ATUALIZACAO / UPDATE

MORTE SUBITA:
CAUSAS, IDENTIFICACAO DE PESSOAS SOB RISCO
E PREVENCAO

I. GENERALIDADES

E considerada morte subita (MS) quando
um desenlace ocorre dentro de 2 horas apods o
inicio dos sintomas. Contudo, ha alguns autores
que definem como ocorrendo até 24 horas apos o
inicio dos sintomas. Essa defini¢do pode também
enquadrar a morte subita instantdnea, quando
acontece dentro de segundos.

Dados estatisticos publicados indicam que
esse tipo de 6bito ocorre em, aproximadamente,
400 mil pessoas nos Estados Unidos anualmente,
50% antes de atendimento médico, nimeros que se
mostram maiores nos homens, negros, com
tendéncia a aumentar em pessoas cada vez mais
jovens.

Embora a MS possa ocorrer em
conseqiiéncia a eventos nao cardiovasculares
(mortes violentas, por exemplo), neste breve relato
serdo abordados apenas as de causas clinicas,
principalmente as de origem cardiovascular, por
serem as mais comuns € que merecem atencao
médica quanto a prevengdo e tratamento. Assim, a
maior causa de MS nos paises mais avangados ¢ de
origem cardiaca e entre estas, 2/3 sdo de origem

coronariana (cardiopatia isquémica aguda ou cronica

- Fig.1), quase sempre por propiciar arritmia
ventricular. Numa revisdo de 1.000 casos de MS,
necropsiados em individuos com idade inferior a 65
anos, Loire ez alencontrou 407 de causa coronariana
e 152 sem qualquer cardiopatia estrutural (Quadro I).
No Brasil, poucas referéncias estatisticas tém sido
relatadas sobre o assunto. Uma publicagdo de 1980
mostrava que entre 2.743 casos de MS, 371 (13,5%)
ocorreram por morte violenta e 2.372 por causas
naturais, entre estas, 138 (5,8%) subitamente,
correspondendo a 0,029% ao ano, em uma
populagdo de uma determinada 4rea urbana.’ Em,
aproximadamente 80%, as MS de origem cardiaca
ocorrem por fibrilagdo ventricular, sendo que 15 a
20% por bradiarritmia. Nao se deve esquecer, que
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algumas arritmias documentadas durante o Obito
subito, sdao secundarias aos problemas ndo cardiacos
como embolia pulmonar, dissec¢cdo aguda da aorta,
AVC hemorrégico, etc., e arritmia cardiaca ¢ o
evento final, mas esta ndo ¢ a causa primaria. Um
evento isquémico miocardico pode provocar arritmia
ventricular maligna que termina em MS, embora
possa haver um suesso de at¢ 90% quando a
desfibrilagdo ¢ feita rapidamente, seja por meio
manual nos servigos de emergéncia ou por meio de
dispositivos implantados.
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Figural: Gréafico mostrando as causas de MS numa populacio adulta.'

II. CAUSAS

A MS pode ocorrer em cardiopatas e em
pessoas sem cardiopatia estrutural evidente. Para a
conclusdo de que um individuo ndo ¢ portador de
cardiopatia, o correto seria chegar-se até a intimidade
bioquimica da célula miocardica, mas isto ¢
impossivel em qualquer ambiente, académico ou
ndo. Dessa forma, o diagndstico de auséncia de
cardiopatia estrutural ¢ confirmado baseando-se na
histéria clinica, antecedentes, exame fisico,
radiografia de torax, eletrocardiograma (ECG) e
ecocardiograma (ECO). Raramente langa-se mao de
exame invasivo para se confirmar o diagndstico de
coragdo normal. Assim, as causas de MS, em
portadores ou ndo de cardiopatia, estdo listadas no
Quadro I1.
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Quadro I. Morte stbita cardiaca em 1.000 casos autopsiados (idade <65 anos).”

Doengas n idade (média)
Coronarianos 407 45,2
Miocardiopatias 193 45,4
Alteragoes do feixe de His 106 40,1
Doenga de Uhl 50 28,0
Valvopatias 22 39,0
Prolapso valvar mitral 14 43,5
TEP, DPOC, dissec¢do Ao, contusdo VE 48 433
Miocardite 8 38,0
Negativo 152 41,0
Total 1.000 41,27

Quadro II. Principais causas de MS em pacientes com e sem alteragdes cardiacas

estruturais.

CARDIOPATIA ESTRUTURAL

1. Doenga cardiaca isquémica (aguda/cronica)

aterosclerotica
ndo-aterosclerotica

origem andmala de coronaria
hipoplasia coronariana
espasmo

dissec¢do coronariana
arterite

2. Cardiomiopatias
dilatada
hipertrofica
idiopatica (estenose subadrtica)
hipertensiva
atletas supertreinados
displasia do ventriculo direito

3. Disttirbios da condugéo
intraventricular
atrioventricular

4. Valvopatias
estenose aodrtica
prolapso valvar mitral
endocardite infecciosa

5. Congénitas
doenca de Fallot
doenca de Ebstein
hipertensdo pulmonar
estenose aodrtica
atresias valvares ou vasculares

6. Tumores cardiacos
mixomas
trombos
rabdomiomas

7. Pés-operatorio de tetralogia de Fallot

8. Sindrome de Woff-Parkinson-White

SEM CARDIOPATIA EVIDENTE
1. Tromboembolismo pulmonar
2. Disseccdo aguda da aorta

3. Sindromes eletrogenéticas
sindrome do QT longo
congénito
adquirido sindrome de Brugada
taquicardia ventricular idiopéatica
fibrilacdo ventricular idiopatica

4. Acdes indesejaveis de substancias quimicas
farmacos
antiarritmicos (classes Ia, Ic, I1I)
diuréticos
antidepressivos triciclicos
anti-histaminicos
antiinflamatorios nao hormonais
drogas ilicitas
organofosforado
"plantas venenosas”

5. Alteragdes hidroeletroliticas
hipocalemia

hipocalcemia

6. Dietas anoréxicas
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A. MORTE SUBITA COM CARDIOPATIA
ESTRUTURAL

1. Cardiopatia isquémica

E a principal causa de MS s paises
industrializados. As sindromes isquémicas agudas
respondem pela grande maioria, dai resultando a
necessidade de seu atendimento rapido e sua
prevencdo primdria na populagdo considerada de
risco. Neste grupo, incluem-se os que exibem
fortes antecedentes familiares para doencga
isquémica cardiaca também de aterosclerose
precoce como doencas cerebrovasculares e
arteriopatia periférica, tabagismo, hipertensao
arterial, diabetes, dislipidemias, obesidade e
sedentarismo. H4 evidéncias de que a associacio
dos dois primeiros antecedentes familiares e
tabagismo estdo presentes na grande maioria dos
casos de MS. As cardiopatias isquémicas de
origem ndo ateroscleroticas e que podem induzir a
MS sdo incomuns e entre elas colocam-se a origem
anomala da coronaria esquerda, hipoplasia
coronariana, espasmo, disseccdo e arterite
coronarianas.

Identificacdo de pessoas sob risco: pacientes com
antecedentes de infarto do miocardio (IM),
portadores de disfungdo miocardica com fragdo de
ejecdo do VE (FE) reduzida (<0,35), recuperados de
arritmias ventriculares malignas  com
comprometimento hemodindmico, sdo o0s mais
suscetiveis a morte subita. Esses individuos devem
ser submetidos a exames preventivos de
estratificacdo de risco pelo menos a cada dois anos,
apos a idade de 45 anos. A prevengdo deve ser feita
com antiarritmicos que nao tenham demonstrado
acdo pro-arritmica (ver mais adiante). Quando a
fun¢do do VE for normal, o uso def-bloqueadores €
mandatoria. A presenga de extra-sistoles isoladas,
mesmo em pacientes que sofreram IM, mas com
fungdo ventricular esquerda conservada, sugere risco
relativo e deve ser tratada com cautela pelo risco de
MS, devido a possibilidade de pré-arritmia induzida
por farmacos antiarritmicos. O emprego de B-
bloqueadores ¢ a opcao recomendada. As de origem
ndo coronariana tém uma identificagdo mais dificil,
embora 0 ECG, o ECO, exames invasivos e teste
ergométrico com radionuclideo possam favorecer o
diagnostico e estratificar o risco.

2. Cardiomiopatias

Tém papel importante entre as causas de
MS. As miocardites, mais comuns entre oS mais
jovens, podem levar a grandes perdas musculares e
disturbios da condu¢do intraventricular e
atrioventricular, causando MS por asistolia ou
arritmias ventriculares. As dilatadas idiopaticas,
chagasica ou infiltrativas com disfun¢do ventricular
esquerda (VE) s3o as que mais merecem atenc¢ao
dos cardiologistas. E consenso que cardiopatas com
disfuncdo do VE com FE <35% e extra-sistoles
ventriculares (EV) com registro de mais de 10 EV
por hora, apresentam maior mortalidade a médio e
longo prazo, com gande percentagem de MS;
nestes, a prevencdo sempre deve ser ogitada.
Quando se documentam arritmias ventriculares,
devem-se usar antiarritmicos, mormente aqueles
desprovidos de agdo pro-arritmica, colocando a
amiodarona entre eles, pois estd comprovado que
faz diminuir a mortalidade global e cardiaca.
M¢étodos invasivos como o estudo eletrofisiologico
para inducdo de aritmias ventriculares tém
identificado subgrupos de pacientes que &
beneficiariam com o emprego de desfibriladores
implantaveis, mas em nosso pais essa estratégia
ainda ndo ¢ rotina. A cardiomiopatia hipertrofica é
facilmente suspeitada pelo exame clinico e
eletrocardiografico, e o diagndstico confirmado
pelo ECO. Virios estudos tém comprovado que a
simples presenca de hipertrofia miocérdica, de
qualquer et iologia, re laciona-se ¢ om maior
incidéncia de MS. A sua identificagdo ¢ facilitada
pela sensibilidade do ECG bem como pelo ECO e o
controle da doenca de base, quando existir como
hipertensdo arterial, lesdes valvares, etc. pode
diminuir a hipertrofia, mas resultados objetivos ndo
parecem animadores, principalmente quanto a
classica cardiomiopatia hipertrofica subaortica.
Enfase deve ser dada aos atletas supertreinados,
principalmente os maratonistas, ¢ a MS que tem
sido observada neste subgrupo de individuos ¢
creditada a hipertrofia miocérdica.

Identificacdo de pessoas s ob risco: nas
cardiomiopatias dilatadas de qualquer etiologia,
por si so, a disfuncdo do VE ¢ um fator de risco
para MS. Contudo, a presenca de arritmias
ventriculares detectadas  numa gravacdo
eletrocardiografica de 24h (mais de 10 EV/h) ter




experimentado episodios  de taquicardia
ventricular maligna ou recuperacdo de parada
cardiorrespiratoria (PCR), sdo também fatores que
as classificam como de alto risco. No caso da
cardiomiopatia hipertrofica, o aumento do
gradiente intraventricular, a presenca de sincope,
arritmias ventriculares ou desadaptacao
ventricular esquerda com induc¢do de fibrilagao
atrial sdo situagdes que predizem a possibilidade
de MS.

As cardiomiopatias dilatadas com ICC, FE
<35% associadas a arritmias ventriculares merecem
muita atengdo ¢ introducdo de um tratamento
antiarritmico preventivo. A amiodarona, segundo
varios ensaios multicéntricos com grande nimero
de pacientes, se mostrou um farmaco que diminui a
mortalidade global e de causa cardiaca a longo
prazo. Esses ensaios mostraram, contudo, que o
cardioversor-desfibrilador implantavel (CDI)
apresenta melhores resultados e esta indicado nos
pacientes que foram recuperados de PCR, bem
como naqueles com passado de sincope e que foi
possivel induzir arritmias ventriculares malignas
durante estimulagdo ventricular artificial. Entre as
hipertroficas, o uso de B-bloqueadores ou inibidores
dos canais de célcio (verapamil) tem sido de grande
valia, ndo s6 no controle dos sintomas como para
prevencao de arritmias. Seriam alternativas para
reduzir o gradiente intraventricular, a intervencdo
cirurgica, a ablagdo parcial do septo interventricular
com emprego de alcoolizagdo miocardica e o
emprego de marcapasso de dupla camara. O uso de
CDI estaria indicado nos casos com arritmias
ventriculares malignas documentadas.

3. Distarbios da conducao

Costumam ocorrer a partir da 4* década da
vida e, na grande maioria, secundarios a degeneracao
idiopatica do sistema de condugdo, raramente
relacionados a coronariopatia, exceto nos casos com
infarto do miocardio prévio documentado. Também
podem ter origem congénita, a episodios de
miocardite aguda e devido a cardiopatia chagésica.’
Iniciam-se com bloqueios de ramo, sendo facilmente
diagnosticados pelo ECG e sua evolugdo pode
provocar bloqueios atrioventriculares paroxisticos,
assistolia e MS. Por isso, aconselha-se que
portadores de bloqueios de ramo, submetam-se,
anualmente, a um ECG e gravagdes de Holter de
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24h, para analise da estabilidade do intervalo PR. Ao
documentar-se variagdes na condutibilidade AV, o
estudo eletrofisiologico devera ser cogitado. Se

houver alteragdes na conducao AV, o implante de
marcapasso estard indicado. Nos portadores de
cardiopatia chagasica, a presenga de bloqueio
completo do ramo direito, ja significa risco
aumentado de MS, mas nao temos ainda, meios de
estratificar qual paciente merecia abordagem mais
agressiva.

Identificacdo de pessoas sob risco: episodios de
sincope, portadores de bloqueio AV intermitente,
antecedentes de IM ou chagasicos, sdo 0s mais sérios
candidatos. Contudo, implante de marcapasso
definitivo e posterior administracdo de antiarritmicos
podem prevenir piores eventos. Mesmo assim, 0s
pacientes portadores de cardiopatia chagasica
parecem ter maior possibilidade de MS apesar da
terapéutica com marcapasso.’A detec¢o de arritmias
ventriculares malignas com PCR devem orientar para
implante de CDI.

4. Valvopatias

As valvopatias podem levar a MS,
principalmente a estenose adrtica. Por diminuir a
pressdao média da raiz da aorta e, conseqiientemente,
a pressao de perfusao coronariana, a lesdo estendtica
adrtica pode provocar isquemias agudas e
degeneracdo para arritmias ventriculares malignas.
Por outro lado, a hipertrofia miocardica presente
nessa anomalia "per se" pode também contribuir para
MS. E facilmente identificada pelo exame clinico,
confirmada pelo ECO. A cirurgia para troca valvar é
o tratamento preconizado. O prolapso valvar mitral
tem sido considerado como causa potencial de MS.
Contudo, até o momento, o simples encontro dessa
anomalia num exame ecocardiografico de rotina ndo
tem mostrado relagdo com mortalidade, exceto
quando o aparelho valvar mitral exibir sinais de
degeneracdo mixomatosa. Mesmo assim, deve
proceder-se a documentacdo de arritmias
ventriculares malignas para uma atitude mais
agressiva quanto a prevengao de MS. A endocardite
infecciosa também ¢ uma causa de MS, porém os
fendmenos tromboembolicos que dela decorrem,
raramente sdo de dimensdes suficientes para
provocar eventos dessa monta, com obstrucdo
coronariana.
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Identificacdo de pessoas sob risco:  estreitamento da
via de saida com gradientes importantes, levando a
angina e sincope, sao os que devem merecer maior
aten¢do e que tém indicagao cirargica de troca valvar
com maior rapidez. Isto pode ser obtido com um
ECO, podendo ser complementado  por
cineangiocoronariografia para melhor visibilizagdo
da arvore coronariana ¢ intervencao simultanea na
valva e na corondria porventura afetada.

5.Anomalias congénitas

Colocam-se a displasia arritmogénica
ventricular direita, a origem andmala da coronaria
esquerda, anomalia de Ebstein, hipertensao
pulmonar, estenose adrtica e atresias valvares e
vasculares, todas felizmente incomuns. A
displasia arritmogénica ventricular direita,
também identificada como uma variante da
doengca de Uhl, manifesta-se na infancia e
adolescéncia, raramente chegando a vida adulta,
devido a uma dilatagdo do ventriculo direito, por
substituicdo do miocardio por tecido
fibroadiposo.’ As ilhotas de fibras miocardicas
remanescentes entremeadas ao tecido
fibroadiposo s3o focos arritmogénicos, com
potencialidade para MS. Quando aparecem
alteragdes no ECG, podem ser identificadas, mas
apenas o ECO pode confirmar o diagnostico. Para
1ss0, € interessante que, no caso de suspeita clinica,
ao solicitar o exame, o médico indique a
necessidade de avaliagdo do ventriculo direito,
porque nem sempre ¢ feito de rotina. O tratamento
seria por meio do uso de antiarritmicos, a ablacao
por cateteres e implante de desfibrilador. A origem
anomala da coronaria esquerda da artéria
pulmonar manifesta-se ja nos primeiros meses de
vida, e a alteragdo tipica do ECG, simulando
infarto agudo de parede lateral, sugere o
diagnostico. A cirurgia para reimplante da artéria
na raiz da aorta € o tratamento preconizado, com
bons resultados. Hipertensdo pulmonar primaria
ou secundaria pode ser causa de MS, ocorrendo,
principalmente, durante episédios de andxia.” O
tratamento, quando se apresenta com cardiopatia
passivel de corre¢do, ¢ a cirurgia. Contudo,
quando o defeito ¢ na darvore pulmonar, o
transplante cardiopulmonar é a inica opgao viavel.

6. Tumores cardiacos

10

Embora raros, podem provocar MS, entre
eles os mixomas e os trombos. Os mixomas,
neoformacdes benignas quanto a sua celularidade,
localizam-se com maior freqii€ncia nos atrios, sao
pedunculados e, por isso, podem levar a obstrugao
do fluxo s anguineo a través d as valvas
atrioventriculares, provocando sincope ¢ MS. O
mais comum ¢ situar-se no atrio esquerdo, cujo
quadro semiologico amiudemente simula estenose
mitral, sendo o ECO muito ttil no diagnostico e até
suficiente para indicacdo cirurgica, que ¢ o
tratamento Unico e curativo. Ostrombos valvares
(ball thrombus) costumam assestar-se em
aparelhos valvares doentes, principalmente, na
estenose mitral e a sua progressao leva a obstrucao
valvar com sincope e MS. O ECO elucida o quadro
e, em casos sintomaticos, a cirurgia deve ser
realizada o mais rapido possivel para evitar o

obito. Os rabdomiossarcomas, mais raros ainda,

podem provocar MS pelo desarranjo celular
miocardico e indu¢ao de arritmias ventriculares
malignas.

Identificacdo de pessoas sob risco: nestes casos,
inexiste este tipo de abordagem, ja que simplesmente
a sua presenca indica possibilidade de MS e o
tratamento cirdrgico € imperioso, exceto aqueles
sésseis ou muito aderentes a parede endocardica, que
os tornam mais dificeis de obstruir as valvas
atrioventriculares.

7. Pos-operatorio tardio de cirurgia

As cicatrizes da cirurgia reparadora para a
Tetralogia de Fallot ¢ uma pré-disposi¢do para
arritmias ventriculares malignas e MS. E dificil a
estratificacao de risco desses pacientes, derivando
dai, a dificuldade para a prevencao.

8. Sindrome de Woff-Parkinson-White

Caracteriza-se por alteracdes tipicas no ECG,
com complexos QRS alargados por empastamento
inicial conhecido como onda "delta", quando ¢
manifesta, por possuir uma conexao andmala entre o
atrio e o ventriculo, pode provocar arritmias ja na
infancia. O desencadeamento de fibrilagdo atrial
pode levar a freqiiéncias ventriculares elevadas e esta



situacdo provocar baxo débito cardiaco, queda
sibita na perfusdo coronariana e inducdo de
fibrilagdo ventricular ¢ MS.

Identificacdo de pessoas sob risco: a presenga de
pré-excitacdo no eletrocardiograma ja pode

antecipadamente sugerir a possibilidade de que esse

individuo tem maior chance de falecer subitamente

que a populagdo geral. Os assintomaticos t€m menor

risco, mas os que ja experimentaram episodios de
taquicardia s3o considerados de maior risco. Porém,
0s que ja apresentaram sincope, demonstram alto
risco, necessitando de tratamento mais agressivo. O
estudo eletrofisiologico invasivo indica aqueles com
maior possibilidade de MS, analisando-se o periodo
refratario efetivo da condugdo anterégrada da via
anomala. O tratamento de elei¢ao ¢ a ablacao da via
an0mala por meio de cateter e uso de energia de
radiofreqiiéncia, com resultados que beiram o
sucesso de 98% e baixos indices de complicacdes.
Talvez seja uma das Uinicas anomalias no campo da
cardiologia cujo tratamento pode ser considerado
curativo.

B. MORTE SUBITA SEM
CARDIOPATIA ESTRUTURAL

Viérias outras causas de MS podem ser
documentadas na auséncia de cardiopatia
estrutural. As mais comuns, de conhecimento de
todos, € o tromboembolismo pulmonar devido as
mais variadas causas, dissec¢do aguda da aorta,
alteracoes metabolicas hidroeletroliticas e
intoxicagoes exogenas por plantas, agrotoxicos,
picadas de animais (abelhas, cobras), etc.
Contudo, algumas situa¢des merecem uma melhor
discussao.

1. Farmacos nao cardioativos

Ha uma lista cada vez maior de farmacos
que potencialmente podem levar a MS, destacando
os antidepressivos triciclicos e os anti-histaminicos.
Atuam sobre os canais de soédio, alterando o
potencial de agdo, as vezes, manifestando-se no
ECQG, por aumento do intervalo QT. Parece que isso
sO ocorre em individuos geneticamente
predispostos € que ndo conseguem previamente,
serem identificados. Reveste-se de suma
importancia a possibilidade de MS decorrente do
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uso de farmacos antiarritmicos. Embora possa
parecer paradoxal, o tratamento de arritmias
emprego de antiarritmicos, principalmente da
classe I (quinidina, lidocaina, mexiletine,
flecainida, encainida entre outras), pode provocar
arritmias letais. Esse fato era desconhecido até o
final da década de 80, quando foi desenhado um
estudo com grande numero de pacientes que
tiveram infarto agudo do miocardio. Esse estudo foi
interrompido porque se demonstrou que pacientes
recebendo substancia ativa - antiarritmicos como
flecainida e encainida - apresentaram maior
mortalidade em relagio ao placebo.’A partir desses
achados tornou-se contra-indicado o tratamento de
arritmias benignas com um antiarritmico que
potencialmente possa ser arritmogénico. Nesses
casos, deve-se optar por substincias que,
comprovadamente, ja demonstraram nao ter efeitos
proarritimicos como os 3-bloqueadores.

2. Sindromes eletrogenéticas

Colocam-se aqui, as alteracdes do intervalo

QT e a sindrome de Brugada. Sdo causadas por
alteragdes genéticas ja bem definidas, congénitas ou
adquiridas por mutagdes, predominantes em jovens,
com carater familiar, com prevaléncia maior em
populacoes asiaticas como na Tailandia. A sindrome
de Brugada apresenta alteragdes tipicas no ECG,
revelando supradesnivelamento do segmento ST nas
derivacoes V, a V,, mimificando bloqueio do ramo
direito, com intervalo AT, dentro dos limites normais.
Deve-se a uma alteragdo genética ja conhecida e ainda
ndo h4 um tratamento especifico. Apos a identificagio
desses subgrupos, o uso de antiarritmicos ¢ uma
alternativa terapéutica a ser considerada, mas o
implante de desfibrilador tem demonstrado resultados
extremamente protetores em salvar as vidas desses
individuos, até entdo, considerados normais.

Identificag¢do de pessoas sob risco: a presenca de
alteragdes no intervalo QT no ECG pode predizer
possibilidade de desfecho inesperado a esses
pacientes. Contudo, mais importante sdo 0s
antecedentes familiares de MS, passado de
arritmia ventricular com sincope ou pacientes
recuperados de PCR. Estes devem ser observados
com maior rigor, terap€utica farmacologica mais
agressiva e, como se discutiu, melhor seria
implante de CDI.

com
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3. Regimes dietéticos com os ja conhecidos cursos de suporte de vida
(BLS, ACLS), tanto a médicos como a paramédicos
Pessoas obesas submetidas a dietas rigidas ou leigos, tem nostrado um haizonte mais
sem um controle adequado da reposi¢ao de animador para intervengdo nos casos de emergéncia
substancias inerentes ao metabolismo saudavel, onde um centro de recupera¢ao ndo consegue chegar
tém sido vitimas de MS. O déficit de ingestdo em intervalo de tempo adequado para salvar o

calérico e protéico pode provocar alteragdes paciente. Nos Estados Unidos, as tltimas estatisticas

metabolicas, altera¢des do intervalo QT no ECG e
provocar arritmias letais.

III. PERSPECTIVAS FUTURAS

Embora a incidéncia de MS ainda continue a
desafiar as autoridades de satide publica, muito ja
tem sido feito para preveni-la e tratd-la. Os meios
diagnosticos e de estratificagdo de risco das
cardiopatias t€ém evoluido de forma marcante, bem
como os métodos terapéuticos. Recentemente, varias
técnicas de deteccao de variabilidade da freqiiéncia
cardiaca durante uma gravagao prolongada do ECG,
tém revelado que pacientes com diminuicdo da
variabilidade da freqii€ncia, apresentam maior taxa
de MS, devido a alteragcdes do sistema nervoso
autdbnomo. Porém, mecanismos eficazes para
controlar essa alteragdo ainda nao foram
descobertos. O desenvolvimento dos desfibriladores,
dispositivos de pequenas dimensoes, implantaveis,
com capacidade de automaticamente se ativarem e
salvarem uma vida, ¢ fato consagrado nos dias de
hoje. A par desse avanco, acham-se disponiveis
aparelhos portateis para rapido uso, por pessoas
leigas e razoavelmente treinadas. Assim, em locais
de circulacdo e concentragdo de grande ntimero de
pessoas como bancos, escolas, clubes associativos,
estadios, metrds, cinemas, avides, etc., a
disponibilidade desses aparelhos, de baixo custo e
facil manipulagdo, estd se tornando um fato real.
Algumas companhias aéreas ja dispdem em suas
aeronaves, de desfibriladores portateis, colocados
em locais de fAcil visibilidade e rapido acesso para
intervencao de emergéncia pelo pessoal de bordo,
previamente treinados. A filosofia da Sociedade
Brasileira de Cardiologia, por meio do SBC-Funcor,
de promover treinamento em recuperacao de PCR,
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divulgadas’ citam que até 25% dos individuos
atendidos por pessoal ndo médico e totalmente leigo
em recuperacao cardiaca, foram recuperados com
essa intervengdo, sem o que, anteriormente, todos
poderiam ser considerados obitos. Assim, ¢ dever de
todos nods, incentivarmos a discussdo de se
colocarem desfibriladores portateis nos pontos mais
criticos dos ambientes que costumamos freqiientar,
por serem de baixo custo e alta eficicia e salvarem
vidas, at¢ as nossas, dos médicos, quando
precisarmos.
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