificar apresenca
deumadisfuncao sinusal ou um disturbio gravedacondu-
¢do atrioventricular, cujo tratamento envolveriasimples-
mente 0impl ante deum marcapasso definitivo; b) taquicar-
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diassupraventriculares: umasindromedepré-excitagdo ou
gualquer forma de taguicardia supraventricular pode ser
diagnosticada. A ablacdo por cateter permitiriaumasolucéo
definitivaparao problema; ¢) taquicardiasventricularesmo-
nomorficas ou polimdrficas, ou mesmo afibrilagdo ven-
tricular podem ser induzidaseindiretamenteimplicadasna
génesedoeventoclinico (paradacardiaca). Tal achado abri-
riaum leque de possibilidades terapéuticas, como o trata
mento farmacol 6gi co guiado por estimulagéo, osmplestra
tamento farmacol 6gico empirico, a ablaco por cateter, a
ablacao cirdrgica, ou oimplante deum cardioversor desfi-
brilador implantével.

A despeito dessas consideragdes, € importante frisar
gueamorte stibitaéumasindrome compl exa, cujos meca-
nismos sdo pouco compreendidos. Asinformacdesforne-
cidaspel o estudo € etrofisiol égicoinvasivo, naquelesindi-
viduosquesobrevivem ao evento, permitem no maximo que
sesuponhaseu mecanismo, frenteaum ou maisachados, o
gue ndo necessariamente corresponde aquilo que ocorre
napréatica.

Bradiarritmias

A associacdo entrebradiarritmiase morte sibitaémoti-
vo decontrovérsiade naturezaepidemiol 6gica. Estudosen-
volvendo documentacdo de morte stbita por meio de mo-
nitorizac&o el etrocardiogréficapel o sistemaHolter indicam
que, em 16 a20% doscasos, umabradicardiacorrespondeao
evento final 12, A depressdo dafuncdo sinusal parece ser
maisfreqlientedo queobloqueioatrioventricular . Emum
levantamento de 225 casos de morte stibita publicado por
Myerburgecoals. 3, envolvendo individuos quereceberam
atendimento médico por ocasido daocorrénciado evento,
foram observadas bradiarritmias, definidas por assistolia,
bradicardiasinusal ouritmoidioventricular, em 27%dospa
cientes. Em portadoresdeinsuficiénciacardiacacongestiva
severaesses indices sGo mais elevados. Luu e cols. “ava-
liaram 21 casosde mortesiibitaemindividuos, queaguarda
vam transplante cardiaco, constatando que em apenasoito
(38%) pacientes, taguicardias ventriculares correspon-
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deramaoeventofina. Em 13 (62%) casos, aparadacardiaca
foi atribuida a assistolia ou dissociagdo eletromecanica,
sendo queem setendo foram i dentifi cadas causas secundé-
rias parao evento; nos sei s paci entesremanescentes, fato-
respreci pitantes, comoisquemiamiocardica, tromboembo-
lismo pulmonar e alteracBes metabdlicas foram constata
das. Quando seanalisam essesdadosdeformacritica, con-
clui-se que esses val ores estdo superestimados. As docu-
mentacdes el etrocardiograficasde morte stbitapel o siste-
maHolter incorporam amostras sel ecionadas de pacientes,
gue ndo sdo representativas da populacdo geral. Ainda, a
documentacdo deumaassi stoliapor ocasido do atendimen-
to aumavitimade morte stbita pode simplesmente ser de-
monstrativade umademoranaassi sténciamédi caadequa-
da; aassistoliaseriaapenaso estagio final deumasituacéo
defibrilacdo ventricul ar ehipoxiaprolongadas. Taisobser-
vagOes sdo relevantes quando se analisam os achados el e-
trocardiogréficosem vitimasde morte siibita, considerados
de acordo com o tempo de atendimento médico; quando o
tempo decorrido entreaocorrénciado evento e aassi stén-
ciamédicaéinferior admin, aassistoliaéencontradaem
apenas 5% dos casos, atingindo 25% quando essetempo é
superior alémin®. Essaconstatacdo, emtese, contribui para
justificar osbaixosindicesde sobrevida, quando aassisto-
liaéoachado el etrocardiogréfico emvitimasdemorte stbi-
ta, quendo ultrapassam 15% 1213,

O papel do estudo € etrafisiol 6gicoinvasivo naidenti-
ficac@o debradiarritmias, que estejam envolvidasnagénese
daparadacardiacarecuperada, ndo pode ser estabelecido a
luz dasevidénciasatuais. A constatacdo deanormalidades
dafuncdo sinusal e/ou da conducdo atrioventricular ndo
necessariamente permite estabel ecer umarelacdo de causa
eefeito, considerando ofato queasbradiarritmiassdores-
ponsaveis pelaminoria dos casos de morte stibita. Desse
modo, achados dessanaturezando podem determinar com
segurancaamel hor condutaterapéuticaaser adotada. Ain-
da, algumas entidades potencial mente responsavei s por
morte stbitaassi stolicasdo transitdrias, como €0 caso das
anormalidadesdecontroleneural 5, ndo podendo ser iden-
tificadas no estudo e etrofisiol6gico invasivo.

Taquicardias supraventriculares

Astaguicardiassupraventricularespodem estar impli-
cadasnamortesibitacardiacatanto comofator causal dire-
tocomoindireto, complicando umadoencacardiacacoexis-
tente®18, Em um levantamento de 290 casosde paradacar-
diacaabortada, publicado por Wang ecols. 8, taquicardias
supraventriculares que deterioravam em fibrilagéo ventri-
cular corresponderam aofator etiol dgico em 13 (4,5%) paci-
entes, identificada por documentacéo el etrocardiogréfica
ou por inferénciacom base nosachadosde estudo €l etrofi-
sioldgico. Foram constatadastaquicardiasatriaisprimarias
com respostaventricular elevadanaausénciaou presenca
desindromesde pré-excitacao, taquicardiaatrioventricul ar
reciprocadasindromedeWolff-Parkinson-Whiteemesmo
taquicardiaspor reentradanodal . O tratamento medi camen-
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toso ou definitivo por ablacdo por cateter ou cirdrgicaevi-
tou arecorrénciadefibrilacdo ventricular emtodosos paci-
entes, em um seguimento médio de 42 meses. E digno de
mencao nessa sérieque, em outros 27 pacientes, no estudo
el etrofisiol 6gicoinvasivo foram induzidastanto taqui car-
dias supraventricul ares como taquicardias ventriculares;
como as taguicardias ventriculares cursavam com menor
tol erabilidade hemodinamica, os autores concluiram que
estas, endo asprimeiras, foram o fator causador daparada
cardiacanesses casos. Achado que pdeem questdo o signi-
ficado clinicodastaquicardiassupraventricul aresinduzidas
em laboratério, nosindividuos sobreviventes de parada
cardiacanao documentada.

Taquicardias ventriculares

Comojadiscutido, afibrilacdoventricular € delonge, 0
principal distdrbio doritmo cardiacoidentificado por ocasido
de uma parada cardiaca. Embora as documentacoes el etro-
cardiogréficasdemortesibitapel o sistemaHolter indiquem
gue, namaioriadesses casos, afibrilacio ventricular tenha
como precursoraumataqui cardiaventricular monomérfica,
acredita-sequeagui, maisumavez, essesresultadosestejam
superestimados, visto que esses estudos foram conduzidos
em pacientes selecionados*. Narealidade, asevidénciasob-
tidas de séries envolvendo popul agfes ndo-especificas de
pacientes indicam que o indice dos casos em que uma
taqui cardiaventricular monomorficacorrespondeao evento
precursor daparadacardiacando atinge 10% 9%,

A aplicabilidadedo estudo el etrofisi ol 6gico em sobre-
viventes de parada cardiaca decorrente, ou supostamente
decorrente, de taquicardias primariamente ventriculares
tem, em tese, dois objetivas. O primeiro é de diagndstico:
tratando-se de uma parada cardiaca ndo documentada, a
inducdo detaquicardiaventricular monomorficasustenta-
da, taquicardiaventricular polimérfica, oufibrilacdo ventri-
cular permiteque seconclua, indiretamente, queaguel ate-
quicardiainduzidacorresponde ao fator responsavel pelo
evento clinico. A ndo-inductibilidade de qual quer taqui-
cardiapermiteinferir que o evento clinico ndo tenhasido
motivado por arritmiaventricular. Tratando-sedeumapara:
da cardiaca documentada por fibrilacdo ventricular, ain-
ducdo detaqui cardiaventricular monomarficapermitecon-
cluir queafibrilagdo ventricul ar tenhasido motivadapela
taquicardiainduzida. O segundo objetivo éterapéutico: a
inducéo de qualquer forma de taquicardia pode orientar o
tratamento farmacol 4gi co, guiado por estimulagéo através
de estudos seriados, buscando-se a supressdo dainducéo.
A terapiafarmacol 6gicaempiricapode ser outraestratégia
terapéuticafrenteaumataguicardiainduzida, previamente
desconhecida. Taquicardias ventriculares monomorficas
induzidas podem ser mapeadas etratadas por ablacdo por
cateter ou cirdrgica. A inducdo detaquicardias ndo-mapea-
veispodeservir como achado deorientagdo paraindicacdo
deimplantedeum cardioversor desfibrilador implantavel.

Comojacitado, porém, todas essas consi deragdes sdo
denaturezatedrica. A andlisedosdiferentesestudos sobre
otema, emumaperspectivacritica, demonstraque, napréti-
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ca, amaior partedessasinferénciasndo encontram respal -
do. Em sobreviventes de parada cardiaca, mesmo quando
sabidamente por fibrilacdo ventricul ar, em apenas 70% dos
casos se consegue inducdo de algum tipo de taquicardia
ventricular no estudo e etrofisiol 6gicoinvasivo, sendo que
ataguicardiaventricular monomorficasustentadacorres-
ponde somente aago em torno de 40% das taquicardias
induzidas®%. Ainda, aincapacidadedeinduzir taquicardia
ventricular ndo éindicativade bom prognéstico, visto que
os indices de recorréncia de morte slibita nesses casos po-
demchegar aaté 17%em 21 meses?.

Em sintese, um grande nimero de pacientes sobrevi-
ventesde parada cardiacando apresentataguicardiasven-
tricularesinductiveis, apesar de permanecer em alto risco
paraum novo evento. E mais, nassituactesdeinducéo ndo
épossivel estabel ecer umarel agéo causa-efeito entreagquela
taquicardiainduzidaeo eventoclinico. Seaaplicabilidade
diagnosticado estudo € etrofisiol 6gicoinvasivo é questio-
navel nessa populacéo de individuos, seu emprego como
método coadjuvantenotratamento éigua mentediscutivel.
E sabido, delongadata, queaterapiafarmacol 6gicaguiada
por estimulagéo é capaz de reduzir amortalidade em so-
breviventes de parada cardiaca®??’. Nasériede Wilber e
cols. %, por exemplo, que envolveu 166 pacientes, asupres-
s8o dainducdo dequalquer formadetaquicardiaventricular
pelo tratamento anti-arritmicoimplicouum indicedemorta
lidade stbita de 12% em 21 meses de seguimento, contra
33% no grupo em queasupressao ndo foi obtida. Por mais
gue essesresultados sejam animadores, 12% demortalida-
dearritmicaem pouco menosdedoisanos persistem sendo
umindiceelevado einaceitavel. A situacdo éand ogaquan-
do seconsiderao tratamento abl ativo de taquicardiasven-
tricularesmonomérficasinduzidas. A eiminagdo deumou
mai ssubstratosarritmogéni cos n&o permite pressupor pro-
tecdo contraarecorrénciade parada cardiaca, particul ar-
mente devido ndo ser possivel determinar o papel que es-
ses substratos tiveram na génese do evento clinico. So-
mam-se aisso os proprios indices de ineficacia das abla
¢Oes, que sdo aguda e cronicamente elevados, o que leva
algunsautoresarecomendar implante deum cardioversor
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desfibrilador implantavel, mesmo naquel es pacientesem
gue o procedimento eliminou todas asformas detaquicar-
diasinductiveis, passivei sde mapeamento, visto que, mes-
MO nessas circunstancias, os indices de recorréncia de
eventosarritmicosem menosde umano atingem at€20%%.

Consideracoes finais

Com base nas evidéncias acumuladas, jadiscutidas, é
notério que a utilidade do estudo eletrofisiolégico invasivo
em sobreviventesde paradacardiacaéno minimo questioné
vel, quando consideradanamaioriadassituagdesclinicas.

Frente aessas consideracfes, arealizacdo de estudo
eletrofisiolégicoinvasivo seriadeimportanciacrucia ape-
nas naquel es individuos, que sobreviveram auma parada
cardiacando ligada a causastransitorias, onde apresenca
deumadoencacardiacaestrutural ndo sgjaestabel ecidaem
umaavaliagéo criteriosa. A finalidade do estudo, nessas
circunstancias, seriaatentativadeidentificar apresencade
anormalidades cardiacasprimariamente* el étricas’, como
umasindromede pré-excitacdo, umataquicardiasupraven-
tricular, umataquicardiaventricular idiopética, ou uma
sindromede Brugadainaparente.

Apesar derotineira, a pratica sistemati cade estudo
el etrofisiol 6gico em sobreviventesde paradacardiacando é
cientificamentejustificavel, aluz do conhecimento atual . E
6bvio que qualquer decisio médicanéo pode ser aplicada
demaneiragenérica, com base exclusivamenteem resulta-
dos de estudos que expressam conclusdes construidas
com base em amostras uniformes de pacientes, quanto a
suascaracteristicasclinicas, comointuito dedar respaldoa
um cél cul o estatistico. E bem conhecidanapréticaadificul -
dadefreguiente de enquadramento de umasituacdo clinica
do dia-a-dianaquil o que efetivamente se estabel eceu por
evidéncias. O principio daindividualizagdo semprefoi e
sempreserdabase deumaatividade médicaaplicadadeuma
formacorreta. Por outrolado, aaplicabilidadedeumdetermi-
nado método diagndsti co ou terapéutico deve ser respal da-
dapor umabasecientificasdlida, considerando-sesempreo
“trinbmio” risco-beneficio-custo.
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