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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

A revisao bibliogréfica de artigos cientificos desta Diretriz foi realizada nas
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidéncias
partiu de cendrios clinicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A questao
clinica baseou-se no acronimo PICO, em que P = paciente, I = intervengio,
C = comparagio ¢ O = outcome ou desfecho. Os unitermos utilizados
foram: Accidents, Traffic; Adrenergic Beta-Antagonists; Adverse Effects;
Ambularory Care; Amiodarone; Angiotensin-Converting Enzyme Inbibitors;
Anti-Arrhythmia Agents; Anti-Bacterial Agents; Arrhythmias, Cardiac;
Arrhythmaogenic Right Ventricular Dysplasia; Automobile Driving; Bacteremia;
Bacterial Infections; Beta-Adrenergic Blockers; Brugada Syndrome; Calcium
Channel Blockers; Cardiac Arrest, Sudden; Cardiomyopathy, Hypertrophic;
Cardioverter-Defibrillators, Implantable; Combined Modality ~Therapy;
Coronary Disease/complications; Death, Sudden, Cardiac; Debridement;
Defibrillators, Implantable; Device Removal; Emergencies; Endocarditis;
Equipment Contamination; Equipment Failure Analysis; Heart Diseases/
genetics; Implantable Cardioverter-Defibrillators; Implantable Defibrillators;
Isolated Noncompaction of the Ventricular Myocardium; Long QT Syndrome;
Microbiology; Mortality; Myocardial Infarction; Out-of-Hospital Cardiac
Arrest; Patient Satisfaction; Postoperative Complications; Primary Prevention;
Prostheses and Implants; Prosthesis-Related Infections; Quality of Life;
Recurrence; Reoperation; Resuscitation; Risk Factors; Secondary Prevention;
Sepsis;  Sodium  Channel ~ Blockers; ~ Sotalol; ~ Staphylococcal  Infections;
Staphylococcus aureus; Stroke; Sudden Cardiac Arrest; Sudden Cardiac Death;
Survival Analysis; Survival Rate; lachycardia, Ventricular; Tachycardia,
Ventricular; Ventricular Dysfunction, Left; Ventricular Dysplasia, Right,
Arrhythmogenic.

Os artigos foram selecionados apés criteriosa avaliagio da forga de
evidéncia. Foram incluidos estudos associados ao menor grau de incerteza
disponiveis, ou seja, ensaios clinicos randomizados ou estudos observacionais
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de
série de casos. Revisoes de cardter puramente narrativo e estudos fisiolégicos
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consisténcia.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.
C: Relatos de caso (estudos nio controlados).

D: Opiniao desprovida de avaliagio critica, baseada em consensos, estudos
fisiolégicos ou modelos animais.

OBJETIVO:

Fornecer as principais recomendagdes para indicagoes de cardiodesfibrilador
implantdvel, infeccio em DCEI, papel dos firmacos antiarritmicos e
diregao veicular em portadores de DCEIL

CONFLITO DE INTERESSES:

Nenhum conflito de interesses declarado.
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INTRODUCAO

Desde o primeiro implante, em 1980, até os dias atuais, ocorreram
importantes avancos no cardiodesfibrilador implantével (CDI), tanto no
tamanho como nas fungées e programagées. Atualmente esses dispositivos
dispéem de terapia antitaquicardia (ATP), cardioversao com baixa energia,
desfibrilagio com alta energia e fungio antibradicardia de backup. Diver-
sos estudos de grande porte demonstraram que o CDI trata efetivamente
os eventos de taquicardia ventricular e fibrilagdo ventricular, reduzindo a
mortalidade quando comparado com firmacos antiarritmicos isoladamente.

Os novos CDIs permitem terapias antitaquicardia sem desconforto,
pois dispéem de algoritmos para reduzir a possibilidade de choques ina-
propriados e de sensores para monitoramento da presenga de liquido pul-
monar ¢ de alteragoes do segmento ST, além da possibilidade de monito-
ramento remoto de arritmias e de eventuais disfun¢des dos dispositivos.

Em pacientes selecionados, sua associagio com a terapia de ressincroni-
zagao cardiaca (TRC) oferece possibilidade de melhora da fungio ventri-
cular esquerda e redugao da morbidade ¢ da mortalidade.

Os CDIs atuais, em sua maioria, sdo implantados na posigio subcu-
tinea ou, eventualmente, submuscular no térax, naqueles pacientes com
anatomia venosa adequada para colocagao dos cabos-eletrodos. Com isso,
o risco de morte relacionado ao acesso endovenoso é minimo, em con-
traste com os antigos dispositivos implantados por toracotomia, em que a
mortalidade cirtrgica atingia 5% a 7%, incluindo os primeiros 30 dias de
pés-operatorio.

A facilidade de implante e as baixas taxas de morbidade e mortalidade
cirtrgicas tém alterado a diregao dos estudos de avaliagio da eficicia da
terapia. As investigagoes iniciais restringiam-se a pacientes considerados
de muito alto risco de parada cardiaca, enquanto as mais recentes tém
incluido populagées com riscos moderado e baixo. Os resultados dos
grandes estudos clinicos randomizados realizados mais recentemente tém
posicionado o CDI como arma terapéutica obrigatdria para pacientes com
risco de morte subita.

O namero de CDIs utilizados no mundo ultrapassa 250 mil por ano,
com aumento exponencial na tltima década, o que se reflete na quantidade
de dados obtidos dos maiores ensaios clinicos.

As indicagdes de CDI sao classificadas como secunddrias ou primdrias.
E considerada secunddria quando o CDI é recomendado para paciente
recuperado de morte subita ou que tenha apresentado taquiarritmia ven-
tricular grave ou sincope. Por outro lado, na indicagao primdria o paciente
apresenta alto risco de taquiarritmia ventricular grave, porém ainda nao
manifestou episédio espontdneo. A prevengio primdria de morte stbita
cardiaca representa um desafio, pois nem sempre é possivel identificar pa-
cientes com risco elevado para arritmias fatais.

QUANDO INDICAR O USO DE CDI NA PREVENGCAO
SECUNDARIA DE MORTE SUBITA CARDIACA EM
PACIENTES COM CARDIOPATIA ESTRUTURAL?

As doengas cardiovasculares estao entre as principais causas de morte
em todo o mundo'(A)*(B). Na Europa, 6bitos decorrentes de morte subita
cardfaca afetam cerca de 700 mil pessoas todos os anos®*(A). Nos Estados
Unidos, estatisticas indicam que h4 aproximadamente 1 milhao de mortes
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anuais decorrentes de doenca cardiovascular, das
quais 330 mil resultam de morte stibita’(A)*(D).

No Brasil, apesar de os dados sobre mortali-
dade serem pouco precisos, estima-se que anu-
almente cerca de 212 mil pessoas falecam por
essa causa. Levantamento realizado em 2009
pela Sociedade Brasileira de Arritmias Cardfacas
(SOBRAC), pelo Departamento de Estimulagio
Cardiaca Artificial (DECA) da Sociedade Brasi-
leira de Cirurgia Cardiovascular (SBCCV) e pelo
Instituto do Cora¢io do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo (InCor-HCFMUSP), com base em infor-
macoes oficiais do Ministério da Satide referentes
ao ano de 2007, constatou 21 mil casos de morte
subita cardfaca no municipio de Sao Paulo’(B).

Em 20006, o American College of Cardiology,
a American Heart Association e a Heart Rhythm
Society definiram morte stbita cardiaca como
a cessagdo repentina da atividade cardiaca com
consequente deterioragao do estado de conscién-
cia, levando a auséncia de atividade respiratéria
e circulagdo sanguinea. A caracteristica da morte
subita cardfaca é a presenca de arritmia, que, em
tltima andlise, compromete a perfusdo tecidual.
A despeito do amplo espectro de condigoes etio-
l6gicas, os mecanismos mais comumente relacio-
nados a ocorréncia de morte subita cardiaca
sio a fibrilagdo ventricular e as taquiarritmias
ventriculares'*(D).

O achado clinico mais frequentemente asso-
ciado & morte stbita cardiaca é a doenga arterial
corondria, presente em cerca de 80% dos casos.
Outros 10% a 15% ocorrem em portadores de
outras cardiomiopatias, tais como: hipertrofica,
dilatada, displasia arritmogénica do ventriculo
direito e doencas infiltrativas do miocdrdio. Os
demais resultam de alteracoes cardiacas estruturais
congénitas ou acometem pacientes com coragio
estruturalmente normal, mas com anormalidades
elétricas.

A importancia dos CDIs tem sido demons-
trada em pacientes com infarto do miocirdio
prévio e disfuncio sistdlica grave do ventriculo
esquerdo (prevengao secunddria)''(A)'*(B). Sobre-
viventes de parada cardiaca ou aqueles com taqui-
cardia ventricular sustentada apresentam alto risco
de recorréncia desses eventos'?(B).

A terapia utilizada inclui medicamentos antiar-
ritmicos, ressecgdo cirdrgica, ablacdo endocdrdica
por cateter e uso de dispositivo cardiaco eletronico
implantdvel (DCEI). Esse dispositivo monitora o
ritmo cardfaco e estimula o coragio caso ocorra
bradicardia, permanecendo inibido se houver ritmo
préprio adequado. Na presenca de taquicardia ven-
tricular, o CDI tentard reverté-la por estimulagao

ventricular programada (ATP — que sio periodos
curtos de 4 batimentos a 10 batimentos com frequ-
éncia superior a da taquicardia) ou choque de car-
dioversao sincronizado, conforme a programacio
preestabelecida. Caso seja detectada fibrilagao ven-
tricular, o CDI aplica um choque nao sincronizado
de alta energia para desfibrilagdo. A aplicagio de
choques de alta energia para cardioversio ou desfi-
brilagdo é bastante desconfortdvel, porém a maioria
dos pacientes tolera as descargas em decorréncia do
rebaixamento momentineo da consciéncia pelo
baixo débito ou, principalmente, porque percebe a
segurancga que representam para sua vida.

Ensaios prospectivos randomizados demons-
traram que, em casos selecionados, o CDI se
mostra superior aos medicamentos antiarritmicos,
promovendo redugio da morte stbita cardiaca e
melhora da sobrevida.

As primeiras informagoes a respeito do uso
do CDI na prevencio secunddria de morte subita
cardfaca originaram-se de ensaio clinico em que
pacientes que haviam sobrevivido a parada car-
difaca decorrente de taquicardia ou fibrilagio ven-
tricular foram randomizados para tratamento
medicamentoso ou uso de CDI. Apés um periodo
de acompanhamento médio de 27 meses, obser-
vou-se reducdo significativa dos eventos primd-
rios (morte, recorréncia do evento cardiaco, bem
como necessidade de transplante cardiaco) a favor
dos submetidos ao tratamento com CDI(A).

O ensaio clinico multicéntrico Antiarrhythmic
Versus Implantable Defibrillator (AVID) foi um dos
maiores e de melhor desenho para avalia¢io do uso
do CDI na prevengio secunddria de morte stibita
cardiaca (avaliagio da mortalidade global como
desfecho primdrio). Nesse estudo nio controlado,
interrompido em virtude das taxas de mortalidade
discrepantes entre os diferentes grupos, foram
randomizados, para tratamento com medicamen-
tos antiarritmicos (amiodarona e sotalol) ou uso
de CDI, pacientes com média de idade de 65
anos que sobreviveram a reanimagio cardiaca em
virtude de fibrilagao ventricular, taquicardia ven-
tricular sustentada com sincope ou com fragio
de ejegao (FE) ventricular esquerda < 40% asso-
ciada a sintomas, sugerindo comprometimento
hemodindmico grave em decorréncia de arritmia
(insuficiéncia cardiaca congestiva e angina)’(B).
Nos dois grupos o tratamento da cardiopatia
estrutural com FE < 40% foi instituido com ini-
bidores da enzima conversora, betabloqueadores
e digitdlicos, quando clinicamente apropriado.
Apés um periodo médio de acompanhamento de
18,2 meses (+ 12,2 meses), observou-se menor
numero de ébitos no grupo submetido a CDI em
comparagdo a abordagem medicamentosa, sendo
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demonstrada redugio do risco relativo (RRR) de
40% e reducao do risco absoluto (RRA) de morte
de 7% em 1 ano [intervalo de confianca de 95%
(IC 95%) 2,7-11,3]. Nesse estudo, o uso de CDI
beneficiou 1 a cada 14 pacientes tratados por 1
ano [nimero necessdrio para tratar (NNT) = 14,
IC 95% 9-37]. Houve RRA de morte de 11,3%
com o uso de CDI por 3 anos (NNT =9, IC 95%
6-18), ou seja, a cada 9 pacientes tratados com
CDI por 3 anos 1 foi beneficiado'*(A).
Resultados aparentemente diferentes foram
observados no ensaio clinico prospectivo Cana-
dian Implantable Defibrillator Study (CIDS), que
também visou 2 avaliagdo do CDI comparativa-
mente a0 tratamento medicamentoso na preven-
¢ao secunddria de morte stbita cardfaca. Foram
randomizados pacientes com fibrilagio ventricular
documentada, parada cardiaca que necessitou de
desfibrilagao ou cardioversao, taquicardia ventri-
cular sustentada como causa de sincope, taquicar-
dia ventricular associada a pré-sincope ou angina
com FE < 35%, sincope associada a taquicardia
ventricular espontinea sustentada ou taquicardia
ventricular sustentada induzida por estimulagao
ventricular programada, submetidos a tratamento
com CDI ou amiodarona'’(A). Apds 4 anos, a
mortalidade total foi de 27% no grupo com CDI
e de 33% no grupo tratado com amiodarona, sem
significAncia estatistica'®(A). Entretanto, manten-
do-se 0 acompanhamento até 11 anos (5,9 anos
de acompanhamento médio), verificou-se que o
beneficio do CDI a longo prazo pode ser muito
maior, com RRR de mortalidade de 43% se com-
parado a 20% observado no estudo CIDS original
com 3 anos de acompanhamento (A), reduzindo
o nimero necessdrio para salvar uma vida de 27
pacientes em 3 anos para 5 pacientes em 6 anos.
O estudo multicéntrico prospectivo Cardiac
Arrest Study Hamburg (CASH) também teve como
objetivo acomparacio entre o uso de antiarritmicos
e CDI em pacientes sobreviventes de parada
cardfaca secunddria a arritmias ventriculares'(A).
Os participantes foram randomizados para CDI
ou tratamento medicamentoso (metoprolol, pro-
pafenona ou amiodarona). Durante acompanha-
mento médio de 57 meses (+ 34 meses), as taxas
de mortalidade total foram de 36,4% (IC 95%
26,9-46,6) para os que haviam sido submetidos a
CDI, e de 44,4% (IC 95% 37,2-51,8) para aque-
les que receberam amiodarona/metoprolol. O tra-
tamento com propafenona foi interrompido em
razdo da taxa de mortalidade 61% maior que a
observada no grupo CDI em acompanhamento de
11,3 meses. A sobrevida global foi maior, embora
nio significativa, em pacientes submetidos a CDI
em comparacdo aos que receberam tratamento

antiarritmico. Nesse estudo, o beneficio do CDI
foi mais evidente durante os primeiros 5 anos do
uso do dispositivo'’(A), ao contririo do observado
no estudo CIDS de longo prazo.

A anilise conjunta dos dados dos principais
estudos randomizados (AVID, CIDS e CASH)
comprovou RRR na preven¢io secunddria de
morte subita cardiaca (50% na mortalidade arrit-
mica e 28% na mortalidade total) a favor do
CDI em comparagio a utilizagio de firmacos
antiarritmicos®°(A).

Recomendagao: O CDI reduz a mortalidade
cardiaca e é recomendado para prevengio secun-
ddria de morte subita cardiaca em pacientes:

1. sobreviventes de parada cardiaca decorrente
de fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricu-
lar sustentada instdvel hemodinamicamente, com
FE < 40%, apés definicao da causa do evento e
exclusdo de qualquer causa reversivel (A);

2. com cardiopatia estrutural e taquicardia ven-
tricular sustentada espontanea, estdvel ou instdvel
hemodinamicamente e FE < 35% (A);

3. com sincope de origem indeterminada, com
fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular
instdvel hemodinamicamente induzida ao estudo
eletrofisioldgico e FE < 40% (A).

QUANDO INDICAR O USO DE CDI
PARA PREVENCAO PRIMARIA DE
MORTE SUBITA EM PACIENTES COM
DISFUNCAO VENTRICULAR?

Encontra-se bem estabelecida na literatura a
relagao entre cardiopatia estrutural e ocorréncia
de morte subita cardiaca. Em mais de 70% dos
casos a cardiopatia de base é a doenga isquémica
do miocdrdio. A fisiopatologia decorre da intera-
¢ao entre o evento gerador de instabilidade elé-
trica ¢ a indugio de taquicardia ventricular, que
degenera em fibrilagio ventricular. A mortalidade
elevada resultante da recorréncia dessas taquiarrit-
mias ventriculares estimulou o desenvolvimento
de diversas terapias com o objetivo de prevengao
da morte subita cardiaca, dentre as quais a abor-
dagem cirtrgica ou ablagio por radiofrequéncia
visando a resseccio ou eliminacio do foco arrit-
mogénico e o tratamento elétrico por estimulagao
cardfaca artificial com CDI e TRC? (D).

O CDI foi introduzido na prética clinica em
pacientes sobreviventes de parada cardiaca por
fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular
sustentada hemodinamicamente instdvel e asso-
ciadas a cardiopatia estrutural, portanto para pre-
vencio secunddria de morte stbita cardfaca'>'""?

(A)*(C)*(D). Dados os primeiros resultados,
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foram propostos ensaios clinicos voltados a
prevengdo primdria, incluindo portadores de
doenca arterial corondria e tendo como critério de
elegibilidade pacientes com FE reduzida, taqui-
cardia ventricular nio sustentada espontinea e
taquicardia ventricular sustentada induzida por
estudo eletrofisioldgico.

O Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial (MADIT), primeiro ensaio clinico
multicéntrico dirigido & andlise da profilaxia
primdria de morte stbita cardiaca, randomizou
pacientes com cardiomiopatia isquémica, taqui-
cardia ventricular nio sustentada assintomdtica,
FE < 35% em classe funcional I a ITI da New York
Heart Association com taquicardia ventricular
induzivel e nio suprimida com procainamida ao
tratamento com CDI ou agentes antiarritmicos.
O acompanhamento médio de 27 meses demons-
trou reducido de 54% do risco de morte nos pacien-
tes isquémicos submetidos a CDI em relagdo ao
tratamento medicamentoso. Observou-se RRA
de morte cardiaca em 15,1% (RRA = 15,1%, IC
95% 4,3-25,9], beneficiando 1 a cada 7 pacientes
tratados (NNT = 7, IC 95% 4-23)'(A).

Assim como o MADIT, o Multicenter Unsus-
tained Tachycardia Trial (MUSTT) selecionou
pacientes com alto risco para morte subita car-
dfaca®*(B). Nesse ensaio clinico multicéntrico,
pacientes avaliados por estudo eletrofisiolégico
foram randomizados para tratamento com terapia
antiarritmica (que inclufa medicamentos antiar-
ritmicos até o uso de CDI) ou para nio realizar
tratamento antiarritmico, com o intuito de testar
a hipétese de que a terapia antiarritmica guiada
por estudo eletrofisiolégico reduziria o risco de
morte stbita cardfaca em portadores de doenca
arterial corondria com FE < 40% em classe fun-
cional I a III, taquicardia ventricular monomér-
fica ndo sustentada ou sustentada induzida por
estimulacdo programada. O acompanhamento
médio de 39 meses evidenciou maior reducio
de mortalidade nos pacientes tratados com CDI
ap6s a indugio de taquicardia ventricular em
estudo eletrofisioldgico invasivo. A taxa de mor-
talidade global em 5 anos foi de 24% para os
que receberam CDI e de 55% para os que nao
receberam?(B). Contudo, é importante salientar
que essa andlise nao pode ser considerada ran-
domizada, uma vez que apenas uma parcela dos
pacientes selecionados para terapia antiarritmica
guiada por estudo eletrofisiolégico recebeu CDI
em algum momento*(B).

Tendo como base o MADIT, teve inicio o
estudo multicéntrico Multicenter Automatic Defi-
brillator Implantation Trial II (MADIT 1I), que
incluiu individuos com idade > 21 anos, que

haviam sofrido infarto agudo do miocardio prévio
(30 ou mais dias antes do inicio do estudo)'*(B).
Para a inclusio, foram considerados evidéncia de
doenga arterial corondria na angiografia, defeito
persistente na cintilografia ou acinesia na ventri-
culografia e FE < 30%. Os pacientes foram ran-
domizados para tratamento com CDI ou terapia
medicamentosa convencional. Embora arritmias
ventriculares ou sintomas de insuficiéncia cardiaca
congestiva nio fossem critérios de inclusdo, mais
da metade dos pacientes encontrava-se em classe
funcional II e III e os melhores resultados terapéu-
ticos foram obtidos por aqueles na classe funcio-
nal II. Acompanhados por periodo médio de 20
meses, o CDI demonstrou resultados favoraveis,
sendo observada RRR de 31% de morte por qual-
quer causa comparativamente a terapia clinica
convencional com inibidor da enzima conversora,
betabloqueador ou hipolipemiante. Houve RRA
de morte por qualquer causa de 5,6% (RRA =
5,6%, IC 95% 1,3-9,9), beneficiando 1 a cada 18
pacientes tratados por 20 meses (NNT = 18, IC
95% 10-79)'*(B). Pacientes com infarto agudo
do miocdrdio prévio que evoluem com grave dis-
funcio ventricular (FE < 30%) beneficiam-se do
uso de CDI, assim como pacientes ap6s infarto do
miocdrdio e FE < 40% e portadores de taquicardia
ventricular nao sustentada e fibrilaciao ventricular
ou taquicardia ventricular sustentada induzida ao
estudo eletrofisiolégico”(B). O beneficio com o
uso dos CDIs aumenta com o tempo?*(A).

Com o intuito de avaliar o comportamento do
CDI em pacientes com infarto agudo do miocdr-
dio recente na mortalidade total em sobreviventes,
desenhou-se o Defibrillator in Acute Myocardial
Infarction Trial (DINAMIT). Nesse estudo mul-
ticéntrico, open label, individuos com infarto do
miocdrdio recente e FE < 35% foram randomi-
zados para terapia com CDI, implantado entre 6
dias e 40 dias apds a ocorréncia do infarto agudo
do miocdrdio, ou tratamento medicamentoso.
Durante periodo médio de acompanhamento de
30 meses (+ 13 meses) nio foi demonstrada dife-
renca na mortalidade global entre as abordagens
[hazard ratio (HR) 1,08, IC 95% 0,76-1,55]*(B).

Em contrapartida, o Coronary Artery Bypass
Graft Patch Trial (CABG-Patch) analisou pacien-
tes com cirurgia de revascularizacdo do miocdrdio
agendada e que apresentavam elevado risco para
arritmias cardfacas, conforme critérios de eletro-
cardiograma (ECG) de alta resolugao. Em pacien-
tes com FE < 30% e ECG anormal, o uso do CDI
ap6s cirurgia de revascularizacgio do miocdrdio
nio se associou a efeito benéfico significativo em
relacio a mortalidade, sendo demonstrado risco

relativo para mortalidade total de 1,07 (IC 95%
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0,81-1,42) ap6s acompanhamento médio de 32
meses?(A).

Na avaliacio de pacientes com cardiopatia nao
isquémica, o Cardiomyopathy Trial (CAT) rando-
mizou individuos para tratamento com CDI ou
terapia medicamentosa otimizada. Com acom-
panhamento médio de 5,5 anos (+ 2,2 anos), o
CDI nio demonstrou beneficio significativo em
comparagio com o tratamento clinico (sobrevida
em 2 anos, 4 anos e 6 anos de 92%, 86% e 73%
para o grupo submetido a CDI e de 93%, 80% e
68% para o grupo controle, respectivamente)*(B).
Todavia, deve-se relevar o fato do baixo poder do
estudo na deteccio de beneficio na sobrevida, uma
vez que a mortalidade nio atingiu os 30% previs-
tos para o grupo controle e a populagio estudada
foi pequena (somente 104 pacientes).

Ainda na anilise de eventos nio isquémicos, o
estudo Defibrillators in Non-ischemic Cardiomyo-
pathy Treatment Evaluation (DEFINITE) rando-
mizou individuos portadores de cardiomiopatia
nio isquémica com FE < 30% sintomaticos, com
presenca de extrassistolia ventricular frequente ou
taquicardia ventricular nao sustentada ao Holter,
para tramento com CDI associado a terapia medi-
camentosa ou para terapia medicamentosa isola-
damente. Ao final do acompanhamento médio de
29 meses (+ 14,4 meses), nao foi possivel demons-
trar diferenca significativa entre os tratamentos na
avaliagio da mortalidade por qualquer causa®(A).

Ja o Sudden Cardiac Death in Heart Failure
Trial (SCD-HeFT) incluiu maior niimero de
pacientes e apresenta poder estatistico para iden-
tificar diferencas na mortalidade global do CDI
e de firmacos antiarritmicos em pacientes nao
isquémicos®(A). Nesse estudo, pacientes com in-
suficiéncia cardiaca congestiva em classe funcional
IT ou III de etiologia isquémica ou nio isquémica
e FE < 35% foram randomizados para tratamento
medicamentoso convencional, tratamento medi-
camentoso convencional com amiodarona e trata-
mento medicamentoso convencional associado a
CDI. Com acompanhamento médio de 45 meses,
a mortalidade por todas as causas foi de 22%, 28%
e 29%, respectivamente, para os grupos CDI,
convencional com amiodarona e tratamento con-
vencional isoladamente, tendo sido mantido tra-
tamento medicamentoso convencional para todos
os grupos. A terapia com CDI foi associada a RRA
de morte por qualquer causa (RRA = 6,8%, IC
95% 2,6-11). O uso de CDI por 45 meses benefi-
ciou 1 paciente a cada 15 tratados (NNT = 15, IC
95% 9-38). A associagio de amiodarona apresen-
tou efeito nulo na mortalidade em relagio ao tra-
tamento convencional isoladamente (HR = 1,06,

IC 95% 0,86-1,30)°'(A).

Recomendagao: O CDI reduz a mortalidade e
¢ recomendado para prevengao primdria de morte
subita cardfaca em pacientes com disfun¢io ven-
tricular nos casos de:

1. FE < 35% decorrente de infarto do miocirdio
prévio, com infarto do miocdrdio hd mais de 40
dias em classe funcional I ou III (A);

2. infarto do miocdrdio prévio hd mais de 40 dias,
FE < 30% em classe funcional I (B);

3. taquicardia ventricular nio sustentada decor-
rente de infarto do miocdrdio prévio, FE < 40%,
com fibrilagdo ventricular ou taquicardia ven-
tricular sustentada induzida por estudo eletro-
fisiolégico (B);

4. cardiomiopatia nao isquémica com FE < 35%,
em classe funcional II ou III (A).

QUAL O PAPEL DO CDI NA
PREVENCAO DE MORTE SUBITA
EM PORTADORES DE SINDROMES
GENETICAS E CANALOPATIAS?

A morte suibita cardiaca representa um enorme
desafio, principalmente quando ocorre em indivi-
duos sem doenca cardiaca estrutural. Nesse grupo
incluem-se as canalopatias, defeitos elétricos car-
diacos primdrios que compreendem sindrome do
QT longo, cardiomiopatia hipertréfica, cardio-
miopatia arritmogénica do ventriculo direito, sin-
drome de Brugada, taquicardia ventricular cate-
colaminérgica e nio compactagio do ventriculo

esquerdo®?(C)**3*(D).

Sindrome do QT longo

Descrita inicialmente em 1856 por Meissner,
na Alemanha, a sindrome do QT longo congénito
¢ uma doenga arritmogénica hereditdria caracte-
rizada por intervalo QT prolongado (retardo na
repolarizacdo ventricular), com grande vulnerabi-
lidade para arritmias ventriculares graves e taqui-
cardia ventricular polimérfica do tipo torsades de
pointes. Manifesta-se clinicamente por palpitagio,
sincope e morte subita cardiaca®?**(D).

Trata-se de uma canalopatia originada de mu-
tagoes nos genes que codificam as proteinas cons-
tituintes dos canais transmembrana de sédio e
potéssio, envolvidos na modulagao de correntes
i6nicas. Gera uma anormalidade na repolarizagao
cardfaca que pode ser observada no ECG por pro-
longamento no intervalo QT* (D).

Mais de 500 mutacoes associadas a sindrome
do QT longo congénito foram descritas em 12
genes distintos®*(D). Apesar de o diagndstico nio
ser ditado pelo estudo genético, essa avaliacao
permite o reconhecimento de genes e mutagoes
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associadas, possibilitando o diagnéstico definitivo
da sindrome do QT longo e influenciando as
decisoes terapéuticas”(D).

As formas mais comuns da sindrome do
QT longo apresentam mutagdes nos genes que
codificam subunidades dos canais de potdssio
(KCNQI, localizado no cromossomo 11, l6cus
LQT1; e KCNH2, localizado no cromossomo
7, lécus LQT2), originando a sindrome do QT
longo dos tipos 1 (SQTLI1) e 2 (SQTL2), respec-
tivamente, e nos canais de sédio (SCN5A, loca-
lizado no cromossomo 3), cujas mutagdes estao
associadas a sindrome do QT longo do tipo 3
(SQTL3). Mutagdes do gene SCN5A também
estdo associadas & sindrome de Brugada®(D). A
SQTLLI ¢ o tipo mais frequente, manifestando-
-se com episédios de arritmia ventricular durante
exercicios fisicos ou estresse emocional* (B).

Clinicamente, existem duas sindromes associa-
das ao QT longo: a de Romano-Ward, de transmis-
s30 autossdmica dominante, e a de Jervell e Lange-
Nielsen, de transmissao autossdmica recessiva.

A associacdo de morte stibita cardfaca relacio-
nada a sindrome do QT longo encontra-se bem
documentada na literatura e tem sido atribuida
principalmente ao desenvolvimento de taquiarrit-
mias ventriculares polim(’)rﬁcas, entre as quais zor-
sades de pointes***(B). Fatores de risco para ocor-
réncia de eventos fatais ou potencialmente fatais
bem como andlise do curso clinico da sindrome do
QT longo foram avaliados em base de registro de
dados que incluiu quatro centros distintos. Nessa
andlise, foi possivel identificar maior incidéncia
de eventos cardiacos (sincope, perda transitéria da
consciéncia e parada cardiaca recuperada) entre os
portadores de mutagao nos lécus LQT1 ou LQT2
em comparagio aqueles com mutagdes associadas
ao tipo 3 (muta¢io no gene SCN5A localizado no
16cus LQT3)%(B). Todavia, ao se analisar o evento
morte subita cardiaca, os portadores de mutagoes
do tipo 3 apresentaram mortalidade superior(B).

Na literatura hd dados controversos, como o
estudo descrito por Schwartz et al.*!, em que o
total de eventos cardiacos observados no periodo
de 28 anos revelou que portadores de mutagao
no lécus LQT1 com idade < 40 anos e virgens de
tratamento apresentavam menor risco de evento
cardfaco*'(B). Identificou ainda que o intervalo
QT ¢ influenciado pelo lécus comprometido pela
mutagio, correlacionando-se significativamente
com a possibilidade de ocorréncia de evento car-
diaco. Assim, diagnésticos de SQTL1 e SQTL2
na presenca de intervalo QT > 500 ms e SQTL3,
independentemente da duragao do intervalo QT,
apresentam maior risco de ocorréncia de eventos
cardiacos®(B).

A maior experiéncia na terapia da sindrome
do QT longo com uso do CDI ¢ reportada por
Zareba et al.(B). Nessa populagio, portadores de
sindrome do QT longo foram submetidos ou nao
a tratamento com CDI. Dentre os que receberam
CDI, 54 haviam sobrevivido a parada cardiaca, 19
apresentavam sincope recorrente apesar do uso de
betabloqueadores, e 52 haviam recebido o dispo-
sitivo por outros motivos, como morte subita em
membro préximo da familia. Os sobreviventes a
parada cardiaca e aqueles com sincope recorrente
apesar do uso de betabloqueadores foram compa-
rados a pacientes com sindrome do QT longo que
tinham indicagbes semelhantes, mas nio haviam
sido submetidos ao tratamento com CDI¥(B).
Apés um periodo médio de 3 anos, observou-se a
ocorréncia de ébito em somente um paciente com
CDI (1,3%). Naqueles nao tratados com CDI,
foram observadas 26 mortes (16%) em 8 anos
de acompanhamento, resultado sem significincia
estatistica”’(B). O uso de CDI nao reduziu a pre-
senca de arritmias ventriculares*(B).

O mais recente estudo sobre o uso de CDI
na sindrome do QT longo realizou uma andlise
comparativa retrospectiva em um unico centro,
em que individuos sintomdticos com sindrome do
QT longo (63% sobreviventes de parada cardiaca
¢ 33% com queixa de sincope recorrente apesar do
uso de betabloqueadores) receberam CDI e foram
comparados a outros submetidos a terapia medi-
camentosa convencional®(B). Durante acompa-
nhamento médio de 65 meses (+ 34 meses), uma
morte nio relacionada a sindrome do QT longo
ocorreu no grupo com CDI. Foram observados
178 choques apropriados em 37% dos pacien-
tes, principalmente naqueles que haviam sobre-
vivido a parada cardiaca. Na anilise de regressao
logistica, o intervalo QT > 500 ms e o fato de
ter sobrevivido a parada cardiaca apresentaram-se
como prognéstico em relagdo a ocorréncia de cho-
ques do CDI®(B).

Recomendagio: O CDI ¢ indicado na pre-
vencao secunddria em individuos com sindrome
do QT longo congénito sobreviventes de parada
cardiaca e naqueles que evoluem com sincope
recorrente ou taquicardia ventricular sustentada,

apesar do uso de betabloqueadores (B).

Cardiomiopatia hipertréfica

A cardiomiopatia hipertréfica é uma doenga
hereditdria, autossdbmica dominante, de expressi-
vidade varidvel, com ampla heterogeneidade gené-
tica, tendo sido identificadas diferentes mutacoes
nos genes que codificam as proteinas dos sarco-
meros miocdrdicos responsdveis pela doenga(D).
Trata-se de doenca primdria do mdsculo cardiaco
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caracterizada por hipertrofia sem dilatacio ven-
tricular, hipertrofia septal assimétrica e grave
desarranjo das fibras musculares ventriculares, na
auséncia de outras causas de aumento da massa
miocdrdica, sejam elas sistémicas ou metabdlicas.
Essa alteracdo causa dispersio na repolarizagao
e alteragio no periodo refratdrio, aumentando
a vulnerabilidade do miocirdio e favorecendo o
inicio de arritmias®' (D).

Clinicamente pode apresentar sintomas de
dispneia, sincope e dor tordcica, embora seja
assintomdtica na maioria dos casos. O tratamento
visa 2 obtengao do alivio dos sintomas e a pre-
vengdo de morte subita cardiaca, complicagao
mais temida da cardiomiopatia hipertréfica e
que frequentemente acomete jovens previamente
assintomdticos’* (D).

Em estudo prospectivo analisou-se o prog-
néstico a longo prazo de portadores de cardio-
miopatia hipertréfica, comparando 58 pacientes
assintomdticos (média de idade de 42,8 anos) a
70 sintomdticos (média de idade de 50,4 anos).
Apés acompanhamento aproximado de 10 anos,
observou-se que a mortalidade foi mais baixa no
grupo de pacientes assintomdticos™(B).

As opgoes farmacoldgicas disponiveis que
objetivam o controle dos sintomas ¢ a melhora
da disfuncio diastdlica incluem os betabloquea-
dores, os bloqueadores dos canais de célcio, a
amiodarona e os bloqueadores da angiotensina
II°*(A). Todavia, tais firmacos falham ao nio
proteger os pacientes da morte subita cardiaca.
A anilise individual dos fatores de risco para a
ocorréncia desse desfecho é um aspecto crucial
no manejo de individuos portadores de cardio-
miopatia hipertréfica.

A estratificagao de risco dos individuos para
morte subita cardiaca ainda se mostra imperfeita
a despeito de anos de investiga¢io. Estudo multi-
céntrico acompanhando portadores de cardiomio-
patia hipertréfica pelo periodo de 5,6 anos (+ 4,3
anos) identificou como fatores preditivos de maior
risco para a ocorréncia de morte subita cardiaca a
histdria familiar positiva para morte stbita, a pre-
senga de sincope, a espessura da parede do ventri-
culo esquerdo > 30 mm, a presenca de taquicardia
ventricular nao sustentada, e a resposta anormal
dos niveis presséricos ao exercicio fisico’®(B).
Outros fatores que podem se associar aos jd des-
critos e que contribuem para a elevacio do risco
de morte stbita cardfaca sio: fase avancada da
doenga, aneurisma apical do ventriculo esquerdo,
e gradiente elevado na via de saida do ventriculo
esquerdo®8(B).

Estudo multicéntrico que incluiu portadores
de cardiomiopatia hipertréfica submetidos a CDI

avaliou a importancia dos fatores de risco na pre-
vengao tanto primdria (histéria familiar de morte
subita cardiaca, hipertrofia ventricular — espessura
da parede do ventriculo esquerdo > 30 mm -,
episodio de taquicardia ventricular nao susten-
tada e sincope) como secunddria (sobreviventes
de parada cardiaca) para a ocorréncia de terapias
apropriadas®(B). Nesse estudo, foi possivel obser-
var incidéncia anual de 10,6% de intervencoes
apropriadas do CDI para prevencio secunddria e
de 3,6% para prevencio primdria, sendo a pro-
babilidade de terapias apropriadas na prevengao
primdria similar nos pacientes com um ou mais
fatores de risco™(B).

A indica¢do do uso profilitico do CDI no
tratamento de doengas cardiacas genéticas ainda
¢ incerta. A taxa de choques apropriados em
pacientes em prevencdo priméria de cardiomiopa-
tia hipertréfica é baixa, variando de 4,2 choques
a6,7 choques acada 100 pessoas/ano, associando-
-se a0 aumento da taxa de efeitos adversos em
35% dos casos®**(B).

Recentemente, um estudo de coorte, longitu-
dinal, multicéntrico e retrospectivo, que avaliou
3.675 pacientes, desenvolveu e validou um novo
escore de risco para predicio de morte stbita
cardfaca em portadores de cardiomiopatia hiper-
tréfica. Foram utilizadas varidveis j4 comprova-
damente associadas a3 morte subita cardiaca em
andlise multivariada em pelo menos um estudo j4
publicado. Esse modelo fornece o risco de morte
subita cardfaca individualizado em 5 anos, tendo
sido adotado pela European Society of Cardiology
(ESC). Os pacientes foram classificados como de
risco baixo para morte subita cardiaca (< 4%),
intermedidrio (> 4% e < 6%) e alto (> 6%) em 5
anos. Assim, o CDI estd indicado em portadores
de risco > 6%, sendo aceitdvel quando o risco é
> 4% e < 6%%(B).

A férmula utilizada para cdlculo do risco de
morte stbita cardiaca na cardiomiopatia hipertr6-
fica ¢ a seguinte:

Probabilidade de morte subita cardiaca em
5 anos = 1 - 0,998 exp (indice prognéstico),

em que indice prognéstico = [0,15939858 x
espessura maxima da parede (mm)] - [0,00294271
x espessura mdxima da parede’ (mm?)] +
[0,0259082 x didmetro do 4trio esquerdo (mm)]
+ [0,00446131 x gradiente mdximo da via de
saida do ventriculo esquerdo (repouso/Valsalva)
(mmHg)] + [0,4583082 x histéria familiar de
morte stbita cardiaca] + [0,82639195 x taquicar-
dia ventricular nio sustentada] + [0,71650361 x
sincope inexplicada] - [0,01799934 x idade na

avaliacio clinica (anos)].
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Recomendagio: O CDI estd formalmente
indicado na prevencio secunddria de morte subita
em portadores de cardiomiopatia hipertréfica (B).
Na preven¢io primdria, a indicagio de CDI é
razodvel para pacientes com cardiomiopatia hiper-
tréfica que tenham um ou mais fatores de risco
para morte stbita cardiaca (B). O CDI também
pode ser indicado para pacientes com cardiomio-
patia hipertréfica com escore de risco de morte
subita > 6%, sendo aceitdvel naqueles com risco

> 4% e < 6% (B).

Cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito

A cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo
direito ¢ uma doenga autossdmica de penetrincia
incompleta e varidvel, com mutagoes nos genes que
codificam as proteinas dos desmossomas (comple-
xos de adesio intercelular). E definida como uma
desordem primdria do miocdrdio, cujo principal
processo patolégico baseia-se em uma progressiva
atrofia difusa ou segmentar das células miocdrdi-
cas, que sdo substituidas por tecido adiposo ou
fibroadiposo®(C)*(D). Vdrios genes (plakoglo-
bin, desmoplakin, plakophilin-2, desmogleina e
desmocolina) estdao associados a cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito e sao descritos
ambos os modos de heranca autossdmica, domi-
nante ou recessiva.

O comprometimento da cardiomiopatia arrit-
mogénica do ventriculo direito envolve caracte-
risticamente a parede livre do ventriculo direito
e apenas ocasionalmente o ventriculo esquerdo,
resultando em diminuicio da espessura da
parede e dilatacdo localizada ou generalizada do
ventriculo direito, que se torna disfuncional e
arritmogénico”(B). E geralmente identificada
em adultos jovens, predominando no sexo mas-
culino, com prevaléncia amplamente varidvel
segundo as séries descritas, provavelmente refle-
tindo a distribui¢do geogréfica heterogénea®(C).
Em estudo post-mortem de 60 pacientes com idade
< 35 anos vitimas de morte subita cardiaca, obser-
vou-se que em 20% os achados histopatoldgicos
eram compativeis com a cardiomiopatia arritmo-
génica do ventriculo direito®(C).

Seu extenso espectro de apresentagdo inclui
desde extrassistolia ventricular isolada até taqui-
cardia ventricular sustentada, podendo apre-
sentar morte subita cardiaca como primeira
manifestagio®(C)”°(D). Os sintomas associados
sao tonturas, palpitacoes e sincope’ (C).

O plano terapéutico baseia-se na administragio
de firmacos antiarritmicos, com o principal obje-
tivo de evitar a morte subita cardfaca. Contudo,
nao existem estudos prospectivos e controlados

de marcadores que possam prever a ocorrén-
cia de arritmias ventriculares potencialmente
fatais’"7*(C). Uma andlise retrospectiva de série
clinica, incluindo casos fatais, caracterizou como
perfil de risco: idade, atividade desportiva com-
petitiva, antecedentes familiares de morte subita
cardiaca e/ou arritmias ventriculares, doenca
ventricular direita extensa com comprometi-
mento da FE, envolvimento ventricular esquerdo,
sincope e episddios de arritmias ventriculares
complexas’*(C).

Uma vez que a avaliagio do risco de morte
subita cardiaca em pacientes com cardiomiopa-
tia arritmogénica do ventriculo direito ainda nio
estd bem estabelecida, nio existem orientagoes
precisas para determinar quais necessitam de tra-
tamento e qual a melhor abordagem terapéutica.
Entre os individuos com cardiomiopatia arritmo-
génica do ventriculo direito, o CDI é adequado na
prevencio secunddria de morte stbita cardiaca em
pessoas que tenham apresentado arritmia ventri-
cular sustentada”(D).

Estudo multicéntrico prospectivo de pacientes
diagnosticados para cardiomiopatia arritmogénica
do ventriculo direito e submetidos a tratamento
com CDI observou que 93% das indicagdes de
CDI foram referentes a prevengio secunddria
(10% dos individuos apresentavam antecedente
de parada cardiaca; 62%, de taquicardia ventricu-
lar sustentada documentada; e 16%, de sincope).
Apés periodo de acompanhamento de 12 anos
(80 + 40 meses), observou-se que 70% dos
pacientes com taquicardia ventricular sustentada
e/ou sincope receberam intervengio apropriada
do dispositivo’(B).

Achados semelhantes foram encontrados em
estudo prospectivo de pacientes com cardiomio-
patia arritmogénica do ventriculo direito, em que
62% receberam pelo menos uma terapéutica ade-
quada, com média de 4 anos apds serem submeti-
dos a tratamento com CDI*(B).

Outra série que avaliou pacientes com car-
diomiopatia arritmogénica do ventriculo direito
submetidos a tratamento com CDI, cujas indi-
cagdes inclufam histéria de reanimagdo de parada
cardiaca, taquicardia ventricular sustentada,
sincope, histéria familiar de parada cardiaca e
taquicardia ventricular induzida por estudo ele-
trofisiolégico, constatou ocorréncia de terapia
apropriada em 51% e 74% dos individuos no pri-
meiro e quinto anos, respectivamente’’(C).

Recomendagio: O CDI ¢ indicado na preven-
¢ao0 secunddria em pacientes com cardiomiopatia
arritmogénica do ventriculo direito com histéria
prévia de parada cardiaca recuperada, taquicar-
dia ventricular sustentada de causa nao reversivel,
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sintomas (sincope de origem nio determinada) e
doenca extensa do ventriculo direito, incluindo o
comprometimento do ventriculo esquerdo (B).

Sindrome de Brugada

A sindrome de Brugada ¢ uma doenga genética
com transmissio autossdmica dominante, relacio-
nada, na maior parte dos casos, a alteragoes no gene
SCNS5A (localizado no cromossomo 3p21-23,
que codifica a subunidade o dos canais de sédio
cardfacos, localizada no cromossomo 3)7°(D).
Descrita inicialmente em 1992, caracteriza-se por
elevagio do segmento ST nas derivacoes precor-
diais direitas (V1 a V3), na auséncia de etiologia
conhecida, bloqueio de ramo direito incompleto
ou completo e suscetibilidade para desenvolver
taquiarritmias ventriculares”’ (C)”¥(D).

Manifesta-se geralmente na idade adulta, aco-
metendo predominantemente o sexo masculino”
(B). E responsédvel por 4% a 12% de todos os
casos de morte stibita cardiaca e por cerca de 20%
das mortes em individuos que nao apresentam
alteracoes miocdrdicas estruturais® (D).

As manifestagoes clinicas mais significativas
da sindrome de Brugada estdo relacionadas as
arritmias ventriculares, resultantes da heteroge-
neidade dos periodos refratdrios do miocdrdio
no ventriculo direito, que decorrem da presenca
simultinea de canais de sédio normais e anor-
mais no mesmo tecido® (D). Apresenta ainda
risco elevado para ocorréncia de arritmias atriais,
especialmente a fibrilacio atrial®*(B) e bloqueios
atrioventriculares. Individuos com sindrome de
Brugada permanecem geralmente assintomadticos;
contudo, sincope ou parada cardiaca foram des-
critas em 17% a 42% dos pacientes, como conse-
quéncia de taquicardia ventricular polimérfica ou
fibrilacao ventricular®*(D).

Estudos orientados para a estratificagio de
risco e visando 2 identificagao de individuos de
risco elevado para a ocorréncia de morte subita
cardfaca na populagio com sindrome de Brugada
divergem na defini¢do dos marcadores especificos
relativos ao progndstico®*(B). Todavia, em todas
as andlises que incluiram portadores de sindrome
de Brugada, a presenca de sintomas prévios ao
diagnéstico, o padrio eletrocardiogréfico do tipo
1 espontaneo (elevacio do segmento ST nas deri-
vagoes precordiais direitas), a indutibilidade de
arritmias ventriculares e o sexo masculino rela-
cionaram-se de forma consistente a ocorréncia de
eventos cardiacos®®(B).

Estudo retrospectivo que incluiu vdrios cen-
tros relatou o resultado de uma grande série de
pacientes com diagndstico de sindrome de Bru-
gada submetidos a tratamento com CDI¥(B).

Nessa populagao, 52% eram assintomadticos, 40%
j& haviam apresentado pelo menos um episédio
de sincope e 8% ja haviam sido submetidos a rea-
nimagao apds episddio de fibrilagio ventricular.
Dentre os assintomdticos, as indicagdes incluiram:
ECG do tipo 1 e arritmias ventriculares induzi-
das; ECG do tipo 1 sem arritmias induzidas, mas
com histéria familiar de sindrome de Brugada e
morte stbita cardiaca; e ECG do tipo 1 associado
a arritmia ventricular espontinea nio sustentada.
Durante acompanhamento médio de 38 meses
(+ 27 meses), 8% dos individuos apresentaram
choques apropriados, observados com maior
frequéncia entre os sintomdticos (12% vs. 4%;
P =0,05)%*(B). Em 28% dos pacientes ocorreram
complicagoes, representadas por pneumotérax,
derrame pericdrdico, eventos tromboembdlicos e
hematomas. Choques inapropriados foram rela-
tados por 20% dos individuos (2,5 vezes mais
frequentes que os apropriados)®*(B).

Choque apropriado também foi documentado
em estudo que incluiu 690 pacientes com sin-
drome de Brugada, dos quais 258 foram submeti-
dos a tratamento com CDI em virtude do elevado
risco de morte stbita cardiaca, em razdo da pre-
senca de sintomas (62%) ou histéria familiar de
morte subita cardiaca e/ou um padrio de ECG
do tipo 1 espontineo (48,4%). Em acompanha-
mento médio de 2,5 anos, 26,7% dos pacientes
receberam pelo menos um choque apropriado,
com eficdcia do dispositivo acumulada de 18%,
24%, 32%, 36% e 38% ao fim do primeiro,
segundo, terceiro, quarto e quinto anos de acom-
panhamento, respectivamente”(D). A taxa de
choques inapropriados permanece elevada nessa
populagao’(B).

Recomendagao: O CDI ¢ indicado em pa-
cientes com sindrome de Brugada e histéria pré-
via de parada cardfaca recuperada ou taquicardia
ventricular sustentada de causa nio reversivel e
também naqueles que apresentam sintomas ou
histéria familiar de morte subita cardiaca e altera-
¢oes espontaneas ao ECG (B).

Taquicardia ventricular catecolaminérgica

A taquicardia ventricular catecolaminérgica é
uma doenga hereditdria arritmogénica rara, carac-
terizada por taquicardia ventricular polimdrfica
desencadeada pelo esforco ou estresse emocio-
nal, que incide habitualmente em individuos
jovens’*?(C). Essa taquicardia ¢ definida como
um ritmo instdvel com complexo QRS continua-
mente varidvel (bidirecional ou polimérfica),
documentado em qualquer derivacio eletro-
cardiogréfica, na auséncia de doenga cardiaca
estrutural. Mutacoes em genes que codificam o
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receptor de rianodina (RYR2) e calsequestrina
(CASQ2) foram identificadas e sio reconhecidas
como formas autossdmico-dominantes e recessi-
vas de taquicardia ventricular catecolaminérgica,
respectivamente’(C)” (D).

Estudo prospectivo analisou pacientes com
taquicardia ventricular catecolaminérgica®(B).
Durante acompanhamento de 7,9 anos (+ 4,9
anos), 27% dos pacientes apresentaram manifes-
tagoes cardiacas, 13% das quais foram episédios
fatais ou quase fatais (morte subita cardiaca e so-
breviventes de parada cardiaca, respectivamente).
Na maioria dos casos (92%), o episédio fatal ou
quase fatal ocorreu entre 13 anos e 26 anos de
idade. A andlise multivaridvel revelou que a ausén-
cia de terapéutica com betabloqueador constitui
fator preditivo independente para ocorréncia
de manifestacoes cardfacas, assim como a idade
mais precoce no diagndstico. Nao foram verifi-
cadas diferencas entre os pacientes com ou sem
episddios prévios de sincope e os assintomdticos
com gendtipo positivo’(B).

Recomendagao: O CDI ¢ indicado para pa-
cientes com taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica com sincope e/ou taquicardia
ventricular sustentada documentada, em uso ou na

impossibilidade de uso de betabloqueadores (B).

Nao compactacao do ventriculo esquerdo
(ou ventriculo esquerdo ndo compactado)

A nao compactagio do ventriculo esquerdo
¢ uma cardiomiopatia dilatada de etiologia rara.
Do ponto de vista morfolégico, caracteriza-se por
padrio de trabeculagio exuberante do ventriculo
esquerdo, com recessos intertrabeculares que con-
ferem as paredes do miocdrdio um aspecto espon-
joso” (B)?8°(C)**1°U(D). Duas formas tém sido
descritas: a isolada, que ocorre na auséncia de
outras anormalidades cardfacas, e a nao isolada,
frequentemente associada a outras doengas car-
diacas congénitas. Os primeiros casos da forma
isolada foram descritos em 1990. A manifestagao
clinica é altamente varidvel, desde a auséncia de
sintomas até a deterioragao progressiva da fungao
cardfaca, que resulta em insuficiéncia cardiaca
congestiva, arritmias (desde fibrilagio atrial até
taquicardia ventricular sustentada), eventos trom-
boembélicos e morte subita cardiaca'®*(C).

A histéria natural da doenca é em grande
parte desconhecida, mas inclui insuficiéncia car-
diaca progressiva (sendo necessdrio transplante
em alguns casos), eventos tromboembdlicos, arrit-
mias, morte stbita cardiaca e diversas formas de
remodelagao. Embora 90% das criangas com nio
compactagio do ventriculo esquerdo desenvol-
vam disfun¢io ventricular sistélica apés 10 anos

de acompanhamento, complica¢des como embo-
lia sistémica, arritmias ventriculares e morte sio
consideravelmente menos frequentes nas séries de
pacientes pedidtricos em comparagao a populagio
adulta. Ao serem consideradas as maiores séries
de pacientes acometidos por essa afeccio, obser-
vou-se que a morte sabita cardiaca foi responsd-
vel por cerca de metade dos 6bitos ocorridos'®
(B)98:104105(C) 10/(D),

Em uma das maiores experiéncias com porta-
dores de ndo compactagio do ventriculo esquerdo,
apds um periodo de 44 meses, aproximadamente
a metade faleceu ou foi submetida a transplante
cardiaco'®(C). Em outro estudo com tempo de
acompanhamento de 6 anos, observou-se a ocor-
réncia de casos de morte ou transplante cardiaco
em 59% dos casos, e apds 4 anos de acompanha-
mento a mortalidade excedeu os 35%, a metade
por morte subita cardiaca’(B).

Recomendagido: Embora nao existam, até
o momento, recomendagoes claras quanto ao
uso do CDI nos casos de niao compactagio do
ventriculo esquerdo, dada a forte associagao dessa
afec¢do com a morte stbita cardiaca, o implante
do dispositivo ¢ aceitével e pode desempenhar
papel relevante (D).

QUAL A CONDUTA NOS CASOS
DE INFECCAO EM DISPOSITIVOS
CARDIACOS ELETRONICOS
IMPLANTAVEIS?

A utilizagio de marcapassos cardiacos perma-
nentes, CDIs e ressincronizadores cardiacos, reco-
nhecidos sob a sigla DCEI (ou, em inglés, CIED
— cardiovascular implantable electronic device), au-
mentou drasticamente nos ultimos anos, grande
parte em decorréncia da ampliagao das indicagoes
clinicas desses dispositivos, principalmente dos
CDIs, com base nos resultados de grandes ensaios
clinicos!»1618:19.27(A)107.108(B)  Desde os anos 1980
o CDI vem sendo utilizado como método de
tratamento das arritmias ventriculares, tendo-se
verificado, ao longo do tempo, crescente utiliza-
¢ao em virtude da comprovagio do beneficio na
prética clinica no Ambito da prevencio tanto pri-
madria como secunddria!>!'®181927(A)19(C).

No entanto, a utilizagio desses DCEIs encon-
tra-se relacionada a potenciais riscos, como com-
plicagoes mecanicas, deflagracio de choques ina-
propriados e infecgao. Frequentemente hd subs-
tituigio dos sistemas implantados, com multi-
plicagio quer dos custos quer dos riscos para os
doentes. As infeccoes dos DCEls sao uma das
complicagoes mais temidas, culminando nio s6
em hospitalizacdo, para a realizacio de antibiotico-
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terapia endovenosa prolongada, como, frequente-
mente, na substitui¢do do sistema, procedimento
associado a elevada morbimortalidade!!*!'?(B).

Ensaio clinico randomizado, duplo-cego, con-
trolado, brasileiro, demonstrou o beneficio do uso
de antibiético profildtico antes da implantagdo de
DCElIs. O tratamento reduz o risco absoluto de
infeccio nos DCEIs em 2,7% dos casos (RRA =
2,7%, 1C 95% 0,6-4,8; RRR = 18%, IC 95%
18-99), havendo necessidade de tratar 37 pacien-
tes para evitar a infecgio em 1 deles (NNT = 37,
IC 95% 21-165). O uso de antibioticoterapia
profildtica ndo modifica a mortalidade do proce-
dimento (NNT = 125, IC 95% 32-infinito)''*(A).

Andlise retrospectiva de estudo de base popula-
cional identificou incidéncia estimada ao redor de
2 casos de infecgao por mil DCElIs utilizados por
ano (marcapasso ou CDI), com 0,7% dos pacien-
tes apresentando sinais de infec¢do nos primeiros
12 meses ap6s a implantagio'“(B). Estudo con-
duzido nos Estados Unidos, utilizando dados de
beneficidrios do sistema Medicare e abrangendo
periodo de 10 anos (1990-1999), identificou
aumento do numero de infecgoes em pacien-
tes submetidos ao implante desses dispositivos,
com valores iniciais de 0,94/1.000, atingindo-
-se 2,11/1.000, correspondendo a aumento de
124%'>(B). Outras publicagoes apresentam taxa
estimada de infeccdo entre 1% e 2%, podendo,
no entanto, variar de 0,13% a 12,6%''°(B). O
estudo brasileiro teve taxa de infeccao de 2% e
taxa de 6bito relacionada a infecgao dos CDIs
de 2,31%'3(B). A razdo exata para esse aumento
permanece inexplicada, mas acredita-se que decorra
do ndmero crescente de comorbidades entre os
receptores desses dispositivos, melhoria da vigilan-
cia e detec¢do de infecgao, bem como melhoria da
sobrevivéncia desses pacientes'”’(D).

Estudos tém analisado os fatores associados
a0 hospedeiro que estariam relacionados ao risco
de processo infeccioso mediante a utilizagao dos
DCEIs'*#'?/(B). Dentre essas andlises, a experién-
cia de um unico centro foi revisada com mais de
4 mil pacientes portadores de insuficiéncia renal
submetidos a tratamento com marcapasso ou
CDI. Comorbidades como insuficiéncia cardiaca,
diabetes melito e necessidade de anticoagulagao
aumentam o risco de infeccio nessa populagio.
Doenga renal crénica moderada e/ou grave (taxa
de filtraco glomerular < 60 ml/min/1,73 m?) ¢é
fator de risco independente para infecgdo, assim
como elevagio da creatinina (> 1,5 mg/dl), com
odds ratio (OR) de 4,8 ¢ 4,6, respectivamente'*°(B).

Estudo prospectivo multicéntrico com mais de
6 mil pacientes, mas sem avaliar pacientes renais

cronicos, encontrou associagio entre DCEI e
infec¢do em pacientes com necessidade de reinter-
vencio (OR = 15,04, IC 95% 6,7-33,73), diante
de quadro febril dentro das 24 horas anteriores ao
procedimento do implante (OR = 5,83, IC 95%
2-16,98) e em pacientes que necessitam usar mar-
capasso tempordrio antes do procedimento do
implante (OR = 2,46, IC 95% 1,09-5,13)"¥(B).

Individuos com infecgoes dos DCEIs podem
ser divididos em dois grandes grupos: o primeiro,
representando a maioria dos casos, corresponde a
infecgo limitada ao local do implante do gerador,
com ou sem bacteremia associada; e o segundo cor-
responde ao grupo com infecgio primdria endo-
vascular, apresentando vegetagdes ou infec¢io de
estruturas intracardfacas (endocardite)!'*'21122(B).
Os pacientes podem manifestar uma grande varie-
dade de sintomas, desde infecgio superficial da
pele até a franca endocardite, o que representa um
desafio para o diagndstico. Diante da variedade de
apresentagoes clinicas, destaca-se a importincia da
investigacdo para o diagndstico de infeccdo asso-
ciada aos DCEIs, mesmo em individuos que nao
apresentam sintomas.

Os sinais e os sintomas tipicos relacionados ao
primeiro grupo de pacientes podem incluir sinais
inflamatérios locais no sitio de implante do gera-
dor, como eritema, calor, flutuacao, deiscéncia da
ferida, drenagem purulenta ou erosio do gerador
através da pele com ou sem alteragdes inflamaté-
rias associadas''*!?>124(B). Algumas vezes, quadro
de dor persistente no local do implante pode ser
o unico sintoma de infecgao'*(A). No segundo
grupo, os sintomas sao de febre recorrente, epi-
sédios de calafrios, emagrecimento, fraqueza e
anorexia; nesses casos, a endocardite associada aos
DCEIs ¢ constatada por meio da identificagio de
vegetagoes valvulares ao ecocardiograma ou da
utilizagdo dos critérios de Duke modificados para
endocardite infecciosa'?*(B)"*(D).

Com relacio a abordagem terapéutica dos
processos infecciosos em pacientes que utilizam
DCElIs, ¢ importante considerar a substancial
morbimortalidade associada. Estudos demons-
tram valores de mortalidade variando desde 7%,
para aqueles em que a remogdo completa do dis-
positivo foi realizada, até 40%, para pacientes
submetidos a tratamento medicamentoso isolado,
ou seja, antibioticoterapia''®'"'(B). Alguns traba-
lhos tém advogado o tratamento conservador por
meio de antibioticoterapia prolongada e debri-
damento do sitio de implante sem remocio do
gerador'”'#¥(C). Todavia, elevadas taxas de falha
terapéutica sao relatadas'®"3'(B). Série de casos
que incluiu 123 pacientes com infec¢ao de DCEI
identificou que apenas 1% (1/117) dos individuos
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que haviam sido submetidos a remog¢io completa
do dispositivo apresentou recorréncia da infecgao
comparativamente a 50% (3/6) dos pacientes que
nao tiveram o dispositivo removido'*(C). Esses
achados sio confirmados em estudo de coorte
retrospectivo, que encontrou baixa incidéncia
de recorréncia no quadro de infecgio quando
da extragio completa do dispositivo'**(B). Nesse
estudo, que incluiu 189 pacientes, dos quais
69% com infec¢do no sitio do gerador e 23%
com endocardite, a taxa de cura observada foi de
96% mediante remo¢io completa do dispositivo
associada a terapia antimicrobiana. Infec¢oes no
sitio do gerador foram tratadas com 10 dias a
14 dias de antimicrobianos, enquanto pacientes
com bacteremia e endocardite foram submetidos
a esquema prolongado de tratamento, recebendo
antimicrobianos por 4 semanas'?*'*(B).

Recomendagao: Recomenda-se o uso de anti-
bidtico profildtico antes da implantagio de DCEls,
pois essa pratica reduz o risco de infec¢ao. Diante
do diagnéstico de infecgio do DCEI ¢ indicada
sua remogao completa associada a terapia antimi-
crobiana mediante sinal de infec¢io e/ou erosao
da loja, mesmo sem evidéncia de inflamagio local,
infecgao do sitio do gerador e endocardite, uma
vez que o uso de antimicrobianos isoladamente
ou em combinagio a remogio parcial do dispo-
sitivo associa-se a taxas de recidiva ¢ mortalidade
significativamente elevadas (B). Antibioticotera-
pia isolada pode ser considerada no tratamento de
pacientes de elevado risco para o procedimento de
remogao do implante ou que apresentam expecta-
tiva de vida limitada (D).

QUAL O PAPEL DOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS EM PACIENTES
PORTADORES DE CDI?

Nos ultimos anos, a abordagem profildtica de
morte subita cardiaca sofreu profunda reformula-
40, apos a publicagio de resultados obtidos em
ensaios clinicos que demonstraram melhora da
sobrevida em pacientes com risco de morte stbita
cardfaca submetidos a CDI em comparagio ao
uso de terapia com antiarritmicos'"'>1¢1819-26(A).,
Todavia, mesmo apds o implante desse disposi-
tivo, em muitos casos, a terapia concomitante
com fdrmacos antiarritmicos permanece indispen-
sdvel em algumas situagdes, como'*>'*(B)"¥’(D):
prevengao e reducio de arritmias ventriculares que
possam desencadear frequentes terapias antitaqui-
cardia com ou sem choques terapéuticos; redugao
da frequéncia ventricular e diminui¢io da taxa de
recorréncias de taquicardia ventricular; e supres-

sao da ocorréncia de outras arritmias causadoras
de sintomas ou que interfiram no funcionamento
do CDI, como taquicardia ventricular nao susten-
tada, fibrilagao atrial e taquicardia sinusal.

Em todas essas situagoes, o objetivo é evitar
que terapias apropriadas ou inapropriadas sejam
deflagradas pelo sistema implantado, comprome-
tendo a qualidade de vida (estresse psicoldgico) e
gerando desgaste prematuro da bateria do gera-
dor'36138 (B)1(C)'¥(D).

Justificativa importante para a terapia adju-
vante com medicamentos antiarritmicos ¢ o fato
de que o CDI nao confere prote¢io absoluta
contra a morte subita cardiaca por arritmias, uma
vez que aproximadamente 2% dos episddios de
taquicardia/fibrilagio ventricular relatados sao
refratdrios A terapia com CDI'*(B). Além do
mais, em que pese a notdvel evolugao tecnoldgica
pela qual os sistemas de CDI tém passado, mais
de 20% dos choques deflagrados pelo gerador sao
inapropriados, nio sendo causados por arritmias
ventriculares e concorrendo para o comprome-
timento significativo da qualidade de vida dos
pacient65136’14l(B)142(C)143(D).

Nos estudos AVID e CIDS, foi possivel iden-
tificar que aproximadamente 22% e 28% dos
pacientes submetidos a tratamento com CDI no
prazo de 2 anos e 5 anos, respectivamente, neces-
sitaram de terapia adjuvante antiarritmica para
reduzir a ocorréncia de choques inapropriados
bem como para prevenir a recorréncia de arritmias
ventriculares (taquicardia supraventricular ou ven-
tricular ndo sustentada) sintomadticas responséveis
pela deflagragio do dispositivo'®'#(A)'*(B).

Assim, o tratamento farmacolégico impoe-se
em portadores de CDI que apresentam recor-
réncias frequentes de taquicardia ventricular
sustentada e episddios de terapias inapropriadas
para reduzir a incidéncia de choques que levam
a piora da qualidade de vida e ao aumento da
mortalidade(A)"*(D). E muito importante
a redugio da incidéncia de choques (adequados
ou inadequados), pois no paciente que recebe
choque comparativamente ao que nio recebe hd
aumento do risco de morte por qualquer causa
diante da necessidade de terapéutica com o CDI
(HR = 5,68, IC 95% 3,97-8,12)'*(A).

Outro ponto importante a ser questionado
diante da indica¢io de medicamentos antiarritmi-
cos, no manejo desses pacientes, refere-se a neces-
sidade de avaliagio do risco de eventos adversos,
uma vez que existe a possibilidade de alteragoes
do limiar para desfibrilacio ventricular, o que
poderia tornar a terapia do CDI ineficaz, apesar
de os estudos se mostrarem contraditérios nesse

aspecto'“°(A)!47148(B).
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Os principais estudos analisam o uso adju-
vante de medicamentos antiarritmicos no manejo
de portadores de CDI no 4mbito da prevengao
secunddria de morte stbita cardiaca ou em pacien-
tes que apresentaram episédio documentado de
taquicardia/fibrilagio ventricular. Estd sendo rea-
lizado, no Brasil, um ensaio clinico randomizado
inédito estudando pacientes portadores de doenga
de Chagas para uso de CDI no 4mbito de preven-
¢do primdria de morte stbita cardfaca'¥’(A).

O sotalol foi um dos primeiros firmacos
antiarritmicos analisados em um estudo multi-
céntrico no qual portadores de CDI foram rando-
mizados para tratamento com sotalol ou placebo.
No acompanhamento de 12 meses, a andlise por
inten¢do de tratamento permitiu observar redugao
de choques apropriados e inapropriados (RRA =
18,5%, IC 95% 7,7-29,3), beneficiando 1 a cada
5 pacientes tratados (NNT = 5, IC 95% 3-13).
O uso de sotalol (nas doses de 160-320 mg/dia)
durante 12 anos nio modificou a mortalidade
de qualquer causa ou mortalidade cardiaca de
pacientes portadores de CDI (NNT = 50, IC 95%
16-infinito; NNT = 143, IC 95% 28-infinito, res-
pectivamente). Ao analisar esses resultados, entre-
tanto, deve-se atentar para a taxa de interrupgao
do tratamento, que foi de 33% no periodo de
um ano, tanto para o grupo tratado com sotalol
como para o grupo controle, o que compromete
a avaliagio. O efeito adverso mais frequente foi
tontura®(A).

O estudo Shock Inhibition Evaluation with
Azimilide (SHIELD) randomizou 633 pacien-
tes portadores de CDI para uma de trés terapias:
azimilida 75 mg/dia, azimilida 125 mg/dia ou
placebo'(A). A azimilida é um antiarritmico
sintético de segunda geragio do grupo III. Para
serem elegiveis, os participantes deveriam ter
experimentado um episédio documentado de
taquicardia ventricular sustentada espontinea
ou fibrilagio ventricular durante os primeiros 42
dias que antecederam o implante, ou taquicardia
ventricular espontinea ou fibrilagio ventricular,
exigindo choque, nos 6 meses que antecederam o
ingresso no estudo. Na andlise por inten¢ao de tra-
tamento, o desfecho combinado de todas as causas
de choque além das taquiarritmias ventriculares
sintomdticas terminadas por deflagragio do dis-
positivo foi reduzido nos pacientes submetidos a
tratamento com azimilida tanto com 75 mg/dia
como com 125 mg/dia durante 10 meses; porém,
nos dois tratamentos as redugées nao foram signi-
ficativas NNT = 16 de 6 até infinito e NNT = 13
de 6 até infinito, respectivamente). O uso de azi-
milida nas doses de 75 mg/dia e 125 mg/dia nio
modificou a mortalidade em pacientes portadores

de CDI (NNT = 167 de 26 até infinito e NNT =
500 de 27 até infinito, respectivamente). O efeito
adverso mais frequente foi tontura, embora um
paciente tenha apresentado neutropenia grave
reversivel (75 mg/dia) e houve descompensagao
cardfaca em paciente em uso de 125 mg/dia de
azimilida!(A).

A amiodarona permanece como um dos far-
macos mais frequentemente utilizados em pacien-
tes com cardiomiopatia avangada, em comparagao
com outros medicamentos antiarritmicos'*(B).
Ao avaliar a saida hospitalar de mais de 500 mil
pacientes apds a primeira submissdo a CDI, mais
de 15% deles recebem tratamento combinado de
CDI com antiarritmicos, geralmente medicamen-
tos da classe I1I (14,9%), destacando-se a prescri-
¢ao de amiodarona em 82% das vezes'*(B).

No estudo multicéntrico Optical Pharmacolo-
gical Therapy in Cardioverter Defibrillator Patients
(OPTIC), portadores de CDI foram randomiza-
dos para terapia com betabloqueador (metoprolol
100 mg/dia, carvedilol 50 mg/dia ou bisoprolol
10 mg/dia), amiodarona associada a betabloquea-
dor (qualquer um deles) ou sotalol (240 mg/dia
fracionados em 2-3 doses e 160 mg/dia diante de
disfun¢do renal). A dose inicial de amiodarona
foi de 400 mg/dia 2 vezes por dia por 2 semanas,
progredindo para 400 mg/dia por mais 4 semanas
e mantendo 200 mg/dia até completar 12 meses.
No periodo de acompanhamento de 12 meses os
pacientes submetidos ao tratamento combinado
(amiodarona associada a betabloqueador) apre-
sentaram significativamente menor recorréncia de
choques deflagrados pelo dispositivo (10,3%) se
comparados aos tratados com betabloqueador iso-
ladamente e com sotalol (incidéncia de choques
de 38,5% e 24,3%, respectivamente)'>*(A).

A terapia combinada de amiodarona e beta-
bloqueadores ¢ indispensével para reduzir choques
deflagrados™>%(A), com redu¢io absoluta dos
eventos em 21,1% em relacio ou uso de betablo-
queadores isoladamente (RRA = 21,1, IC 95%
12,2-30), beneficiando 1 a cada 5 pacientes trata-
dos (NNT = 5, IC 95% 3-8)'*(A). Ao comparar
a terapia combinada de amiodarona e betablo-
queadores com o uso isolado de sotalol, hd redu-
¢do absoluta de choques deflagrados em 10,8%
(RRA = 10,8, IC 95% 2,7-18,9), beneficiando
1 a cada 9 pacientes tratados com amiodarona
(NNT = 9, IC 95% 5-38)"3(A). A mortalidade
anual foi de 3,1%, sem diferengas significativas entre
as trés alternativas terapéuticas. Os efeitos adversos
da associa¢do de amiodarona e betabloqueadores
incluiram disfuncoes tireoideana e pulmonar, além
de bradicardia sintomadtica, ocorrendo 18,2% de
abandono de tratamento em 12 meses'**(A).
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Estudo recente com populagao de chagdsicos
brasileiros comparou o uso de terapia combinada
de CDI e amiodarona com uso exclusivo de amio-
darona. H4 tendéncia de beneficio com o primeiro
tratamento, com reducio do risco de morte sibita
de 22,9% (RRA = 22,9, IC 95% 6,4-39,4), bene-
ficiando 1 a cada 4 pacientes tratados (NNT = 4,
IC 95% 3-16). O tamanho da amostra nio tem
poder estatistico, mantendo o intervalo de con-
fianca alargado'(B).

A tempestade elétrica, outro evento a ser consi-
derado para terapia combinada, estd relacionada a
aumento da mortalidade tanto total como cardio-
vascular e ocorre em 10% a 20% dos portadores
de CDI. E definida como ocorréncia de trés ou
mais episddios de taquicardia ventricular susten-
tada ou fibrilagio ventricular no periodo de 24
horas com utilizacdo de terapia antitaquicdrdica
apropriada”®(D). Andlise secunddria dos dados
do estudo SHIELD demonstrou que a adminis-
tragio da azimilida tanto na dose de 75 mg como
na dose de 125 mg apresenta risco semelhante
ao do placebo quanto a ocorréncia de tempes-
tade elétrica. Houve menos eventos com o uso de
125 mg de azimilida, mas sem diferenca significa-
tiva (RRA = 7,5, IC 95% -0,06-15,6; NNT = 13,
IC 95% 6-infinito)"’(B).

Recomendagao: Os firmacos antiarritmicos,
excetuando-se a azimilida, reduzem a ocorréncia
de choques apropriados e inapropriados deflagra-
dos pelo CDI, sem modificar a mortalidade (A).
Por mais que estudos demonstrem a superioridade
do sistema implantdvel comparativamente ao uso
dos medicamentos antiarritmicos no manejo de
pacientes de elevado risco para morte stbita car-
difaca, a terapia concomitante, em muitas circuns-
tAncias, permanece necessaria (A).

QUAL A CONDUTA EM RELACAO
A DIRECAO DE VEICULOS
AUTOMOTORES EM PORTADORES
DE DCEI?

A manutengio dos estados de vigilia e cons-
ciéncia ¢ uma das premissas para o controle dos
riscos inerentes a condugio de veiculos automoto-
res. Portadores de DCEI correm o risco de perder
a consciéncia ao dirigir um veiculo, podendo
resultar em morte ou prejuizo para si mesmo ou
para terceiros. Episddios de incapacitacio subita
em geral ocorrem em consequéncia a taquiarrit-
mias ventriculares, choques apropriados e inapro-
priados do CDJ, interferéncias eletromagnéticas e
disfuncoes.

O automével é um instrumento indispensdvel
a mobilidade urbana nas sociedades modernas e a

proibi¢do ou mesmo a limitagio de seu uso traz
consequéncias importantes, inclusive econdmicas,
navida do paciente e de sua familia. Assim, alguma
flexibilidade deve ser permitida ao portador de
DCEI, mas os riscos associados a recorréncia de
arritmia, interferéncias e disfuncdes nio devem
jamais ser negligenciados, sendo menores em por-
tadores de marcapassos convencionais e maiores
naqueles com ressincronizadores e CDI"¥(D).

Na preven¢io tanto primdria como secunddria
de pacientes com CDI, a ocorréncia de choque
em condutores de veiculos foi observada durante
3 anos, avaliando-se o risco de dano através de for-
mula que usa a incidéncia aguda de incapacidade
cardiaca e o risco de dano a terceiros. Utilizou-
-se ponto de corte de 5 para 100.000 (0,005%)
como ponto de corte de risco de dano aceitdvel
para a sociedade (fonte de dados canadense). Os
pacientes condutores de veiculos nio profissionais
e profissionais foram acompanhados e avaliados
quanto 2 incidéncia de choques apropriados e ina-
propriados.

Na prevengio primdria, a prevaléncia de cho-
que foi de 10%, dos quais 34% receberam um
segundo choque apropriado. Na prevencao secun-
ddria, 32% receberam choque apropriado, com
segundo choque em 49% dos casos. Segundo
dados da literatura, 31% dos pacientes apresen-
tam sincope ou pré-sincope durante os choques
apropriados. Na férmula de risco de dano, os
componentes sao:

TD xV x Ac x SCI,

em que TD = tempo gasto dirigindo, V = tipo de
veiculo, Ac = probabilidade de que o evento car-
dfaco leve a danos a terceiros, ¢ SCI = risco de
incapacidade cardiaca subita.

Na prevengao tanto primdria como secunddria
em condutores nao profissionais, o risco calcu-
lado é < 5 por 100.000 pacientes. Entretanto, em
pacientes condutores profissionais, em decorrén-
cia do tipo de veiculo e do tempo gasto dirigindo,
esse risco é 22 vezes maior, muito acima do ponto
de corte aceitdvel.

Sugere—se, entao, que, para condutores nio
profissionais, a restricio para diregio veicular
seja de 2 meses e 4 meses na prevengao primdria
e na prevendo secunddria, respectivamente, para
avaliagio da ocorréncia de eventos. Para condu-
tores proﬁssionais, porém, a restri¢io deveria ser
permanente'(B).

Em portadores de CDI em decorréncia de sin-
drome de Brugada (33%), doenga corondria arte-
rial (23%) e cardiomiopatia hipertréfica (9%), em
prevengao tanto primdria (28%) como secunddria
(72%), pode-se avaliar a incidéncia de choque em
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condutores de veiculos sem proibicio e sob proi-
bi¢io de diregao (regula¢io japonesa). Os con-
dutores com dispositivo, legalmente habilitados,
sao aqueles com mais de 6 meses de implante e
que ndo tiveram terapias do dispositivo antes de
12 meses (a principio 6 meses de suspensao, e 1
ano se houver choque). A incidéncia de terapias
do dispositivo em pacientes habilitados em 6
meses, 1 ano e 2 anos ¢é de 5,5%, 8,6% e 14,6%,
respectivamente, ¢ em pacientes sob proibi¢ao é
de 25,9%, 45,9% e 67,5%, respectivamente. A
diferenga é significativa entre os dois grupos'(B),
0 que mostra que os pacientes proibidos de dirigir
constituem populagio com maior risco de eventos.

Em portadores de CDI, muitos recebem orien-
tagdes médicas para abandonar a direcio veicular,
porém grande parte (74,5%) continua a fazé-lo
apesar das proibigoes. Durante o acompanha-
mento de 3 anos, apenas 1,1% por paciente-ano
envolveu-se em acidentes automobilisticos, e em
apenas 0,1% dos casos o paciente foi o responsavel
pelo acidente''(C).

A comparacio entre a ocorréncia de choque
em pacientes com CDI (fibrilacio ventricular ou
taquicardia ventricular) durante o periodo de dire-
a0 veicular e até 60 minutos ap6s interrupgao da
diregao evidenciou que o maior risco de ocorrén-
cia de choques apropriados incide nos primeiros
30 minutos apds a condugio do veiculo (aumento
do risco relativo de 4,46) e nio no momento da
direcio (risco relativo de 1,05). O risco de choque
no periodo até 60 minutos apds a direcio é 2,24
vezes maior que em outros momentos do paciente
condutor. Esses achados podem ser atribuidos a
oscilagdes do tdnus autondmico entre os periodos
de diregao e ap6s seu término. Além disso, o risco
absoluto de choques foi baixo (1 episédio a cada
25.116 horas dedicadas 4 direcao)!®*(B).

Entre os pacientes com taquiarritmia ventricu-
lar, em tratamento com CDI ou antiarritmicos,
57% tém o hébito de condugio veicular, porcen-
tagem que atinge 78% em 6 meses e 88% em 12
meses. Enquanto dirigem, 2% tém sincope, 11%
apresentam tontura ou palpitagdes necessitando
parar o veiculo, e 8% dos portadores de CDI expe-
rimentam um choque. A incidéncia de acidentes
automobilisticos ¢ de 3,4% por paciente-ano,
11% dos quais precedidos por sintomas de pos-
sivel arritmia (perda de consciéncia, tontura, pal-
pitagdes e sintomas associados). Nenhum desses
acidentes foi precedido por choque do dispositivo.
Nao hd diferenca entre a incidéncia de acidentes
em pacientes utilizando medicagoes antiarritmicas
ou DCEI'(D).

Nao hd diferenca no retorno as atividades
de condugio veicular entre pacientes em uso de

antiarritmicos e CDI (6 meses em média), apds os
eventos que motivaram o tratamento, e também
nao hd diferenca na recorréncia de eventos durante
a condugio veicular (sincope em 1,9%, tontura
requerendo parar o carro em 9,3%, e tontura em
13,1% dos casos). Choques durante a condugio
sdo relatados em 5,5% dos pacientes, com envol-
vimento em acidente automobilistico decorrente
dos sintomas e nio do choque'*(B).

Em pacientes em uso de CDI hd recorréncia de
taquiarritmia em 54,4% dos casos, e 14,7% tém
sincope. O risco atuarial livre de recorréncia é de
58%, 45% e 37% e o livre de sincope ¢ de 90%,
85% e 81% em 12 meses, 24 meses e 36 meses
ap6s implante, respectivamente. Pacientes com
FE < 40% tém risco maior de eventos (recorréncia
ou sincope)'®(B).

Em condutores de veiculos portadores de CDI,
dos quais 63% receberam ao menos um choque,
o tempo de implante foi significativamente maior
entre os pacientes que nio receberam choque,
nao havendo diferenga no tempo gasto com dire-
¢ao de veiculo. Nenhum paciente experimentou
choque durante a condugio, e nao houve envol-
vimento em acidente em decorréncia do choque.
As orientagoes de cuidados a serem tomados na
condugio de veiculos foram seguidas em 82% dos
casos, apesar da lembranca das instrugdes nao ser
apropriada'®(D).

O indice de fatalidade na conducio veicular
com o uso de CDI ¢é de 7,5/100.000 pacientes-
ano, sendo significativamente menor que o da
populacio geral (18,4/100.000 pacientes-ano).
O indice de injuria é de 17,6/100.000 pacientes-
ano, também significativamente menor que o da
populacio geral (22,4/100.000 pacientes-ano).
Somente 10,5% de todos os choques durante a
conducio resultam em acidentes. O conhecimento
médico sobre acidentes relacionados ao implante
em seus pacientes depende do nimero de implan-
tes realizados, sendo de 1,4% com menos de 50
implantes, e de 9,4% de 51 implantes a 1.000
implantes. A maioria dos médicos recomenda
a seus pacientes que evitem dirigir por periodos
varidveis, com recomendagio de aguardar o pe-
riodo sem choque em 58,1% dos casos, sendo o
periodo de 6 meses o mais utilizado'(D).

Em pacientes com antecedente de arritmia
ventricular, tratados com antiarritmicos conven-
cionais (45%), amiodarona (23%), tratamento
antiarritmico nio especifico (24%) e CDI (8%), o
indice de eventos durante a condugio veicular no
primeiro ano é de 17%. O indice maior ocorre no
primeiro més (4,22%), intermedidrio entre 2 meses
e 7 meses (1,81% por més), e o menor indice entre
8 meses e 12 meses (0,63% por més)'**(B).
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Recomendagio: Pacientes em uso de DCEls
devem ser orientados quanto aos riscos de eventos
(sintomas) durante a conducio veicular secun-

cardioversores implantdveis, em decorréncia de
taquiarritmias ventriculares e choques. Nas tabelas
a seguir seguem as recomendagoes resumidas para

ddrios a disfungées nos dispositivos e no caso de diregao veicular.

Marcapasso Restrigao para diregao privada Restrigao para diregao profissional
Implante 2 semanas 4 semanas
Apés troca de gerador 1 semana 2 semanas
Apés troca de cabo-eletrodo 2 semanas 4 semanas

Nenhum prejuizo no nivel de consciéncia apés o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma
Nenhuma evidéncia de mau funcionamento do sistema
Controles clinico e eletrdnico regulares

Ressincronizador Restrigio para diregao privada Restrigio para diregao profissional
Implante 3 meses Permanente
Apés troca de gerador 1 semana Permanente
Apbs troca de cabo-eletrodo 4 semanas Permanente

Nenhum prejuizo no nivel de consciéncia apds o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma
Nenhuma evidéncia de mau funcionamento do sistema
Controles clinico e eletronico regulares

CDI/CDI + ressincronizador Restrigdo para diregdo privada Restricdo para diregdo profissional
Implante para prevengio 1* 4 semanas Permanente
Implante para prevengio 2* 3 meses Permanente
Apés troca de gerador 1 semana Permanente
Apbs troca de cabo-eletrodo 4 semanas Permanente

Nenhum prejuizo no nivel de consciéncia apds o implante

Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidéncia de mau funcionamento do sistema
Controles clinico e eletronico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantével.

CDI/CDI + ressincronizador Restrigio para diregao privada

Restrigao para diregao profissional

Apés terapia apropriada 3 meses

Permanente

Até que medidas de prevengao sejam

Apbs terapia inapropriada
tomadas para a terapia inapropriada

Permanente

Nenhum prejuizo no nivel de consciéncia apds o implante

Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidéncia de mau funcionamento do sistema
Controles clinico e eletronico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantdvel.

CDI/CDI + ressincronizador Restrigao para dire¢io privada

Restrigio para diregdo profissional

Pacientes que se recusaram ao implante para prevengio 1° Nenhuma restrigio

Permanente

6 meses

Pacientes que se recusaram ao implante para prevengio 2*

Permanente

Nenhum prejuizo no nivel de consciéncia apds o implante

Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidéncia de mau funcionamento do sistema
Controles clinico e eletrdnico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantével.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

A revisao bibliogréfica de artigos cientificos desta Diretriz foi realizada nas
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidéncias
partiu de cendrios clinicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A
questdo clinica baseou-se no acrénimo PICO, em que P = paciente, I =
intervengio, C = comparacio e O = outcome ou desfecho. Os unitermos
utilizados foram: Acute Kidney Injury; Adverse Effects; Aged; Arrbythmias,
Cardiac; Atrial Fibrillation; Atrial Function; Atrioventricular Node/
surgery; Atrioventricular Node; Bundle-Branch Block; Cardiac Output,
Low; Cardiac Pacing, Artificial/methods; Cardiac Pacing, Artificial; Cardiac
Resynchronization Therapy Devices; Cardiac Resynchronization Therapy;
Cardiovascular Diseases/mortality; Catheter Ablation; Cause of Death;
Combined Modality Therapy; Comorbidity; Coronary Sinus/innervation;
Death, Sudden, Cardiac/prevention & control; Death, Sudden, Cardiac;
Defibrillators, Implantable; Device Removal; Disease Management; Disease
Progression; Electric Countershock; Electric Stimulation Therapy; Electrodes;
Electrodes, Implanted; Electrophysiologic Techniques, Cardiac; Equipment
Failure; Exercise Test; Exercise Tolerance; Heart Block; Heart Conduction
System; Heart Failure; Heart Ventricles/innervation; Heart Ventricles; Heart-
Assist Devices; Hemodynamics; Hospitalization; Intraoperative Complications;
Myocardial Contraction; Patient Satisfaction; Quality of Life; Recovery of
Function; Severity of lllness Index; Stroke Volume; Survival Analysis; Survival
Rate; Tachycardia, Ventricular; Thoracic Surgery; Thoracotomy; Treatment
Failure; Ventricular Dysfunction, Left; Ventricular Fibrillation; Ventricular
Remodeling.

Os artigos foram selecionados apés criteriosa avaliagio da forga de
evidéncia. Foram incluidos estudos associados ao menor grau de incerteza
disponiveis, ou seja, ensaios clinicos randomizados ou estudos observacionais
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de
série de casos. Revisoes de cardter puramente narrativo e estudos fisioldgicos
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consisténcia.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.
C: Relatos de caso (estudos nao controlados).

D: Opiniao desprovida de avaliago critica, baseada em consensos, estudos
fisiolégicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Fornecer as principais recomendagdes para indicacdes de terapia de
ressincronizagao cardiaca.

CONFLITO DE INTERESSES:

Nenhum conflito de interesses declarado.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca é uma significante causa de morbidade e mor-
talidade em todo o mundo, com prevaléncia de 2,4% dos adultos'(A).
Embora a sobrevivéncia apés o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca tenha
melhorado nas duas dltimas décadas, as taxas de morte e hospitalizacio
por insuficiéncia cardiaca permanecem altas e aproximadamente 50% dos
pacientes morrem dentro de 5 anos do diagndstico'(A). Adicionalmente, a
despeito do tratamento medicamentoso otimizado, muitos pacientes com
insuficiéncia cardiaca permanecem sintomdticos e com reducio da quali-
dade de vida?(D).

Em pacientes com sintomas de insuficiéncia cardiaca avangada (classe
funcional IIT ou IV da New York Heart Association) apesar do trata-
mento medicamentoso otimizado, com fragio de ejecao (FE) ventricu-
lar esquerda < 35% e com QRS > 120 ms, a terapia de ressincronizacio
cardiaca (TRC) tem evidenciado melhora do estado funcional>’(A) e da
capacidade ao exercicio®(A)**(B), além de reduzir tanto a necessidade de
hospitalizagao®(A)”’(B) como a mortalidade®”(A).

Os efeitos benéficos da TRC sao diretamente relacionados a melhora
do sincronismo eletromecanico das paredes ventriculares, que resulta em
beneficio funcional e remodelamento reverso do ventriculo esquerdo”'°(B).

Mais recentemente, em pacientes com insuficiéncia cardiaca discreta a
moderada (classe funcional I ou II), a TRC resultou em remodelamento
reverso do ventriculo esquerdo e prevencio da progressio da doenca,
além de redugdo das hospitalizacoes ¢ da mortalidade por insuficiéncia
cardfaca'"3(A).

Com base nesses relatos, a TRC estd sendo largamente usada em pacien-
tes com insuficiéncia cardfaca com reduzida funcio sistélica do ventriculo
esquerdo e que apresentem QRS largo ao eletrocardiograma, principal-
mente padrio de bloqueio de ramo esquerdo (BRE)'“(D). Contudo, apro-
ximadamente 30% dos casos selecionados para o tratamento, de acordo
com os critérios atuais, nio se beneficiam com a TRC'"(A). Portanto, a
selecao apropriada dos pacientes é crucial para que se obtenha maior taxa
de sucesso na TRC.

PACIENTES COM BLOQUEIO DE RAMO DIREITO (BRD)
OU DISTURBIOS DA CONDUCAO INTERVENTRICULAR
INESPECIFICOS PODEM SER CANDIDATOS ATRC?

ATRC melhora o débito cardiaco e a capacidade fisica [niimero necessario
para tratar (NNT) = 17, intervalo de confianga de 95% (IC 95%) 9-157]*(A)
e promove o remodelamento cardiaco reverso, reduzindo a necessidade de
internagoes [NNT = 14, IC 95% 8-74 para insuficiéncia cardiaca conges-
tiva moderada*(A) e NNT = 5, IC 95% 2-180 para insuficiéncia cardiaca
congestiva grave®(B)] e melhorando a qualidade de vida e a mortalidade em
pacientes com insuficiéncia cardfaca e dissincronismo cardfaco'®(D).

A TRC associada ao tratamento medicamentoso otimizado, quando
comparada ao tratamento medicamentoso otimizado isoladamente, reduz
o risco absoluto de morte em 9,7% dos casos, beneficiando 1 a cada 10
pacientes tratados por 29 meses [redugio do risco absoluto (RRA) = 9,7%,
IC 95% 3,8-15,6; NNT = 10, IC 95% 6-26]°(A). Todos os estudos que
corroboram essas afirmagées foram feitos com pacientes com QRS alar-
gado (> 120 ms), em sua maioria portadores de BRE.
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As diretrizes brasileiras, norte-americanas e
europeias indicam a TRC para portadores de QRS
alargado, independentemente do tipo de distirbio
da condu¢io'®'¥(D). No entanto, questiona-se se
os beneficios que os pacientes com BRE obtém
com a TRC estendem-se aqueles com outros tipos
de distarbios da conducao intraventricular, como
BRD ou distarbios da condugio intraventricular
inespecificos.

Os dados iniciais dos casos com BRD trata-
dos com TRC nos estudos Multicenter InSync
Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE) e
Contak-CD"(B) demonstraram que os pacientes
obtiveram melhora semelhante ao grupo placebo
na classe funcional, sem mudangas objetivas dos
indices de andlise de insuficiéncia cardiaca con-
gestiva [teste de caminhada de 6 minutos, volume
mdximo de oxigénio (VO, mdx), FE ventricular
esquerda ou niveis de norepinefrina].

Um estudo de coorte retrospectivo analisou
335 pacientes submetidos a TRC, 61,4% deles
portadores de BRE, 11,3% com BRD e 27,8%
com distdrbios da condugcio intraventricular®(B).
Apés acompanhamento de 3,4 anos (+ 1,2 ano),
a andlise multivariada nao revelou diferengas na
taxa de mortalidade entre os grupos. Entretanto,
aqueles com BRD e disturbios da condugao intra-
ventricular apresentaram remodelamento reverso
e melhora funcional inferiores aos daqueles com
BRE. Salienta-se, no entanto, que os pacientes
com BRD e distarbios da conducio intraventri-
cular, em sua maioria, tinham maior incidéncia
de cardiopatia isquémica, com predominincia do
sexo masculino. Além disso, esse estudo nio teve
poder estatistico para a andlise da mortalidade
total?(B).

Dados recentes confirmam que o uso de TRC
em portadores de morfologias do QRS que nio o
BRE (BRD e/ou disttrbios da condugio interven-
tricular inespecificos) apresentam menor beneficio
que pacientes com BRE. O uso de TRC em por-
tadores de morfologias do QRS que nao o BRE
deve ser considerado somente diante de intervalo
PR prolongado®(B) e comprovagio de dissincro-
nia por estudo de imagem (ecocardiografia, tomo-
grafia ou ressonincia magnética).

Recente revisio sistemdtica com metandlise
avaliou quase 7 mil pacientes, dos quais 1.683 com
morfologias do QRS que nao o BRE. Nessa popu-
lagio, o uso de TRC nio reduziu a mortalidade
e/ou a hospitalizagao [hazard ratio (HR) = 1,09,
IC 95% 0,85-1,39]*(A). A nova diretriz europeia
excluiu o uso de TRC em popula¢oes com morfo-
logias do QRS que nio o BRE*(D). Entretanto,
ao se avaliar, através de questiondrios, a aderéncia
a essa orientacdo, observou-se que 67% dos cen-

tros europeus continuam implantando TRC em
pacientes com ritmo sinusal, em classe funcional
IL, III ou IV, com FE < 35% e com morfologias do
QRS que nio o BRE*(D).

Nio existem estudos controlados desenhados
especificamente para avaliar o papel da TRC em
pacientes com BRD ou distdrbios da condu-
¢ao intraventricular. A avaliagio de subgrupo do
estudo Cardiac Resynchronization — Heart Failure
(CARE-HF) mostrou que, em uma andlise multi-
variada, a presenga de BRD e o prolongamento do
intervalo PR levaram a pior resposta da TRC que
em pacientes com BRE*(B).

Uma revisio sistemdtica de estudos contro-
lados analisou o papel da TRC na insuficiéncia
cardfaca congestiva®*(B). Foram selecionados
os estudos que especificaram a subpopulagio de
pacientes com BRD, ou seja, MIRACLE’(A),
Contak-CD’(B), CARE-HF°(B), Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial-Cardiac
Resynchronization Therapy (MADIT-CRT)*(A) e
Resynchronization—Defibrillation for Ambulatory
Heart Failure Trial (RAFT)(A), com um total
de 5.456 pacientes. O subgrupo de portadores
de BRD oscilou de 4,3% a 12,5%. O estudo
CARE-HF’(B) revelou que os pacientes com BRD
apresentavam o dobro de risco de mortalidade
por qualquer causa ou hospitalizacio por proble-
mas cardiovasculares. Um subestudo derivado do
MADIT-CRT"*(A) demonstrou que os beneficios
da TRC foram limitados aos pacientes com BRE
e aqueles com BRD ou distdrbios da condugao
intraventricular nio obtiveram beneficios. Da
mesma forma, nos integrantes do RAFT"(A), a
andlise da morfologia do QRS demonstrou que
os que apresentavam BRD nao foram beneficia-
dos pela TRC. Os autores dessa revisao sistemdtica
conclufram que nao existiam dados suficientes
para analisar o papel da TRC em pacientes com
BRD e que mesmo o levantamento realizado por
eles ndo caracterizava uma metandlise.

A base fisiopatoldgica fundamental do papel da
TRC na melhora da insuficiéncia cardiaca conges-
tiva ¢ a correcdo do dissincronismo cardiaco, que
pode estar presente em todos os padroes eletrocar-
diograficos de portadores de insuficiéncia cardiaca
congestiva (BRE, BRD, distirbios da condugio
intraventricular inespecificos, QRS estreito e esti-
mulacio do ventriculo direito ou do ventriculo
esquerdo). Porém, no BRE, os locais de miximo
dissincronismo ocorrem predominantemente nas
paredes lateral, posterior e inferior, enquanto nos
pacientes com BRD ou distdrbios da condugio
intraventricular inespecificos o padrio de dissin-
cronismo ¢ mais imprevisivel”’(C). Ademais, na
maioria das vezes o cabo-eletrodo transvenoso
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utilizado na ressincroniza¢ao é posicionado nas
regides lateral ou ldtero-basal do ventriculo es-
querdo. Nos pacientes com BRD, essa regiao
apresenta menor taxa de retardo de ativagio que
nos portadores de BRE*(C). Esses dados podem
explicar, pelo menos em parte, a pior resposta da
TRC observada nas morfologias do QRS que nio o
BRE. Nesses casos, o uso da ecocardiografia parece
ser promissor, entretanto sua utilidade na indica-
¢ao0 como guia para o implante do cabo-eletrodo da
TRC*(B) ainda estd em avaliagio clinica.

Em pacientes com BRD, a coexisténcia de blo-
queio das divisées do ramo esquerdo pode iden-
tificar aqueles com maior dissincronismo cardia-
co e, portanto, com maior chance de resposta a
TRC*(C).

Apesar das fortes evidéncias de que somente pa-
cientes com BRE obtém beneficios da TRC?*>%?!
(A), os estudos clinicos que nortearam as diver-
sas diretrizes de TRC apresentam como critério
de inclusio a duragao absoluta do QRS e nao
sua morfologia especifica. Nao hd estudo clinico
controlado que analise especificamente o papel
da TRC em pacientes com BRD ou disttrbios da
conducio intraventricular. Isso estd demonstra-
do numa andlise de quase 6 mil pacientes dos
estudos Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Chronic Heart Failure
(COMPANION) (classe funcional III-IV),
CARE- HF (classe funcional III-IV), MADIT-CRT
(classe funcional I-II) e RAFT (classe funcional
II-111), que mostrou beneficio do uso de TRC em
pacientes com BRE [risco relativo (RR) = 0,64,
IC 95% 0,52-0,77], porém esse beneficio nio foi
encontrado na mesma propor¢io em pacientes
com morfologias do QRS que nio o BRE (BRD
e/ou distirbios da conducio intraventricular ines-
pecificos) (HR = 0,97, IC 95% 0,82-1,15)*'(A).
Entretanto, estudos observacionais demonstram
que qualquer morfologia de QRS largo que nao
o BRE pode obter beneficio significativo com a
TRC desde que exista dissincronia nas paredes
do ventriculo esquerdo, comprovada por meio de
métodos de imagem, como ecocardiografia teci-
dual ou tridimensional.

Recomendagao: Até que sejam conduzidos
estudos clinicos com a finalidade de avaliar a TRC
em pacientes com insuficiéncia cardiaca conges-
tiva grave e bloqueio que nao o BRE (BRD e dis-
tarbios da conducio intraventricular), as atuais
recomendacgoes para indicacio de TRC devem
ser mantidas (D). As andlises de subgrupos suge-
rem que a resposta positiva da TRC se limita a
pacientes com BRE e que hd pouco ou nenhum
beneficio naqueles com BRD ou distdrbios da
condug¢io intraventricular (B). ATRC em pacien-

tes com BRD ou distirbios da condugao intra-
ventricular nio reduz a morte ¢/ou a hospitaliza-
¢a0 (A). Nao estd claro se, entre os pacientes com
BRD ou disttrbios da conducao intraventricular,
¢ preciso identificar aqueles com maior potencial
de resposta clinica @ TRC, como a coexisténcia
de intervalo PR longo (B), grandes aumentos da
duracio do QRS, coexisténcia de bloqueios fasci-
culares esquerdos ou documentagao de dissincro-
nismo por método de imagem (C). (Obs.: Apesar
de a TRC nio ser brilhante nesses casos, nao hd
contraindicagio, podendo ser indicada principal-
mente quando detectada dissincronia das paredes
do ventriculo esquerdo pelo ecocardiograma ou
por outro método de imagem.)

PACIENTES COM FIBRILACAO ATRIAL
PERMANENTE PODEM OBTER
BENEFICIOS COM ATRC?

Até recentemente, nao havia consenso acerca
da indicagao da TRC para portadores de fibrilagao
atrial permanente, apesar de a presenca dessa arrit-
mia ser fator agravante da insuficiéncia cardfaca.
Em todas as diretrizes, a classe funcional I de indi-
cagdo inclufa somente pacientes em ritmo sinusal
com FE rebaixada, QRS largo, classe funcional
III e IV, refratdrios ao tratamento medicamentoso
otimizado®(B)*>3(D).

Sempre persistiu a divida se a falta de contri-
bui¢io do débito atrial no desempenho cardiaco
seria preponderante para a resposta a TRC, sendo
parte da melhora do débito cardiaco muitas vezes
atribuida a otimizagio dos intervalos atrioven-
triculares na estimulagio biventricular, dado o
impacto da contribuigio atrial*(C).

Entretanto, hd estudos que evidenciam res-
posta clinica satisfatéria em portadores de fibri-
lagdo atrial permanente com condugio atrioven-
tricular reduzida por férmacos ou ablacio. Atual-
mente, a fibrilacdo atrial permanente deixou de
ser um fator de exclusio para a TRC*%(B). Em
paciente com insuficiéncia cardiaca, fibrilagio atrial
permanente, alta resposta ventricular, FE < 35% e
QRS > 120 ms, o uso de TRC é fator de risco de
morte e/ou hospitalizacio (HR = 1,69, IC 95%
1,01-2,83; P = 0,046)*(B).

H4 publicagoes recentes que demonstram be-
neficios clinicos e diminuicio da mortalidade e da
hospitalizagao por insuficiéncia cardiaca, além de
melhora da classe funcional, em pacientes com FE
< 35%, QRS > 120 ms e fibrilacdo atrial perma-
nente com ablagio do né atrioventricular subme-
tidos a TRC, em comparagio a estimulagio ven-
tricular direita isoladamente®*(B). A TRC com
ablagao do né atrioventricular é melhor que a esti-
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mulagao ventricular direita isoladamente quanto
ao risco de morte e hospitalizagio por insuficién-
cia cardiaca congestiva e/ou descompensagio
da insuficiéncia cardiaca congestiva, com RRA
em 14,5%, e beneficiando 1 a cada 7 pacientes
tratados por 20 meses (RRA = 14,5%, IC 95%
3,2-25,6; NNT = 7, IC 95% 4-29)7(B). No
acompanhamento de 2 anos, demonstrou 83%
de respondedores ao tratamento com TRC e 63%
dos tratados apenas com estimulagio ventricular
direita®*(B).

Avalia¢io dos efeitos da TRC em pacientes
com e sem fibrilagao atrial foi realizada por revi-
sa0 sistemdtica e metandlise, observando-se que
os beneficios da TRC parecem ser atenuados em
portadores de fibrilagao atrial. O risco de morte e
a auséncia de resposta clinica foram mais presentes
em portadores de fibrilagao atrial, quando compa-
rados aos pacientes em ritmo sinusal*’(B). A abla-
¢ao do né atrioventricular melhorou os resultados
da TRC em portadores de fibrilagio atrial, espe-
cialmente naqueles em que a porcentagem de esti-
mulacio biventricular era < 90%*(B). A ablacio
do né atrioventricular em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca e TRC ¢ fator independente para
melhora da mortalidade em 2 anos (HR = 0,13,
IC 95% 0,003-0,58)*(B).

Metanilise de 13 estudos clinicos que envol-
veram 2.882 pacientes em classe funcional II para
comparar os beneficios da TRC em portadores de
fibrilagao atrial comparativamente a pacientes em
ritmo sinusal nao constatou diferenca significativa
nos resultados observados, como melhora da FE
ou da classe funcional?(B).

Quando existe fibrilagao atrial permanente,
a porcentagem de estimulacio biventricular, tal
como no ritmo sinusal, deve superar 95% do
tempo da estimulagdo, sendo necessdrio suprimir
o né atrioventricular com ablagio por radiofre-
quéncia da jungao atrioventricular, para assegurar
alta porcentagem de estimulagdo. Esse beneficio
foi demonstrado pelo estudo Post AV Nodal Abla-
tion Evaluation (PAVE)®(A) e outras publica¢des
do género®-424(B). O uso de estimulagao biven-
tricular durante 6 meses aumenta a distincia da
caminhada de 6 minutos (82,9 + 94,7 m), com-
parativamente a pacientes tratados com estimula-
cao ventricular direita isoladamente (61,2 + 90 m)
(P =0,04)%(A).

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca classe
funcional II-III (a maioria em classe funcional
II), portadores de fibrilagio atrial sem ablagao do
né atrioventricular e candidatos a TRC, o benefi-
cio apresentado pela TRC comparativamente ao
cardiodesfibrilador implantdvel (CDI) isolado foi
minimo®(B).

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca em
classe funcional II-IV (a maioria em classe funcio-
nal III), portadores de fibrilagao atrial e candidatos
a TRC, submetidos a ablagao do né atrioventricu-
lar, observa-se resposta terapéutica semelhante a
dos portadores de ritmo sinusal, sendo responde-
dores 2 TRC 79% dos pacientes em ritmo sinu-
sal, 85% dos pacientes com fibrilagio atrial com
ablacdo da juncio atrioventricular e somente 14%
dos pacientes com fibrilagio atrial sem ablagao
da jungio atrioventricular. Em decorréncia do
tamanho da amostra e do tempo de acompanha-
mento, nio foram demonstradas diferencas sig-
nificativas entre mortalidade por qualquer causa
e mortalidade cardiaca nessa populacio®(B).
Sdo fatores independentes de morte cardiaca a
idade avangada do paciente (HR = 1,12, IC 95%
1,02-1,23) e a presenca de fibrila¢io atrial sem
ablagio da juncio atrioventricular (HR = 5,22, IC
95% 1,60-17,01)%(B).

Ao avaliar pacientes com insuficiéncia cardfaca
congestiva em classe funcional II-IV (a maioria
em classe funcional III), a maior parte com car-
diopatia nio isquémica, portadores de fibrilagao
atrial, FE < 30% e QRS > 150 ms, todos trata-
dos com TRC, observou-se que tratar a fibrila-
¢do atrial com ablagio da juncio atrioventricular
reduz o risco de mortalidade por qualquer causa
em 13%, comparativamente ao controle da fre-
quéncia ventricular por medicamentos (RRA =
13,1,1C 95% 4,1-22,1). Portanto, hd beneficio de
1 a cada 8 pacientes tratados com TRC com fibri-
lagdo atrial tratada pela ablagio da jungio atrio-
ventricular durante 34 meses, comparativamente
ao uso de TRC com fibrilacio atrial e controle da
frequéncia ventricular por medicagdes (NNT =
8, IC 95% 5-24)7(B). Outro estudo encontrou
taxa de sobrevida em 2 anos de 96% dos pacien-
tes tratados com TRC e fibrilagao atrial com abla-
¢ao e de 76,5% dos pacientes tratados com TRC
e fibrilagdo atrial sem ablac¢io, reduzindo o risco
de morte por qualquer causa em 18,6% e bene-
ficiando 1 a cada 5 pacientes tratados com TRC
e fibrilagio atrial com abla¢io (RRA = 18,6, IC
95% 6,8-30,4; NNT = 5, IC 95% 3-15)*(B). A
ablagio da jungio atrioventricular em pacientes
com fibrilagdo permanente ¢ TRC reduz signifi-
cativamente a mortalidade por qualquer causa e a
morte cardiaca®*(B).

Recomendagao: A TRC pode ser indicada
para portadores de fibrilagao atrial em classe
funcional IIT e IV na presenca de QRS alargado
> 120 ms, FE < 35% e tratamento medicamentoso
otimizado (B). Ressalta-se a importincia da redu-
¢ao da condugio nodal atrioventricular, preferen-
cialmente com ablagao da juncio atrioventricular,
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para garantir a estimulagio biventricular em mais
de 95% do tempo (B). O beneficio da TRC em
pacientes com insuficiéncia cardfaca congestiva,
fibrilagdo atrial e ablagio da juncio atrioventricu-
lar é semelhante ao dos portadores de insuficién-
cia cardfaca congestiva com ritmo sinusal (B). Em
paciente com fibrilagao atrial permanente e alta
resposta ventricular, a utilizacdo de TRC sem abla-
¢ao atrioventricular é fator de risco de morte e/ou
aumento de necessidade de hospitalizacio (B). A
TRC também pode ser considerada em portado-
res de fibrilagao atrial com disfun¢io ventricular,
candidatos a abla¢ao do né atrioventricular, para
controle de frequéncia cardiaca (D). Nao hd dados
suficientes para indicagio de TRC a pacientes em
classe funcional II (B).

COMO REDUZIR O NUMERO DE NAO
RESPONDEDORES ATRC?

A resposta a TRC pode ser mensurada por cri-
térios clinicos ou morfolégicos.

Os critérios clinicos mais utilizados sio: me-
lhora da classe funcional, aumento do VO, no
teste ergoespirométrico e redugio das taxas de
hospitalizacio e mortalidade**(A)*(B). O critério
morfolégico mais utilizado é a reducao > 15% do
volume sistdlico final do ventriculo esquerdo®(B).
No entanto, até 31% dos pacientes submetidos a
TRC nio apresentaram melhora clinica, dos quais
15% permaneceram clinicamente inalterados e
16% apresentaram piora’’(B).

A resposta clinica 2 TRC estd intimamente
relacionada a indicacao clinica criteriosa, im-
plante realizado sob técnica adequada e acompa-
nhamento individualizado do paciente e de seu
dispositivo cardfaco. A complexidade técnica,
os custos elevados’(A) e especialmente os bene-
ficios oferecidos aos pacientes com insuficiéncia
cardiaca tornam obrigatério o aumento do nu-
mero de respondedores 4 TRC. H4 melhora sig-
nificativa da qualidade de vida em pacientes em
classe funcional III-IV, porém sem modificagao
significativa em pacientes em classe funcional
[-11°%(A).

Pacientes submetidos a TRC apresentaram
reducio da mortalidade e melhora funcional, nos
quais em mais de 70% a duragio do QRS era
> 150 ms. Naqueles em que a duragao do QRS
situava-se entre 120 ms e 149 ms, a avaliacdo
de dissincronia mecinica pelo ecocardiograma,
determinada pela presenga de retardo interventri-
cular > 49 ms (diferenca entre o inicio do QRS e
a abertura da valva pulmonar e o inicio do QRS e
a abertura da valva aértica), revelou-se um marca-
dor de reposta clinica adequada’(A).

A auséncia de cardiopatia isquémica ¢ reco-
nhecida como um marcador de boa resposta a
TRC*?(B). O remodelamento reverso também
foi mais expressivo nos pacientes com duragio
de QRS > 150 ms”(A)*(B). A despeito de ter
sido usada como critério de inclusio a duracio
e nio a morfologia do QRS, aproximadamente
70% dos pacientes incluidos nos estudos apre-
sentavam BRE completo®’(A)*(B), que se corre-
laciona com maior taxa de melhora clinica e
estrutural®(A)**(B). Os que apresentavam BRD
completo ou outros retardos de condugio intra-
ventricular tiveram evolucio semelhante 4 do tra-
tamento farmacol6gico® (B).

Em pacientes com cardiopatia isquémica,
diante da avaliagio de varidveis clinicas e mor-
folégicas, foram preditores de resposta clinica e
morfoldgica favordvel a presenga de dissincronia
do ventriculo esquerdo avaliada pelo ecocardio-
grama, a concordancia entre a posi¢io do cabo-
-eletrodo do ventriculo esquerdo e a regiao do
ventriculo esquerdo com maior retardo, e a ausén-
cia de fibrose miocdrdica do ventriculo esquerdo
avaliada pela ressonincia magnética. Além disso,
fatores demograficos e comorbidades, como idade
mais avancada e disfuncao renal, correlacionaram-
-se com pior evolugio”(B).

Quanto a técnica cirtrgica, os estudos que
avaliaram a TRC*?(A)*(B) nio definiram o local
especifico para o implante do cabo-eletrodo do
ventriculo esquerdo. Apés o implante, a avaliagao
clinica é controversa em relacio a melhor po-
sicao’®”(B), havendo tendéncia de melhor res-
posta com o implante na parede lateral do ventri-
culo esquerdo e pior nas regides anterior ou apical
do ventriculo esquerdo.

Em relagio a abordagem cirtirgica, na avalia-
¢ao da técnica epicdrdica comparativamente a
transvenosa nao hd evidéncias de resposta clinica
superior de uma delas’*(B).

Apés o implante do ressincronizador cardiaco,
o paciente deve ser avaliado periodicamente a fim
de manter a terapia clinica, avaliar a estabilidade
e o desempenho dos cabos-eletrodos, e otimizar a
programagcio do dispositivo de acordo com o cend-
rio clinico, que pode ser extremamente dinimico
na insuficiéncia cardiaca®(B). O aparecimento de
fibrilagdo atrial persistente ou permanente é um
marcador forte de deterioragao tanto clinica como
funcional por perda da contragio atrial e inibigio
da estimulagio biventricular. O controle farma-
colégico da frequéncia cardiaca ou a ablagao do
né atrioventricular podem restabelecer a estimu-
lacdo biventricular e as respostas morfoldgicas e
clinico-funcionais favordveis. O desenvolvimento
de outras comorbidades (por exemplo, anemia,
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hiponatremia) e a falta de adesdo a terapéutica sao
motivos de resposta clinica inadequada passivel de
tratamento e ajuste clinicos®(B).

Os cuidados necessarios para reduzir o nimero
de nao respondedores estao descritos na recomen-
dagio a seguir'®”#(D).

Recomendagdo: Para reduzir o niimero de

nio respondedores a TRC sdo necessdrios alguns
cuidados (D):

— Antes do implante

1. Realizar o procedimento em um centro es-
pecializado com programa de triagem e acompa-
nhamento dos pacientes.

2. Identificar os pacientes com maior chance de
resposta clinica entre aqueles com duragao de QRS
entre 120 ms e 149 ms e presenca de dissincronia
mecinica documentada por método de imagem.
Aqueles com morfologia de BRE possuem mais
probabilidade de sucesso que aqueles com BRD
ou retardo inespecifico de condugio.

3. Realizar ressonincia magnética cardfaca para
selecionar bons candidatos 4 TRC entre os
portadores de cardiopatias associadas a fibrose
miocdrdica. Entretanto, a presenga de extensa
fibrose nao contraindica a TRC.

— Durante o implante

1. Selecionar uma veia adequada em relagao
as regides ativadas mais tardiamente. As mais
adequadas sio a péstero-lateral ou a marginal,

pois pelo menos uma delas é acessivel em 51%
dos casos e ambas, em 46%.

2. Posicionar os cabos-eletrodos no ventriculo
direito e no seio corondrio de modo a manter a
maior distAncia possivel entre seus extremos.

— Ap6s o implante

1. Submeter o paciente a avaliacio clinica e testar
periodicamente o dispositivo cardiaco por um pro-
fissional especializado, adequando os intervalos
atrioventricular e interventricular do marcapasso
ressincronizador a resposta clinica do paciente.

2. Averiguar a adesao do paciente a terapia clinica.

3. Avaliar a ocorréncia de comorbidades frequen-
tes em pacientes com insuficiéncia cardfaca (por
exemplo, anemia, hipotireoidismo, hiponatremia).

4. Testar a integridade do sistema (impedancias,
limiares de estimulagao e sensibilidade) e o por-
centual de estimulagao biventricular.

5. Verificar a posi¢io do cabo-eletrodo ventricular
esquerdo quanto a necessidade e a possibilidade
de mudanga do sitio de estimulagio.

6. Averiguar e tratar arritmias supraventriculares
e ventriculares que comprometam o desempe-
nho do dispositivo (por exemplo, fibrilagao atrial
cronica paroxistica ou persistente, extrassistoles
atriais e ventriculares frequentes).

7. Otimizar os parimetros de programacio de
acordo com o ecocardiograma.

PACIENTES COM INDICAGCAO DE TRC
DEVEM RECEBER CDI?

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca
em classe funcional III-IV, tanto a TRC isolada
(TRC-P)*(A) como a associada ao CDI (TRC-
D)’(A) produzem impacto na morbidade e na
mortalidade.

Ao avaliar a mortalidade por qualquer causa
com hospitalizagao, o tratamento TRC-D redu-
ziu o risco absoluto em relagio ao tratamento
medicamentoso otimizado em quase 12%, bene-
ficiando 1 a cada 8 pacientes tratados por 12
meses (RRA =11,9,IC 95% 5,3-18,5; NNT =8,
IC 95% 5-19)°(A).

O tratamento com dispositivo TRC-D reduz o
risco absoluto do desfecho combinado de morta-
lidade cardiaca e necessidade de hospitalizacio por
insuficiéncia cardiaca descompensada em 16% em
relacao ao tratamento medicamentoso otimizado,
beneficiando 1 a cada 6 pacientes tratados com
TRC-D por 12 meses (RRA = 16,1, IC 95%
9,3-22,9; NNT = 6, IC 95% 4-11)°(A).

A taxa de mortalidade em 30 dias (incluindo a
taxa durante o procedimento e em até 30 dias) foi
maior no grupo TRC-D em relagdo ao tratamento
medicamentoso otimizado (2,35% e 1,29%, res-
pectivamente). O tempo médio para realizacio
da TRC-D ¢ de 176 minutos e a taxa de 8bito
durante o procedimento é de 0,5%, sem diferenca
significativa ao ser comparado com a TRC-P>(A).

Nesses pacientes, o uso de TRC-P nao apresen-
tou diferenca na mortalidade comparativamente a
TRC-D no acompanhamento durante um ano.
Entretanto, a TRC-D reduziu o risco absoluto de
morte em 7%, quando comparada ao tratamento
medicamentoso otimizado, beneficiando 1 a cada
14 pacientes tratados com TRC-D (RRA = 6,9,
IC 95% 1,8-12; NNT = 14, IC 95% 8-55)°(A).
Analisando-se o subgrupo de pacientes em classe
funcional IV, nio se verificou diferenca na morta-
lidade entre a TRC-P e a TRC-D*(B).

A TRC-P associada a tratamento medica-
mentoso otimizado reduziu o risco absoluto em
16,5% do desfecho combinado de mortalidade e
hospitalizagio, em comparagio com o uso do tra-
tamento medicamentoso otimizado isolado, bene-
ficiando 1 a cada 6 pacientes tratados em 29 meses
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(NNT = 6, IC 95% 4-10). Com relagio & mor-
talidade em 29 meses, houve reducio absoluta de
9,7%, beneficiando 1 a cada 10 pacientes trata-
dos (NNT = 10, IC 95% 6-26)°(A). Essa reducio
da mortalidade manteve-se no acompanhamento
de 37,4 meses, com RRA de morte stbita de
5,8% (IC 95% 1,6-10), beneficiando 1 a cada 17
pacientes tratados (NNT = 17, IC 95%10-64) e
morte de qualquer causa de 13,4%, beneficiando
1 a cada 7 pacientes tratados®'(B).

Estudos indicam que a TRC-P e a TRC-D sao
ambas custo-efetivas em relacio aos padroes acei-
tdveis de intervengoes terapéuticas®*(B). Deve-se,
porém, levar em conta os problemas inerentes as
complicagoes decorrentes de defeitos do cabo-
-eletrodo de desfibrilagio, que podem chegar
a 15% em 3 anos e a 30% em 8 anos apds o
implante''(A)*(B). Tais complicagoes podem
resultar em choques inapropriados do CDI, com
comprometimento substancial da qualidade de
vida e da custo-efetividade da TRC-D.

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca con-
gestiva em classe funcional I-1I, acompanhados
por 12 meses, nio se encontrou diferenca no
desfecho primdrio (piora clinica da insuficiéncia
cardfaca congestiva), comparando-se a TRC-D
com a TRC-P. Observou-se, porém, um grau
significativo de remodelamento naqueles com a
TRC ligada (redu¢io do volume sistélico final e
do volume diastélico final do ventriculo esquerdo
e aumento da FE)"(A), o que também havia
sido constatado em investigacdo que comparou a
TRC-D ao CDI por 28 meses*(A). Esse mesmo
estudo evidenciou reducio de 8,2% do desfecho
combinado de mortalidade e ocorréncia de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva (NNT = 12) favordvel
a4 TRC-D comparativamente ao CDI*(A). Apesar
de nio haver diferenca na mortalidade entre os
grupos, houve reducio significativa (9%) dos
eventos adversos relacionados a insuficiéncia car-
diaca congestiva (NNT = 11) no grupo TRC-D.
Os pacientes com QRS > 150 ms foram os que
obtiveram os maiores beneficios'>*/(A). Em por-
tadores de BRE, o acompanhamento tardio de
7 anos revelou reducio de 11% da mortalidade
(NNT =9) em favor da TRC-D"*(A).

Trés fatores falam a favor do implante pre-
ferencial de TRC-D em pacientes menos gra-
ves'®182(D). Primeiro, os estudos randomizados
utilizaram quase exclusivamente a TRC-D, de
modo que hd pouca evidéncia clinica susten-
tando o uso de TRC-P nessa populagao. Segundo,
hd maior sustentagio para o uso da TRC-D em
pacientes mais jovens, em classe funcional I-II,
com menor comorbidade e maior expectativa de
vida. Terceiro, em pacientes em classe funcional

I-II h4 alta propor¢ao de morte subita cardiaca em
relagao a4 mortalidade total e a andlise de subgru-
pos mostra que o beneficio conferido pelo CDI
em termos de aumento da sobrevida foi limitado
aqueles em classe funcional II. Diante desses dados,
o implante de TRC-D mostrou-se a opgao prefe-
rencial em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva em graus menos avancados'®'*(D).
O implante de TRC-D em portadores de classe
funcional I-1I reduz o risco absoluto de morte em
3,6%, beneficiando 1 a cada 28 pacientes tratados
(RRA =3,6,1C95% 1,7-5,5; NNT = 28, IC 95%
18-59)(A).

Recomendagio: O implante de cardiodesfi-
brilador multissitio (TRC-D) ¢ indicado para
reduzir a mortalidade tanto total como arritmica
(A), diminuir o nimero de internagdes por insu-
ficiéncia cardiaca (A) e prevenir a evolugao da dis-
fun¢io miocdrdica por meio do remodelamento
reverso do ventriculo esquerdo (A) em pacientes
com insuficiéncia cardiaca em classe funcional
II-1II, FE < 35%, QRS > 130 ms, tratamento
medicamentoso otimizado e indicacio de CDI.
A TRC-D também estd indicada para pacientes
em classe funcional I, ritmo sinusal, cardiopatia
isquémica, QRS com padrio de BRE, duragao
> 150 ms e FE < 30% (D). Na classe funcional IV,
a escolha preferencial ¢ pelo implante de TRC-P
(D). Os critérios de exclusao da TRC-D sao prin-
cipalmente a taquicardia ventricular incessante, as
infecgdes sistémicas, as doengas psiquidtricas limi-
tantes, a recusa do paciente e as doengas debilitan-
tes com expectativa de vida inferior a um ano (D).

QUAL O PAPEL DATRC EM
PACIENTES ASSINTOMATICOS OU
POUCO SINTOMATICOS (CLASSE
FUNCIONAL I-11)?

A TRC nos pacientes em classe funcional IIT
e IV encontra-se bem consolidada, apoiada em
fortes evidéncias originadas de vérios ensaios clini-
cos randomizados®>*!1-13%(A), Nos dltimos anos,
porém, o papel dessa terapia em pacientes assin-
tomdticos ou levemente sintomdticos vem rece-
bendo destaque na comunidade médica.

Em estudo envolvendo pacientes em classe
funcional I-II, FE < 40%, QRS > 120 ms e dia-
metro diastdlico final do ventriculo esquerdo
> 55 mm, em acompanhamento de 12 meses,
foram avaliados pacientes submetidos a TRC
+ CDI com TRC ativada (TRC-D) compa-
rativamente a TRC + CDI com TRC desati-
vada (CDI). Nio houve melhora do desfecho
primdrio (piora clinica) entre os dois grupos

(P =0,1), apesar de o grupo TRC-D ter apresen-
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tado redugio significativa do risco de hospitali-
zagio associada a piora da insuficiéncia cardiaca
em 4% (NNT = 25). Nesses pacientes, a TRC-D
esteve associada a redugao significativa dos dia-
metros sistdlico e diastélico finais do ventriculo
esquerdo e a aumento da FE (P < 0,001)''(A). Na
andlise tardia de 24 meses, a TRC-D proporcio-
nou redugio do risco de piora do desfecho clinico
composto em 15% (NNT = 6) e melhora signifi-
cativa dos parAmetros ecocardiograficos de remo-
delamento reverso® (A).

Nos pacientes em classe funcional I-11, FE < 30%,
QRS > 130 ms, ritmo sinusal, tratamento medi-
camentoso otimizado e indicacio de CDI, em
acompanhamento médio de 29 meses, a compa-
racdo entre TRC-D e CDI isoladamente demons-
trou que, no desfecho primério combinado (mor-
talidade ou eventos de insuficiéncia cardfaca), a
TRC-D reduziu o risco em 8,2% (NNT = 12),
quando comparada ao CDI. Nao houve evidén-
cias do beneficio da TRC-D em reduzir a morta-
lidade isoladamente, entretanto a TRC-D esteve
associada a reducio do risco de eventos por insu-
ficiéncia cardiaca em 9% (NNT = 11), quando
comparada ao CDI. No desfecho secunddrio,
também se observou melhora significativa dos
parAmetros ecocardiogrificos de remodelamento
reverso. A andlise dos subgrupos sugeriu que hd
evidéncias de beneficios da TRC-D nos pacientes
em classe funcional I e QRS > 150 ms'*(A). Em
portadores de BRE, o acompanhamento tardio de
7 anos revelou reducio de 11% da mortalidade
(NNT =9) a favor da TRC-D%(A).

Em acompanhamento de 40 meses, a TRC-D
e o CDI isoladamente foram avaliados compa-
rativamente em pacientes em classe funcional
II-11I, FE < 30%, ritmo sinusal ou fibrilagao/
Slutter atriais, e QRS > 120 ms (ritmo intrinseco)
ou > 200 ms (ritmo de marcapasso). A TRC-D
associou-se a reducio de risco de desfecho prima-
rio composto de mortalidade por todas as causas e
hospitalizagao por insuficiéncia cardiaca em 7,2%
(NNT = 14). Quando se avaliou a mortalidade
isoladamente, a TRC-D reduziu o risco em 5,3%
(NNT = 19)%(A). Na analise multivariada de sub-
grupos, ritmo sinusal, QRS > 150 ms e BRE estive-
ram associados a melhor resposta na TRC-D*(A).

Revisoes sistemdticas de estudos que envolve-
ram pacientes assintomdticos e levemente sinto-
miticos submetidos a TRC-D e comparados com
CDI corroboraram essas evidéncias, demons-
trando associacio entre a TRC-D, o remodela-
mento reverso do ventriculo esquerdo, e a redugao
da mortalidade por todas as causas e da hospitali-
zagao por insuficiéncia cardiaca®®®(A). Ao avaliar
4.572 pacientes de 6 ensaios clinicos randomiza-

dos com TRC-D em pacientes em classe funcional
I-I1, houve redugio da mortalidade por qualquer
causa de 4,2%, com beneficio do uso de TRC-D
em 1 a cada 24 pacientes tratados (NNT = 24,
IC 95% 16-45)%(A). Se avaliarmos somente os
pacientes em classe funcional I e com indicacio
de TRC-D, o tratamento nio modificard a morta-
lidade (NNT = 88-infinito; P = 0,71)®(A).

Recomendagio: Recomenda-se a TRC, prefe-
rencialmente com suporte de cardiodesfibrilador
muldssitio (TRC-D), para reduzir a mortalidade
(A), reduzir a internagio por insuficiéncia cardi-
aca (A), e prevenir a progressio da disfuncio mio-
cérdica por meio de remodelamento reverso (A)
em portadores de insuficiéncia cardiaca em classe
funcional II, FE < 35%, ritmo sinusal, BRE com
QRS > 150 ms e tratamento medicamentoso oti-
mizado. A TRC-D também ¢ recomendada para
pacientes em classe funcional II, FE < 35%, ritmo
sinusal, BRE com QRS entre 120 ms e 150 ms,
e tratamento medicamentoso otimizado (A). Em
relagio A classe funcional I, a TRC-D pode ser indi-
cada em portadores de cardiopatia isquémica, FE
< 30%, ritmo sinusal, BRE com QRS > 150 ms,
e tratamento medicamentoso otimizado (D).

QUAL O PAPEL DA ESTIMULACAO
CARDIACA BIFOCAL DIREITA NATRC?

A ressincronizacio cardfaca convencional é
realizada implantando-se um cabo-eletrodo no
ventriculo esquerdo e outro no ventriculo direito.
Isso permite uma ressincronizacio predominan-
temente no plano horizontal. Entretanto, em
determinadas condigbes pode-se obter uma res-
sincronizagio opcional, com um cabo-eletrodo
implantado na base do septo interventricular
direito, préximo ao feixe de His ou na via de saida
do ventriculo direito e outro na ponta do ventri-
culo direito, constituindo a estimulacio cardiaca
direita bifocal (TRC direita bifocal), a qual pro-
porciona ressincronizagio no plano frontal e fre-
quentemente ocasiona estreitamento significativo
do QRS (B).

A maioria dos estudos de TRC baseia-se na
ressincronizaciao convencional; entretanto, desde
a década de 1990, diversos trabalhos nacionais e
internacionais tém demonstrado o valor da ressin-
cronizagao bifocal direita.

Atualmente existem mais de 92 estudos de-
monstrando a utilidade clinica da TRC bifocal
direita no tratamento da insuficiéncia cardiaca,
incluindo estudos prospectivos controlados, estu-
dos randomizados e relatos de caso (B)(C)(D). O
primeiro estudo descrevendo e mostrando o bene-
ficio desse modo de TRC na insuficiéncia cardfaca
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avangada foi publicado em 19997, tendo verificado
significativa melhora clinica com redugio da classe
funcional IIT e IV para classe funcional II, além de
aumento do débito cardiaco e da FE. Esse estudo
foi o primeiro a mostrar que a TRC bifocal direita
era capaz de reduzir a insuficiéncia mitral, fato que
depois também foi demonstrado na TRC biventricu-
lar’'(B), sendo fundamental no sucesso da TRC.

Em 2001, um estudo prospectivo, contro-
lado, com modo de estimulacio randomizado
intrapaciente, que incluiu 39 casos com cardio-
miopatia dilatada e insuficiéncia cardiaca avan-
cada, demonstrou grande beneficio da TRC bi-
focal direita em relacio a estimulacio cardiaca
convencional’?(B). Houve aumento significativo
(12%) da FE, diminui¢io da duragio do QRS
(51,5 ms), reducio da drea de refluxo mitral
(32,3%) e redugio do escore de qualidade de vida
(50,4%), todos com P < 0,05, comparativamente
a TRC bifocal direita com a estimulagio cldssica
apical, que simula o BRE.

O Bifocal Right Ventricular Resynchronization
Therapy (BRIGHT)” foi o primeiro estudo ran-
domizado de longo prazo com crossover cego,
utilizando a TRC bifocal direita em casos com
indica¢io cldssica para TRC. Foram incluidos
42 pacientes com insuficiéncia cardiaca refratdria
(classe funcional IT1I-1V), FE < 35%, QRS > 120 ms
e BRE. O objetivo do estudo foi verificar os efei-
tos na FE, no teste de caminhada de 6 minutos, na
classe funcional e no teste de Minnesota de quali-
dade de vida. Os pacientes foram acompanhados
por 6 meses. Apesar da reducdo significativa da
duracio do QRS, em decorréncia da técnica de
implante e da curva de aprendizado esses autores
nao obtiveram duragio média < 150 ms. Entre-
tanto, todos os pardmetros estudados apresenta-
ram melhora significativa. A TRC bifocal direita
melhorou a FE de 26 + 12% para 36 + 11%
(P < 0,0008), a classe funcional diminuiu de 2,8
+ 0,4 para 2,3 + 0,7 (P < 0,007), o teste de cami-
nhada de 6 minutos passou de 372 + 129 m para
453 + 122 m (P < 0,05), e o teste de Minnesota
de qualidade de vida diminuiu de 33 + 20 para
24 + 21 (P < 0,006). Ao mesmo tempo, no grupo
controle nio ocorreu nenhuma modificagio signi-
ficativa (B).

Diversos estudos tém demonstrado que a TRC
bifocal direita em pacientes com indicagao cldssica
de TRC, com ou sem fibrilagio atrial, representa
uma alternativa legitima e altamente satisfatéria
3 estimulagio biventricular quando existe difi-
culdade de acesso ou impossibilidade de uso das
veias do seio corondrio (estenose, obstrugio, posi-
¢3o anatdmica inadequada, estimulagio frénica,
limiares altos, etc.)4%(B).

Adicionalmente, a TRC bifocal direita pode ser
associada a estimulacio biventricular, constituindo
a estimulagao trifocal em casos de nao responsi-
vidade & TRC cldssica, conforme demonstrado
no estudo randomizado Triple-Site Versus Stan-
dard Cardiac Resynchronization Therapy (TRUST
CRT)*-%(B).

Recomendagio: A TRC bifocal direita é uma
alternativa endocdrdica satisfatéria a estimulacio
biventricular quando existe dificuldade de acesso
ou impossibilidade de implante nas veias cardiacas
(B). A TRC bifocal direita pode complementar a
estimulagao biventricular em nio respondedores,
constituindo a estimulagao trifocal (C)(D), pode
ser considerada alternativa de upgrade por ocasiao
da troca do gerador em portadores de marcapasso
convencional evoluindo com cadiomiopatia dila-
tada e insuficiéncia cardiaca moderada (C)(D), e
pode ser considerada estimulagao redundante de
seguranc¢a em pacientes altamente dependentes de
estimulacio cardfaca artificial (C)(D).
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

A revisao bibliogréfica de artigos cientificos desta Diretriz foi realizada nas
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidéncias
partiu de cendrios clinicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A
questdo clinica baseou-se no acréonimo PICO, em que P = paciente, I =
intervencio, C = comparacio e O = outcome ou desfecho. Os unitermos
utilizados foram: Accidental Falls/prevention & control; Accidental Falls; Acute
Disease; Adams-Stokes Syndrome; Adolescent; Adult, Adverse Effects; Aged,
80 and over; Aged; Arrhythmia, Sinus; Arrbythmias, Cardiacltherapy; Atrial
Fibrillation/complication; Atrial Fibrillation/prevention & control; Atrial
Fibrillation; Atrioventricular Block/complications; Atrioventricular Block;
Atrioventricular Node; Bradycardia; Bundle-Branch Block; Cardiac Pacing,
Artificial; Cardiomyopathy, Hypertrophic; Carotid Sinus/pathology; Catheter
Ablation; Cause of Death; Chagas Cardiomyopathy; Chagas Disease; Child,
Preschool; Child; Comorbidity; Death, Sudden, Cardiac/prevention & control;
Death, Sudden, Cardiac; Decision Making; Disease Management; Disease
Progression; Electrodes, Implanted; Electrodes; Electrophysiologic Techniques,
Cardiac; Electrophysiologic/methods; Equipment Design; Exercise Tolerance;
Fetal Diseases; Fetal Mortality; Heart Arrest; Heart Block; Heart Conduction
System; Infant Mortality; Infant, Premature; Infant; Middle Aged; Morbidity;
Morzality;  Myocardial Infarction; Orthostatic  Intolerance; Pacemaker,
Artificial; Posture; Prenatal Diagnosis; Prognosis; Prosthesis Implantation/
methods; Quality of Life; Recurrence; Reflex, Abnormallcomplications; Risk
Factors; Risk; Severity of lllness Index; Sick Sinus Syndrome; Sinoatrial Node/
physiopathology; Strokelprevention & control; Stroke; Survival Rate; Syncope,
Vasovagal; Syncopelrehabilitation; Syncope; Tachycardia; Telemetry; Tilt-
Table Test; Treatment Failure; Treatment Outcome.

Os artigos foram selecionados apés criteriosa avaliagio da forga de
evidéncia. Foram incluidos estudos associados ao menor grau de incerteza
disponiveis, ou seja, ensaios clinicos randomizados ou estudos observacionais
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de
série de casos. Revisoes de cardter puramente narrativo e estudos fisiolégicos
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consisténcia.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.
C: Relatos de caso (estudos nao controlados).

D: Opinido desprovida de avaliago critica, baseada em consensos, estudos
fisiolégicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Fornecer as principais recomendagées para indicagoes de implante de
marcapasso nas bradicardias e em outras situagoes especiais.

CONFLITO DE INTERESSES:

Nenhum conflito de interesses declarado.
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INTRODUCAO

A frequéncia cardiaca normal varia de 60 bpm a 100 bpm. Ritmos com
frequéncia cardfaca < 60 bpm sio definidos como bradicardia, que pode
ser assintomdtica ou sintomdtica. As bradicardias sintomdticas tém carac-
teristicas clinicas comuns, marcadas, sobretudo, pela sindrome do baixo
fluxo cerebral e/ou sistémico, cujos sintomas mais comuns sio tontura,
pré-sincope, sincope, fadiga, dispneia de esforco e bradipsiquismo, sendo
comumente ocasionadas por doenga do né sinusal e bloqueio atrioventri-
cular. As assintomdticas, geralmente, sio de causas fisioldgicas, representa-
das por bradicardia sinusal e ritmos de escape da juncio atrioventricular.

Fatores extrinsecos também podem causar bradicardia, como uso de
firmacos que deprimem o sistema de condugao ou distirbios metabélicos
ou enddcrinos, como hipotireoidismo, hiperpotassemia e hipotermia.

Considerando que ndo hd firmacos adequados para o tratamento das
bradicardias sintomdticas irreversiveis, o implante de marcapasso defini-
tivo ¢ o tratamento mais indicado para essas afecgoes.

HA INDICACAO DE IMPLANTE DE MARCAPASSO NA
DOENCA DO NO SINUSAL?

A indicagio mais comum para o implante de marcapasso definitivo ¢ a
doenca do né sinusal'(D), condi¢io em que existe disfuncio do né sinusal
sintomdtica, caracterizada por anormalidades da geracio e da conducio
do estimulo sinusal. Adicionalmente existe dificuldade na passagem do
estimulo do né sinusal para o tecido atrial, além da ocorréncia de anor-
malidades da transmissao do impulso dentro dos dtrios e para o sistema
de condugio cardiaco, disfun¢io na atividade de marcapassos subsidid-
rios, e taquiarritmias cronicas e paroxisticas, principalmente a fibrilacao
atrial>*(D).

A doenca do né sinusal afeta 1 a cada 600 pessoas com idade > 65
anos (média de 74 anos), embora possa ser identificada em todas as faixas
etarias?(B)°(D).

A etiologia da doenca do né sinusal pode ser dividida em causas intrin-
secas e extrinsecas. As intrinsecas incluem processos inflamatérios, infec-
ciosos e imunolégicos, fibrose degenerativa, disfungio de canais idnicos
e remodelamento do né sinusal. A fibrose degenerativa idiopdtica, rela-
cionada com a idade, ¢ a causa intrinseca mais comum, porém recentes
pesquisas tém demonstrado que uma disfungio herdada de canais i6nicos
dentro do né sinusal também pode participar da doenga do né sinusal
resultante do envelhecimento®(C)”?(D). O remodelamento elétrico da
funcio do né sinusal na insuficiéncia cardiaca e na fibrilagio atrial pode
causar doenca do né sinusal em alguns pacientes'’(B)'!(D). Certas doengas
infiltrativas, como hemocromatose ¢ amiloidose, ou inflamatérias espe-
cificas, como sarcoidose, também sio exemplos de causas intrinsecas de
doenca do né sinusal’*(D).

Dentre as causas extrinsecas, certos agentes farmacoldgicos, distirbios
metabdlicos e disfungao autondmica podem exacerbar a doenga do né sinu-
sal. Os firmacos indutores mais comuns sio os betabloqueadores, os blo-
queadores dos canais de cdlcio, os digitdlicos, os antiarritmicos ¢ as medi-
cagoes simpaticoliticas'*(D). Os distarbios eletroliticos mais comumente
envolvidos sdo a hiperpotassemia, a hipopotassemia ¢ a hipocalcemia.
Outros fatores extrinsecos possiveis sio hipotireoidismo, hipéxia, hipo-
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termia e toxinas. A disfun¢io autondémica pode
mimetizar ou intensificar a doenca do né sinusal
por bradicardia mediada nas sincopes vasovagal
e neurocardiogénica, além da hipersensibilidade
do seio carotideo™(B)'>(D). Os sintomas mais
comuns dos portadores de doenca do né sinu-
sal sdo tonturas, vertigens, pré-sincope, sincope,
palpitagoes, intolerancia ao exercicio e fadiga®’
(D), geralmente intermitentes. Muitos pacientes
podem ser assintomdticos, mesmo com evidéncias
eletrocardiogréficas de doenga do né sinusal. Sin-
tomas secunddrios a tromboembolismo sistémico
também podem ser observados, principalmente os
eventos isquémicos cerebrais’(D).

As principais manifestagoes eletrocardiografi-
cas da doenca do né sinusal sio bradicardia sinu-
sal, pausas ou paradas sinusais, bloqueio sinoatrial,
taquicardia atrial, fibrilagao atrial e incompeténcia
cronotrépica®>’(D). Em pelo menos metade dos
pacientes com doenga do né sinusal observam-se
bradiarritmias alternando-se com taquiarritmias
atriais (sindrome bradi-taquicardia)*(D).

Quando o eletrocardiograma (ECG) nio per-
mite o diagnéstico, o Holter de 24/48 horas, os
gravadores de eventos (loop recorder) e, até mesmo,
o monitor de eventos implantdvel sao utilizados
para identificar os pacientes sintomdticos'*'8(B).

Na auséncia de causas reversiveis, o implante
de marcapasso definitivo é tratamento efetivo
para a disfungdo sinusal sintomdtica. Apesar de
nao modificar a taxa de sobrevida, o marcapasso
permite a melhora tanto dos sintomas como da
qualidade de vida dessa populagao'’(B)>*(D).

Portadores de doenga do né sinusal na ausén-
cia de estimulagio cardfaca (ou seja, sem marca-
passo) frequentemente evoluem com eventos sin-
tomdticos que podem exigir tratamento imediato,
tais como sincope (23%), insuficiéncia cardiaca
descompensada (17%) e fibrilagio atrial perma-
nente (11%), além de taquiarritmias paroxisticas
com resposta ventricular elevada (6%). Didme-
tro ventricular esquerdo diastélico > 52 mm e
fragao de ejecio (FE) < 55% sio fatores predito-
res independentes de eventos em portadores de
doenga do né sinusal com idade > 65 anos'(B).
O implante de marcapasso melhora significati-
vamente a qualidade de vida dos portadores de
doenga do n¢ sinusal a partir do terceiro més do
procedimento® (B), sem modificar a mortalidade
por qualquer causa®"*(B).

Os grandes estudos clinicos randomizados nio
evidenciam melhora da sobrevida com a estimula-
¢ao fisiolégica (AAI/DDD) em relagdo a ventricu-
lar (VVI); entretanto, hd beneficios significativos,
como reducio da fibrilacdo atrial e da sindrome
do marcapasso™®>(B), desde que se considere
evitar a estimulacio ventricular desnecessiria (B).

A estimulacio fisioldgica realizada por 3 anos
reduz o risco absoluto de fibrilagio atrial em
3,9%, beneficiando 1 a cada 25 pacientes trata-
dos com AAI/DDD em relacao a VVI [reducio
do risco absoluto (RRA) = 3,9, ntimero necessi-
rio para tratar (NNT) = 25]%(B). Esse beneficio
¢ mantido no acompanhamento de 6,4 anos®(B).
A avaliagio de uma metandlise’®?’(B) constatou
redugio nao significativa da taxa de acidentes
vasculares cerebrais embélicos com a estimulagao
fisioldgica [hazard ratio (HR) = 1,13, intervalo de
confianca de 95% (IC 95%) 0,72-1,80; P = 0,59
ou NNT = 143, IC 95% 33-infinito]?*(B).

Um estudo recente que comparou as duas
modalidades de estimulacio baseadas no dtrio
(AAIR e DDDR), com gerenciamento da estimu-
lagao ventricular (modo de estimulacio MVP ou
Search AV), apresentou taxas de mortalidade seme-
lhantes e revelou incidéncia significativamente
maior de fibrilagao atrial e reoperagoes com a esti-
mulagao AAIR*(B). Diante da presenga de inter-
valo PR longo (> 180 ms), hd aumento do risco
de fibrilagdo atrial em pacientes com doenga do
né sinusal tratados com estimulacio DDDR*(B).

As reoperagdes ocorreram principalmente pela
necessidade de wupgrade de AAIR para DDDR,
em decorréncia do desenvolvimento de bloqueio
atrioventricular durante o acompanhamento.
Contudo, a maioria dos portadores de doenga do
né sinusal apresenta condugdo atrioventricular
preservada e devem ser introduzidas estratégias
para minimizar os prejuizos da estimulagio ventri-
cular desnecessdria, incluindo histerese atrioven-
tricular e mudancas automdticas de modo DDD
para AAI, entre outras.

Alguns estudos clinicos demonstraram que o
porcentual de estimulagio ventricular pode ser
substancialmente reduzido com esses novos algo-
ritmos de estimulagao, mesmo em pacientes com
bloqueio atrioventricular intermitente®*!(B).

No acompanhamento de 5,4 anos, ocorreu
sincope em 17,5% dos pacientes portadores de
doenga do n¢ sinusal j4 com implante de marca-
passo (com estimula¢io tanto AAI/DDD como
VVI). A presenga de sincope antes do implante do
marcapasso ¢ fator de risco para esse tipo de evolu-
¢ao (HR = 1,8, IC 95% 1,4-2,3; P = 0,03), assim
como a presenca de infarto prévio (HR = 1,5, IC
95% 1,1-2,1; P =0,03) e comorbidades (HR = 1,6,
IC95% 1,1-2,2; P = 0,01). A presenca de sincope
em pacientes com doenga do né sinusal e estimu-
lagao cardiaca aumenta a mortalidade (HR = 1,6,
IC 95% 1,3-2,1; P < 0,001)**(B).

Recomendacao: Na doenca do né sinusal, o
implante de marcapasso ¢ indicado nos casos de:
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1. disfun¢do do né sinusal com bradicardia sin-
tomdtica documentada, incluindo pausas sinusais

(B);
2. incompeténcia cronotrépica sintomdtica (B);

3. bradicardia sinusal sintomdtica, secunddria ao
uso de firmacos indispensdveis (D);

4. sincope de origem indeterminada, com evi-
déncias eletrocardiogrificas de disfungao do né
sinusal documentada ou provocada no estudo
eletrofisiolégico (D);

5. disfungao do né sinusal com frequéncia cardiaca
< 40 bpm em vigilia, sem correlacdo clara entre os
sintomas e a bradicardia documentada (D).

QUANDO INDICAR MARCAPASSO NOS
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES E
INTRAVENTRICULARES?

O estimulo elétrico originado no né sinusal
¢ propagado para o miocdrdio pelo sistema de
condugio especializado. O retardo ou a falha na
propagagao do estimulo entre os dtrios e os ven-
triculos caracterizam os bloqueios atrioventricula-
res, que podem ser assintomdticos ou causar sin-
tomas relacionados a reducio da frequéncia car-
diaca e aos consequentes baixos débitos cerebral
e sistémico, como tonturas, pré-sincope, sincope,
fadiga, dispneia, edema e palpitagoes.

Os bloqueios atrioventriculares sao classifica-
dos como de 1°, 2° (Mobitz tipo I, Mobitz tipo
II, fixo 2:1 e avancado) e 3° graus. O bloqueio
atrioventricular de 1° grau ¢ caracterizado pelo
prolongamento do intervalo PR (> 200 ms). O
bloqueio atrioventricular de 2° grau ¢é subdivi-
dido em tipo I (Wenckebach ou Mobitz tipo
I), tipo II (Mobitz tipo II), fixo 2:1 e avancado:
no Wenckebach ocorre aumento progressivo do
intervalo PR até que um estimulo atrial (onda P)
nao seja conduzido para os ventriculos; o Mobitz
IT é caracterizado pela presenca de onda P subi-
tamente bloqueada, ou seja, sem o alargamento
progressivo do intervalo PR; o bloqueio atrioven-
tricular 2:1 ¢é caracterizado por intervalo PR fixo,
alternado com um estimulo atrial nao conduzido
para os ventriculos na proporgao de 2:1 (para cada
dois estimulos atriais, apenas um ¢ conduzido
para os ventriculos); e no bloqueio atrioventricu-
lar avangado existe uma relagio > 2:1, ou seja, hd
mais de uma onda P bloqueada em sequéncia. No
bloqueio atrioventricular de 3° grau ou total, os
estimulos atriais ndo sio conduzidos para os ven-
triculos, isto é, hd uma dissocia¢io atrioventricu-
lar completa e o ritmo ventricular é mantido por
um escape juncional ou ventricular. Do ponto de
vista eletrofisiolégico, o bloqueio atrioventricular

¢ classificado de acordo com sua localizagio em
supra-hisiano, intra-hisiano e infra-hisiano®(D).

Quanto 2 etiologia, o bloqueio atrioventricu-
lar pode ser congénito ou adquirido. No Brasil, as
causas mais comuns de bloqueio atrioventricular
adquirido sio: isquemia miocdrdica ou infarto,
doenga de Chagas, fibrose degenerativa cronica,
aterosclerose corondria com cardiomiopatia ou
outra doenca cardiovascular, como estenose aér-
tica, hipertensio ou embolia pulmonar®*(D). Em
alguns casos, dependendo da etiologia ou da agao
de firmacos que deprimem o sistema de condu-
a0, o bloqueio atrioventricular pode ser transi-
tério, nao havendo necessidade de implante de
marcapasso definitivo*(D).

A informagao de que o marcapasso definitivo
aumenta a qualidade de vida de pacientes com blo-
queio atrioventricular de 3° grau, de 2° grau tipo I
(com sintomas) ou de 2° grau tipo II (com ou sem
sintomas), e de 1° grau (com sintomas semelhan-
tes aos da sindrome do marcapasso) ¢ derivada de
séries de casos, de estudos observacionais, de evi-
déncia indireta extrapolada de populacoes repletas
de comorbidades ou de artigos de cardter opina-
tivo, dando suporte as recomendagées de diretri-
zes nacionais e internacionais atuais®®(B)**24(D).
Essa melhora da qualidade de vida ¢ mantida a
longo prazo®(B).

Existem evidéncias de que nao hd diferen-
cas significativas ao utilizar a estimulagio fisio-
légica (DDD) comparativamente a ventricular
(VVI) para pacientes portadores de bloqueio
atrioventricular?' (B). Entretanto, em uma meta-
nalise observa-se tendéncia da estimulacio fisio-
légica em prevenir o aparecimento de fibrila-
cao atrial [odds ratio (OR) = 0,79, IC 95% 0,68-
0,93] e em reduzir a sindrome do marcapasso
(OR =0,11, IC 95% 0,08-0,14)*(B). Em idosos
ativos portadores de bloqueio atrioventricular hd
melhora semelhante da qualidade de vida e do
desempenho ao exercicio com o uso de marca-
passo tanto DDD como VVI, mas a estimulagao
VVI leva a aumento do dtrio esquerdo e disfun-
¢ao diastélica do ventriculo esquerdo®*(B), além
de aumentar em 2,4 vezes os valores do peptideo
natriurético cerebral (360 + 221 vs. 1.298 + 1.032;
P < 0,001)*(B). Nao foram observadas diferencas
significativas na mortalidade com a utilizacio de
estimulagio fisiolégica (DDD) comparativamente
a estimulagio ventricular (VVI)?24(B).

Existe pouca evidéncia de que a estimulagao
cardfaca melhore a sobrevida de pacientes com
bloqueio atrioventricular de 1° grau isolado* (D).
Sabe-se, entretanto, que no bloqueio atrioven-
tricular de 1° grau com intervalo PR > 300 ms
podem ocorrer efeitos hemodinimicos que pro-
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duzem sinais e sintomas semelhantes aos da sin-
drome do marcapasso®(C). Alguns autores su-
gerem certa melhora tanto clinica como funcio-
nal em pacientes com intervalos PR > 300 ms,
quando submetidos a implante de marcapasso de
dupla-cAmara, por redugio do tempo de estimula-
cio atrioventricular®(D).

O bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo
I (Wenckebach) geralmente decorre de um atraso
progressivo da condugio no né atrioventricular,
podendo gerar sintomas comumente associados
a alteragoes hemodinimicas causadas pela perda
do sincronismo atrioventricular. A despeito das
controvérsias, existem evidéncias que sustentam a
indicagiao do marcapasso nesse tipo de bloqueio,
em casos sintomdticos e que apresentam prejuizos
hemodinimicos*(D).

No bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo
IT (Mobitz II), geralmente infranodal, os sintomas
de baixo débito sio frequentes e o progndstico é
ruim, em geral progredindo subitamente para blo-
queio de 3° grau®(D). Associado ao alargamento
do QRS, geralmente denota doenca difusa do sis-
tema de condugio e o marcapasso definitivo ¢ indi-
cado independentemente da presenca de sintomas.

O implante de marcapasso melhora a sobre-
vida de pacientes com bloqueio atrioventricular
de 3° grau, especialmente se houver concomi-
tAncia de episédios de sincope®®(B)¥(C). Deve-se
considerar a possibilidade de o bloqueio atrioven-
tricular ser intermitente, pois as causas reversiveis
de bloqueio atrioventricular devem ser corrigidas.

No bloqueio atrioventricular de 3° grau congé-
nito, a indicagio de marcapasso definitivo é manda-
téria na presenca de sintomas ou quando a crianca
apresenta frequéncia cardiaca de repouso < 55 bpm
ou < 70 bpm, se associada a doenca cardiaca es-
trutural®*(B). Nos casos assintomdticos, o acompa-
nhamento regular com exames complementares é
necessrio para avaliar frequéncia cardiaca média,
intervalo QT, pausas, extrassistolia ventricular, pre-
senca ou surgimento de doenca cardfaca estrutural,
baixo desenvolvimento cognitivo-pondero-estatu-
ral e intolerAncia ao exercicio fisico, a fim de avaliar
a necessidade de marcapasso definitivo®>°(B).

Em portador de cardiomiopatia chagdsica, o
marcapasso melhora sua qualidade de vida>'(D).
Ao comparar portador de marcapasso por cardio-
miopatia chagdsica com o nio chagisico, observa-
-se que o primeiro grupo ¢ mais jovem, pode*(B)
ou nio’*(B) apresentar FE mais baixa e tem mais
arritmia cardiaca que o ndo chagdsico’>*(B),
principalmente maior incidéncia de fibrilagao
atrial (34% vs. 25,5%; P = 0,001)>*(B). O porta-
dor de doenga de Chagas apresenta menos comor-
bidades, como hipertensio arterial, diabetes e in-

suficiéncia corondria cronica; apesar disso, tem
maior morbidade’(B) e menor sobrevida que o
nao chagdsico™*(B).

Também se recomenda o implante de marca-
passo em situagdes como o bloqueio atrioventricular
pos-exercicio (doenca do sistema His-Purkinje)*>’
(C) e nas doengas neuromusculares, tais como sin-
drome de Kearns-Sayre, sindrome que apresenta
a trfade de oftalmoplegia progressiva, degenera-
¢3o pigmentar retiniana e bloqueio de condugio
cardfaco’®>(C)®(D). As indicacoes baseiam-se em
séries de casos e em revisdes narrativas.

O uso de marcapasso no bloqueio atrioventri-
cular apés infarto agudo do miocdrdio e no pés-
-operatdrio de cirurgia cardiaca ¢ indicado apds
15 dias de evolugio do transtorno se nio houver
sinais de reversio ou de recupera¢io do ritmo
sinusal com resposta atrioventricular 1:1. Nao hd
indicagao de uso profildtico de marcapasso em
sobrevivente de infarto agudo do miocérdio com
bloqueio atrioventricular transitério® (B).

Recomendagio: Afastadas as causas reversiveis
de bloqueio atrioventricular, o marcapasso defini-
tivo:

— E indicado nas seguintes situagoes:

1. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau avancado, permanente ou intermitente, ir-
reversivel, de qualquer etiologia ou nivel de lo-
calizagao, com sintomas de hipofluxo cerebral
ou sincope consequentes a bradicardia (B) (nos
casos de bloqueio atrioventricular pés-cirtrgico
ou pés-infarto do miocdrdio a indicagao deve ser
feita depois de 15 dias de evolug¢do do transtorno
de conducio do evento) (D);

2. bloqueio atrioventricular de 3° grau congénito,
assintomdtico, com QRS largo, cardiomegalia
progressiva ou com frequéncia cardiacainadequada

para a idade (B);

3. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau avangado, adquirido, assintomdtico, de etio-
logia chagdsica ou degenerativa (B);

4. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau
avancado, associado a afecgbes neuromusculares
tais como distrofia muscular miotonica, sindrome
de Kearns-Sayre, distrofia de Erb e atrofia muscular
peroneal com ou sem sintomas em decorréncia de
provével evolugao da doenga (C);

5.bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau
avangado, adquirido, irreversivel, assintomdtico,
com frequéncia cardiaca média de escape < 40 bpm
em vigilia e/ou pausas > 3 segundos ou com res-
posta inadequada ao exercicio (D);

6. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau avangado, associado a arritmias ou outras
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condi¢des que requeiram o uso de firmacos
depressores do ritmo de escape, resultando em
bradicardia sintomdtica (D);

7. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau avancado, assintomdtico, associado a fi-
brilagio atrial ou bradicardia com pausas > 5 se-
gundos na vigilia (D);

8. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau
avancado, irreversivel, definitivo ou intermitente,
ap6s abla¢do da juncio atrioventricular (D);

9. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau avangado, irreversivel, assintomdtico, com
cardiomegalia progressiva (D);

10. bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2°
grau induzido durante exercicio fisico, na auséncia
de isquemia miocdrdica (D);

11. bloqueio atrioventricular de 2° grau de causa
irreversivel, com sintomas associados a bradi-
cardia, independentemente do tipo ou do local de

bloqueio (D);

12. bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo
11, com QRS largo ou de localizagio infra-hisiana,
assintomdtico, definitivo ou intermitente e irre-
versivel (D);

13. bloqueio atrioventricular de 2° grau com
flutter atrial ou fibrilagdo atrial, com periodos de
resposta ventricular baixa e sintomas decorrentes

da bradicardia (D).
— E aceitdvel nas seguintes situagoes:

1. bloqueio atrioventricular de 3° grau, congénito,
assintomdtico, com QRS estreito, md resposta
cronotrdpica, sem cardiomegalia, com arritmia
ventricular expressiva ou QT longo (D);

2. bloqueio atrioventricular de 2° grau tipo II,
com QRS estreito, assintomdtico, permanente ou
intermitente e irreversivel (D);

3. bloqueio atrioventricular de 1° ou 2° graus
quando associados a sintomas semelhantes aos da
sindrome do marcapasso ou comprometimento
hemodinamico significativo (D);

4. bloqueio atrioventricular de 1° grau irreversivel,
com sincopes, pré-sincopes ou tonturas, de lo-
calizacdo intra ou infra-hisiana e com agravamento
por estimula¢o atrial ou teste farmacoldgico (D).

— Pode ser considerado nas seguintes situagdes:

1. bloqueio atrioventricular de 3° grau congénito,
com QRS estreito, boa resposta cronotrépica, sem
cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva

ou QT longo (D);

2. bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo 2:1,
assintomdtico, associado a arritmias ventriculares
que necessitam de tratamento com firmacos
insubstituiveis e depressores da condugio atrio-
ventricular (D);

3. qualquer grau de bloqueio atrioventricular
(incluindo de 1° grau) quando associado a afeccoes
neuromusculares, tais como distrofia muscular
miotonica, sindrome de Kearns-Sayre, distrofia
de Erb e atrofia muscular peroneal com ou sem

sintomas, em decorréncia de evolu¢io provavel da
doenca (D);

4. lesoes graves e irreversiveis do sistema éxcito-
condutor cardiaco identificadas por estudo ele-
trofisioldgico.

BLOQUEIOS INTRAVENTRICULARES

A prevaléncia de bloqueios intraventriculares
em individuos sadios é baixa. Quando esses blo-
queios estao associados a sintomas de baixo débito
cerebral ou cardiopatias, o prognéstico é ruim e
estao relacionados a maior incidéncia de bloqueio
atrioventricular. Em um estudo prospectivo, pa-
cientes com bloqueios de ramo e intervalo HV
entre 70 ms e 100 ms, medido no estudo eletro-
fisiolégico, tiveram taxa de progressao para blo-
queio atrioventricular de 12% em 4 anos, e naque-
les com HV > 100 ms a taxa foi de 24%%. Em
pacientes com estudo eletrofisioldgico negativo
e posteriormente submetidos a implante de um
gravador de eventos (looper implantével), demons-
trou-se que a maioria dos casos de recorréncia de
sincope foi atribuida principalmente a bloqueio
atrioventricular paroxistico de inicio sibito®. Nos
casos de bloqueios de ramo alternante documen-
tado no ECG, o implante de marcapasso ¢ geral-
mente necessario mesmo na auséncia de sincope,
pois, com base na literatura, esses pacientes evo-
luem rapidamente para bloqueio atrioventricular
de alto grau®®. Existem evidéncias de que nao
hd necessidade de implante de marcapasso em
pacientes com bloqueio de ramo assintomético®,
exceto nos bloqueios de ramos alternantes.

Recomendagio:

1. O implante de marcapasso estd indicado em
pacientes com bloqueio de ramo alternante com
ou sem sintomas associados (C).

2. O implante de marcapasso estd indicado em
pacientes com bloqueio de ramo e sincope de
causa inexplicada com estudo eletrofisioldgico
mostrando intervalo HV > 70 ms ou inducio
de bloqueio intra ou infra-hisiano mediante esti-
mulagao atrial ou estresse farmacolégico (B).
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3. O implante de marcapasso pode ser considerado
em pacientes com bloqueio de ramo e sincope de
causa inexplicada em que foram afastadas outras
causas (C).

QUAIS OS BENEFICIOS DA UTILIZAGCAO
DE DISPOSITIVOS CARDIACOS
ELETRONICOS IMPLANTAVEIS NA
CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA?

A cardiomiopatia hipertréfica é uma doenga
genética com heranga autossdbmica dominante,
com prevaléncia de 0,2% na populacio, sendo
causa frequente de morte stibita cardfaca em jovens
atletas®” (B).

Na cardiomiopatia hipertréfica, o uso de dis-
positivo cardiaco eletronico implantdvel é indi-
cado na presenga de: bradiarritmias e bloqueios
atrioventriculares; gradiente intraventricular sin-
tomdtico grave, refratdrio a terapéutica medica-
mentosa, especialmente quando hd hipertrofia
septal assimétrica e gradiente na via de saida do
ventriculo esquerdo com sintomas incapacitantes;
e uso de cardiodesfibrilador implantdvel (CDI)
para prevengio tanto primdria como secunddria
de morte subita.

Nas bradiarritmias e nos bloqueios atrioven-
triculares, as indicagbes sio as mesmas de outras
cardiopatias. O uso do CDI, entretanto, tem
indicagoes especificas, abordadas em diretriz pré-
pria. J4 a utilizagdo de marcapasso para cardio-
miopatia hipertréfica com gradiente sintomdtico
e refratdrio & terapéutica medicamentosa ainda
¢ controversa®®®(B). Trabalhos mais antigos, do
final da década de 1990, demonstravam resultados
em pequenas populagoes e os beneficios encon-
trados foram semelhantes aos do placebo®(B).
Esses trabalhos sio discutidos a seguir.

O tratamento de portadores de cardiomio-
patia hipertréfica com o uso de marcapasso foi
avaliado, tendo sido comparados dois modos de
estimulagao: DDD com intervalo atrioventricular
curto por 3 meses, seguido de AAI ou AAI iso-
lado por outros 3 meses e DDD por mais 3 meses.
Foram avaliados pacientes com gradiente na via
de saida do ventriculo esquerdo > 30 mmHg ou
gradiente provocado > 50 mmHg e ritmo sinu-
sal normal, sem doenca valvar concomitante ou
doenca corondria grave (estenose da artéria coro-
ndria > 70%). O gradiente da via de saida do ven-
triculo esquerdo reduziu-se significativamente no
modo DDD em relagio ao gradiente inicial e ao
modo AAIL O escore de qualidade de vida melho-
rou em ambos os modos, sem diferencas signifi-
cativas. Houve melhora sintomdtica (21%) com
o modo DDD comparativamente ao modo AAI,

mas nio ocorreram mudangas em 31% dos casos,
e 5% dos pacientes programados no modo DDD
tiveram piora dos sintomas, confirmando seu uso
controverso’’(B).

O impacto da utilizagio do marcapasso em
portadores de cardiomiopatia hipertréfica resis-
tente ou intolerante ao tratamento com firmacos
convencionais pode ser avaliado por meio de eco-
cardiograma, tolerincia ao exercicio, e presenca
de sintomas como angina do peito, dispneia e
qualidade de vida. Os critérios discutiveis para o
tratamento com marcapasso sao classe funcional
IT ou III da New York Heart Association, angina
do peito ou dispneia, a despeito do tratamento
medicamentoso adequado. Nao sio elegiveis para
o tratamento aqueles apresentando classe funcio-
nal IV, disfungdo valvar grave, doenga arterial coro-
ndria, hipertensdo sistémica refratdria, FE < 50% e
fibrilagdo atrial cronica. Em avaliagio realizada, o
gradiente de pressio foi reduzido de 59 + 36 mmHg
para 30 + 25 mmHg, a tolerincia ao exercicio
melhorou em 21% e os sintomas de dispneia e
angina também melhoraram significativamente
(classe funcional II para I). O gradiente foi redu-
zido de 72 + 35 mmHg para 29 + 24 mmHg,
com permanéncia em 12 meses no gradiente 28 +
24 mmHg. Os beneficios descritos desapareceram
em 3 anos de uso de marcapasso’'’*(B).

Pacientes com cardiomiopatia hipertréfica refra-
téria ao tratamento medicamentoso, tratados com
marcapasso e acompanhados por 3 meses, compa-
rativamente ao grupo placebo, tiveram melhora
semelhante no que se refere a sintomas de dor toré-
cica, dispneia e palpitacio. Apesar disso, o gradiente
da via de saida do ventriculo esquerdo reduziu-se de
70 + 24 mmHg para 33 + 27 mmHg*(B).

O marcapasso de dupla-cAimara programado
com intervalo atrioventricular curto pode reduzir
a obstrugao na via de saida do ventriculo esquerdo
e os sintomas em pacientes com cardiomiopatia
hipertréfica obstrutiva em classe funcional I-II.
Todos os que iniciam o tratamento sem o mar-
capasso ativo requerem reprogramagio em 2
semanas para o modo ativo. O gradiente da via
de saida do ventriculo esquerdo aumenta signifi-
cativamente apds a inativacdo do marcapasso (22
+ 21 mmHg para 47 + 21 mmHg). O marcapasso
melhora os sintomas e a qualidade de vida (de 9%
a 44%) e reduz o gradiente da via de saida, mas
esses beneficios ndo persistem apds a interrupgao
da atividade do marcapasso’*”>(B).

Portadores de cardiomiopatia hipertréfica com
gradiente basal > 50 mmHg e refratdrios ao trata-
mento medicamentoso foram tratados com mar-
capasso no modo DDD por 3 meses e no modo

AAI por outros 3 meses. Apds esse periodo, 57%
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dos pacientes apresentaram melhora da classe fun-
cional e da qualidade de vida, mas em 43% nao
houve nenhuma mudanca’(B).

Recomendagao: Em pacientes com cardiomio-
patia hipertréfica sintomdtica em classe funcional
IT ou III com angina ou dispneia, resistente ou
intolerante ao tratamento com firmacos conven-
cionais, o uso terapéutico do marcapasso poderd
ser considerado, sobretudo no modo DDD, com
a inten¢ao de diminuir os sintomas, reduzir o gra-
diente da via de saida do ventriculo esquerdo e
melhorar a qualidade de vida, com resultados con-
troversos e por tempo limitado (B).

QUANDO INDICAR MARCAPASSO
NAS SINCOPES NEUROMEDIADAS E
NA SINDROME DO SEIO CAROTIDEO
HIPERSENSIVEL?

Sincopes neuromediadas

As sincopes neuromediadas correspondem a
um grupo heterogéneo de condigoes, que causam
reflexos cardiovasculares inapropriados em resposta
a estimulos auton6micos. Sao classificadas em trés
tipos:

— Tipo I: caracterizado pela combinacio de
vasodepressao e cardioinibigao. Nesse grupo, a
hipotensdo desenvolve-se antes e a bradicardia
nio ¢é grave. A frequéncia cardiaca mantém-se
> 40 bpm ou permanece < 40 bpm por menos de
10 segundos.

—Tipo 2: cardioinibitério e apresenta um periodo
maior de assistolia. Subdivide-se em a e b: no
tipo 2a, a hipotensio precede a bradicardia, que é
marcada por periodos sustentados de assistolia; e
no tipo 2b, a bradicardia precede ou coincide com
o desenvolvimento de hipotensao.

— Tipo 3: apresenta apenas vasodepressio e a
diminui¢do da frequéncia cardiaca é minima ou
inexistente’’ (D).

Quando o componente cardioinibitério da
sincope vasovagal ¢ inicialmente reconhecido, a
estimula¢do artificial parece ser uma modalidade
terapéutica Obvia para pacientes nessa condigio.
No intervalo entre as sincopes, o ritmo é normal e
a estimulagio artificial ndo ¢é exigida. Entretanto,
exceto na cardioinibi¢do pura, a menos frequente
dos trés tipos, a maioria dos pacientes continua
a apresentar sintomas, apesar do suporte da esti-
mulagao artificial. Naqueles com alto risco de
recorréncias de sincope vasovagal, a decisao de
implantar um marcapasso definitivo pode retardar
a primeira recorréncia da sincope’®(D).

Os pacientes elegiveis para o tratamento com
marcapasso devem ter filt test positivo e uma ou
ambas das seguintes condigdes: episédios sinco-
pais frequentes precedendo o #lt test ou a0 menos
uma recorréncia sincopal 6 meses apds o zilt test
positivo, entretanto a indicacio nao deve ser feita
em pacientes com sincope por vasodepressao iso-
lada. Em pacientes com antecedentes de episédios
frequentes de sincope e 7ilt test positivo, o uso de
marcapasso definitivo leva a reducio do risco rela-
tivo (RRR) de sincope (RRR = 85,4%, IC 95%
59,7-94,7) em comparagio com o tratamento sem
marcapasso’”*°(A).

Comparando-se o uso de marcapasso de dupla-
-cAmara ¢ o tratamento convencional de pacien-
tes hospitalizados com sincope vasovagal e pausa
> 10 segundos no teste de adenosina (injegao de
0,3 mg/kg endovenosa em bolo) durante o moni-
toramento do ECG, observando-se a resposta da
frequéncia sinusal e da condugao atrioventricular,
acompanhados por 52 meses, observou-se maior
recorréncia de sintomas naqueles submetidos a
tratamento convencional®'(B). Assim, hd evidén-
cias de que a estimulagdo cardfaca artificial é efe-
tiva em pacientes com sincope recorrente, prin-
cipalmente em razio do componente cardioinibi-
torio, nos casos em que a terapia farmacoldgica
nao ¢ totalmente efetiva, no tolerada ou quando
o paciente nio adere ao tratamento.

Indicada a estimulacio cardfaca artificial, deve
ser feita a op¢ao por marcapasso de dupla-cimara
(DDD) programado com histerese de frequéncia
ou rate drop response (funcio que aguarda a queda
da frequéncia cardfaca para 40 bpm a 50 bpm e
entdo se estimula o coragido com frequéncia car-
diaca entre 90 bpm e 110 bpm) para compensar
a hipotensio arterial. Os pacientes sio relativa-
mente hipovolémicos e necessitam de estimulagao
atrial para manter a contribuicio atrial ao débito
ventricular. O aumento do tonus vagal resulta em
parada sinusal e bloqueio atrioventricular. Por-
tanto, a estimulaciao unicameral atrial nao ¢ reco-
mendada, pois nao haveria suporte da estimulagao
ventricular.

Em pacientes com sincope neurocardiogénica
(mais de 3 episédios de sincope em 2 anos) e filt
test positivo, o implante de marcapasso de dupla-
-cAmara programado no modo DDI com fre-
quéncia de histerese (45 bpm) foi acompanhado
por RRA de 56% de recorréncia de episédios sin-
copais, beneficiando 1 a cada 2 pacientes tratados
por 1 ano (RRA = 55,6%, IC 95% 33,3-77,9;
NNT = 2, IC 95% 1-3), em comparagio com o
tratamento sem implante. O tempo para recorrén-
cia nos pacientes sem marcapasso foi de 5 meses

(taxa de 0,44 ao ano)®*(A).
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O implante de marcapasso de dupla-cimara
com sensor de atividade ativo (DDDR) pode
reduzir o ndmero de episédios sincopais em
pacientes com quadro de sincope vasovagal recor-
rente (antecedente de pelo menos 6 episédios de
sincope, filt test positivo com resposta de assisto-
lia ou resposta mista, e pelo menos uma sincope
ap6s o tilt test positivo). Divididos em dois grupos
em fungio da resposta ao #ilt test, ou seja, resposta
de assistolia (assistolia > 3 segundos) e resposta
mista (bradicardia < 60 bpm, sem assistolia > 3
segundos), os pacientes apresentaram compor-
tamentos distintos diante do marcapasso. A sin-
cope foi recorrente em 45% daqueles submetidos
a implante com programacio em modo DDD
ON com rate drop response (ativado), sem que
houvesse diferencas entre os dois grupos na res-
posta ao #ilt test. Nos pacientes cujo marcapasso
foi programado em OFF ou inativo, a recorrén-
cia foi de 38%, sem diferencas significativas entre
os tratamentos. O tempo médio para recorréncia
também nio se mostrou diferente entre os modos
ativo e inativo. Em um ano de acompanhamento,
a probabilidade de o paciente permanecer livre de
recorréncia foi semelhante entre os grupos de res-
posta mista ou com assistolia no zlt test54(A).

Nos pacientes com sindrome vasovagal recor-
rente (mais de 6 episddios sincopais ou mais de 1
episédio de sincope apds 6 meses de filt test posi-
tivo e #ilt test positivo com bradicardia), a utilizagao
de marcapasso com sensor de atividade simpdtica
(DDDR) reduziu o risco de sincope em compara-
¢30 com o marcapasso convencional DDI (0,09 +
0,29 sincope/pré-sincope por paciente no modo
DDDR vs. 0,48 + 0,73 no modo DDI)*(B).

Em pacientes com sindrome vasovagal recor-
rente (média de 4 episédios sincopais em 1 ano)
acompanhados por 6 meses apdés o implante de
marcapasso programado no modo DDD com rate
drop response (ativado) vs. marcapasso programado
no modo inibido, nio se verificou diferenca na
recorréncia de sincope entre as duas formas de tra-
tamento, ativo e inativo. Portanto, a estimulagio
cardfaca artificial de marcapasso no modo DDD
nao reduz o risco de sincopes recorrentes em por-
tadores de sindrome vagal recorrente®(A).

O tratamento de portadores de sincope vaso-
vagal recorrente (mais de 5 episédios sincopais
no ultimo ano) com #lt test positivo com compo-
nente cardioinibitério (2a e 2b) foi testado com
o marcapasso programado no modo de estimu-
lagio com sensor do tipo malha fechada (closed
loop stimulation — DDD-CLS), que identifica as
variagdes da impedancia cardfaca na fase sistélica,
ou com marcapasso no modo convencional DDI,
avaliando-se a recorréncia de sincope vasovagal.

O estudo que realizou essa comparacio ao longo
de um ano constatou 90% de recorréncia nos
pacientes com marcapasso convencional. Apds
a reprogramagao para o modo CLS, nao houve
recorréncia. Entretanto, na comparagio paralela
entre os dois modos de estimulacio, a ocorrén-
cia de sincope, pré-sincope e tontura foi de 0%,
9,7% e 4,9%, respectivamente, no modo CLS, e
de 44%, 22% e 0%, respectivamente, no modo
convencional®(B). Tratar portadores de sincope
vasovagal recorrente com marcapasso programado
no modo DDD-CLS por 18 meses, comparativa-
mente ao uso de marcapasso no modo DDI, reduz
o risco absoluto de sincope em 71,9% (IC 95%
42,5-101,3), beneficiando 1 a cada 2 pacientes
tratados (NNT = 1, IC 95% 1-2)¥(B).

Na sincope neurocardiogénica cardioinibité-
ria (mais de 3 episédios de sincope em 2 anos),
com episédios de pausa assistdlica > 6 segundos
ou pausa sincopal assistélica > 3 segundos e zilt
test negativo ou positivo, excluidas a sindrome do
seio carotideo, as doengas cardiacas, a hipotensao
ortostdtica e as doengas neuroldgicas com perda
de consciéncia, verificou-se que os pacientes com
marcapasso de dupla-cimara ativo apresentaram
RRA de 27,6% de recorréncia de sincope em
comparagio com o marcapasso no modo inativo,
beneficiando 1 a cada 4 pacientes tratados por 2
anos de acompanhamento (RRA = 27,6%, IC
95% 7,2-48; NNT = 4, IC 95% 2-14)%°(B).

Em decorréncia da falta de consisténcia nos
resultados do tratamento da sincope cardioinibité-
ria com implante de marcapasso, ainda na década
de 1990 foi introduzida uma nova modalidade
terapéutica conhecida como cardioneuroabla-
¢ao’!. Essa técnica consiste na denervagio paras-
simpdtica atrial por meio de abla¢io endocdrdica
por cateter utilizando radiofrequéncia. O objetivo
¢ eliminar ou atenuar o reflexo vagal cardioinibi-
torio e impedir a bradicardia ou a assistolia refle-
xas através da redugao dos neurdnios pés-ganglio-
nares parassimpdticos. Caracteristicamente, esses
pacientes apresentam importante cardioinibi¢io e
sincope no #ilt test, o qual se torna normal apds
o procedimento. O mapeamento espectral do en-
docédrdio atrial se mostrou eficiente na detecgao
das regides de maior densidade de inervacio,
permitindo direcionar as regides de ablagio. Em
um estudo a longo prazo foram comparados os
resultados do tratamento clinico (aumento da
ingestdo de sédio e treinamento) em 334 pacien-
tes, com cardioneuroabla¢io em 45 pacientes e
implante de marcapasso com rate drop response em
8 pacientes com cardioinibi¢io isolada do estudo
Vasovagal Syncope and Pacing (SYNPACE). As

curvas de sobrevida demonstraram taxas de 50%,
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38% e 93%, respectivamente, para os pacientes
assintomadticos, sem sincopes, nos grupos de mar-
capasso (em acompanhamento de até 35 meses),
tratamento clinico (em acompanhamento de até
80 meses) ¢ cardioneuroablagio (em acompanha-
mento de até 90 meses)?2.

Sindrome do seio carotideo

A compressio do seio carotideo como medida
de diagnéstico de sincopes estd bem documentada
e deve ser instituida em pacientes com idade > 40
anos’3(D).

Pausas ventriculares > 3 segundos ou queda da
pressdo arterial > 50 mmHg definem a hipersen-
sibilidade do seio carotideo, e quando associadas
a sincope espontinea definem a sindrome do seio
carotideo. Em 30% dos pacientes, tais anormali-
dades em geral ocorrem em posigao ortostdtica. A
vasoplegia ¢ fator importante no desenvolvimento
das sincopes”®(D). A hipersensibilidade do seio
carotideo ¢ frequente em idosos. Com quadro
clinico inespecifico, necessita de diagnéstico dife-
rencial com vérias outras condi¢oes clinicas, o que
frequentemente atrasa o diagnéstico e o trata-
mento, podendo levar a complicagdes decorrentes
da perda de consciéncia.

O acompanhamento de 12 meses de 60 pa-
cientes com pausas ventriculares (assistolias > 3
segundos) em resposta a estimulagao do seio caro-
tideo revelou que aqueles tratados com marcapasso
apresentaram RRA de 30% de ocorréncia de sin-
cope (RRA = 30%, IC 95% 9,4-50,6; NNT = 3,
IC 95% 2-11) e RRA de 20% de ocorréncia
de pré-sincope (RRA = 20%, IC 95% 18-38,2;
NNT = 5, IC 95% 3-55)”*(B). Pacientes com
sindrome do seio carotideo hipersensivel tratados
com implante de marcapasso de dupla-cAmara
programado nos modos VVI ou DDI foram sub-
metidos a avaliacdo da resposta a testes cardiovas-
culares (vasodepressio durante a massagem do seio
carotideo, efeito do marcapasso, medidas posturais
da pressao arterial e resposta ao #ilt test). No modo
VVI, observou-se hipotensio intensa durante a
massagem do seio carotideo, o efeito da inclinagao
sobre a pressio arterial foi maior e houve aumento
de 46% do risco de hipotensdo postural [nimero
necessrio para causar danos (NNH) = 2], em
compara¢io com o modo DDI*(B). Ao avaliar a
melhora da qualidade de vida dos pacientes porta-
dores de hipersensibilidade do seio carotideo sin-
tomdtica, nao hd diferencas significativas entre o
modo do marcapasso: DDDR ou VVI**(B).

Na comparagio entre o marcapasso definitivo
e o gravador implantdvel em pacientes com no
minimo duas quedas sem causa aparente ou mais
de uma sincope nos ultimos 12 meses, avaliagao

neuroldgica, ritmo sinusal, assistolia > 3 segundos
durante a massagem do seio carotideo, hipersen-
sibilidade do seio carotideo, sem fibrilacio atrial
ou insuficiéncia cardfaca (classe funcional III-IV),
a resposta medida como pré-sincope, qualidade
de vida e fun¢io cognitiva demonstrou benefi-
cio, sem diferengas entre as duas formas de ava-
liagao”*” (A). O implante de marcapasso, entre-
tanto, nao reduziu signiﬁcativamente o numero
de quedas nio acidentais dos idosos (RRR = 0,79,
IC 95% 0,41-1,50)°**(A).

Na sindrome do seio carotideo, a comparagao
do marcapasso DDD como tratamento padrio
com o modo VVI nao revelou diferengas no risco
de sincope. Houve menor risco de episédios sin-
copais induzidos com o uso do marcapasso DDI
comparativamente ao VVI, sendo mais frequentes
os eventos adversos neste ultimo, em compara-
¢ao com o modo DDD. A comparagio entre o
marcapasso no modo DDI/VVI e o tratamento
padrao sem marcapasso demonstrou menor pro-
porgao de eventos sincopais com o marcapasso. E,
finalmente, o marcapasso no modo DDI ofereceu
melhores resultados com relacio a sincope indu-
zida e aos eventos adversos em comparagio com o
modo VVI'(B).

O uso de marcapasso reduziu o quadro sinco-
pal em 1 a cada 3 pacientes tratados, mas sem
modificar o nimero de quedas nio acidentais (A).

Recomendagdo: Na sincope neurocardiogé-
nica na forma cardioinibitéria, o beneficio do uso
do marcapasso como primeira linha de tratamento
ainda é controverso (A), devendo ser reservado
para os casos graves € recorrentes, Nao responsivos
ao tratamento clinico apropriado e convencional
(B). Na sindrome do seio carotideo estd indicado
o implante de marcapasso nos pacientes com his-
téria de sincope e pausas > 3 segundos durante a
massagem do seio carotideo (A). Resumindo:

1. o implante de marcapasso encontra-se indicado
para pacientes com sincopes recorrentes causadas
por estimulagio do seio carotideo ocorrendo
espontaneamente e com massagem do seio caro-
tideo determinando assistolia > 3 segundos;

7

2. o implante de marcapasso ¢é razodvel para
pacientes com sincopes recorrentes sem clara
correlagio com eventos provocativos, com resposta
a massagem do seio carotideo determinando
assistolia > 3 segundos;

3. o implante de marcapasso pode ser considerado
para pacientes com sincope neurocardiogénica,
com sincopes recorrentes correlacionadas com
bradicardia documentada ou com componente
cardioinibitério evidente ao zilt rest.
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QUANDO INDICAR IMPLANTE DE
MARCAPASSO DEFINITIVO EM
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES
E INTRAVENTRICULARES APOS
INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO?

As indicagbes para implante de marcapasso
ap6s infarto agudo do miocdrdio nao dependem
necessariamente da presenca de sintomas. A indi-
cagdo de marcapasso tempordrio nem sempre sig-
nifica que o paciente necessitard de marcapasso
definitivo. Geralmente exige a presenga de blo-
queio atrioventricular e/ou defeitos de condugao
intraventricular, mais frequente nas condi¢oes de
extenso dano miocdrdico que aumentam o risco de
morte cardfaca stibita. Por exemplo, um bloqueio
atrioventricular de parede inferior normalmente
tem evolucio favordvel e reverte-se em poucos
dias. Ao contrdrio, no bloqueio atrioventricular
ap6s infarto anterior com necrose septal, o prog-
néstico ¢ desfavordvel e o paciente pode necessitar
do marcapasso definitivo se o transtorno persistir
por mais de duas semanas'®'(D).

A decisao de implantar um marcapasso defi-
nitivo nesses pacientes ¢ dificultada pela grande
variabilidade do tipo de defeito de condugio,
do local do infarto e da relagio do disttirbio elé-
trico com o infarto, refletindo a extensao do dano
miocdrdico’®1%(D).

Na era da reperfusao, o uso de tromboliticos
reduziu de 5% a 7% da incidéncia de bloqueio
atrioventricular de inicio recente em pacientes
com infarto agudo do miocdrdio e supradesni-
velamento do segmento ST. Com a angioplas-
tia primdria, a redugdo foi de 3,2%. Bloqueio
atrioventricular complicando infarto agudo do
miocdrdio em geral apresenta resolucio espon-
tanea entre 2 dias e 7 dias e somente 9% desses
pacientes necessitam de implante de marcapasso
definitivo'> (D).

Pacientes com bloqueio atrioventricular apre-
sentaram maior mortalidade hospitalar nos pri-
meiros 30 dias em comparagio com aqueles sem
bloqueio atrioventricular, independentemente do
local do infarto. Contudo, 30 dias apés o infarto,
as taxas de mortalidade com e sem bloqueio atrio-
ventricular foram iguais, indicando que ambos
os grupos tém o mesmo prognéstico a longo
prazo”(D).

Em populacio de pacientes com infarto
agudo do miocdrdio e bloqueio atrioventricular
total, os fatores prognésticos prévios foram: sin-
drome de Stokes-Adams, choque cardiogénico,
insuficiéncia cardiaca congestiva, parada cardia-
ca, infarto anterior e complexo QRS largo. Nas
indicagdes de marcapasso apéds infarto agudo do
miocidrdio com crises de Stokes-Adams, insufi-

ciéncia cardiaca congestiva ou batimentos ectd-
picos ventriculares multifocais, houve 60% de
mortalidade!®(B).

Em pacientes com infarto agudo do miocdrdio
e bloqueio atrioventricular total, verificou-se que,
nos infartos de parede inferior, o bloqueio geral-
mente estava localizado acima do feixe de His e
era transitorio, nio cursando com sincopes (sin-
drome de Stokes-Adams) e apresentando boa evo-
lugao, de tal modo que em geral o marcapasso nao
se fez necessdrio. Em contrapartida, pacientes com
infarto agudo do miocdrdio Antero-septal ou ante-
rior apresentaram bloqueio localizado abaixo do
né atrioventricular, evoluindo inicialmente com
bloqueios bifasciculares e depois com bloqueio
atrioventricular total e Stokes-Adams. A destrui-
¢do do sistema de condugio foi extensa e em geral
0 marcapasso provisorio foi necessdrio na tentativa
de recuperar a condugio atrioventricular durante
a evolugio, apesar de a mortalidade ter permane-
cido elevada'®(C).

Em pacientes que apresentaram bloqueio de
ramo bifascicular como complica¢io do infarto
agudo do miocdrdio, o desaparecimento do blo-
queio na evolugdo foi um preditor de sobrevida
(aumento de 50%). Tais pacientes tinham como
caracteristicas intervalo HV anormal inicial, blo-
queio de ramo bifascicular transitério e redugao
do intervalo HV anteriormente anormal'(C).

A anilise de pacientes com infarto agudo do
miocdrdio, bloqueio de ramo (42%) e faléncia
cardiaca (35%) demonstrou que a mortalidade
estd associada ao bloqueio atrioventricular de 2°
ou 3° graus (aumento da mortalidade de 45%)
ou i faléncia cardiaca (aumento de 24%). O
marcapasso tempordrio nio alterou a mortali-
dade hospitalar, mas com ele os episédios de blo-
queio atrioventricular total tornaram-se eventos
menos significativos do ponto de vista clinico nos
pacientes que sobreviveram ao infarto agudo do
miocardio'(B).

O implante de marcapasso definitivo nio pre-
veniu a morte stibita em pacientes com infarto
agudo do miocdrdio e bloqueio atrioventricular
total, que retornaram ao ritmo sinusal mas per-
maneceram com dano na condugio intraventricu-
lar (mortalidade de 50%). Tampouco se mostrou
indicado naqueles assintomdticos e com bloqueio
de ramo bifascicular persistente apds bloqueio
atrioventricular total em infarto agudo do miocr-
dio anterior'”’(C).

Os bloqueios que mais comumente ocorrem
em pacientes com infarto agudo do miocdrdio sao
o bloqueio de ramo esquerdo (BRE) (38%) ¢ o blo-
queio de ramo direito (BRD) com bloqueio fasci-
cular anterior esquerdo (34%). A progressio para

Relampa 2015;28(2 Supl):S41-S62



Diretrizes DECA/SBCCV

bloqueio de alto grau ocorre em 22% dos casos,
sendo a mortalidade hospitalar de 28%. Pacientes
com progressao para bloqueio atrioventricular de
2° ou 3° graus (padrao do tipo Mobitz II) tiveram
aumento da mortalidade de 24%. Aqueles que
nao fizeram uso continuo do marcapasso tiveram
incidéncia maior de morte stbita ou bloqueio
recorrente de alto grau [aumento do risco abso-
luto (ARA) = 55%]. Os que apresentaram risco de
desenvolver bloqueio de alto grau e os que sobrevi-
veram ao bloqueio de alto grau apds infarto agudo
do miocdrdio receberam o implante de marca-
passo definitivo. Utilizar marcapasso nesse tltimo
caso (tempordrio e definitivo) reduz o risco de
morte em 24,3%, beneficiando 1 a cada 4 pacien-
tes tratados por 1 ano (RRA = 24,3%, IC 95%
2,9-45,7; NNT = 4, IC 95% 2-34)'%%'(B).

A mortalidade foi maior (13%) em pacientes
com quadro clinico de infarto agudo do miocdr-
dio e grau elevado de bloqueio atrioventricular
(presenga de bloqueio atrioventricular de 2° grau
do tipo Mobitz II e bloqueio atrioventricular de
3° grau), com duragio minima de 90 minutos
(17% dos casos), comparada com pacientes que
nao apresentam bloqueio atrioventricular'®(B).
Entretanto, a principal causa de morte foi a falén-
cia primdria do miocérdio, o que explica por que
o implante de marcapasso nesses pacientes nao
reduz a mortalidade a longo prazo''®'''(B).

Em pacientes que duas semanas apds infarto
agudo do miocdrdio persistiram com BRD isolado
ou associado a bloqueio fascicular anterior ou pos-
terior do ramo esquerdo, a mortalidade foi seme-
lhante com ou sem marcapasso em 5 anos'''(B).

A mortalidade stbita de pacientes com infarto
agudo do miocdrdio que tiveram bloqueio atrio-
ventricular total transitério foi semelhante em
pacientes submetidos ou nao a implante de mar-
capasso profildtico apés infarto agudo do miocdr-
dio. Comparando aqueles com e sem BRD como
complicagio apés infarto agudo do miocdrdio,
verificou-se que a mortalidade foi superior naque-
les com bloqueio (ARA =22,1%). O implante de
marcapasso nesses pacientes nio melhorou a mor-
talidade hospitalar. Em portadores de bloqueio de
ramo, a mortalidade apds 15 meses foi inferior a
mortalidade hospitalar (RRA = 20,5%) e a prin-
cipal causa foi a faléncia cardiaca e nio a arritmia.
Além disso, nao houve diferenca na incidéncia de
arritmias entre os pacientes com ou sem bloqueio
de ramo''?(B).

Nio houve redu¢io da mortalidade em pacien-
tes com infarto agudo do miocdrdio e BRD agudo
ou bloqueio de ramo de ocorréncia desconhecida
submetidos a implante de marcapasso ou com
BRD cronico sem implante. Nao ha varidveis cli-

nicas ou eletrocardiogréficas que permitam predi-
zer a indicagdo profildtica do marcapasso nesses
pacientes. As complicagoes atribuiveis ao procedi-
mento podem ser: taquicardia ventricular susten-
tada ou fibrila¢io ventricular que necessitam de
cardioversao durante o procedimento, episédios
recorrentes de taquicardia nao sustentada que
cessam apds desligar o marcapasso, bloqueio atrio-
ventricular total, febre (terceiro ou quarto dia de
p6s-operatério) e hematoma no local do implante
em pacientes submetidos a trombdlise'*(B).

Em um ensaio clinico com a intengao de ava-
liar a necessidade do implante de marcapasso por
bradicardia induzida pelos betabloqueadores apés
infarto agudo do miocérdio'“(B), foi observado
que, apesar de 93,2% dos pacientes infartados
receberem alta hospitalar com prescrigao de beta-
bloqueadores, essa prescri¢io nio foi mantida por
muito tempo e geralmente apresentava-se como
subdose: 37,5% utilizavam 25% da dose ideal pre-
conizada e 27,5% utilizavam 50% da dose ideal
preconizada. Portanto nio houve necessidade de
discutir o uso de marcapasso definitivo por causa
de bradicardia induzida por betabloqueadores em
até 3 semanas apds a alta hospitalar'*(B).

Apesar da frequéncia e da gravidade do blo-
queio atrioventricular de alto grau associado ao
infarto agudo do miocdrdio, a causa principal de
mortalidade nesses pacientes nao é o bloqueio, e
sim a faléncia cardfaca. O implante de marcapasso
definitivo nio reduz a mortalidade a longo prazo
(B) e aumenta o risco de complicagoes, inclusive
hemorrdgicas, em decorréncia do uso frequente de
trombdlise nesses pacientes.

Recomendacgio:

1. O marcapasso estd indicado para bloqueios
atrioventriculares de 2° e 3° graus que se tornam
persistentes na evolugdo do infarto agudo do
miocdrdio, com recomendacées idénticas as dos
pacientes sem infarto agudo do miocérdio (B).

2. Em pacientes com indicacio de marcapasso
definitivo por bloqueio atrioventricular de 2° e
3¢ graus, com FE ventricular esquerda < 35% e
estimulacio de ventriculo direito estimada > 40%,
deve-se considerar a possibilidade do uso de um
dispositivo que incorpore a fun¢do antibradicardia
e de ressincronizacio (TRC-P) isolada ou associada

aum CDI (TRC-D) (B).

3. O marcapasso nio estd indicado apds a re-
solugao de bloqueio atrioventricular de alto
grau ou bloqueio atrioventricular total (15 dias)
complicando a fase aguda do infarto agudo do
miocérdio (D).
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QUAL A UTILIDADE DOS _
MARCAPASSOS NA PREVENCAO DE
TAQUIARRITMIAS ATRIAIS?

Portadores de bloqueio atrioventricular com
histéria de taquiarritmia atrial receberam implan-
tes de marcapasso com trés modalidades distintas
de programagio:

— dupla-cAmara responsivo — DDDR, com mu-
danca automdtica de modo (MS, do inglés mode
switching);

— dupla-cAmara responsivo — DDDR no modo
convencional (MC), com limite de frequéncia
madxima;

— marcapasso de cAmara dnica, ventricular res-
ponsivo — VVIR.

No acompanhamento de 3 meses, os modos
DDDR MS e DDDR MC mostraram-se superio-
res 20 VVIR no desempenho de atividades fisicas
e na percep¢ao do bem-estar. O DDDR MS foi
preferido pelos pacientes, que revelaram satisfagao
37% superior a obtida com os marcapassos DDDR
MC e VVIR. A interrupgio precoce do periodo
de avaliacio em decorréncia de eventos adversos
foi menor no modo DDDR MS, com redugio de
16% em comparagio com o modo DDDR MC e
de 30% em relacio ao modo VVIR!'¢(B).

Em individuos com sindrome bradi-taquicar-
dia e episédios de fibrilagao atrial ou taquicar-
dia atrial, realizou-se o implante de marcapasso
DDDR com trés algoritmos de estimulagao atrial
preventiva para arritmias atriais e dois de estimu-
lagdo antitaquicardia para reversio de taquiarrit-
mias atriais detectadas. No acompanhamento de
3 meses, observou-se que a detecgao de episédios
de taquicardia atrial/fibrilagio atrial foi precisa e
segura em 99,9% dos episédios e em 54% houve
reversao com sucesso dessas taquiarritmias atriais.
Entretanto, esse modo de estimulagio nao se fez
acompanhar de redugio da duracio e da frequén-
cia dos episddios de taquiarritmias atriais''’(B).
Utilizagdo de estimulagio antitaquicardia nao
suprime a sindrome bradi-taquicardia ao ser com-
parada com marcapasso DDDR em acompanha-
mento de 3 anos''¥(B).

Em acompanhamento de 6 meses, pacientes
com antecedentes de taquiarritmia atrial subme-
tidos a implante de marcapasso definitivo DDDR
MS, em que hd elevagio da frequéncia até 120
bpm (overdrive pacing apés MS) quando ocorre
reversdo das taquiarritmias atriais para ritmo sinu-
sal, ndo apresentaram diferencas na incidéncia de
taquiarritmias atriais, na gravidade dos sintomas
e na qualidade de vida com a funcao overdrive

ligada ou desligada ap6s MS'”(B).

Na prevengao de taquiarritmias atriais, in-
cluindo a fibrilagdo e o fluster atriais, na com-
paragio de marcapassos implantados em dois
sitios distintos (septo atrial direito ou localiza-
¢ao nao septal), com e sem o uso de algoritmos
de estimulagdo atrial preventiva para arritmias
atriais, em 6 meses de acompanhamento, nao se
constatou reducio da frequéncia de taquicardias
atriais, apesar de haver redugio das extrassistoles
atriais'?°(B).

Em pacientes com taquicardia atrial recorrente
acompanhados por 6 meses, na comparagio entre
o implante de marcapasso de dupla-cAmara con-
vencional e o marcapasso de dupla-cAmara asso-
ciado a algoritmos de prevencio de taquicardia
atrial, nio houve diferencas no ndmero e na dura-
¢ao de episddios de taquiarritmia atrial. O sub-
grupo com condugio atrioventricular preservada
beneficiou-se do algoritmo antitaquicardia'*'(B).

Em portadores de taquicardia atrial intermi-
tente acompanhados por 4 meses, a comparagio
do uso de marcapasso com tratamento imediato
da arritmia ou com atraso de 30 minutos no acio-
namento demonstrou aumento do sucesso tera-
péutico e da porcentagem de taquicardia atrial
organizada (duracio média do ciclo > 200 ms),
com o acionamento imediato do marcapasso. Nao
houve diferencas no niimero e na duracio dos sin-
tomas nas duas formas de tratamento'?(B).

Os marcapassos de nova geragao podem adotar
diferentes formas de tratamento de taquiarritmias
atriais (estimulagdo antitaquicardia), como os
modos Rampa (pulsos emitidos de forma decres-
cente) e Burst+ (pulsos constantes seguidos por até
dois estimulos extras). Em portadores de doenca
do né sinusal com episédios de taquicardia atrial
(72,6%), durante 1 ano de acompanhamento,
esses dois modos de estimulagdo apresentaram
sucesso global de 40%. Todavia, o modo Rampa
aumentou a taxa de reversio da arritmia em 7%,
quando comparado com o modo Burst+, além de
fazé-lo mais rapidamente. A qualidade de vida e o
ndimero de sintomas melhoraram em toda a amos-
tra do estudo, sobretudo nos pacientes em que a
eficdcia na reversao das arritmias atriais com esti-
mulagio antitaquicardia foi superior a 60%'*(B).

No tratamento de taquiarritmias atriais recor-
rentes (quando um novo episédio arritmico ocorre
10 minutos apés o término do anterior), o uso por
2 meses de marcapasso com estimulagio atrial pre-
ventiva e frequéncia de 90 bpm ou 120 bpm pre-
veniu 37% dos episédios de taquiarritmia atrial e
também reduziu o niumero de arritmias atriais'*(B).

Pacientes sem histdria de taquicardia ou fibri-
lagao atriais tiveram marcapasso de dupla-cAmara
implantado e programado para detectar episédios
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de frequéncia atrial elevada (> 190 bpm). Em
seguida foram divididos em dois grupos: com o
algoritmo de overdrive pacing atrial (OPA) ligado
(marcapasso dispara curtos episddios de estimula-
¢ao atrial répida com frequéncia acima da taqui-
cardia atrial com a finalidade de reverté-la) ou
desligado. A sensibilidade foi de 51% na detec-
¢ao de taquiarritmias atriais com a frequéncia
> 190 bpm, porém a especificidade na detecgio
dessas taquiarritmias foi de 40% com o OPA
ligado e 100% quando desligado'*(B).

Recomendagao: Marcapassos de dupla-cimara
utilizados no tratamento das bradicardias também
sd0 Uteis em pacientes com taquiarritmias atriais
associadas, quando sio capazes de identificar e
tratar episédios de frequéncia atrial elevada, desde
que os algoritmos especificos antitaquicardia
sejam ligados. Tais algoritmos sio especialmente
benéficos quando a condugio atrioventricular é
preservada (B).

COMO ESTRATIFICAR O RISCO DE
MORTE SUBITA NA CARDIOMIOPATIA
CHAGASICA?

Em pacientes com cardiomiopatia chagisica,
quatro fatores aumentam significativamente o
risco de morte: classe funcional III-IV, cardio-
megalia na radiografia de térax, piora da fungio
ventricular esquerda (ecocardiograma ou ventri-
culografia), e taquicardia ventricular nio susten-
tada em Holter de 24 horas. O modelo preditor
de mortalidade nesses pacientes pode ser baseado
na presenca de sintomas de insuficiéncia cardiaca,
expressa pela classe funcional III-1V, na disfungao
ventricular, expressa pela cardiomegalia (radio-
grafia de tdrax), na contratilidade do ventriculo
esquerdo reduzida e/ou no aumento do didme-
tro dessa cAmara (ecocardiograma), e na insta-
bilidade elétrica ventricular, expressa pela pre-
sen¢a de taquicardia ventricular nio sustentada
(Holter)'?¢(B).

Pacientes com cardiopatia chagdsica podem
ter morte subita em 10% dos casos, de acordo
com os sintomas: 47,4% tém sincope, segundo
a classe funcional (48,7% em classe I e 35,9%
em classe II), e 80,8% tém distdrbio de condu-
¢ao (bloqueio atrioventricular, bloqueio fascicular
ou bloqueio de ramo). O estudo eletrofisiolégico
detecta disfuncao do né sinusal em 3,8%, com
intervalo HV normal em 76,9% dos casos. A esti-
mulagio ventricular programada induz arritmia
em 62,8% dos pacientes, sendo a cardioversio
elétrica necessdria em 52% dos casos induzidos.
Durante o acompanhamento ocorrem 28,2% de
mortes, sendo 72,7% por morte stbita. A indugao

de taquicardia no estudo eletrofisiolégico é pre-
ditora de taquicardia ventricular sustentada em
98% quando positiva e em 24% quando negativa.
A taquicardia ventricular sustentada, por sua vez,
prediz eventos cardiacos em 63% quando posi-
tivo ¢ em 80% quando negativo, e mortalidade
cardfaca em 46% dos casos quando positiva e em
85% quando negativa'”’(B).

Pacientes com cardiopatia chagdsica e arrit-
mias ventriculares (todos com > 10 batimentos
ventriculares prematuros por hora, 62% com
> 100 por hora, 62% com taquicardia ventricular
nio sustentada e 46% com ambas as alteracoes)
submetidos a teste de exercicio, que desenvolvem
taquicardia (sustentada ou no), tém indice signi-
ficativamente maior de morte stibita que pacientes
com teste negativo'**(B).

A comparagido da ocorréncia de arritmias ven-
triculares em pacientes chagdsicos e nio chagisi-
cos em uso de CDI, no acompanhamento de 55
meses, demonstra aumento do risco em pacientes
chagisicos de 40% (NNH = 2)'*(B).

Durante acompanhamento de 5 anos, pacien-
tes com quadro de cardiomiopatia chagdsica, ava-
liados quanto a parimetros estudados pelo ECG
e ecocardiograma, revelam que a dispersio do
intervalo QT™’(B) e a dimensao sistdlica final
ventricular esquerda'”'?'(B) sdo varidveis predito-
res de morte stbita. Outros preditores frequentes
sao: FE, ondas Q patoldgicas, contragdes ventri-
culares prematuras, e bloqueio fascicular anterior
esquerdo'*(B).

Durante acompanhamento de 4 anos, os por-
tadores de cardiopatia chagdsica apresentaram
morte de etiologia cardfaca ou por taquicardia
ventricular em 34% dos casos. Aneurisma apical
(HR = 3,7), baixa FE (HR = 4,6) e incidéncia de
contragdes ventriculares prematuras > 614 em
24 horas (HR = 6,1) sdo preditores, na andlise
multivariada, dos desfechos cardiacos. No acom-
panhamento, a classe funcional piorou em 42%
dos casos e a FE apresentou redugao em 60,6%,
representando redugio na média de 4,3 + 4,6%
a0 ano. Algumas varidveis preditoras de aumento
da mortalidade siao: sexo masculino [risco rela-
tivo (RR) = 2,6], classe funcional > 1 (RR = 3,5),
classificacio Los Andes IIT (RR = 3,6), onda Q
an6mala, e taquicardia ventricular. E estimando
a sensibilidade e a especificidade: didmetro sist6-
lico final no ventriculo esquerdo > 2,8 mm, sen-
sibilidade de 100% e especificidade de 56,2%;
didmetro diastdlico final no ventriculo esquerdo
> 4,9 mm, sensibilidade de 81,2% e especificidade
de 62,5%; FE ventricular esquerda < 62%, sensi-
bilidade de 56,2% e especificidade de 81,2%; e

contragdes ventriculares prematuras em 24 horas
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> 614, sensibilidade de 82,4% e especificidade de
84,8%'*(B).

Em portadores de cardiomiopatia chagisica
submetidos ao uso de CDI associado a amioda-
rona, episodios de arritmia ocorrem em 70% dos
pacientes, dos quais 64% recebem choques apro-
priados, ocorrendo 34% de 6bitos, sendo 7% de
morte subita e 93% de insuficiéncia cardiaca. O
namero de choques ¢ fator preditor de mortali-
dade. No total foram liberadas 5.211 terapias,
sendo 3.671 estimulagao antitaquicardia (70%)
e 1.540 choques apropriados (30%). O risco de
taquicardia ventricular sustentada e de taquicar-
dia ventricular estd aumentado em pacientes com
disfuncio ventricular sistdlica (26% e 13%, res-
pectivamente). A probabilidade de sobrevida em
1 ano, 2 anos, 3 anos, 4 anos ¢ 5 anos é de 82%,
73%, 60%, 50% e 27%, respectivamente. A pro-
babilidade de sobrevida para pacientes que rece-
bem mais que a média de 4 choques por més é de
75% em 30 dias e de 19% em 60 dias, em com-
paragio com aqueles com < 4 choques por més,
que é de 97% em 30 dias, de 96% em 120 dias,
de 94% em 270 dias, e de 89% em 360 dias de
acompanhamento'**(B).

Em 3 anos de acompanhamento de pacientes
com cardiomiopatia chagdsica, a taxa de 6bitos
de 29% dos pacientes decorre de morte subita
ou de insuficiéncia cardiaca, sendo a sobrevida
relacionada a maior FE ventricular esquerda
(> 40%) e a menor classe funcional (I-II). Em 1
ano e 3 anos de acompanhamento, a sobrevida é
de 100% e 78%, respectivamente, em pacientes
com taquicardia ventricular nio sustentada, e de
85% e 78%, respectivamente, na taquicardia ven-
tricular sustentada, sendo essa diferenca nio sig-
nificativa. Para um valor < 38% de FE ventricular
esquerda, a predicdo de morte tem sensibilidade
de 81% e especificidade de 80%, e ponto de corte
em 40%, com sensibilidade e especificidade de
73%. A sobrevida em 1 ano e 3 anos é de 95% e
92%, respectivamente, em pacientes com FE de
40%; de 90% e 60%, respectivamente, na faixa
de 30% a 39%; e de 87% e 0% em pacientes com
FE < 30%, sendo essa diferenca significativa. O
mesmo ocorre com o risco de morte subita'*(B).

O tratamento da cardiomiopatia chagdsica
utilizando CDI, em 1 ano de acompanhamento,
revela mortalidade cardiaca de 2%, sendo a mor-
talidade maior em pacientes com aumento do
risco de fibrilacao atrial (ARA = 10%), com FE
ventricular esquerda menor (ARA = 23%) e pior
classe funcional (III-IV) (ARA = 18%). Na an4-
lise multivariada, idade > 65 anos e FE < 30%
sdo preditores do risco de morte nesses pacientes.
A sobrevida global em 12 meses e 18 meses é de
92,2% e 84,4%, respectivamente'**(B).

Avaliando-se a eficicia dos CDIs em pacien-
tes com doenca de Chagas, 50% dos choques
sao apropriados e 11% sao inapropriados, sendo
a mortalidade de 7,1%. A classe funcional III ¢é
preditora de pior prognéstico (HR = 3,09), mas
FE ventricular (HR = 0,9) e ndmero baixo de cho-
ques (HR = 0,23) sdo preditores de sobrevida. O
didmetro ventricular esquerdo final é preditor de
choques apropriados (HR = 1,032)"¢(B).

Recomendagio: Os pacientes com cardiomio-
patia chagdsica devem ser estratificados segundo
modelo preditor de mortalidade, baseando-se na
presenca de sintomas de insuficiéncia cardiaca
(expresso pela classe funcional III-IV), disfungao
ventricular (expressa pela cardiomegalia avaliada
na radiografia de térax), contratilidade ventricular
reduzida e/ou aumento do didmetro do ventriculo
esquerdo (avaliados pelo ecocardiograma), e insta-
bilidade elétrica ventricular (expressa pela taqui-
cardia ventricular nio sustentada no Holter) (B).
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