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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA: 
A revisão bibliográfica de artigos científicos desta Diretriz foi realizada nas 
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidências 
partiu de cenários clínicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A questão 
clínica baseou-se no acrônimo PICO, em que P = paciente, I = intervenção, 
C = comparação e O = outcome ou desfecho. Os unitermos utilizados 
foram: Accidents, Traffic; Adrenergic Beta-Antagonists; Adverse Effects; 
Ambulatory Care; Amiodarone; Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors; 
Anti-Arrhythmia Agents; Anti-Bacterial Agents; Arrhythmias, Cardiac; 
Arrhythmogenic 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; Tachycardia, Ventricular; Tachycardia, 
Ventricular; Ventricular Dysfunction, Left; Ventricular Dysplasia, Right, 
Arrhythmogenic. 

Os artigos foram selecionados após criteriosa avaliação da força de 
evidência. Foram incluídos estudos associados ao menor grau de incerteza 
disponíveis, ou seja, ensaios clínicos randomizados ou estudos observacionais 
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de 
série de casos. Revisões de caráter puramente narrativo e estudos fisiológicos 
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de caso (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos 
fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO: 
Fornecer as principais recomendações para indicações de cardiodesfibrilador 
implantável, infecção em DCEI, papel dos fármacos antiarrítmicos e 
direção veicular em portadores de DCEI.

CONFLITO DE INTERESSES: 
Nenhum conflito de interesses declarado.
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INTRODUÇÃO
Desde o primeiro implante, em 1980, até os dias atuais, ocorreram 

importantes avanços no cardiodesfibrilador implantável (CDI), tanto no 
tamanho como nas funções e programações. Atualmente esses dispositivos 
dispõem de terapia antitaquicardia (ATP), cardioversão com baixa energia, 
desfibrilação com alta energia e função antibradicardia de backup. Diver-
sos estudos de grande porte demonstraram que o CDI trata efetivamente 
os eventos de taquicardia ventricular e fibrilação ventricular, reduzindo a 
mortalidade quando comparado com fármacos antiarrítmicos isoladamente. 

Os novos CDIs permitem terapias antitaquicardia sem desconforto, 
pois dispõem de algoritmos para reduzir a possibilidade de choques ina-
propriados e de sensores para monitoramento da presença de líquido pul-
monar e de alterações do segmento ST, além da possibilidade de monito-
ramento remoto de arritmias e de eventuais disfunções dos dispositivos. 

Em pacientes selecionados, sua associação com a terapia de ressincroni-
zação cardíaca (TRC) oferece possibilidade de melhora da função ventri-
cular esquerda e redução da morbidade e da mortalidade.

Os CDIs atuais, em sua maioria, são implantados na posição subcu-
tânea ou, eventualmente, submuscular no tórax, naqueles pacientes com 
anatomia venosa adequada para colocação dos cabos-eletrodos. Com isso, 
o risco de morte relacionado ao acesso endovenoso é mínimo, em con-
traste com os antigos dispositivos implantados por toracotomia, em que a 
mortalidade cirúrgica atingia 5% a 7%, incluindo os primeiros 30 dias de 
pós-operatório. 

A facilidade de implante e as baixas taxas de morbidade e mortalidade 
cirúrgicas têm alterado a direção dos estudos de avaliação da eficácia da 
terapia. As investigações iniciais restringiam-se a pacientes considerados 
de muito alto risco de parada cardíaca, enquanto as mais recentes têm 
incluído populações com riscos moderado e baixo. Os resultados dos 
grandes estudos clínicos randomizados realizados mais recentemente têm 
posicionado o CDI como arma terapêutica obrigatória para pacientes com 
risco de morte súbita. 

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

As indicações de CDI são classificadas como secundárias ou primárias. 
É considerada secundária quando o CDI é recomendado para paciente 
recuperado de morte súbita ou que tenha apresentado taquiarritmia ven-
tricular grave ou síncope. Por outro lado, na indicação primária o paciente 
apresenta alto risco de taquiarritmia ventricular grave, porém ainda não 
manifestou episódio espontâneo. A prevenção primária de morte súbita 
cardíaca representa um desafio, pois nem sempre é possível identificar pa
cientes com risco elevado para arritmias fatais.

Quando indicar o uso de CDI Na prevenção 
secundária de morte súbita CARDÍACA EM 
PACIENTES COM CARDIOPATIA ESTRUTURAL?

As doenças cardiovasculares estão entre as principais causas de morte 
em todo o mundo1(A)2(B). Na Europa, óbitos decorrentes de morte súbita 
cardíaca afetam cerca de 700 mil pessoas todos os anos3-6(A). Nos Estados 
Unidos, estatísticas indicam que há aproximadamente 1 milhão de mortes 
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anuais decorrentes de doença cardiovascular, das 
quais 330 mil resultam de morte súbita7(A)8(D). 

No Brasil, apesar de os dados sobre mortali-
dade serem pouco precisos, estima-se que anu-
almente cerca de 212 mil pessoas faleçam por 
essa causa. Levantamento realizado em 2009 
pela Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas 
(SOBRAC), pelo Departamento de Estimulação 
Cardíaca Artificial (DECA) da Sociedade Brasi-
leira de Cirurgia Cardiovascular (SBCCV) e pelo 
Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo (InCor-HCFMUSP), com base em infor-
mações oficiais do Ministério da Saúde referentes 
ao ano de 2007, constatou 21 mil casos de morte 
súbita cardíaca no município de São Paulo9(B).

Em 2006, o American College of Cardiology, 
a American Heart Association e a Heart Rhythm 
Society definiram morte súbita cardíaca como 
a cessação repentina da atividade cardíaca com 
consequente deterioração do estado de consciên-
cia, levando a ausência de atividade respiratória 
e circulação sanguínea. A característica da morte 
súbita cardíaca é a presença de arritmia, que, em 
última análise, compromete a perfusão tecidual. 
A despeito do amplo espectro de condições etio-
lógicas, os mecanismos mais comumente relacio
nados à ocorrência de morte súbita cardíaca 
são a fibrilação ventricular e as taquiarritmias 
ventriculares10(D). 

O achado clínico mais frequentemente asso-
ciado à morte súbita cardíaca é a doença arterial 
coronária, presente em cerca de 80% dos casos. 
Outros 10% a 15% ocorrem em portadores de 
outras cardiomiopatias, tais como: hipertrófica, 
dilatada, displasia arritmogênica do ventrículo 
direito e doenças infiltrativas do miocárdio. Os 
demais resultam de alterações cardíacas estruturais 
congênitas ou acometem pacientes com coração 
estruturalmente normal, mas com anormalidades 
elétricas.

A importância dos CDIs tem sido demons-
trada em pacientes com infarto do miocárdio 
prévio e disfunção sistólica grave do ventrículo 
esquerdo (prevenção secundária)11(A)12(B). Sobre-
viventes de parada cardíaca ou aqueles com taqui-
cardia ventricular sustentada apresentam alto risco 
de recorrência desses eventos13(B). 

A terapia utilizada inclui medicamentos antiar
rítmicos, ressecção cirúrgica, ablação endocárdica 
por cateter e uso de dispositivo cardíaco eletrônico 
implantável (DCEI). Esse dispositivo monitora o 
ritmo cardíaco e estimula o coração caso ocorra 
bradicardia, permanecendo inibido se houver ritmo 
próprio adequado. Na presença de taquicardia ven-
tricular, o CDI tentará revertê-la por estimulação 

ventricular programada (ATP – que são períodos 
curtos de 4 batimentos a 10 batimentos com frequ-
ência superior à da taquicardia) ou choque de car-
dioversão sincronizado, conforme a programação 
preestabelecida. Caso seja detectada fibrilação ven-
tricular, o CDI aplica um choque não sincronizado 
de alta energia para desfibrilação. A aplicação de 
choques de alta energia para cardioversão ou desfi-
brilação é bastante desconfortável, porém a maioria 
dos pacientes tolera as descargas em decorrência do 
rebaixamento momentâneo da consciência pelo 
baixo débito ou, principalmente, porque percebe a 
segurança que representam para sua vida.

Ensaios prospectivos randomizados demons
traram que, em casos selecionados, o CDI se 
mostra superior aos medicamentos antiarrítmicos, 
promovendo redução da morte súbita cardíaca e 
melhora da sobrevida. 

As primeiras informações a respeito do uso 
do CDI na prevenção secundária de morte súbita 
cardíaca originaram-se de ensaio clínico em que 
pacientes que haviam sobrevivido a parada car
díaca decorrente de taquicardia ou fibrilação ven
tricular foram randomizados para tratamento 
medicamentoso ou uso de CDI. Após um período 
de acompanhamento médio de 27 meses, obser-
vou-se redução significativa dos eventos primá-
rios (morte, recorrência do evento cardíaco, bem 
como necessidade de transplante cardíaco) a favor 
dos submetidos ao tratamento com CDI14(A).

O ensaio clínico multicêntrico Antiarrhythmic 
Versus Implantable Defibrillator (AVID) foi um dos 
maiores e de melhor desenho para avaliação do uso 
do CDI na prevenção secundária de morte súbita 
cardíaca (avaliação da mortalidade global como 
desfecho primário). Nesse estudo não controlado, 
interrompido em virtude das taxas de mortalidade 
discrepantes entre os diferentes grupos, foram 
randomizados, para tratamento com medicamen-
tos antiarrítmicos (amiodarona e sotalol) ou uso 
de CDI, pacientes com média de idade de 65 
anos que sobreviveram a reanimação cardíaca em 
virtude de fibrilação ventricular, taquicardia ven-
tricular sustentada com síncope ou com fração 
de ejeção (FE) ventricular esquerda < 40% asso-
ciada a sintomas, sugerindo comprometimento 
hemodinâmico grave em decorrência de arritmia 
(insuficiência cardíaca congestiva e angina)15(B). 
Nos dois grupos o tratamento da cardiopatia 
estrutural com FE < 40% foi instituído com ini-
bidores da enzima conversora, betabloqueadores 
e digitálicos, quando clinicamente apropriado. 
Após um período médio de acompanhamento de 
18,2 meses (+ 12,2 meses), observou-se menor 
número de óbitos no grupo submetido a CDI em 
comparação à abordagem medicamentosa, sendo 
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demonstrada redução do risco relativo (RRR) de 
40% e redução do risco absoluto (RRA) de morte 
de 7% em 1 ano [intervalo de confiança de 95% 
(IC 95%) 2,7-11,3]. Nesse estudo, o uso de CDI 
beneficiou 1 a cada 14 pacientes tratados por 1 
ano [número necessário 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 beneficiado16(A).

Resultados aparentemente diferentes foram 
observados no ensaio clínico prospectivo Cana-
dian Implantable Defibrillator Study (CIDS), que 
também visou à avaliação do CDI comparativa-
mente ao tratamento medicamentoso na preven-
ção secundária de morte súbita cardíaca. Foram 
randomizados pacientes com fibrilação ventricular 
documentada, parada cardíaca que necessitou de 
desfibrilação ou cardioversão, taquicardia ventri-
cular sustentada como causa de síncope, taquicar-
dia ventricular associada a pré-síncope ou angina 
com FE < 35%, síncope associada a taquicardia 
ventricular espontânea sustentada ou taquicardia 
ventricular sustentada induzida por estimulação 
ventricular programada, submetidos a tratamento 
com CDI ou amiodarona17(A). Após 4 anos, a 
mortalidade total foi de 27% no grupo com CDI 
e de 33% no grupo tratado com amiodarona, sem 
significância estatística18(A). Entretanto, manten
do-se o acompanhamento até 11 anos (5,9 anos 
de acompanhamento médio), verificou-se que o 
benefício 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 número necessário para salvar uma vida de 27 
pacientes em 3 anos para 5 pacientes em 6 anos. 

O estudo multicêntrico prospectivo Cardiac 
Arrest Study Hamburg (CASH) também teve como 
objetivo a comparação entre o uso de antiarrítmicos 
e CDI em pacientes sobreviventes de parada 
cardíaca secundária a arritmias ventriculares19(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 
razão da taxa de mortalidade 61% maior que a 
observada no grupo CDI em acompanhamento de 
11,3 meses. A sobrevida global foi maior, embora 
não significativa, em pacientes submetidos a CDI 
em comparação aos que receberam tratamento 

antiarrítmico. Nesse estudo, o benefício do CDI 
foi mais evidente durante os primeiros 5 anos do 
uso do dispositivo19(A), ao contrário do observado 
no estudo CIDS de longo prazo.

A análise conjunta dos dados dos principais 
estudos randomizados (AVID, CIDS e CASH) 
comprovou RRR na prevenção secundária de 
morte súbita cardíaca (50% na mortalidade arrít
mica e 28% na mortalidade total) a favor do 
CDI em comparação à utilização de fármacos 
antiarrítmicos20(A).

Recomendação: O CDI reduz a mortalidade 
cardíaca e é recomendado para prevenção secun-
dária de morte súbita cardíaca em pacientes: 

1. sobreviventes de parada cardíaca decorrente  
de fibrilação ventricular ou taquicardia ventricu
lar sustentada instável hemodinamicamente, com 
FE < 40%, após definição da causa do evento e 
exclusão de qualquer causa reversível (A);

2. com cardiopatia estrutural e taquicardia ven
tricular sustentada espontânea, estável ou instável 
hemodinamicamente e FE < 35% (A);

3. com síncope de origem indeterminada, com 
fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular 
instável hemodinamicamente induzida ao estudo 
eletrofisiológico e FE < 40% (A).

Quando indicar o uso de CDI 
para prevenção primária de 
morte súbita em pacientes com 
disfunção ventricular?

Encontra-se bem estabelecida na literatura a 
relação entre cardiopatia estrutural e ocorrência 
de morte súbita cardíaca. Em mais de 70% dos 
casos a cardiopatia de base é a doença isquêmica 
do miocárdio. A fisiopatologia decorre da intera-
ção entre o evento gerador de instabilidade elé-
trica e a indução de taquicardia ventricular, que 
degenera em fibrilação ventricular. A mortalidade 
elevada resultante da recorrência dessas taquiarrit-
mias ventriculares estimulou o desenvolvimento 
de diversas terapias com o objetivo de prevenção 
da morte súbita cardíaca, dentre as quais a abor-
dagem cirúrgica ou ablação por radiofrequência 
visando à ressecção ou eliminação do foco arrit-
mogênico e o tratamento elétrico por estimulação 
cardíaca artificial com CDI e TRC21(D).

O CDI foi introduzido na prática clínica em 
pacientes sobreviventes de parada cardíaca por 
fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular 
sustentada hemodinamicamente instável e asso-
ciadas a cardiopatia estrutural, portanto para pre-
venção secundária de morte súbita cardíaca15,17,19 

(A)22(C)23(D). Dados os primeiros resultados, 
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foram propostos ensaios clínicos voltados à 
prevenção primária, incluindo portadores de 
doença arterial coronária e tendo como critério de 
elegibilidade pacientes com FE reduzida, taqui-
cardia ventricular não sustentada espontânea e 
taquicardia ventricular sustentada induzida por 
estudo eletrofisiológico.

O Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial (MADIT), primeiro ensaio clínico 
multicêntrico dirigido à análise da profilaxia 
primária de morte súbita cardíaca, randomizou 
pacientes com cardiomiopatia isquêmica, taqui-
cardia ventricular não sustentada assintomática, 
FE < 35% em classe funcional I a III da New York 
Heart Association com taquicardia ventricular 
induzível e não suprimida com procainamida ao 
tratamento com CDI ou agentes antiarrítmicos. 
O acompanhamento médio de 27 meses demons-
trou redução de 54% do risco de morte nos pacien-
tes isquêmicos submetidos a CDI em relação ao 
tratamento medicamentoso. Observou-se RRA 
de morte cardíaca 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)11(A).

Assim como o MADIT, o Multicenter Unsus-
tained Tachycardia Trial (MUSTT) selecionou 
pacientes com alto risco para morte súbita car
díaca24(B). Nesse ensaio clínico multicêntrico, 
pacientes avaliados por estudo eletrofisiológico 
foram randomizados para tratamento com terapia 
antiarrítmica (que incluía medicamentos antiar-
rítmicos até o uso de CDI) ou para não realizar 
tratamento antiarrítmico, com o intuito de testar 
a hipótese de que a terapia antiarrítmica guiada 
por estudo eletrofisiológico reduziria o risco de 
morte súbita cardíaca em portadores de doença 
arterial coronária com FE < 40% em classe fun-
cional I a III, taquicardia ventricular monomór-
fica não sustentada ou sustentada induzida por 
estimulação programada. O acompanhamento 
médio de 39 meses evidenciou maior redução 
de mortalidade nos pacientes tratados com CDI 
após a indução de taquicardia ventricular em 
estudo eletrofisiológico invasivo. A taxa de mor-
talidade global em 5 anos foi de 24% para os 
que receberam CDI e de 55% para os que não 
receberam24(B). Contudo, é importante salientar 
que essa análise não pode ser considerada ran-
domizada, uma vez que apenas uma parcela dos 
pacientes selecionados para terapia antiarrítmica 
guiada por estudo eletrofisiológico recebeu CDI 
em algum momento24(B).

Tendo como base o MADIT, teve início o 
estudo multicêntrico Multicenter Automatic Defi-
brillator Implantation Trial II (MADIT II), que 
incluiu indivíduos com idade > 21 anos, que 

haviam sofrido infarto agudo do miocárdio prévio 
(30 ou mais dias antes do início do estudo)12(B). 
Para a inclusão, foram considerados evidência de 
doença arterial coronária 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 insuficiência cardíaca 
congestiva não fossem critérios de inclusão, mais 
da metade dos pacientes encontrava-se em classe 
funcional II e III e os melhores resultados terapêu-
ticos foram obtidos por aqueles na classe funcio-
nal II. Acompanhados por período médio de 20 
meses, o CDI demonstrou resultados favoráveis, 
sendo observada RRR de 31% de morte por qual-
quer causa comparativamente à terapia clínica 
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)12(B). Pacientes com infarto agudo 
do miocárdio prévio que evoluem com grave dis-
função ventricular (FE < 30%) beneficiam-se do 
uso de CDI, assim como pacientes após infarto do 
miocárdio e FE < 40% e portadores de taquicardia 
ventricular não sustentada e fibrilação ventricular 
ou taquicardia ventricular sustentada induzida ao 
estudo eletrofisiológico25(B). O benefício com o 
uso dos CDIs aumenta com o tempo26(A). 

Com o intuito de avaliar o comportamento do 
CDI em pacientes com infarto agudo do miocár-
dio recente na mortalidade total em sobreviventes, 
desenhou-se o Defibrillator in Acute Myocardial 
Infarction Trial (DINAMIT). Nesse estudo mul-
ticêntrico, open label, indivíduos com infarto do 
miocárdio recente e FE < 35% foram randomi-
zados para terapia com CDI, implantado entre 6 
dias e 40 dias após a ocorrência do infarto agudo 
do miocárdio, ou tratamento medicamentoso. 
Durante período médio de acompanhamento de 
30 meses (+ 13 meses) não foi demonstrada dife-
rença na mortalidade global entre as abordagens 
[hazard ratio (HR) 1,08, IC 95% 0,76-1,55]27(B).

Em contrapartida, o Coronary Artery Bypass 
Graft Patch Trial (CABG-Patch) analisou pacien-
tes com cirurgia de revascularização do miocárdio 
agendada e que apresentavam elevado risco para 
arritmias cardíacas, conforme critérios de eletro-
cardiograma (ECG) de alta resolução. Em pacien-
tes com FE < 30% e ECG anormal, o uso do CDI 
após cirurgia de revascularização do miocárdio 
não se associou a efeito benéfico significativo em 
relação à mortalidade, sendo demonstrado risco 
relativo para mortalidade total de 1,07 (IC 95% 
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0,81-1,42) após acompanhamento médio de 32 
meses28(A).

Na avaliação de pacientes com cardiopatia não 
isquêmica, o Cardiomyopathy Trial (CAT) rando-
mizou indivíduos para tratamento com CDI ou 
terapia medicamentosa otimizada. Com acom-
panhamento médio de 5,5 anos (+ 2,2 anos), o 
CDI não demonstrou benefício significativo em 
comparação com o tratamento clínico (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)29(B). 
Todavia, deve-se relevar o fato do baixo poder do 
estudo na detecção de benefício na sobrevida, uma 
vez que a mortalidade não atingiu os 30% previs-
tos para o grupo controle e a população estudada 
foi pequena (somente 104 pacientes).

Ainda na análise de eventos não isquêmicos, o 
estudo Defibrillators in Non-ischemic Cardiomyo-
pathy Treatment Evaluation (DEFINITE) rando-
mizou indivíduos portadores de cardiomiopatia 
não isquêmica com FE < 30% sintomáticos, com 
presença de extrassistolia ventricular frequente ou 
taquicardia ventricular não 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), não foi possível demons-
trar diferença significativa entre os tratamentos na 
avaliação da mortalidade por qualquer causa30(A).

Já o Sudden Cardiac Death in Heart Failure 
Trial (SCD-HeFT) incluiu maior número de 
pacientes e apresenta poder estatístico para iden-
tificar diferenças na mortalidade global do CDI 
e de fármacos antiarrítmicos em pacientes não 
isquêmicos31(A). Nesse estudo, pacientes com in
suficiência cardíaca congestiva em classe funcional 
II ou III de etiologia isquêmica ou não isquêmica 
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 associação de amiodarona apresen-
tou efeito nulo na mortalidade em relação ao tra-
tamento convencional isoladamente (HR = 1,06, 
IC 95% 0,86-1,30)31(A). 

Recomendação: O CDI reduz a mortalidade e 
é recomendado para prevenção primária de morte 
súbita cardíaca em pacientes com disfunção ven-
tricular nos casos de: 

1. FE < 35% decorrente de infarto do miocárdio 
prévio, com infarto do miocárdio há mais de 40 
dias em classe funcional II ou III (A);

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

3. taquicardia ventricular não sustentada decor
rente de infarto do miocárdio prévio, FE < 40%,  
com fibrilação ventricular ou taquicardia ven
tricular sustentada induzida por estudo eletro
fisiológico (B);

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

QUAL O PAPEL DO CDI NA 
PREVENÇÃO DE MORTE SÚBITA 
EM PORTADORES DE SÍNDROMES 
GENÉTICAS E CANALOPATIAS?

A morte súbita cardíaca representa um enorme 
desafio, principalmente quando ocorre em indiví-
duos sem doença cardíaca estrutural. Nesse grupo 
incluem-se as canalopatias, defeitos elétricos car-
díacos primários que compreendem síndrome do 
QT longo, cardiomiopatia hipertrófica, cardio-
miopatia arritmogênica do ventrículo direito, sín-
drome de Brugada, taquicardia ventricular cate-
colaminérgica e não compactação do ventrículo 
esquerdo32(C)33,34(D).

Síndrome do QT longo
Descrita inicialmente em 1856 por Meissner, 

na Alemanha, a síndrome do QT longo congênito 
é uma doença arritmogênica hereditária caracte-
rizada por intervalo QT prolongado (retardo na 
repolarização ventricular), com grande vulnerabi-
lidade para arritmias ventriculares graves e taqui-
cardia ventricular polimórfica do tipo torsades de 
pointes. Manifesta-se clinicamente por palpitação, 
síncope e morte súbita cardíaca35,36(D). 

Trata-se de uma canalopatia originada de mu
tações nos genes que codificam as proteínas cons-
tituintes dos canais transmembrana de sódio e 
potássio, envolvidos na modulação de correntes 
iônicas. Gera uma anormalidade na repolarização 
cardíaca que pode ser observada no ECG por pro-
longamento no intervalo QT37(D).

Mais de 500 mutações associadas à síndrome 
do QT longo congênito foram descritas em 12 
genes distintos38(D). Apesar de o diagnóstico não 
ser ditado pelo estudo genético, essa avaliação 
permite o reconhecimento de genes e mutações 
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associadas, possibilitando o diagnóstico definitivo 
da síndrome do QT longo e influenciando as 
decisões terapêuticas39(D).

As formas mais comuns da síndrome do 
QT longo apresentam mutações nos genes que 
codificam subunidades dos canais de potássio 
(KCNQ1, localizado no cromossomo 11, lócus 
LQT1; e KCNH2, localizado no cromossomo 
7, lócus LQT2), originando a síndrome do QT 
longo dos tipos 1 (SQTL1) e 2 (SQTL2), respec-
tivamente, e nos canais de sódio (SCN5A, loca-
lizado no cromossomo 3), cujas mutações estão 
associadas à síndrome do QT longo do tipo 3 
(SQTL3). Mutações do gene SCN5A também 
estão associadas à síndrome de Brugada40(D). A 
SQTL1 é o tipo mais frequente, manifestando-
-se com episódios de arritmia ventricular durante 
exercícios físicos ou estresse emocional41(B). 

Clinicamente, existem duas síndromes associa-
das ao QT longo: a de Romano-Ward, de transmis-
são autossômica dominante, e a de Jervell e Lange-
Nielsen, de transmissão autossômica recessiva.

A associação de morte súbita cardíaca relacio-
nada à síndrome do QT longo encontra-se bem 
documentada na literatura e tem sido atribuída 
principalmente ao desenvolvimento de taquiarrit-
mias ventriculares polimórficas, entre as quais tor-
sades de pointes42-44(B). Fatores de risco para ocor-
rência de eventos fatais ou potencialmente fatais 
bem como análise do curso clínico da síndrome do 
QT longo foram avaliados em base de registro de 
dados que incluiu quatro centros distintos. Nessa 
análise, foi possível identificar maior incidência 
de eventos cardíacos (síncope, perda transitória da 
consciência e parada cardíaca recuperada) entre os 
portadores de mutação nos lócus LQT1 ou LQT2 
em comparação àqueles com mutações associadas 
ao tipo 3 (mutação no gene SCN5A localizado no 
lócus LQT3)45(B). Todavia, ao se analisar o evento 
morte súbita cardíaca, os portadores de mutações 
do tipo 3 apresentaram mortalidade superior45(B).

Na literatura há dados controversos, como o 
estudo descrito por Schwartz et al.41, em que o 
total de eventos cardíacos observados no período 
de 28 anos revelou que portadores de mutação 
no lócus LQT1 com idade < 40 anos e virgens de 
tratamento apresentavam menor risco de evento 
cardíaco41(B). Identificou ainda que o intervalo 
QT é influenciado pelo lócus comprometido pela 
mutação, correlacionando-se significativamente 
com a possibilidade de ocorrência de evento car-
díaco. Assim, diagnósticos de SQTL1 e SQTL2 
na presença de intervalo QT > 500 ms e SQTL3, 
independentemente da duração do intervalo QT, 
apresentam maior risco de ocorrência de eventos 
cardíacos46(B).

A maior experiência na terapia da síndrome 
do QT longo com uso do CDI é reportada por 
Zareba et al.47(B). Nessa população, portadores de 
síndrome do QT longo foram submetidos ou não 
a tratamento com CDI. Dentre os que receberam 
CDI, 54 haviam sobrevivido a parada cardíaca, 19 
apresentavam síncope recorrente apesar do uso de 
betabloqueadores, e 52 haviam recebido o dispo-
sitivo por outros motivos, como morte súbita em 
membro próximo da família. Os sobreviventes a 
parada cardíaca e aqueles com síncope recorrente 
apesar do uso de betabloqueadores foram compa-
rados a pacientes com síndrome do QT longo que 
tinham indicações semelhantes, mas não haviam 
sido submetidos ao tratamento com CDI47(B). 
Após um período médio de 3 anos, observou-se a 
ocorrência de óbito em somente um paciente com 
CDI (1,3%). Naqueles não tratados com CDI, 
foram observadas 26 mortes (16%) em 8 anos 
de acompanhamento, resultado sem significância 
estatística47(B). O uso de CDI não reduziu a pre-
sença de arritmias ventriculares48(B).

O mais recente estudo sobre o uso de CDI 
na síndrome do QT longo realizou uma análise 
comparativa retrospectiva em um único centro, 
em que indivíduos sintomáticos com síndrome do 
QT longo (63% sobreviventes de parada cardíaca 
e 33% com queixa de síncope recorrente apesar do 
uso de betabloqueadores) receberam CDI e foram 
comparados a outros submetidos a terapia medi-
camentosa convencional49(B). Durante acompa-
nhamento médio de 65 meses (+ 34 meses), uma 
morte não relacionada à síndrome 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 cardíaca. Na análise de regressão 
logística, o intervalo QT > 500 ms e o fato de 
ter sobrevivido a parada cardíaca apresentaram-se 
como prognóstico em relação à ocorrência de cho-
ques do CDI49(B).

Recomendação: O CDI é indicado na pre-
venção secundária em indivíduos com síndrome 
do QT longo congênito sobreviventes de parada 
cardíaca e naqueles que evoluem com síncope 
recorrente ou taquicardia ventricular sustentada, 
apesar do uso de betabloqueadores (B).

Cardiomiopatia hipertrófica
A cardiomiopatia hipertrófica é uma doença 

hereditária, autossômica dominante, de expressi-
vidade variável, com ampla heterogeneidade gené-
tica, tendo sido identificadas diferentes mutações 
nos genes que codificam as proteínas dos sarcô-
meros miocárdicos responsáveis pela doença50(D). 
Trata-se de doença primária do músculo cardíaco 
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caracterizada por hipertrofia sem dilatação ven-
tricular, hipertrofia septal assimétrica e grave 
desarranjo das fibras musculares ventriculares, na 
ausência de outras causas de aumento da massa 
miocárdica, sejam elas sistêmicas ou metabólicas. 
Essa alteração causa dispersão na repolarização 
e alteração no período refratário, aumentando 
a vulnerabilidade do miocárdio e favorecendo o 
início de arritmias51(D).

Clinicamente pode apresentar sintomas de 
dispneia, síncope e dor torácica, embora seja 
assintomática na maioria dos casos. O tratamento 
visa à obtenção do alívio dos sintomas e à pre-
venção de morte súbita cardíaca, complicação 
mais temida da cardiomiopatia hipertrófica e 
que frequentemente acomete jovens previamente 
assintomáticos52(D). 

Em estudo prospectivo analisou-se o prog
nóstico a longo prazo de portadores de cardio-
miopatia hipertrófica, comparando 58 pacientes 
assintomáticos (média de idade de 42,8 anos) a 
70 sintomáticos (média de idade de 50,4 anos). 
Após acompanhamento aproximado de 10 anos, 
observou-se que a mortalidade foi mais baixa no 
grupo de pacientes assintomáticos53(B).

As opções farmacológicas disponíveis que 
objetivam o controle dos sintomas e a melhora 
da disfunção diastólica incluem os betabloquea
dores, os bloqueadores dos canais de cálcio, a 
amiodarona e os bloqueadores da angiotensina 
II54(A). Todavia, tais fármacos falham ao não 
proteger os pacientes da morte súbita cardíaca. 
A análise individual dos fatores de risco para a 
ocorrência desse desfecho é um aspecto crucial 
no manejo de indivíduos portadores de cardio-
miopatia hipertrófica.

A estratificação de risco dos indivíduos para 
morte súbita cardíaca ainda se mostra imperfeita 
a despeito de anos de investigação. Estudo multi-
cêntrico acompanhando portadores de cardiomio-
patia hipertrófica pelo período de 5,6 anos (+ 4,3 
anos) identificou como fatores preditivos de maior 
risco para a ocorrência de morte súbita cardíaca a 
história familiar positiva para morte súbita, a pre-
sença de síncope, a espessura da parede do ventrí-
culo esquerdo > 30 mm, a presença de taquicardia 
ventricular não sustentada, e a resposta anormal 
dos níveis pressóricos ao exercício físico55(B). 
Outros fatores que podem se associar aos já des-
critos e que contribuem para a elevação do risco 
de morte súbita cardíaca são: fase avançada da 
doença, aneurisma apical do ventrículo esquerdo, 
e gradiente elevado na via de saída do ventrículo 
esquerdo56-58(B).

Estudo multicêntrico que incluiu portadores 
de cardiomiopatia hipertrófica submetidos a CDI 

avaliou a importância dos fatores de risco na pre-
venção tanto primária (história familiar de morte 
súbita cardíaca, hipertrofia ventricular – espessura 
da parede do ventrículo esquerdo > 30 mm –, 
episódio de taquicardia ventricular não susten-
tada e síncope) como secundária (sobreviventes 
de parada cardíaca) para a ocorrência de terapias 
apropriadas59(B). Nesse estudo, foi possível obser-
var incidência anual de 10,6% de intervenções 
apropriadas do CDI para prevenção secundária e 
de 3,6% para prevenção primária, sendo a pro-
babilidade de terapias apropriadas na prevenção 
primária similar nos pacientes com um ou mais 
fatores de risco59(B). 

A indicação do uso profilático do CDI no 
tratamento de doenças cardíacas genéticas ainda 
é incerta. A taxa de choques apropriados em 
pacientes em prevenção primária de cardiomiopa-
tia hipertrófica é baixa, variando de 4,2 choques 
a 6,7 choques a cada 100 pessoas/ano, associando-
-se ao aumento da taxa de efeitos adversos em 
35% dos casos60-62(B).

Recentemente, um estudo de coorte, longitu-
dinal, multicêntrico e retrospectivo, que avaliou 
3.675 pacientes, desenvolveu e validou um novo 
escore de risco para predição de morte súbita 
cardíaca em portadores de cardiomiopatia hiper-
trófica. Foram utilizadas variáveis já comprova-
damente associadas à morte súbita cardíaca em 
análise multivariada em pelo menos um estudo já 
publicado. Esse modelo fornece o risco de morte 
súbita cardíaca individualizado em 5 anos, tendo 
sido adotado pela European Society of Cardiology 
(ESC). Os pacientes foram classificados como de 
risco baixo para morte súbita cardíaca (< 4%), 
intermediário (> 4% e < 6%) e alto (> 6%) em 5 
anos. Assim, o CDI está indicado em portadores 
de risco > 6%, sendo aceitável quando o risco é  
> 4% e < 6%63(B).

A fórmula utilizada para cálculo do risco de 
morte súbita cardíaca na cardiomiopatia hipertró-
fica é a seguinte: 

Probabilidade de morte súbita cardíaca em  
5 anos = 1 - 0,998 exp (índice prognóstico), 

em que índice prognóstico = [0,15939858 x 
espessura máxima da parede (mm)] - [0,00294271 
x espessura máxima da parede² (mm²)] + 
[0,0259082 x diâmetro do átrio esquerdo (mm)] 
+ [0,00446131 x gradiente máximo da via de 
saída do ventrículo esquerdo (repouso/Valsalva) 
(mmHg)] + [0,4583082 x história familiar de 
morte súbita cardíaca] + [0,82639195 x taquicar
dia ventricular não sustentada] + [0,71650361 x 
síncope inexplicada] - [0,01799934 x idade na 
avaliação clínica (anos)].
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Recomendação: O CDI está formalmente 
indicado na prevenção secundária de morte súbita 
em portadores de cardiomiopatia hipertrófica (B). 
Na prevenção primária, a indicação de CDI é 
razoável para pacientes com cardiomiopatia hiper-
trófica que tenham um ou mais fatores de risco 
para morte súbita cardíaca (B). O CDI também 
pode ser indicado para pacientes com cardiomio-
patia hipertrófica com escore de risco de morte 
súbita > 6%, sendo aceitável naqueles com risco 
> 4% e < 6% (B).

Cardiomiopatia arritmogênica do  
ventrículo direito

A cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo 
direito é uma doença autossômica de penetrância 
incompleta e variável, com mutações nos genes que 
codificam as proteínas dos desmossomas (comple-
xos de adesão intercelular). É definida como uma 
desordem primária do miocárdio, cujo principal 
processo patológico baseia-se em uma progressiva 
atrofia difusa ou segmentar das células miocárdi-
cas, que são substituídas por tecido adiposo ou 
fibroadiposo64(C)65,66(D). Vários genes (plakoglo-
bin, desmoplakin, plakophilin-2, desmogleína e 
desmocolina) estão associados à cardiomiopatia 
arritmogênica do ventrículo direito e são descritos 
ambos os modos de herança autossômica, domi-
nante ou recessiva.

O comprometimento da cardiomiopatia arrit-
mogênica do ventrículo direito envolve caracte-
risticamente a parede livre do ventrículo direito 
e apenas ocasionalmente o ventrículo esquerdo, 
resultando em diminuição da espessura da 
parede e dilatação localizada ou generalizada do 
ventrículo direito, que se torna disfuncional e 
arritmogênico67(B). É geralmente identificada 
em adultos jovens, predominando no sexo mas-
culino, com prevalência amplamente variável 
segundo as séries descritas, provavelmente refle-
tindo a distribuição geográfica heterogênea68(C). 
Em estudo post-mortem de 60 pacientes com idade  
< 35 anos vítimas de morte súbita cardíaca, obser-
vou-se que em 20% os achados histopatológicos 
eram compatíveis com a cardiomiopatia arritmo-
gênica do ventrículo direito69(C). 

Seu extenso espectro de apresentação inclui 
desde extrassistolia ventricular isolada até taqui-
cardia ventricular sustentada, podendo apre-
sentar morte súbita cardíaca como primeira 
manifestação69(C)70(D). Os sintomas associados 
são tonturas, palpitações e síncope71(C).

O plano terapêutico baseia-se na administração 
de fármacos antiarrítmicos, com o principal obje-
tivo de evitar a morte súbita cardíaca. Contudo, 
não existem estudos prospectivos e controlados 

de marcadores que possam prever a ocorrên-
cia de arritmias ventriculares potencialmente 
fatais71,72(C). Uma análise retrospectiva de série 
clínica, incluindo casos fatais, caracterizou como 
perfil de risco: idade, atividade desportiva com-
petitiva, antecedentes familiares de morte súbita 
cardíaca e/ou arritmias ventriculares, doença 
ventricular direita extensa com comprometi-
mento da FE, envolvimento ventricular esquerdo, 
síncope e episódios de arritmias ventriculares 
complexas72(C).

Uma vez que a avaliação do risco de morte 
súbita cardíaca em pacientes com cardiomiopa-
tia arritmogênica do ventrículo direito ainda não 
está bem estabelecida, não existem orientações 
precisas para determinar quais necessitam de tra-
tamento e qual a melhor abordagem terapêutica. 
Entre os indivíduos com cardiomiopatia arritmo-
gênica do ventrículo direito, o CDI é adequado na 
prevenção secundária de morte súbita cardíaca em 
pessoas que tenham apresentado arritmia ventri-
cular sustentada73(D).

Estudo multicêntrico prospectivo de pacientes 
diagnosticados para cardiomiopatia arritmogênica 
do ventrículo direito e submetidos a tratamento 
com CDI observou que 93% das indicações de 
CDI foram referentes à prevenção secundária 
(10% dos indivíduos apresentavam antecedente 
de parada cardíaca; 62%, de taquicardia ventricu-
lar sustentada documentada; e 16%, de síncope). 
Após período de acompanhamento de 12 anos 
(80 + 40 meses), observou-se que 70% dos 
pacientes com taquicardia ventricular sustentada 
e/ou síncope receberam intervenção apropriada 
do dispositivo74(B).

Achados semelhantes foram encontrados em 
estudo prospectivo de pacientes com cardiomio-
patia arritmogênica do ventrículo direito, em que 
62% receberam pelo menos uma terapêutica ade-
quada, com média de 4 anos após serem submeti-
dos a tratamento com CDI67(B).

Outra série que avaliou pacientes com car-
diomiopatia arritmogênica do ventrículo direito 
submetidos a tratamento com CDI, cujas indi-
cações incluíam história de reanimação de parada 
cardíaca, taquicardia ventricular sustentada, 
síncope, história familiar de parada cardíaca e 
taquicardia ventricular induzida por estudo ele
trofisiológico, constatou ocorrência de terapia 
apropriada em 51% e 74% dos indivíduos no pri-
meiro e quinto anos, respectivamente75(C).

Recomendação: O CDI é indicado na preven-
ção secundária em pacientes com cardiomiopatia 
arritmogênica do ventrículo direito com história 
prévia de parada cardíaca recuperada, taquicar-
dia ventricular sustentada de causa não reversível, 
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sintomas (síncope de origem não determinada) e 
doença extensa do ventrículo direito, incluindo o 
comprometimento do ventrículo esquerdo (B).

Síndrome de Brugada
A síndrome de Brugada é uma doença genética 

com transmissão autossômica dominante, relacio-
nada, na maior parte dos casos, a alterações no gene 
SCN5A (localizado no cromossomo 3p21-23, 
que codifica a subunidade α dos canais de sódio 
cardíacos, localizada no cromossomo 3)76(D). 
Descrita inicialmente em 1992, caracteriza-se por 
elevação do segmento ST nas derivações precor-
diais direitas (V1 a V3), na ausência de etiologia 
conhecida, bloqueio de ramo direito incompleto 
ou completo e suscetibilidade para desenvolver 
taquiarritmias ventriculares77(C)78(D).

Manifesta-se geralmente na idade adulta, aco
metendo predominantemente o sexo masculino79 

(B). É responsável por 4% a 12% de todos os 
casos de morte súbita cardíaca e por cerca de 20% 
das mortes em indivíduos que não apresentam 
alterações miocárdicas estruturais80(D). 

As manifestações clínicas mais significativas 
da síndrome de Brugada estão relacionadas às 
arritmias ventriculares, resultantes da heteroge-
neidade dos períodos refratários do miocárdio 
no ventrículo direito, que decorrem da presença 
simultânea de canais de sódio normais e anor-
mais no mesmo tecido81(D). Apresenta ainda 
risco elevado para ocorrência de arritmias atriais, 
especialmente a fibrilação atrial82(B) e bloqueios 
atrioventriculares. Indivíduos com síndrome de 
Brugada permanecem geralmente assintomáticos; 
contudo, síncope ou parada cardíaca foram des-
critas em 17% a 42% dos pacientes, como conse-
quência de taquicardia ventricular polimórfica ou 
fibrilação ventricular83(D).

Estudos orientados para a estratificação de 
risco e visando à identificação de indivíduos de 
risco elevado para a ocorrência de morte súbita 
cardíaca na população com síndrome de Brugada 
divergem na definição dos marcadores específicos 
relativos ao prognóstico84-87(B). Todavia, em todas 
as análises que incluíram portadores de síndrome 
de Brugada, a presença de sintomas prévios ao 
diagnóstico, o padrão eletrocardiográfico do tipo 
1 espontâneo (elevação do segmento ST nas deri-
vações precordiais direitas), a indutibilidade de 
arritmias ventriculares e o sexo masculino rela-
cionaram-se de forma consistente à ocorrência de 
eventos cardíacos88(B).

Estudo retrospectivo que incluiu vários cen-
tros relatou o resultado de uma grande série de 
pacientes com diagnóstico de síndrome de Bru-
gada submetidos a tratamento com CDI89(B). 

Nessa população, 52% eram assintomáticos, 40% 
já haviam apresentado pelo menos um episódio 
de síncope e 8% já haviam sido submetidos a rea-
nimação após episódio de fibrilação ventricular. 
Dentre os assintomáticos, as indicações incluíram: 
ECG do tipo 1 e arritmias ventriculares induzi-
das; ECG do tipo 1 sem arritmias induzidas, mas 
com história familiar de síndrome de Brugada e 
morte súbita cardíaca; e ECG do tipo 1 associado 
a arritmia ventricular espontânea não sustentada. 
Durante acompanhamento médio de 38 meses 
(+ 27 meses), 8% dos indivíduos apresentaram 
choques apropriados, observados com maior 
frequência entre os sintomáticos (12% vs. 4%;  
P = 0,05)89(B). Em 28% dos pacientes ocorreram 
complicações, representadas por pneumotórax, 
derrame pericárdico, eventos tromboembólicos e 
hematomas. Choques inapropriados foram rela
tados por 20% dos indivíduos (2,5 vezes mais 
frequentes que os apropriados)89(B).

Choque apropriado também foi documentado 
em estudo que incluiu 690 pacientes com sín-
drome de Brugada, dos quais 258 foram submeti-
dos a tratamento com CDI em virtude do elevado 
risco de morte súbita cardíaca, em razão da pre-
sença de sintomas (62%) ou história familiar de 
morte súbita cardíaca e/ou um padrão de ECG 
do tipo 1 espontâneo (48,4%). Em acompanha-
mento médio de 2,5 anos, 26,7% dos pacientes 
receberam pelo menos um choque apropriado, 
com eficácia do dispositivo acumulada de 18%, 
24%, 32%, 36% e 38% ao fim do primeiro, 
segundo, terceiro, quarto e quinto anos de acom-
panhamento, respectivamente90(D). A taxa de 
choques inapropriados permanece elevada nessa 
população91(B).

Recomendação: O CDI é indicado em pa
cientes com síndrome de Brugada e história pré
via de parada cardíaca recuperada ou taquicardia 
ventricular sustentada de causa não reversível e 
também naqueles que apresentam sintomas ou 
história familiar de morte súbita cardíaca e altera-
ções espontâneas ao ECG (B).

Taquicardia ventricular catecolaminérgica
A taquicardia ventricular catecolaminérgica é 

uma doença hereditária arritmogênica rara, carac-
terizada por taquicardia ventricular polimórfica 
desencadeada pelo esforço ou estresse emocio
nal, que incide habitualmente em indivíduos 
jovens92,93(C). Essa taquicardia é definida como 
um ritmo instável com complexo QRS continua
mente variável (bidirecional ou polimórfica), 
documentado em qualquer derivação eletro
cardiográfica, na ausência de doença cardíaca 
estrutural. Mutações em genes que codificam o 



Relampa 2015;28(2 Supl):S1-S25

Diretrizes DECA/SBCCV

12

receptor de rianodina (RYR2) e calsequestrina 
(CASQ2) foram identificadas e são reconhecidas 
como formas autossômico-dominantes e recessi-
vas de taquicardia ventricular catecolaminérgica, 
respectivamente94(C)95(D).

Estudo prospectivo analisou pacientes com 
taquicardia ventricular catecolaminérgica96(B). 
Durante acompanhamento de 7,9 anos (+ 4,9  
anos), 27% dos pacientes apresentaram manifes
tações cardíacas, 13% das quais foram episódios 
fatais ou quase fatais (morte súbita cardíaca e so
breviventes de parada cardíaca, respectivamente). 
Na maioria dos casos (92%), o episódio fatal ou 
quase fatal ocorreu entre 13 anos e 26 anos de 
idade. A análise multivariável revelou que a ausên-
cia de terapêutica com betabloqueador constitui 
fator preditivo independente para ocorrência 
de manifestações cardíacas, assim como a idade 
mais precoce no diagnóstico. Não foram verifi-
cadas diferenças entre os pacientes com ou sem 
episódios prévios de síncope e os assintomáticos 
com genótipo positivo96(B).

Recomendação: O CDI é indicado para pa
cientes com taquicardia ventricular polimórfica 
catecolaminérgica com síncope e/ou taquicardia 
ventricular sustentada documentada, em uso ou na 
impossibilidade de uso de betabloqueadores (B). 

Não compactação do ventrículo esquerdo 
(ou ventrículo esquerdo não compactado)

A não compactação do ventrículo esquerdo 
é uma cardiomiopatia dilatada de etiologia rara. 
Do ponto de vista morfológico, caracteriza-se por 
padrão de trabeculação exuberante do ventrículo 
esquerdo, com recessos intertrabeculares que con-
ferem às paredes do miocárdio um aspecto espon
joso97(B)98,99(C)100,101(D). Duas formas têm sido 
descritas: a isolada, que ocorre na ausência de 
outras anormalidades cardíacas, e a não isolada, 
frequentemente associada a outras doenças car-
díacas congênitas. Os primeiros casos da forma 
isolada foram descritos em 1990. A manifestação 
clínica é altamente variável, desde a ausência de 
sintomas até a deterioração progressiva da função 
cardíaca, que resulta em insuficiência cardíaca 
congestiva, arritmias (desde fibrilação atrial até 
taquicardia ventricular sustentada), eventos trom-
boembólicos e morte súbita cardíaca102(C). 

A história natural da doença é em grande 
parte desconhecida, mas inclui insuficiência car-
díaca progressiva (sendo necessário transplante 
em alguns casos), eventos tromboembólicos, arrit-
mias, morte súbita cardíaca e diversas formas de 
remodelação. Embora 90% das crianças com não 
compactação do ventrículo esquerdo desenvol-
vam disfunção ventricular sistólica após 10 anos 

de acompanhamento, complicações como embo-
lia sistêmica, arritmias ventriculares e morte são 
consideravelmente menos frequentes nas séries de 
pacientes pediátricos em comparação à população 
adulta. Ao serem consideradas as maiores séries 
de pacientes acometidos por essa afecção, obser-
vou-se que a morte súbita cardíaca foi responsá-
vel por cerca de metade dos óbitos ocorridos103 

(B)98,104,105(C)101(D). 
Em uma das maiores experiências com porta-

dores de não compactação do ventrículo esquerdo, 
após um período de 44 meses, aproximadamente 
a metade faleceu ou foi submetida a transplante 
cardíaco106(C). Em outro estudo com tempo de 
acompanhamento de 6 anos, observou-se a ocor-
rência de casos de morte ou transplante cardíaco 
em 59% dos casos, e após 4 anos de acompanha-
mento a mortalidade excedeu os 35%, a metade 
por morte súbita cardíaca98(B).

Recomendação: Embora não existam, até 
o momento, recomendações claras quanto ao 
uso do CDI nos casos de não compactação do 
ventrículo esquerdo, dada a forte associação dessa 
afecção com a morte súbita cardíaca, o implante 
do dispositivo é aceitável e pode desempenhar 
papel relevante (D).

QUAL A CONDUTA NOS CASOS 
DE INFECÇÃO EM DISPOSITIVOS 
CARDÍACOS ELETRÔNICOS 
IMPLANTÁVEIS? 

A utilização de marcapassos cardíacos perma-
nentes, CDIs e ressincronizadores cardíacos, reco-
nhecidos sob a sigla DCEI (ou, em inglês, CIED 
– cardiovascular implantable electronic device), au
mentou drasticamente nos últimos anos, grande 
parte em decorrência da ampliação das indicações 
clínicas desses dispositivos, principalmente dos 
CDIs, com base nos resultados de grandes ensaios 
clínicos12,16,18,19,27(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-
ção em virtude da comprovação do benefício na 
prática clínica no âmbito da prevenção tanto pri-
mária como secundária12,16,18,19,27(A)109(C). 

No entanto, a utilização desses DCEIs encon-
tra-se relacionada a potenciais riscos, como com-
plicações mecânicas, deflagração de choques ina
propriados e infecção. Frequentemente há subs
tituição dos sistemas implantados, com multi-
plicação quer dos custos quer dos riscos para os 
doentes. As infecções dos DCEIs são uma das 
complicações mais temidas, culminando não só 
em hospitalização, para a realização de antibiotico-
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terapia endovenosa prolongada, como, frequente-
mente, na substituição do sistema, procedimento 
associado a elevada morbimortalidade110-112(B). 

Ensaio clínico randomizado, duplo-cego, con-
trolado, brasileiro, demonstrou o benefício do uso 
de antibiótico profilático antes da implantação de 
DCEIs. O tratamento reduz o risco absoluto de 
infecção nos DCEIs em 2,7% dos casos (RRA =  
2,7%, IC 95% 0,6-4,8; RRR = 18%, IC 95% 
18-99), havendo necessidade de tratar 37 pacien-
tes para evitar a infecção em 1 deles (NNT = 37, 
IC 95% 21-165). O uso de antibioticoterapia 
profilática não modifica a mortalidade do proce-
dimento (NNT = 125, IC 95% 32-infinito)113(A).

Análise retrospectiva de estudo de base popula-
cional identificou incidência estimada ao redor de 
2 casos de infecção por mil DCEIs utilizados por 
ano (marcapasso ou CDI), com 0,7% dos pacien-
tes apresentando sinais de infecção nos primeiros 
12 meses após a implantação114(B). Estudo con-
duzido nos Estados Unidos, utilizando dados de 
beneficiários do sistema Medicare e abrangendo 
período de 10 anos (1990-1999), identificou 
aumento do número de infecções 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%115(B). Outras publicações apresentam taxa 
estimada de infecção entre 1% e 2%, podendo, 
no entanto, variar de 0,13% a 12,6%116(B). O 
estudo brasileiro teve taxa de infecção de 2% e 
taxa de óbito relacionada à infecção dos CDIs 
de 2,31%113(B). A razão exata para esse aumento 
permanece inexplicada, mas acredita-se que decorra 
do número crescente de comorbidades entre os 
receptores desses dispositivos, melhoria da vigilân
cia e detecção de infecção, bem como melhoria da 
sobrevivência desses pacientes117(D). 

Estudos têm analisado os fatores associados 
ao hospedeiro que estariam relacionados ao risco 
de processo infeccioso mediante a utilização dos 
DCEIs118-121(B). Dentre essas análises, a experiên-
cia de um único centro foi revisada com mais de 
4 mil pacientes portadores de insuficiência renal 
submetidos a tratamento com marcapasso ou 
CDI. Comorbidades como insuficiência cardíaca, 
diabetes melito e necessidade de anticoagulação 
aumentam o risco de infecção nessa população. 
Doença renal crônica moderada e/ou grave (taxa 
de filtração glomerular < 60 ml/min/1,73 m²) é 
fator de risco independente para infecção, assim 
como elevação da creatinina (> 1,5 mg/dl), com 
odds ratio (OR) de 4,8 e 4,6, respectivamente120(B).

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

crônicos, encontrou associação entre DCEI e 
infecção em pacientes com necessidade de reinter-
venção (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 temporário antes do procedimento do 
implante (OR = 2,46, IC 95% 1,09-5,13)118(B).

Indivíduos com infecções dos DCEIs podem 
ser divididos em dois grandes grupos: o primeiro, 
representando a maioria dos casos, corresponde à 
infecção limitada ao local do implante do gerador, 
com ou sem bacteremia associada; e o segundo cor-
responde ao grupo com infecção primária endo-
vascular, apresentando vegetações ou infecção de 
estruturas intracardíacas (endocardite)119,121,122(B). 
Os pacientes podem manifestar uma grande varie-
dade de sintomas, desde infecção superficial da 
pele até a franca endocardite, o que representa um 
desafio para o diagnóstico. Diante da variedade de 
apresentações clínicas, destaca-se a importância da 
investigação para o diagnóstico de infecção asso-
ciada aos DCEIs, mesmo em indivíduos que não 
apresentam sintomas.

Os sinais e os sintomas típicos relacionados ao 
primeiro grupo de pacientes podem incluir sinais 
inflamatórios locais no sítio de implante do gera-
dor, como eritema, calor, flutuação, deiscência da 
ferida, drenagem purulenta ou erosão do gerador 
através da pele com ou sem alterações inflamató-
rias associadas114,123,124(B). Algumas vezes, quadro 
de dor persistente no local do implante pode ser 
o único sintoma de infecção125(A). No segundo 
grupo, os sintomas são de febre recorrente, epi-
sódios de calafrios, emagrecimento, fraqueza e 
anorexia; nesses casos, a endocardite associada aos 
DCEIs é constatada por meio da identificação de 
vegetações valvulares ao ecocardiograma ou da 
utilização dos critérios de Duke modificados para 
endocardite infecciosa124(B)126(D). 

Com relação à abordagem terapêutica dos 
processos infecciosos em pacientes que utilizam 
DCEIs, é importante considerar a substancial 
morbimortalidade associada. Estudos demons-
tram valores de mortalidade variando desde 7%, 
para aqueles em que a remoção completa do dis-
positivo foi realizada, até 40%, para pacientes 
submetidos a tratamento medicamentoso isolado, 
ou seja, antibioticoterapia110,111(B). Alguns traba-
lhos têm advogado o tratamento conservador por 
meio de antibioticoterapia prolongada e debri-
damento do sítio de implante sem remoção do 
gerador127,128(C). Todavia, elevadas taxas de falha 
terapêutica são relatadas129-131(B). Série de casos 
que incluiu 123 pacientes com infecção de DCEI 
identificou que apenas 1% (1/117) dos indivíduos 
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que haviam sido submetidos a remoção completa 
do dispositivo apresentou recorrência da infecção 
comparativamente a 50% (3/6) dos pacientes que 
não tiveram o dispositivo removido132(C). Esses 
achados são confirmados em estudo de coorte 
retrospectivo, que encontrou baixa incidência 
de recorrência no quadro de infecção quando 
da extração completa do dispositivo133(B). Nesse 
estudo, que incluiu 189 pacientes, dos quais 
69% com infecção no sítio do gerador e 23% 
com endocardite, a taxa de cura observada foi de 
96% mediante remoção completa do dispositivo 
associada a terapia antimicrobiana. Infecções no 
sítio 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 semanas133,134(B).

Recomendação: Recomenda-se o uso de anti-
biótico profilático antes da implantação de DCEIs, 
pois essa prática reduz o risco de infecção. Diante 
do diagnóstico de infecção do DCEI é indicada 
sua remoção completa associada a terapia antimi-
crobiana mediante sinal de infecção e/ou erosão 
da loja, mesmo sem evidência de inflamação local, 
infecção do sítio do gerador e endocardite, uma 
vez que o uso de antimicrobianos isoladamente 
ou em combinação à remoção parcial do dispo-
sitivo associa-se a taxas de recidiva e mortalidade 
significativamente elevadas (B). Antibioticotera-
pia isolada pode ser considerada no tratamento de 
pacientes de elevado risco para o procedimento de 
remoção do implante ou que apresentam expecta-
tiva de vida limitada (D).

Qual o papel dos fármacos 
antiarrítmicos em pacientes 
portadores de CDI? 

Nos últimos anos, a abordagem profilática de 
morte súbita cardíaca sofreu profunda reformula-
ção, após a publicação de resultados obtidos em 
ensaios clínicos que demonstraram melhora da 
sobrevida em pacientes com risco de morte súbita 
cardíaca submetidos a CDI em comparação ao 
uso de terapia com antiarrítmicos11,12,16,18,19,26(A). 
Todavia, mesmo após o implante desse disposi-
tivo, em muitos casos, a terapia concomitante 
com fármacos antiarrítmicos permanece indispen-
sável em algumas situações, como135,136(B)137(D): 
prevenção e redução de arritmias ventriculares que 
possam desencadear frequentes terapias antitaqui-
cardia com ou sem choques terapêuticos; redução 
da frequência ventricular e diminuição da taxa de 
recorrências de taquicardia ventricular; e supres-

são da ocorrência de outras arritmias causadoras 
de sintomas ou que interfiram no funcionamento 
do CDI, como taquicardia ventricular não susten-
tada, fibrilação atrial e taquicardia sinusal.

Em todas essas situações, o objetivo é evitar 
que terapias apropriadas ou inapropriadas sejam 
deflagradas pelo sistema implantado, comprome-
tendo a qualidade de vida (estresse psicológico) e 
gerando desgaste prematuro da bateria do gera-
dor136,138 (B)139(C)137(D).

Justificativa importante para a terapia adju-
vante com medicamentos antiarrítmicos é o fato 
de que o CDI não confere proteção absoluta 
contra a morte súbita cardíaca por arritmias, uma 
vez que aproximadamente 2% dos episódios de 
taquicardia/fibrilação ventricular relatados são 
refratários à terapia com CDI140(B). Além do 
mais, em que pese a notável evolução tecnológica 
pela qual os sistemas de CDI têm passado, mais 
de 20% dos choques deflagrados pelo gerador são 
inapropriados, não sendo causados por arritmias 
ventriculares e concorrendo para o comprome
timento significativo da qualidade de vida dos 
pacientes136,141(B)142(C)143(D). 

Nos estudos AVID e CIDS, foi possível 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 antiarrítmica para 
reduzir a ocorrência de choques inapropriados 
bem como para prevenir a recorrência de arritmias 
ventriculares (taquicardia supraventricular ou ven
tricular não sustentada) sintomáticas responsáveis 
pela deflagração do dispositivo16,18(A)135(B).

Assim, o tratamento farmacológico impõe-se 
em portadores de CDI que apresentam recor-
rências frequentes de taquicardia ventricular 
sustentada e episódios de terapias inapropriadas 
para reduzir a incidência de choques que levam 
à piora da qualidade de vida e ao aumento da 
mortalidade144(A)145(D). É muito importante 
a redução da incidência de choques (adequados 
ou inadequados), pois no paciente que recebe 
choque comparativamente ao que não recebe há 
aumento do risco de morte por qualquer causa 
diante da necessidade de terapêutica com o CDI 
(HR = 5,68, IC 95% 3,97-8,12)144(A).

Outro ponto importante a ser questionado 
diante da indicação de medicamentos antiarrítmi-
cos, no manejo desses pacientes, refere-se à neces-
sidade de avaliação do risco de eventos adversos, 
uma vez que existe a possibilidade de alterações 
do limiar para desfibrilação ventricular, o que 
poderia tornar a terapia do CDI ineficaz, apesar 
de os estudos se mostrarem contraditórios nesse 
aspecto146(A)147,148(B).
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Os principais estudos analisam o uso adju-
vante de medicamentos antiarrítmicos no manejo 
de portadores de CDI no âmbito da prevenção 
secundária de morte súbita cardíaca ou em pacien-
tes que apresentaram episódio documentado de 
taquicardia/fibrilação ventricular. Está sendo rea-
lizado, no Brasil, um ensaio clínico randomizado 
inédito estudando pacientes portadores de doença 
de Chagas para uso de CDI no âmbito de preven-
ção primária de morte súbita cardíaca149(A).

O sotalol foi um dos primeiros fármacos 
antiarrítmicos analisados em um estudo multi-
cêntrico no qual portadores de CDI foram rando-
mizados para tratamento com sotalol ou placebo. 
No acompanhamento de 12 meses, a análise por 
intenção de tratamento permitiu observar redução 
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 não modificou a mortalidade 
de qualquer causa ou mortalidade cardíaca 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 interrupção 
do tratamento, que foi de 33% no período de 
um ano, tanto para o grupo tratado com sotalol 
como para o grupo controle, o que compromete 
a avaliação. O efeito adverso mais frequente foi 
tontura150(A).

O estudo Shock Inhibition Evaluation with 
Azimilide (SHIELD) randomizou 633 pacien-
tes portadores de CDI para uma de três terapias: 
azimilida 75 mg/dia, azimilida 125 mg/dia ou 
placebo151(A). A azimilida é um antiarrítmico 
sintético de segunda geração do grupo III. Para 
serem elegíveis, os participantes deveriam ter 
experimentado um episódio documentado de 
taquicardia ventricular sustentada espontânea 
ou fibrilação ventricular durante os primeiros 42 
dias que antecederam o implante, ou taquicardia 
ventricular espontânea ou fibrilação ventricular, 
exigindo choque, nos 6 meses que antecederam o 
ingresso no estudo. Na análise por intenção de tra-
tamento, o desfecho combinado de todas as causas 
de choque além das taquiarritmias ventriculares 
sintomáticas terminadas por deflagração 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 reduções não 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 não 
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 
reversível (75 mg/dia) e houve descompensação 
cardíaca em paciente em uso de 125 mg/dia de 
azimilida151(A).

A amiodarona permanece como um dos fár-
macos mais frequentemente utilizados em pacien-
tes com cardiomiopatia avançada, em comparação 
com outros medicamentos antiarrítmicos152(B). 
Ao avaliar a saída hospitalar de mais de 500 mil 
pacientes após a primeira submissão a CDI, mais 
de 15% deles recebem tratamento combinado de 
CDI com antiarrítmicos, geralmente medicamen-
tos da classe III (14,9%), destacando-se a prescri-
ção de amiodarona em 82% das vezes152(B).

No estudo multicêntrico 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 
disfunção 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 período de acompanhamento de 12 meses os 
pacientes submetidos ao tratamento combinado 
(amiodarona associada a betabloqueador) apre-
sentaram significativamente menor recorrência de 
choques deflagrados pelo dispositivo (10,3%) se 
comparados aos tratados com betabloqueador iso-
ladamente e com sotalol (incidência de choques 
de 38,5% e 24,3%, respectivamente)153(A). 

A terapia combinada de amiodarona e beta-
bloqueadores é indispensável para reduzir choques 
deflagrados153,154(A), com redução absoluta dos 
eventos em 21,1% em relação 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)153(A). Ao comparar 
a terapia combinada de amiodarona e betablo
queadores com o uso isolado de sotalol, há redu-
ção 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)153(A). A mortalidade 
anual foi de 3,1%, sem diferenças significativas entre 
as três alternativas terapêuticas. Os efeitos adversos 
da associação de amiodarona e betabloqueadores 
incluíram disfunções tireoideana e pulmonar, além 
de bradicardia sintomática, ocorrendo 18,2% de 
abandono de tratamento em 12 meses153(A).
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Estudo recente com população de chagásicos 
brasileiros comparou o uso de terapia combinada 
de CDI e amiodarona com uso exclusivo de amio-
darona. Há tendência de benefício com o primeiro 
tratamento, com redução do risco de morte súbita 
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 não tem 
poder estatístico, mantendo o intervalo de con-
fiança alargado155(B). 

A tempestade elétrica, outro evento a ser consi-
derado para terapia combinada, está relacionada a 
aumento da mortalidade tanto total como cardio-
vascular e ocorre em 10% a 20% dos portadores 
de CDI. É definida como ocorrência de três ou 
mais episódios de taquicardia ventricular susten-
tada ou fibrilação ventricular no período de 24 
horas com utilização de terapia antitaquicárdica 
apropriada156(D). Análise secundária dos dados 
do estudo SHIELD demonstrou que a adminis-
tração da azimilida tanto na dose de 75 mg como 
na dose de 125 mg apresenta risco semelhante 
ao do placebo quanto à ocorrência de tempes-
tade elétrica. Houve menos eventos com o uso de  
125 mg de azimilida, mas sem diferença significa-
tiva (RRA = 7,5, IC 95% -0,06-15,6; NNT = 13, 
IC 95% 6-infinito)157(B).

Recomendação: Os fármacos antiarrítmicos, 
excetuando-se a azimilida, reduzem a ocorrência 
de choques apropriados e inapropriados deflagra-
dos pelo CDI, sem modificar a mortalidade (A). 
Por mais que estudos demonstrem a superioridade 
do sistema implantável comparativamente ao uso 
dos medicamentos antiarrítmicos no manejo de 
pacientes de elevado risco para morte súbita car-
díaca, a terapia concomitante, em muitas circuns-
tâncias, permanece necessária (A).

Qual A conduta em relação 
à direção de veículos 
automotores EM portadores  
de dcei?

A manutenção dos estados de vigília e cons-
ciência é uma das premissas para o controle dos 
riscos inerentes à condução de veículos automoto-
res. Portadores de DCEI correm o risco de perder 
a consciência ao dirigir um veículo, podendo 
resultar em morte ou prejuízo para si mesmo ou 
para terceiros. Episódios de incapacitação súbita 
em geral ocorrem em consequência a taquiarrit-
mias ventriculares, choques apropriados e inapro-
priados do CDI, interferências eletromagnéticas e 
disfunções. 

O automóvel é um instrumento indispensável 
à mobilidade urbana nas sociedades modernas e a 

proibição ou mesmo a limitação de seu uso traz 
consequências importantes, inclusive econômicas, 
na vida do paciente e de sua família. Assim, alguma 
flexibilidade deve ser permitida ao portador de 
DCEI, mas os riscos associados à recorrência de 
arritmia, interferências e disfunções não devem 
jamais ser negligenciados, sendo menores em por-
tadores de marcapassos convencionais e maiores 
naqueles com ressincronizadores e CDI158(D).

Na prevenção tanto primária como secundária 
de pacientes com CDI, a ocorrência de choque 
em condutores de veículos foi observada durante 
3 anos, avaliando-se o risco de dano através de fór-
mula que usa a incidência aguda de incapacidade 
cardíaca 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 aceitável 
para a sociedade (fonte de dados canadense). Os 
pacientes condutores de veículos não profissionais 
e profissionais foram acompanhados e avaliados 
quanto à incidência de choques apropriados e ina-
propriados. 

Na prevenção primária, a prevalência de cho
que foi de 10%, dos quais 34% receberam um 
segundo choque apropriado. Na prevenção secun-
dária, 32% receberam choque apropriado, com 
segundo choque em 49% dos casos. Segundo 
dados da literatura, 31% dos pacientes apresen-
tam síncope ou pré-síncope durante os choques 
apropriados. Na fórmula de risco de dano, os 
componentes são: 

TD x V x Ac x SCI, 

em que TD = tempo gasto dirigindo, V = tipo de 
veículo, Ac = probabilidade de que o evento car-
díaco leve a danos a terceiros, e SCI = risco de 
incapacidade cardíaca súbita.

Na prevenção tanto primária como secundária 
em condutores não profissionais, o risco calcu-
lado é < 5 por 100.000 pacientes. Entretanto, em 
pacientes condutores profissionais, em decorrên-
cia do tipo de veículo e do tempo gasto dirigindo, 
esse risco é 22 vezes maior, muito acima do ponto 
de corte aceitável.

Sugere-se, então, que, para condutores não 
profissionais, a restrição para direção veicular 
seja de 2 meses e 4 meses na prevenção primária 
e na prevenão secundária, respectivamente, para 
avaliação da ocorrência de eventos. Para condu-
tores profissionais, porém, a restrição deveria ser 
permanente159(B). 

Em portadores de CDI em decorrência de sín-
drome de Brugada (33%), doença coronária arte-
rial (23%) e cardiomiopatia hipertrófica (9%), em 
prevenção tanto primária (28%) como secundária 
(72%), pode-se avaliar a incidência de choque em 
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condutores de veículos sem proibição e sob proi-
bição de direção (regulação japonesa). Os con-
dutores com dispositivo, legalmente habilitados, 
são aqueles com mais de 6 meses de implante e 
que não tiveram terapias do dispositivo antes de 
12 meses (a princípio 6 meses de suspensão, e 1 
ano se houver choque). A incidência 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, e em pacientes sob proibição é 
de 25,9%, 45,9% e 67,5%, respectivamente. A 
diferença é significativa entre os dois grupos160(B), 
o que mostra que os pacientes proibidos de dirigir 
constituem população com maior risco de eventos. 

Em portadores de CDI, muitos recebem orien-
tações médicas para abandonar a direção veicular, 
porém grande parte (74,5%) continua a fazê-lo 
apesar das proibições. Durante o acompanha-
mento de 3 anos, apenas 1,1% por paciente-ano 
envolveu-se em acidentes automobilísticos, e em 
apenas 0,1% dos casos o paciente foi o responsável 
pelo acidente161(C). 

A comparação entre a ocorrência de choque 
em pacientes com CDI (fibrilação ventricular ou 
taquicardia ventricular) durante o período de dire-
ção veicular e até 60 minutos após interrupção da 
direção evidenciou que o maior risco de ocorrên-
cia de choques apropriados incide nos primeiros 
30 minutos após a condução do veículo (aumento 
do risco relativo de 4,46) e não no momento da 
direção (risco relativo de 1,05). O risco de choque 
no período até 60 minutos após a direção é 2,24 
vezes maior que em outros momentos do paciente 
condutor. Esses achados podem ser atribuídos a 
oscilações do tônus autonômico entre os períodos 
de direção e após seu término. Além disso, o risco 
absoluto de choques foi baixo (1 episódio a cada 
25.116 horas dedicadas à direção)162(B). 

Entre os pacientes com taquiarritmia ventricu-
lar, em tratamento com CDI ou antiarrítmicos, 
57% têm o hábito de condução veicular, porcen-
tagem que atinge 78% em 6 meses e 88% em 12 
meses. Enquanto dirigem, 2% têm síncope, 11% 
apresentam tontura ou palpitações necessitando 
parar o veículo, e 8% dos portadores de CDI expe-
rimentam um choque. A incidência de acidentes 
automobilísticos é de 3,4% por paciente-ano, 
11% dos quais precedidos por sintomas de pos-
sível arritmia (perda de consciência, tontura, pal-
pitações e sintomas associados). Nenhum desses 
acidentes foi precedido por choque do dispositivo. 
Não há diferença entre a incidência de acidentes 
em pacientes utilizando medicações antiarrítmicas 
ou DCEI163(D).

Não há diferença no retorno às atividades 
de condução veicular entre pacientes em uso de 

antiarrítmicos e CDI (6 meses em média), após os 
eventos que motivaram o tratamento, e também 
não há diferença na recorrência de eventos durante 
a condução veicular (síncope em 1,9%, tontura 
requerendo parar o carro em 9,3%, e tontura em 
13,1% dos casos). Choques durante a condução 
são relatados em 5,5% dos pacientes, com envol-
vimento em acidente automobilístico decorrente 
dos sintomas e não do choque164(B).

Em pacientes em uso de CDI há recorrência de 
taquiarritmia em 54,4% dos casos, e 14,7% têm 
síncope. O risco atuarial livre de recorrência é de 
58%, 45% e 37% e o livre de síncope é de 90%, 
85% e 81% em 12 meses, 24 meses e 36 meses 
após implante, respectivamente. Pacientes com 
FE < 40% têm risco maior de eventos (recorrência 
ou síncope)165(B).

Em condutores de veículos portadores de CDI, 
dos quais 63% receberam ao menos um choque, 
o tempo de implante foi significativamente maior 
entre os pacientes que não receberam choque, 
não havendo diferença no tempo gasto com dire-
ção de veículo. Nenhum paciente experimentou 
choque durante a condução, e não houve envol-
vimento em acidente em decorrência do choque. 
As orientações de cuidados a serem tomados na 
condução de veículos foram seguidas em 82% dos 
casos, apesar da lembrança das instruções não ser 
apropriada166(D).

O índice de fatalidade na condução veicular 
com o uso de CDI é de 7,5/100.000 pacientes-
ano, sendo significativamente menor que o da 
população geral (18,4/100.000 pacientes-ano). 
O índice de injúria é de 17,6/100.000 pacientes-
ano, também significativamente menor que o da 
população geral (22,4/100.000 pacientes-ano). 
Somente 10,5% de todos os choques durante a 
condução resultam em acidentes. O conhecimento 
médico sobre acidentes relacionados ao implante 
em seus pacientes depende do número 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 períodos 
variáveis, com recomendação de aguardar o pe
ríodo sem choque em 58,1% dos casos, sendo o 
período de 6 meses o mais utilizado167(D).

Em pacientes com antecedente de arritmia 
ventricular, tratados com antiarrítmicos conven-
cionais (45%), amiodarona (23%), tratamento 
antiarrítmico não específico (24%) e CDI (8%), o 
índice de eventos durante a condução veicular no 
primeiro ano é de 17%. O índice maior ocorre no 
primeiro mês (4,22%), intermediário entre 2 meses 
e 7 meses (1,81% por mês), e o menor índice entre 
8 meses e 12 meses (0,63% por mês)168(B).
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Recomendação: Pacientes em uso de DCEIs 
devem ser orientados quanto aos riscos de eventos 
(sintomas) durante a condução veicular secun-
dários a disfunções nos dispositivos e no caso de 

cardioversores implantáveis, em decorrência de 
taquiarritmias ventriculares e choques. Nas tabelas 
a seguir seguem as recomendações resumidas para 
direção veicular.

Marcapasso Restrição para direção privada Restrição para direção profissional

Implante 2 semanas 4 semanas

Após troca de gerador 1 semana 2 semanas

Após troca de cabo-eletrodo 2 semanas 4 semanas

Nenhum prejuízo no nível de consciência após o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma

Nenhuma evidência de mau funcionamento do sistema
Controles clínico e eletrônico regulares

Ressincronizador Restrição para direção privada Restrição para direção profissional

Implante 3 meses Permanente

Após troca de gerador 1 semana Permanente

Após troca de cabo-eletrodo 4 semanas Permanente

Nenhum prejuízo no nível de consciência após o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma

Nenhuma evidência de mau funcionamento do sistema
Controles clínico e eletrônico regulares

CDI/CDI + ressincronizador Restrição para direção privada Restrição para direção profissional

Implante para prevenção 1a 4 semanas Permanente

Implante para prevenção 2a 3 meses Permanente

Após troca de gerador 1 semana Permanente

Após troca de cabo-eletrodo 4 semanas Permanente

Nenhum prejuízo no nível de consciência após o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidência de mau funcionamento do sistema
Controles clínico e eletrônico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantável.

CDI/CDI + ressincronizador Restrição para direção privada Restrição para direção profissional

Após terapia apropriada 3 meses Permanente

Após terapia inapropriada Até que medidas de prevenção sejam 
tomadas para a terapia inapropriada

Permanente

Nenhum prejuízo no nível de consciência após o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidência de mau funcionamento do sistema
Controles clínico e eletrônico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantável.

CDI/CDI + ressincronizador Restrição para direção privada Restrição para direção profissional

Pacientes que se recusaram ao implante para prevenção 1a Nenhuma restrição Permanente

Pacientes que se recusaram ao implante para prevenção 2a 6 meses Permanente

Nenhum prejuízo no nível de consciência após o implante
Captura e sensibilidade normais ao eletrocardiograma e ao eletrograma

Nenhuma evidência de mau funcionamento do sistema
Controles clínico e eletrônico regulares

CDI = cardiodesfibrilador implantável.
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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA: 
A revisão bibliográfica de artigos científicos desta Diretriz foi realizada nas 
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidências 
partiu de cenários clínicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A 
questão clínica baseou-se no acrônimo PICO, em que P = paciente, I = 
intervenção, C = comparação e O = outcome ou desfecho. Os unitermos 
utilizados foram: Acute Kidney Injury; Adverse Effects; Aged; Arrhythmias, 
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 Illness 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 após criteriosa avaliação da força de 
evidência. Foram incluídos estudos associados ao menor grau de incerteza 
disponíveis, ou seja, ensaios clínicos randomizados ou estudos observacionais 
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de 
série de casos. Revisões de caráter puramente narrativo e estudos fisiológicos 
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de caso (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos 
fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO: 
Fornecer as principais recomendações para indicações de terapia de 
ressincronização cardíaca.

CONFLITO DE INTERESSES: 
Nenhum conflito de interesses declarado.



Relampa 2015;28(2 Supl):S26-S40

28

Diretriz DECA/SBCCV

INTRODUÇÃO 
A insuficiência cardíaca é uma significante causa de morbidade e mor-

talidade em todo o mundo, com prevalência de 2,4% dos adultos1(A). 
Embora a sobrevivência após o diagnóstico de insuficiência cardíaca tenha 
melhorado nas duas últimas décadas, as taxas de morte e hospitalização 
por insuficiência cardíaca permanecem altas e aproximadamente 50% dos 
pacientes morrem dentro de 5 anos do diagnóstico1(A). Adicionalmente, a 
despeito do tratamento medicamentoso otimizado, muitos pacientes com 
insuficiência cardíaca permanecem sintomáticos e com redução da quali-
dade de vida2(D). 

Em pacientes com sintomas de insuficiência cardíaca avançada (classe 
funcional III ou IV da New York Heart Association) apesar do trata-
mento medicamentoso otimizado, com fração de ejeção (FE) ventricu-
lar esquerda < 35% e com QRS > 120 ms, a terapia de ressincronização 
cardíaca (TRC) tem evidenciado melhora do estado funcional3-5(A) e da 
capacidade ao exercício3(A)6-8(B), além de reduzir tanto a necessidade de 
hospitalização3(A)7,9(B) como a mortalidade5,9(A).

Os efeitos benéficos da TRC são diretamente relacionados à melhora 
do sincronismo eletromecânico das paredes ventriculares, que resulta em 
benefício funcional e remodelamento reverso do ventrículo esquerdo7,10(B). 

Mais recentemente, em pacientes com insuficiência cardíaca discreta a 
moderada (classe funcional I ou II), a TRC resultou em remodelamento 
reverso do ventrículo esquerdo e prevenção da progressão da doença, 
além de redução das hospitalizações e da mortalidade por insuficiência 
cardíaca11-13(A). 

Com base nesses relatos, a TRC está sendo largamente usada em pacien-
tes com insuficiência cardíaca com reduzida função sistólica do ventrículo 
esquerdo e que apresentem QRS largo ao eletrocardiograma, principal-
mente padrão de bloqueio de ramo esquerdo (BRE)14(D). Contudo, apro-
ximadamente 30% dos casos selecionados para o tratamento, de acordo 
com os critérios atuais, não se beneficiam com a TRC15(A). Portanto, a 
seleção apropriada dos pacientes é crucial para que se obtenha maior taxa 
de sucesso na TRC.

PACIENTES COM BLOQUEIO DE RAMO DIREITO (BRD) 
OU DISTÚRBIOS DA CONDUÇÃO INTERVENTRICULAR 
INESPECÍFICOS PODEM SER CANDIDATOS À TRC?

A TRC melhora o débito cardíaco e a capacidade física [número necessário 
para tratar (NNT) = 17, intervalo de confiança de 95% (IC 95%) 9-157]3(A) 
e promove o remodelamento cardíaco reverso, reduzindo a necessidade de 
internações [NNT = 14, IC 95% 8-74 para insuficiência cardíaca conges-
tiva moderada3(A) e NNT = 5, IC 95% 2-180 para insuficiência cardíaca 
congestiva grave6(B)] e melhorando a qualidade de vida e a mortalidade em 
pacientes com insuficiência cardíaca e dissincronismo cardíaco16(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 [redução do risco absoluto (RRA) = 9,7%, 
IC 95% 3,8-15,6; NNT = 10, IC 95% 6-26]9(A). Todos os estudos que 
corroboram essas afirmações 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 distúrbio 
da condução16-18(D). No entanto, questiona-se se 
os benefícios que os pacientes com BRE obtêm 
com a TRC estendem-se àqueles com outros tipos 
de distúrbios da condução intraventricular, como 
BRD ou distúrbios da condução intraventricular 
inespecíficos. 

Os dados iniciais dos casos com BRD trata
dos com TRC nos estudos Multicenter InSync 
Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE) e 
Contak-CD19(B) demonstraram que os pacientes 
obtiveram melhora semelhante ao grupo placebo 
na classe funcional, sem mudanças objetivas dos 
índices de análise de insuficiência cardíaca con-
gestiva [teste de caminhada de 6 minutos, volume 
máximo de oxigênio (VO2 máx), FE ventricular 
esquerda ou níveis 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 distúrbios da condução intraventricular20(B). 
Após acompanhamento de 3,4 anos (+ 1,2 ano), 
a análise multivariada não revelou diferenças na 
taxa de mortalidade entre os grupos. Entretanto, 
aqueles com BRD e distúrbios da condução intra-
ventricular apresentaram remodelamento reverso 
e melhora funcional inferiores aos daqueles com 
BRE. Salienta-se, no entanto, que os pacientes 
com BRD e distúrbios da condução intraventri-
cular, em sua maioria, tinham maior incidência 
de cardiopatia isquêmica, com predominância do 
sexo masculino. Além disso, esse estudo não teve 
poder estatístico para a análise da mortalidade 
total20(B). 

Dados recentes confirmam que o uso de TRC 
em portadores de morfologias do QRS que não o 
BRE (BRD e/ou distúrbios da condução interven-
tricular inespecíficos) apresentam menor benefício 
que pacientes com BRE. O uso de TRC em por-
tadores de morfologias do QRS que não o BRE 
deve ser considerado somente diante de intervalo 
PR prolongado21(B) e comprovação de dissincro-
nia por estudo de imagem (ecocardiografia, tomo-
grafia ou ressonância magnética).

Recente revisão sistemática com metanálise 
avaliou quase 7 mil pacientes, dos quais 1.683 com 
morfologias do QRS que não o BRE. Nessa popu-
lação, o uso de TRC não reduziu a mortalidade 
e/ou a hospitalização [hazard ratio (HR) = 1,09, 
IC 95% 0,85-1,39]22(A). A nova diretriz europeia 
excluiu o uso de TRC em populações com morfo-
logias do QRS que não o BRE23(D). Entretanto, 
ao se avaliar, através de questionários, a aderência 
a essa orientação, observou-se que 67% dos cen-

tros europeus continuam implantando TRC em 
pacientes com ritmo sinusal, em classe funcional 
II, III ou IV, com FE < 35% e com morfologias do 
QRS que não o BRE24(D).

Não existem estudos controlados desenhados 
especificamente para avaliar o papel da TRC em 
pacientes com BRD ou distúrbios da condu-
ção intraventricular. A avaliação de subgrupo do 
estudo Cardiac Resynchronization – Heart Failure 
(CARE-HF) mostrou que, em uma análise multi-
variada, a presença de BRD e o prolongamento do 
intervalo PR levaram a pior resposta da TRC que 
em pacientes com BRE25(B). 

Uma revisão sistemática de estudos contro-
lados analisou o papel da TRC na insuficiência 
cardíaca congestiva26(B). Foram selecionados 
os estudos que especificaram a subpopulação de 
pacientes com BRD, ou seja, MIRACLE3(A), 
Contak-CD7(B), CARE-HF9(B), Multicenter 
Automatic Defibrillator Implantation Trial-Cardiac 
Resynchronization Therapy (MADIT-CRT)12(A) e 
Resynchronization–Defibrillation for Ambulatory 
Heart Failure Trial (RAFT)13(A), com um total 
de 5.456 pacientes. O subgrupo de portadores 
de BRD oscilou de 4,3% a 12,5%. O estudo 
CARE-HF9(B) revelou que os pacientes com BRD 
apresentavam o dobro de risco de mortalidade 
por qualquer causa ou hospitalização por proble-
mas cardiovasculares. Um subestudo derivado do 
MADIT-CRT12(A) demonstrou que os benefícios 
da TRC foram limitados aos pacientes com BRE 
e aqueles com BRD ou distúrbios da condução 
intraventricular não obtiveram benefícios. Da 
mesma forma, nos integrantes do RAFT13(A), a 
análise da morfologia do QRS demonstrou que 
os que apresentavam BRD não foram beneficia-
dos pela TRC. Os autores dessa revisão sistemática 
concluíram que não existiam dados suficientes 
para analisar o papel da TRC em pacientes com 
BRD e que mesmo o levantamento realizado por 
eles não caracterizava uma metanálise. 

A base fisiopatológica fundamental do papel da 
TRC na melhora da insuficiência cardíaca conges-
tiva é a correção do dissincronismo cardíaco, que 
pode estar presente em todos os padrões eletrocar-
diográficos de portadores de insuficiência cardíaca 
congestiva (BRE, BRD, distúrbios da condução 
intraventricular inespecíficos, QRS estreito e esti-
mulação do ventrículo direito ou do ventrículo 
esquerdo). Porém, no BRE, os locais de máximo 
dissincronismo ocorrem predominantemente nas 
paredes lateral, posterior e inferior, enquanto nos 
pacientes com BRD ou distúrbios da condução 
intraventricular inespecíficos o padrão de dissin
cronismo é mais imprevisível27(C). Ademais, na 
maioria das vezes o cabo-eletrodo transvenoso 
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utilizado na ressincronização é posicionado nas 
regiões lateral ou látero-basal do ventrículo es
querdo. Nos pacientes com BRD, essa região 
apresenta menor taxa de retardo de ativação que 
nos portadores de BRE28(C). Esses dados podem 
explicar, pelo menos em parte, a pior resposta da 
TRC observada nas morfologias do QRS que não o 
BRE. Nesses casos, o uso da ecocardiografia parece 
ser promissor, entretanto sua utilidade na indica-
ção como guia para o implante do cabo-eletrodo da 
TRC29(B) ainda está em avaliação clínica.

Em pacientes com BRD, a coexistência de blo-
queio das divisões do ramo esquerdo pode iden-
tificar aqueles com maior dissincronismo cardía
co e, portanto, com maior chance de resposta à 
TRC30(C).

Apesar das fortes evidências de que somente pa
cientes com BRE obtêm benefícios da TRC3-5,9,31  

(A), os estudos clínicos que nortearam as diver-
sas diretrizes de TRC apresentam como critério 
de inclusão a duração absoluta do QRS e não 
sua morfologia específica. Não há estudo clínico 
controlado que analise especificamente o papel 
da TRC em pacientes com BRD ou distúrbios da 
condução intraventricular. Isso está demonstra
do numa análise 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-III), que mostrou benefício do uso de TRC em 
pacientes com BRE [risco relativo (RR) = 0,64, 
IC 95% 0,52-0,77], porém esse benefício não foi 
encontrado na mesma proporção em pacientes 
com morfologias do QRS que não o BRE (BRD 
e/ou distúrbios da condução intraventricular ines-
pecíficos) (HR = 0,97, IC 95% 0,82-1,15)31(A). 
Entretanto, estudos observacionais demonstram 
que qualquer morfologia de QRS largo que não 
o BRE pode obter benefício significativo com a 
TRC desde que exista dissincronia nas paredes 
do ventrículo esquerdo, comprovada por meio de 
métodos de imagem, como ecocardiografia teci-
dual ou tridimensional.

Recomendação: Até que sejam conduzidos 
estudos clínicos com a finalidade de avaliar a TRC 
em pacientes com insuficiência cardíaca conges-
tiva grave e bloqueio que não o BRE (BRD e dis-
túrbios da condução intraventricular), as atuais 
recomendações para indicação de TRC devem 
ser mantidas (D). As análises de subgrupos suge-
rem que a resposta positiva da TRC se limita a 
pacientes com BRE e que há pouco ou nenhum 
benefício naqueles com BRD ou distúrbios da 
condução intraventricular (B). A TRC em pacien-

tes com BRD ou distúrbios da condução intra-
ventricular não reduz a morte e/ou a hospitaliza-
ção (A). Não está claro se, entre os pacientes com 
BRD ou distúrbios da condução intraventricular, 
é preciso identificar aqueles com maior potencial 
de resposta clínica à TRC, como a coexistência 
de intervalo PR longo (B), grandes aumentos da 
duração do QRS, coexistência de bloqueios fasci-
culares esquerdos ou documentação de dissincro-
nismo por método de imagem (C). (Obs.: Apesar 
de a TRC não ser brilhante nesses casos, não há 
contraindicação, podendo ser indicada principal-
mente quando detectada dissincronia das paredes 
do ventrículo esquerdo pelo ecocardiograma ou 
por outro método de imagem.)

PACIENTES COM FIBRILAÇÃO ATRIAL 
PERMANENTE PODEM OBTER 
BENEFÍCIOS COM A TRC?

Até recentemente, não havia consenso acerca 
da indicação da TRC para portadores de fibrilação 
atrial permanente, apesar de a presença dessa arrit-
mia ser fator agravante da insuficiência cardíaca. 
Em todas as diretrizes, a classe funcional I de indi-
cação incluía somente pacientes em ritmo sinusal 
com FE rebaixada, QRS largo, classe funcional 
III e IV, refratários ao tratamento medicamentoso 
otimizado6(B)32,33(D).

Sempre persistiu a dúvida se a falta de contri-
buição do débito atrial no desempenho cardíaco 
seria preponderante para a resposta à TRC, sendo 
parte da melhora do débito cardíaco muitas vezes 
atribuída à otimização dos intervalos atrioven-
triculares na estimulação biventricular, dado o 
impacto da contribuição atrial34(C).

Entretanto, há estudos que evidenciam res-
posta clínica satisfatória em portadores de fibri-
lação atrial permanente com condução atrioven-
tricular reduzida por fármacos ou ablação. Atual
mente, a fibrilação atrial permanente deixou de 
ser um fator de exclusão para a TRC35,36(B). Em 
paciente com insuficiência cardíaca, fibrilação atrial 
permanente, alta resposta ventricular, FE < 35% e 
QRS > 120 ms, o uso de TRC é fator de risco de 
morte e/ou hospitalização (HR = 1,69, IC 95% 
1,01-2,83; P = 0,046)35(B).

Há publicações recentes que demonstram be
nefícios clínicos e diminuição da mortalidade e da 
hospitalização por insuficiência cardíaca, além de 
melhora da classe funcional, em pacientes com FE 
< 35%, QRS > 120 ms e fibrilação atrial perma-
nente com ablação do nó atrioventricular subme-
tidos a TRC, em comparação à estimulação ven-
tricular direita isoladamente37,38(B). A TRC com 
ablação do nó atrioventricular é melhor que a esti-
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mulação ventricular direita isoladamente quanto 
ao risco de morte e hospitalização por insuficiên
cia cardíaca congestiva e/ou descompensação 
da insuficiência cardíaca 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)37(B). No 
acompanhamento de 2 anos, demonstrou 83% 
de respondedores ao tratamento com TRC e 63% 
dos tratados apenas com estimulação ventricular 
direita39(B).

Avaliação dos efeitos da TRC em pacientes 
com e sem fibrilação atrial foi realizada por revi-
são sistemática e metanálise, observando-se que 
os benefícios da TRC parecem ser atenuados em 
portadores de fibrilação atrial. O risco de morte e 
a ausência de resposta clínica foram mais presentes 
em portadores de fibrilação atrial, quando compa-
rados aos pacientes em ritmo sinusal40(B). A abla-
ção do nó atrioventricular melhorou os resultados 
da TRC em portadores de fibrilação atrial, espe-
cialmente naqueles em que a porcentagem de esti-
mulação biventricular era < 90%41(B). A ablação 
do nó atrioventricular em pacientes com insufi
ciência cardíaca e TRC é fator independente para 
melhora da mortalidade em 2 anos (HR = 0,13,  
IC 95% 0,003-0,58)40(B).

Metanálise de 13 estudos clínicos que envol-
veram 2.882 pacientes em classe funcional II para 
comparar os benefícios da TRC em portadores de 
fibrilação atrial comparativamente a pacientes em 
ritmo sinusal não constatou diferença significativa 
nos resultados observados, como melhora da FE 
ou da classe funcional42(B).

Quando existe fibrilação atrial permanente, 
a porcentagem de estimulação biventricular, tal 
como no ritmo sinusal, deve superar 95% do 
tempo da estimulação, sendo necessário suprimir 
o nó atrioventricular com ablação por radiofre-
quência da junção atrioventricular, para assegurar 
alta porcentagem de estimulação. Esse benefício 
foi demonstrado pelo estudo Post AV Nodal Abla-
tion Evaluation (PAVE)43(A) e outras publicações 
do gênero38,40-42,44(B). O uso de estimulação biven-
tricular durante 6 meses aumenta a distância da 
caminhada de 6 minutos (82,9 + 94,7 m), com-
parativamente a pacientes tratados com estimula-
ção ventricular direita isoladamente (61,2 + 90 m)  
(P = 0,04)43(A).

Em pacientes com insuficiência cardíaca classe 
funcional II-III (a maioria em classe funcional 
II), portadores de fibrilação atrial sem ablação do 
nó atrioventricular e candidatos a TRC, o benefí
cio apresentado pela TRC comparativamente ao 
cardiodesfibrilador implantável (CDI) isolado foi 
mínimo45(B).

Em pacientes com insuficiência cardíaca em 
classe funcional II-IV (a maioria em classe funcio-
nal III), portadores de fibrilação atrial e candidatos 
a TRC, submetidos a ablação do nó atrioventricu-
lar, observa-se resposta terapêutica semelhante à 
dos portadores de ritmo sinusal, sendo responde-
dores à TRC 79% dos pacientes em ritmo sinu-
sal, 85% dos pacientes com fibrilação atrial com 
ablação da junção atrioventricular e somente 14% 
dos pacientes com fibrilação atrial sem ablação 
da junção atrioventricular. Em decorrência do 
tamanho da amostra e do tempo de acompanha-
mento, não foram demonstradas diferenças sig-
nificativas entre mortalidade por qualquer causa 
e mortalidade cardíaca nessa população46(B). 
São fatores independentes de morte cardíaca a 
idade avançada do paciente (HR = 1,12, IC 95%  
1,02-1,23) e a presença de fibrilação atrial sem 
ablação da junção atrioventricular (HR = 5,22, IC 
95% 1,60-17,01)46(B).

Ao avaliar pacientes com insuficiência cardíaca 
congestiva em classe funcional II-IV (a maioria 
em classe funcional III), a maior parte com car-
diopatia não isquêmica, portadores de fibrilação 
atrial, FE < 30% e QRS > 150 ms, todos trata-
dos com TRC, observou-se que tratar a fibrila-
ção atrial com ablação da junção atrioventricular 
reduz o risco de mortalidade por qualquer causa 
em 13%, comparativamente ao controle da fre
quência ventricular por medicamentos (RRA = 
13,1, IC 95% 4,1-22,1). Portanto, há benefício de 
1 a cada 8 pacientes tratados com TRC com fibri-
lação atrial tratada pela ablação da junção atrio-
ventricular durante 34 meses, comparativamente 
ao uso de TRC com fibrilação atrial e controle da 
frequência ventricular por medicações (NNT = 
8, IC 95% 5-24)47(B). Outro estudo encontrou 
taxa de sobrevida em 2 anos de 96% dos pacien-
tes tratados com TRC e fibrilação atrial com abla-
ção e de 76,5% dos pacientes tratados com TRC 
e fibrilação atrial sem ablação, reduzindo o risco 
de morte por qualquer causa em 18,6% e bene-
ficiando 1 a cada 5 pacientes tratados com TRC 
e fibrilação atrial com ablação (RRA = 18,6, IC 
95% 6,8-30,4; NNT = 5, IC 95% 3-15)38(B). A 
ablação da junção atrioventricular em pacientes 
com fibrilação permanente e TRC reduz signifi-
cativamente a mortalidade por qualquer causa e a 
morte cardíaca47,48(B).

Recomendação: A TRC pode ser indicada 
para portadores de fibrilação atrial em classe 
funcional III e IV na presença de QRS alargado  
> 120 ms, FE < 35% e tratamento medicamentoso 
otimizado (B). Ressalta-se a importância da redu-
ção da condução nodal atrioventricular, preferen-
cialmente com ablação da junção atrioventricular, 
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para garantir a estimulação biventricular em mais 
de 95% do tempo (B). O benefício da TRC em 
pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, 
fibrilação atrial e ablação da junção atrioventricu-
lar é semelhante ao dos portadores de insuficiên-
cia cardíaca congestiva com ritmo sinusal (B). Em 
paciente com fibrilação atrial permanente e alta 
resposta ventricular, a utilização de TRC sem abla-
ção atrioventricular é fator de risco de morte e/ou 
aumento de necessidade de hospitalização (B). A 
TRC também pode ser considerada em portado-
res de fibrilação atrial com disfunção ventricular, 
candidatos à ablação do nó atrioventricular, para 
controle de frequência cardíaca (D). Não há dados 
suficientes para indicação de TRC a pacientes em 
classe funcional II (B).

COMO REDUZIR O NÚMERO DE NÃO 
RESPONDEDORES À TRC?

A resposta à TRC pode ser mensurada por cri-
térios clínicos ou morfológicos. 

Os critérios clínicos mais utilizados são: me
lhora da classe funcional, aumento do VO2 no 
teste ergoespirométrico e redução das taxas de 
hospitalização e mortalidade3,9(A)49(B). O critério 
morfológico mais utilizado é a redução > 15% do 
volume sistólico final do ventrículo esquerdo50(B). 
No entanto, até 31% dos pacientes submetidos a 
TRC não apresentaram melhora clínica, dos quais 
15% permaneceram clinicamente inalterados e 
16% apresentaram piora50(B). 

A resposta clínica à TRC está intimamente 
relacionada a indicação clínica criteriosa, im
plante realizado sob técnica adequada e acompa-
nhamento individualizado do paciente e de seu 
dispositivo cardíaco. A complexidade técnica, 
os custos elevados51(A) e especialmente os bene
fícios oferecidos aos pacientes com insuficiência 
cardíaca tornam obrigatório o aumento do nú
mero de respondedores à TRC. Há melhora sig
nificativa da qualidade de vida em pacientes em 
classe funcional III-IV, porém sem modificação 
significativa em pacientes em classe funcional 
I-II52(A).

Pacientes submetidos a TRC apresentaram 
redução da mortalidade e melhora funcional, nos 
quais em mais de 70% a duração do QRS era 
> 150 ms. Naqueles em que a duração do QRS 
situava-se entre 120 ms e 149 ms, a avaliação 
de dissincronia mecânica pelo ecocardiograma, 
determinada pela presença de retardo interventri-
cular > 49 ms (diferença entre o início do QRS e 
a abertura da valva pulmonar e o início do QRS e 
a abertura da valva aórtica), revelou-se um marca-
dor de reposta clínica adequada9(A). 

A ausência de cardiopatia isquêmica é reco-
nhecida como um marcador de boa resposta à 
TRC53(B). O remodelamento reverso também 
foi mais expressivo nos pacientes com duração 
de QRS > 150 ms13(A)54(B). A despeito de ter 
sido usada como critério de inclusão a duração 
e não a morfologia do QRS, aproximadamente 
70% dos pacientes incluídos nos estudos apre
sentavam BRE completo3,9(A)49(B), que se corre
laciona com maior taxa de melhora clínica e 
estrutural13(A)54(B). Os que apresentavam BRD 
completo ou outros retardos de condução intra-
ventricular tiveram evolução semelhante à do tra-
tamento farmacológico25(B). 

Em pacientes com cardiopatia isquêmica, 
diante da avaliação de variáveis clínicas e mor-
fológicas, foram preditores de resposta clínica e 
morfológica favorável a presença de dissincronia 
do ventrículo esquerdo avaliada pelo ecocardio-
grama, a concordância entre a posição do cabo-
-eletrodo do ventrículo esquerdo e a região do 
ventrículo esquerdo com maior retardo, e a ausên-
cia de fibrose miocárdica do ventrículo esquerdo 
avaliada pela ressonância magnética. Além disso, 
fatores demográficos e comorbidades, como idade 
mais avançada e disfunção renal, correlacionaram-
-se com pior evolução55(B).

Quanto à técnica cirúrgica, os estudos que 
avaliaram a TRC3,9(A)49(B) não definiram o local 
específico para o implante do cabo-eletrodo do 
ventrículo esquerdo. Após o implante, a avaliação 
clínica é controversa em relação à melhor po
sição56,57(B), havendo tendência de melhor res-
posta com o implante na parede lateral do ventrí-
culo esquerdo e pior nas regiões anterior ou apical 
do ventrículo esquerdo. 

Em relação à abordagem cirúrgica, na avalia
ção da técnica epicárdica comparativamente à 
transvenosa não há evidências de resposta clínica 
superior de uma delas58(B).

Após o implante do ressincronizador cardíaco, 
o paciente deve ser avaliado periodicamente a fim 
de manter a terapia clínica, avaliar a estabilidade 
e o desempenho dos cabos-eletrodos, e otimizar a 
programação do dispositivo de acordo com o cená-
rio clínico, que pode ser extremamente dinâmico 
na insuficiência cardíaca59(B). O aparecimento de 
fibrilação atrial persistente ou permanente é um 
marcador forte de deterioração tanto clínica como 
funcional por perda da contração atrial e inibição 
da estimulação biventricular. O controle farma-
cológico da frequência cardíaca ou a ablação do 
nó atrioventricular podem restabelecer a estimu-
lação biventricular e as respostas morfológicas e 
clínico-funcionais favoráveis. O desenvolvimento 
de outras comorbidades (por exemplo, anemia, 
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hiponatremia) e a falta de adesão à terapêutica são 
motivos de resposta clínica inadequada passível de 
tratamento e ajuste clínicos59(B).

Os cuidados necessários para reduzir o número 
de não respondedores estão descritos na recomen-
dação a seguir16,17,23(D).

Recomendação: Para reduzir o número de 
não respondedores à TRC são necessários 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 clínica entre aqueles com duração de QRS 
entre 120 ms e 149 ms e presença de dissincronia 
mecânica documentada por método de imagem. 
Aqueles com morfologia de BRE possuem mais 
probabilidade de sucesso que aqueles com BRD 
ou retardo inespecífico de condução.

3. Realizar ressonância magnética cardíaca para 
selecionar bons candidatos à TRC entre os 
portadores de cardiopatias associadas a fibrose 
miocárdica. Entretanto, a presença de extensa 
fibrose não contraindica a TRC.

– Durante o implante

1. Selecionar uma veia adequada em relação 
às regiões ativadas mais tardiamente. As mais 
adequadas são a póstero-lateral ou a marginal, 
pois pelo menos uma delas é acessível em 51% 
dos casos e ambas, em 46%.

2. Posicionar os cabos-eletrodos no ventrículo 
direito e no seio coronário de modo a manter a 
maior distância possível entre seus extremos.

– Após o implante

1. Submeter o paciente a avaliação clínica e testar 
periodicamente o dispositivo cardíaco por um pro
fissional especializado, adequando os intervalos 
atrioventricular e interventricular do marcapasso 
ressincronizador à resposta clínica do paciente.

2. Averiguar a adesão do paciente à terapia clínica.

3. Avaliar a ocorrência de comorbidades frequen
tes em pacientes com insuficiência cardíaca (por 
exemplo, anemia, hipotireoidismo, hiponatremia).

4. Testar a integridade do sistema (impedâncias, 
limiares de estimulação e sensibilidade) e o por
centual de estimulação biventricular.

5. Verificar a posição do cabo-eletrodo ventricular 
esquerdo quanto à necessidade e à possibilidade 
de mudança do sítio de estimulação.

6. Averiguar e tratar arritmias supraventriculares 
e ventriculares que comprometam o desempe
nho do dispositivo (por exemplo, fibrilação atrial 
crônica paroxística ou persistente, extrassístoles 
atriais e ventriculares frequentes).

7. Otimizar os parâmetros de programação de 
acordo com o ecocardiograma.

PACIENTES COM INDICAÇÃO DE TRC 
DEVEM RECEBER CDI? 

Em pacientes com insuficiência cardíaca 
em classe funcional III-IV, tanto a TRC isolada 
(TRC-P)3,9(A) como a associada ao CDI (TRC-
D)5(A) produzem impacto na morbidade e na 
mortalidade. 

Ao avaliar a mortalidade por qualquer causa 
com hospitalização, o tratamento TRC-D redu-
ziu o risco absoluto em relação 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)5(A).

O tratamento com dispositivo TRC-D reduz o 
risco absoluto do desfecho combinado de morta
lidade cardíaca e necessidade de hospitalização por 
insuficiência cardíaca descompensada em 16% em 
relação 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)5(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 relação ao tratamento 
medicamentoso otimizado (2,35% e 1,29%, res-
pectivamente). O tempo médio para realização 
da TRC-D é de 176 minutos e a taxa de óbito 
durante o procedimento é de 0,5%, sem diferença 
significativa ao ser comparado com a TRC-P5(A). 

Nesses pacientes, o uso de TRC-P não apresen-
tou diferença na mortalidade comparativamente à 
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)5(A). 
Analisando-se o subgrupo de pacientes em classe 
funcional IV, não se verificou diferença na morta-
lidade entre a TRC-P e a TRC-D60(B).

A TRC-P associada a tratamento medica-
mentoso otimizado reduziu o risco absoluto em 
16,5% do desfecho combinado de mortalidade e 
hospitalização, em comparação 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 relação à mor-
talidade em 29 meses, houve redução absoluta de 
9,7%, beneficiando 1 a cada 10 pacientes trata-
dos (NNT = 10, IC 95% 6-26)9(A). Essa redução 
da mortalidade manteve-se no acompanhamento 
de 37,4 meses, com RRA de morte súbita 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 tratados61(B).

Estudos indicam que a TRC-P e a TRC-D são 
ambas custo-efetivas em relação aos padrões acei-
táveis de intervenções terapêuticas62(B). Deve-se, 
porém, levar em conta os problemas inerentes às 
complicações decorrentes de defeitos do cabo-
-eletrodo de desfibrilação, que podem chegar 
a 15% em 3 anos e a 30% em 8 anos após o 
implante11(A)63(B). Tais complicações podem 
resultar em choques inapropriados do CDI, com 
comprometimento substancial da qualidade de 
vida e da custo-efetividade da TRC-D.

Em pacientes com insuficiência cardíaca con-
gestiva em classe funcional I-II, acompanhados 
por 12 meses, não se encontrou diferença no 
desfecho primário (piora clínica da insuficiência 
cardíaca congestiva), comparando-se a TRC-D 
com a TRC-P. Observou-se, porém, um grau 
significativo de remodelamento naqueles com a 
TRC ligada (redução do volume sistólico final e 
do volume diastólico final do ventrículo esquerdo 
e aumento da FE)12(A), o que também havia 
sido constatado em investigação que comparou a 
TRC-D ao CDI por 28 meses64(A). Esse mesmo 
estudo evidenciou redução de 8,2% do desfecho 
combinado de mortalidade e ocorrência de insufi-
ciência cardíaca congestiva (NNT = 12) favorável 
à TRC-D comparativamente ao CDI64(A). Apesar 
de não haver diferença na mortalidade entre os 
grupos, houve redução significativa (9%) dos 
eventos adversos relacionados à insuficiência car-
díaca congestiva (NNT = 11) no grupo TRC-D. 
Os pacientes com QRS > 150 ms foram os que 
obtiveram os maiores benefícios12,64(A). Em por-
tadores de BRE, o acompanhamento tardio de 
7 anos revelou redução de 11% da mortalidade 
(NNT = 9) em favor da TRC-D13(A). 

Três fatores falam a favor do implante pre-
ferencial de TRC-D em pacientes menos gra
ves16,18,23(D). Primeiro, os estudos randomizados 
utilizaram quase exclusivamente a TRC-D, de 
modo que há pouca evidência clínica susten-
tando o uso de TRC-P nessa população. Segundo, 
há maior sustentação 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 há alta proporção de morte súbita cardíaca em 
relação à mortalidade total e a análise de subgru-
pos mostra que o benefício conferido pelo CDI 
em termos de aumento da sobrevida foi limitado 
àqueles em classe funcional II. Diante desses dados, 
o implante de TRC-D mostrou-se a opção prefe-
rencial em pacientes com insuficiência cardíaca 
congestiva em graus menos avançados16,18,23(D). 
O implante de TRC-D em portadores de classe 
funcional I-II reduz o risco absoluto de morte em 
3,6%, beneficiando 1 a cada 28 pacientes tratados 
(RRA = 3,6, IC 95% 1,7-5,5; NNT = 28, IC 95% 
18-59)65(A).

Recomendação: O implante de cardiodesfi
brilador multissítio (TRC-D) é indicado para 
reduzir a mortalidade tanto total como arrítmica 
(A), diminuir o número de internações por insu-
ficiência cardíaca (A) e prevenir a evolução da dis-
função miocárdica por meio do remodelamento 
reverso do ventrículo esquerdo (A) em pacientes 
com insuficiência cardíaca em classe funcional 
II-III, FE < 35%, QRS > 130 ms, tratamento 
medicamentoso otimizado e indicação de CDI. 
A TRC-D também está indicada para pacientes 
em classe funcional I, ritmo sinusal, cardiopatia 
isquêmica, QRS com padrão de BRE, duração  
> 150 ms e FE < 30% (D). Na classe funcional IV, 
a escolha preferencial é pelo implante de TRC-P 
(D). Os critérios de exclusão da TRC-D são prin-
cipalmente a taquicardia ventricular incessante, as 
infecções sistêmicas, as doenças psiquiátricas limi-
tantes, a recusa do paciente e as doenças debilitan-
tes com expectativa de vida inferior a um ano (D).

QUAL O PAPEL DA TRC EM  
PACIENTES ASSINTOMÁTICOS OU 
POUCO SINTOMÁTICOS (CLASSE 
FUNCIONAL I-II)? 

A TRC nos pacientes em classe funcional III 
e IV encontra-se bem consolidada, apoiada em 
fortes evidências originadas de vários ensaios clíni-
cos randomizados3-5,9,11-13,66(A). Nos últimos anos, 
porém, o papel dessa terapia em pacientes assin-
tomáticos ou levemente sintomáticos vem rece-
bendo destaque na comunidade médica. 

Em estudo envolvendo pacientes em classe 
funcional I-II, FE < 40%, QRS > 120 ms e diâ-
metro diastólico final do ventrículo 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). Não houve melhora do desfecho 
primário (piora clínica) entre os dois grupos  
(P = 0,1), apesar de o grupo TRC-D ter apresen-



Relampa 2015;28(2 Supl):S26-S40

35

Diretriz DECA/SBCCV

tado redução significativa do risco de hospitali-
zação associada à piora da insuficiência cardíaca 
em 4% (NNT = 25). Nesses pacientes, a TRC-D 
esteve associada a redução significativa dos diâ-
metros sistólico e diastólico finais do ventrículo 
esquerdo e a aumento da FE (P < 0,001)11(A). Na 
análise tardia de 24 meses, a TRC-D proporcio-
nou redução do risco de piora do desfecho clínico 
composto em 15% (NNT = 6) e melhora signifi-
cativa dos parâmetros ecocardiográficos de remo-
delamento reverso67(A).

Nos pacientes em classe funcional I-II, FE < 30%, 
QRS > 130 ms, ritmo sinusal, tratamento medi-
camentoso otimizado e indicação de CDI, em 
acompanhamento médio de 29 meses, a compa-
ração entre TRC-D e CDI isoladamente demons-
trou que, no desfecho primário combinado (mor-
talidade ou eventos de insuficiência cardíaca), a 
TRC-D reduziu o risco em 8,2% (NNT = 12), 
quando comparada ao CDI. Não houve evidên-
cias do benefício da TRC-D em reduzir a morta-
lidade isoladamente, entretanto a TRC-D esteve 
associada à redução do risco de eventos por insu-
ficiência cardíaca em 9% (NNT = 11), quando 
comparada ao CDI. No desfecho secundário, 
também se observou melhora significativa dos 
parâmetros ecocardiográficos de remodelamento 
reverso. A análise dos subgrupos sugeriu que há 
evidências de benefícios da TRC-D nos pacientes 
em classe funcional II e QRS > 150 ms12(A). Em 
portadores de BRE, o acompanhamento tardio de 
7 anos revelou redução de 11% da mortalidade 
(NNT = 9) a favor da TRC-D64(A).

Em acompanhamento de 40 meses, a TRC-D 
e o CDI isoladamente foram avaliados compa-
rativamente em pacientes em classe funcional 
II-III, FE < 30%, ritmo sinusal ou fibrilação/
flutter atriais, e QRS > 120 ms (ritmo intrínseco) 
ou > 200 ms (ritmo de marcapasso). A TRC-D 
associou-se à redução de risco de desfecho primá-
rio composto de mortalidade por todas as causas e 
hospitalização por insuficiência cardíaca em 7,2% 
(NNT = 14). Quando se avaliou a mortalidade 
isoladamente, a TRC-D reduziu o risco em 5,3% 
(NNT = 19)64(A). Na análise multivariada de sub-
grupos, ritmo sinusal, QRS > 150 ms e BRE estive-
ram associados a melhor resposta na TRC-D13(A). 

Revisões sistemáticas de estudos que envolve-
ram pacientes assintomáticos e levemente sinto-
máticos submetidos a TRC-D e comparados com 
CDI corroboraram essas evidências, demons-
trando associação entre a TRC-D, o remodela-
mento reverso do ventrículo esquerdo, e a redução 
da mortalidade por todas as causas e da hospitali-
zação por insuficiência cardíaca68,69(A). Ao avaliar 
4.572 pacientes de 6 ensaios clínicos randomiza-

dos com TRC-D em pacientes em classe funcional 
I-II, houve redução da mortalidade por qualquer 
causa de 4,2%, com benefício do uso de TRC-D 
em 1 a cada 24 pacientes tratados (NNT = 24, 
IC 95% 16-45)68(A). Se avaliarmos somente os 
pacientes em classe funcional I e com indicação 
de TRC-D, o tratamento não modificará a morta-
lidade (NNT = 88-infinito; P = 0,71)69(A).

Recomendação: Recomenda-se a TRC, prefe-
rencialmente com suporte de cardiodesfibrilador 
multissítio (TRC-D), para reduzir a mortalidade 
(A), reduzir a internação por insuficiência cardí-
aca (A), e prevenir a progressão da disfunção mio-
cárdica por meio de remodelamento reverso (A) 
em portadores de insuficiência cardíaca em classe 
funcional II, FE < 35%, ritmo sinusal, BRE com 
QRS > 150 ms e tratamento medicamentoso oti-
mizado. A TRC-D também é 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 
relação à classe funcional I, a TRC-D pode ser indi-
cada em portadores de cardiopatia isquêmica, FE 
< 30%, ritmo sinusal, BRE com QRS > 150 ms, 
e tratamento medicamentoso otimizado (D).

QUAL O PAPEL DA ESTIMULAÇÃO 
CARDÍACA BIFOCAL DIREITA NA TRC?

A ressincronização cardíaca convencional é 
realizada implantando-se um cabo-eletrodo no 
ventrículo esquerdo e outro no ventrículo direito. 
Isso permite uma ressincronização predominan-
temente no plano horizontal. Entretanto, em 
determinadas condições pode-se obter uma res-
sincronização opcional, com um cabo-eletrodo 
implantado na base do septo interventricular 
direito, próximo ao feixe de His ou na via de saída 
do ventrículo direito e outro na ponta do ventrí-
culo direito, constituindo a estimulação cardíaca 
direita bifocal (TRC direita bifocal), a qual pro-
porciona ressincronização no plano frontal e fre-
quentemente ocasiona estreitamento significativo 
do QRS (B). 

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

Atualmente existem mais de 92 estudos de
monstrando a utilidade clínica da TRC bifocal 
direita no tratamento da insuficiência cardíaca, 
incluindo estudos prospectivos controlados, estu-
dos randomizados e relatos de caso (B)(C)(D). O 
primeiro estudo descrevendo e mostrando o bene-
fício desse modo de TRC na insuficiência cardíaca 
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avançada foi publicado em 199970, tendo verificado 
significativa melhora clínica com redução da classe 
funcional III e IV para classe funcional II, além de 
aumento do débito cardíaco e da FE. Esse estudo 
foi o primeiro a mostrar que a TRC bifocal direita 
era capaz de reduzir a insuficiência mitral, fato que 
depois também foi demonstrado na TRC biventricu
lar71(B), sendo fundamental no sucesso da TRC. 

Em 2001, um estudo prospectivo, contro-
lado, com modo de estimulação randomizado 
intrapaciente, que incluiu 39 casos com cardio-
miopatia dilatada e insuficiência cardíaca avan-
çada, demonstrou grande benefício da TRC bi
focal direita em relação à estimulação cardíaca 
convencional72(B). Houve aumento significativo 
(12%) da FE, diminuição da duração do QRS 
(51,5 ms), redução da área de refluxo mitral 
(32,3%) e redução do escore de qualidade de vida 
(50,4%), todos com P < 0,05, comparativamente 
à TRC bifocal direita com a estimulação clássica 
apical, que simula o BRE.

O Bifocal Right Ventricular Resynchronization 
Therapy (BRIGHT)73 foi o primeiro estudo ran
domizado de longo prazo com crossover cego, 
utilizando a TRC bifocal direita em casos com 
indicação clássica para TRC. Foram incluídos 
42 pacientes com insuficiência cardíaca refratária 
(classe funcional III-IV), 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 redução significativa da 
duração do QRS, em decorrência da técnica de 
implante e da curva de aprendizado esses autores 
não obtiveram duração média < 150 ms. Entre-
tanto, todos os parâmetros 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 não ocorreu nenhuma modificação signi-
ficativa (B). 

Diversos estudos têm demonstrado que a TRC 
bifocal direita em pacientes com indicação clássica 
de TRC, com ou sem fibrilação atrial, representa 
uma alternativa legítima e altamente satisfatória 
à estimulação biventricular quando existe difi-
culdade de acesso ou impossibilidade de uso das 
veias do seio coronário (estenose, obstrução, posi-
ção anatômica inadequada, estimulação frênica, 
limiares altos, etc.)74-80(B).

Adicionalmente, a TRC bifocal direita pode ser 
associada à estimulação biventricular, constituindo 
a estimulação trifocal em casos de não responsi-
vidade à TRC clássica, conforme demonstrado 
no estudo randomizado Triple-Site Versus Stan-
dard Cardiac Resynchronization Therapy (TRUST 
CRT)81-83(B).

Recomendação: A TRC bifocal direita é uma 
alternativa endocárdica satisfatória à estimulação 
biventricular quando existe dificuldade de acesso 
ou impossibilidade de implante nas veias cardíacas 
(B). A TRC bifocal direita pode complementar a 
estimulação biventricular em não respondedores, 
constituindo a estimulação trifocal (C)(D), pode 
ser considerada alternativa de upgrade por ocasião 
da troca do gerador em portadores de marcapasso 
convencional evoluindo com cadiomiopatia dila-
tada e insuficiência cardíaca moderada (C)(D), e 
pode ser considerada estimulação redundante de 
segurança em pacientes altamente dependentes de 
estimulação cardíaca artificial (C)(D).
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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA: 
A revisão bibliográfica de artigos científicos desta Diretriz foi realizada nas 
bases de dados MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidências 
partiu de cenários clínicos reais e utilizou palavras-chave (MeSH). A 
questão clínica baseou-se no acrônimo PICO, em que P = paciente, I = 
intervenção, C = comparação 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; Arrhythmias, Cardiac/therapy; 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; 
Mortality; Myocardial Infarction; Orthostatic Intolerance; Pacemaker, 
Artificial; Posture; Prenatal Diagnosis; Prognosis; Prosthesis Implantation/
methods; Quality of Life; Recurrence; Reflex, Abnormal/complications; Risk 
Factors; Risk; Severity of Illness Index; Sick Sinus Syndrome; Sinoatrial Node/
physiopathology; Stroke/prevention & control; Stroke; Survival Rate; Syncope, 
Vasovagal; Syncope/rehabilitation; Syncope; Tachycardia; Telemetry; Tilt-
Table Test; Treatment Failure; Treatment Outcome. 

Os artigos foram selecionados após criteriosa avaliação da força de 
evidência. Foram incluídos estudos associados ao menor grau de incerteza 
disponíveis, ou seja, ensaios clínicos randomizados ou estudos observacionais 
longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de 
série de casos. Revisões de caráter puramente narrativo e estudos fisiológicos 
ou experimentais com modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de caso (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos 
fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Fornecer as principais recomendações para indicações de implante de 
marcapasso nas bradicardias e em outras situações especiais.

CONFLITO DE INTERESSES: 
Nenhum conflito de interesses declarado.



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

43

Diretrizes DECA/SBCCV

INTRODUÇÃO 
A frequência cardíaca normal varia de 60 bpm a 100 bpm. Ritmos com 

frequência cardíaca < 60 bpm são definidos como bradicardia, que pode 
ser assintomática ou sintomática. As bradicardias sintomáticas têm carac-
terísticas clínicas comuns, marcadas, sobretudo, pela síndrome do baixo 
fluxo cerebral e/ou sistêmico, cujos sintomas mais comuns são tontura, 
pré-síncope, síncope, fadiga, dispneia de esforço e bradipsiquismo, sendo 
comumente ocasionadas por doença do nó sinusal e bloqueio atrioventri-
cular. As assintomáticas, geralmente, são de causas fisiológicas, representa-
das por bradicardia sinusal e ritmos de escape da junção atrioventricular. 

Fatores extrínsecos também podem causar bradicardia, como uso de 
fármacos que deprimem o sistema de condução ou distúrbios metabólicos 
ou endócrinos, como hipotireoidismo, hiperpotassemia e hipotermia. 

Considerando que não há fármacos adequados para o tratamento das 
bradicardias sintomáticas irreversíveis, o implante de marcapasso defini-
tivo é o tratamento mais indicado para essas afecções.

HÁ INDICAÇÃO DE IMPLANTE DE MARCAPASSO NA 
DOENÇA DO NÓ SINUSAL?

A indicação mais comum para o implante de marcapasso definitivo é a 
doença do nó sinusal1(D), condição em que existe disfunção do nó sinusal 
sintomática, caracterizada por anormalidades da geração e da condução 
do estímulo sinusal. Adicionalmente existe dificuldade na passagem do 
estímulo do nó sinusal para o tecido atrial, além da ocorrência de anor-
malidades da transmissão do impulso dentro dos átrios e para o sistema 
de condução cardíaco, disfunção na atividade de marcapassos subsidiá-
rios, e taquiarritmias crônicas e paroxísticas, principalmente a fibrilação 
atrial2,3(D). 

A doença do nó sinusal afeta 1 a cada 600 pessoas com idade > 65 
anos (média de 74 anos), embora possa ser identificada em todas as faixas 
etárias4(B)5(D). 

A etiologia da doença do nó sinusal pode ser dividida em causas intrín-
secas e extrínsecas. As intrínsecas incluem processos inflamatórios, infec-
ciosos e imunológicos, fibrose degenerativa, disfunção de canais iônicos 
e remodelamento do nó sinusal. A fibrose degenerativa idiopática, rela-
cionada com a idade, é a causa intrínseca mais comum, porém recentes 
pesquisas têm demonstrado que uma disfunção herdada de canais iônicos 
dentro do nó sinusal também pode participar da doença do nó sinusal 
resultante do envelhecimento6(C)7-9(D). O remodelamento elétrico da 
função do nó sinusal na insuficiência cardíaca e na fibrilação atrial pode 
causar doença do nó sinusal em alguns pacientes10(B)11(D). Certas doenças 
infiltrativas, como hemocromatose e amiloidose, ou inflamatórias espe-
cíficas, como sarcoidose, também são exemplos de causas intrínsecas de 
doença do nó sinusal12(D).

Dentre as causas extrínsecas, certos agentes farmacológicos, distúrbios 
metabólicos e disfunção autonômica podem exacerbar a doença do nó sinu-
sal. Os fármacos indutores mais comuns são os betabloqueadores, os blo-
queadores dos canais de cálcio, os digitálicos, os antiarrítmicos e as medi-
cações simpaticolíticas12(D). Os distúrbios eletrolíticos mais comumente 
envolvidos são a hiperpotassemia, a hipopotassemia e a hipocalcemia. 
Outros fatores extrínsecos possíveis são hipotireoidismo, hipóxia, hipo-
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termia e toxinas. A disfunção autonômica pode 
mimetizar ou intensificar a doença do nó sinusal 
por bradicardia mediada nas síncopes vasovagal 
e neurocardiogênica, além da hipersensibilidade 
do seio carotídeo13(B)12,14(D). Os sintomas mais 
comuns dos portadores de doença do nó sinu-
sal são tonturas, vertigens, pré-síncope, síncope, 
palpitações, intolerância ao exercício e fadiga2,3 

(D), geralmente intermitentes. Muitos pacientes 
podem ser assintomáticos, mesmo com evidências 
eletrocardiográficas de doença do nó sinusal. Sin-
tomas secundários a tromboembolismo sistêmico 
também podem ser observados, principalmente os 
eventos isquêmicos cerebrais5(D). 

As principais manifestações eletrocardiográfi-
cas da doença do nó sinusal são bradicardia sinu-
sal, pausas ou paradas sinusais, bloqueio sinoatrial, 
taquicardia atrial, fibrilação atrial e incompetência 
cronotrópica2,3,5(D). Em pelo menos metade dos 
pacientes com doença do nó sinusal observam-se 
bradiarritmias alternando-se com taquiarritmias 
atriais (síndrome bradi-taquicardia)15(D). 

Quando o eletrocardiograma (ECG) não per-
mite o diagnóstico, o Holter de 24/48 horas, os 
gravadores de eventos (loop recorder) e, até mesmo, 
o monitor de eventos implantável são utilizados 
para identificar os pacientes sintomáticos16-18(B).

Na ausência de causas reversíveis, o implante 
de marcapasso definitivo é tratamento efetivo 
para a disfunção sinusal sintomática. Apesar de 
não modificar a taxa de sobrevida, o marcapasso 
permite a melhora tanto dos sintomas como da 
qualidade de vida dessa população19(B)5,20(D). 

Portadores de doença do nó sinusal na ausên-
cia de estimulação cardíaca (ou seja, sem marca-
passo) frequentemente evoluem com eventos sin-
tomáticos que podem exigir tratamento imediato, 
tais como síncope (23%), insuficiência cardíaca 
descompensada (17%) e fibrilação atrial perma-
nente (11%), além de taquiarritmias paroxísticas 
com resposta ventricular elevada (6%). Diâme-
tro ventricular esquerdo diastólico > 52 mm e 
fração de ejeção (FE) < 55% são fatores predito-
res independentes de eventos em portadores de 
doença do nó sinusal com idade > 65 anos19(B). 
O implante de marcapasso melhora significati-
vamente a qualidade de vida dos portadores de 
doença do nó sinusal a partir do terceiro mês do 
procedimento21(B), sem modificar a mortalidade 
por qualquer causa21-24(B). 

Os grandes estudos clínicos randomizados não 
evidenciam melhora da sobrevida com a estimula-
ção fisiológica (AAI/DDD) em relação à ventricu-
lar (VVI); entretanto, há benefícios significativos, 
como redução da fibrilação atrial e da síndrome 
do marcapasso22-25(B), desde que se considere 
evitar a estimulação ventricular desnecessária (B).

A estimulação fisiológica realizada por 3 anos 
reduz o risco absoluto de fibrilação atrial em 
3,9%, beneficiando 1 a cada 25 pacientes trata-
dos com AAI/DDD em relação à VVI [redução 
do risco absoluto (RRA) = 3,9, número necessá-
rio para tratar (NNT) = 25]22(B). Esse benefício 
é mantido no acompanhamento de 6,4 anos23(B). 
A avaliação de uma metanálise26,27(B) constatou 
redução não significativa da taxa de acidentes 
vasculares cerebrais embólicos com a estimulação 
fisiológica [hazard ratio (HR) = 1,13, intervalo de 
confiança de 95% (IC 95%) 0,72-1,80; P = 0,59 
ou NNT = 143, IC 95% 33-infinito]26(B).

Um estudo recente que comparou as duas 
modalidades de estimulação baseadas no átrio 
(AAIR e DDDR), com gerenciamento da estimu-
lação ventricular (modo de estimulação MVP ou 
Search AV), apresentou taxas de mortalidade seme-
lhantes e revelou incidência significativamente 
maior de fibrilação atrial e reoperações com a esti-
mulação AAIR28(B). Diante da presença de inter-
valo PR longo (> 180 ms), há aumento do risco 
de fibrilação atrial em pacientes com doença do 
nó sinusal tratados com estimulação DDDR29(B).

As reoperações ocorreram principalmente pela 
necessidade de upgrade de AAIR para DDDR, 
em decorrência do desenvolvimento de bloqueio 
atrioventricular durante o acompanhamento. 
Contudo, a maioria dos portadores de doença do 
nó sinusal apresenta condução atrioventricular 
preservada e devem ser introduzidas estratégias 
para minimizar os prejuízos da estimulação ventri-
cular desnecessária, incluindo histerese atrioven-
tricular e mudanças automáticas de modo DDD 
para AAI, entre outras. 

Alguns estudos clínicos demonstraram que o 
porcentual de estimulação ventricular pode ser 
substancialmente reduzido com esses novos algo-
ritmos de estimulação, mesmo em pacientes com 
bloqueio atrioventricular intermitente30,31(B).

No acompanhamento de 5,4 anos, ocorreu 
síncope em 17,5% dos pacientes portadores de 
doença do nó sinusal já com implante de marca-
passo (com estimulação tanto AAI/DDD como 
VVI). A presença de síncope antes do implante do 
marcapasso é fator de risco para esse tipo de evolu-
ção (HR = 1,8, IC 95% 1,4-2,3; P = 0,03), assim 
como a presença de infarto prévio (HR = 1,5, IC 
95% 1,1-2,1; P = 0,03) e comorbidades (HR = 1,6,  
IC 95% 1,1-2,2; P = 0,01). A presença de síncope 
em pacientes com doença do nó sinusal e estimu-
lação cardíaca aumenta a mortalidade (HR = 1,6, 
IC 95% 1,3-2,1; P < 0,001)32(B).

Recomendação: Na doença do nó sinusal, o 
implante de marcapasso é indicado nos casos de:
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1. disfunção do nó sinusal com bradicardia sin
tomática documentada, incluindo pausas sinusais 
(B);

2. incompetência cronotrópica sintomática (B);

3. bradicardia sinusal sintomática, secundária ao 
uso de fármacos indispensáveis (D);

4. síncope de origem indeterminada, com evi
dências eletrocardiográficas de disfunção do nó 
sinusal documentada ou provocada no estudo 
eletrofisiológico (D); 

5. disfunção do nó sinusal com frequência cardíaca 
< 40 bpm em vigília, sem correlação clara entre os 
sintomas e a bradicardia documentada (D).

QUANDO INDICAR MARCAPASSO NOS 
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES E 
INTRAVENTRICULARES?

O estímulo elétrico originado no nó sinusal 
é propagado para o miocárdio pelo sistema de 
condução especializado. O retardo ou a falha na 
propagação do estímulo entre os átrios e os ven-
trículos caracterizam os bloqueios atrioventricula-
res, que podem ser assintomáticos ou causar sin-
tomas relacionados à redução da frequência car
díaca e aos consequentes baixos débitos cerebral 
e sistêmico, como tonturas, pré-síncope, síncope, 
fadiga, dispneia, edema e palpitações.

Os bloqueios atrioventriculares são classifica-
dos como de 1o, 2o (Mobitz tipo I, Mobitz tipo 
II, fixo 2:1 e avançado) e 3o graus. O bloqueio 
atrioventricular de 1o grau é caracterizado pelo 
prolongamento do intervalo PR (> 200 ms). O 
bloqueio atrioventricular de 2o grau é subdivi-
dido em tipo I (Wenckebach ou Mobitz tipo 
I), tipo II (Mobitz tipo II), fixo 2:1 e avançado: 
no Wenckebach ocorre aumento progressivo do 
intervalo PR até que um estímulo atrial (onda P) 
não seja conduzido para os ventrículos; o Mobitz 
II é caracterizado pela presença 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 estímulo atrial não conduzido 
para os ventrículos na proporção de 2:1 (para cada 
dois estímulos atriais, apenas um é conduzido 
para os ventrículos); e no bloqueio atrioventricu-
lar avançado existe uma relação > 2:1, ou seja, há 
mais de uma onda P bloqueada em sequência. No 
bloqueio atrioventricular de 3o grau ou total, os 
estímulos atriais não são conduzidos para os ven-
trículos, isto é, há uma dissociação atrioventricu-
lar completa e o ritmo ventricular é mantido por 
um escape juncional ou ventricular. Do ponto de 
vista eletrofisiológico, o bloqueio atrioventricular 

é classificado de acordo com sua localização em 
supra-hisiano, intra-hisiano e infra-hisiano33(D).

Quanto à etiologia, o bloqueio atrioventricu-
lar pode ser congênito ou adquirido. No Brasil, as 
causas mais comuns de bloqueio atrioventricular 
adquirido são: isquemia miocárdica ou infarto, 
doença de Chagas, fibrose degenerativa crônica, 
aterosclerose coronária com cardiomiopatia ou 
outra doença cardiovascular, como estenose aór-
tica, hipertensão ou embolia pulmonar34(D). Em 
alguns casos, dependendo da etiologia ou da ação 
de fármacos que deprimem o sistema de condu-
ção, o bloqueio atrioventricular pode ser transi-
tório, não havendo necessidade de implante de 
marcapasso definitivo34(D).

A informação de que o marcapasso definitivo 
aumenta a qualidade de vida de pacientes com blo-
queio atrioventricular de 3o grau, de 2o grau tipo I 
(com sintomas) ou de 2o grau tipo II (com ou sem 
sintomas), e de 1o grau (com sintomas semelhan-
tes aos da síndrome do marcapasso) é derivada de 
séries de casos, de estudos observacionais, de evi-
dência indireta extrapolada de populações repletas 
de comorbidades ou de artigos de caráter opina-
tivo, dando suporte às recomendações de diretri-
zes nacionais e internacionais atuais35(B)33,34(D). 
Essa melhora da qualidade de vida é mantida a 
longo prazo36(B).

Existem evidências de que não há diferen-
ças significativas ao utilizar a estimulação fisio-
lógica (DDD) comparativamente à ventricular 
(VVI) para pacientes portadores de bloqueio 
atrioventricular21(B). Entretanto, em uma meta-
nálise observa-se tendência da estimulação fisio-
lógica em prevenir o aparecimento de fibrila
ção atrial [odds ratio (OR) = 0,79, IC 95% 0,68-
0,93] e em reduzir a síndrome do marcapasso 
(OR = 0,11, IC 95% 0,08-0,14)37(B). Em idosos 
ativos portadores de bloqueio atrioventricular há 
melhora semelhante da qualidade de vida e do 
desempenho ao exercício com o uso de marca-
passo tanto DDD como VVI, mas a estimulação 
VVI leva a aumento do átrio esquerdo e disfun-
ção diastólica do ventrículo esquerdo38(B), além 
de aumentar em 2,4 vezes os valores do peptídeo 
natriurético cerebral (360 + 221 vs. 1.298 + 1.032; 
P < 0,001)39(B). Não foram observadas diferenças 
significativas na mortalidade com a utilização de 
estimulação fisiológica (DDD) comparativamente 
à estimulação ventricular (VVI)22,40(B).

Existe pouca evidência de que a estimulação 
cardíaca melhore a sobrevida de pacientes com 
bloqueio atrioventricular de 1o grau isolado41(D). 
Sabe-se, entretanto, que no bloqueio atrioven-
tricular de 1o grau com intervalo PR > 300 ms 
podem ocorrer efeitos hemodinâmicos que pro-
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duzem sinais e sintomas semelhantes aos da sín
drome do marcapasso42(C). Alguns autores su
gerem certa melhora tanto clínica como funcio-
nal em pacientes com intervalos PR > 300 ms, 
quando submetidos a implante de marcapasso de 
dupla-câmara, por redução do tempo de estimula-
ção atrioventricular43(D).

O bloqueio atrioventricular de 2o grau do tipo 
I (Wenckebach) geralmente decorre de um atraso 
progressivo da condução no nó atrioventricular, 
podendo gerar sintomas comumente associados 
a alterações hemodinâmicas causadas pela perda 
do sincronismo atrioventricular. A despeito das 
controvérsias, existem evidências que sustentam a 
indicação do marcapasso nesse tipo de bloqueio, 
em casos sintomáticos e que apresentam prejuízos 
hemodinâmicos44(D). 

No bloqueio atrioventricular de 2o grau do tipo 
II (Mobitz II), geralmente infranodal, os sintomas 
de baixo débito são frequentes e o prognóstico é 
ruim, em geral progredindo subitamente para blo-
queio de 3o grau45(D). Associado ao alargamento 
do QRS, geralmente denota doença difusa do sis-
tema de condução e o marcapasso definitivo é indi-
cado independentemente da presença de sintomas.

O implante de marcapasso melhora a sobre-
vida de pacientes com bloqueio atrioventricular 
de 3o grau, especialmente se houver concomi
tância de episódios de síncope46(B)47(C). Deve-se 
considerar a possibilidade de o bloqueio atrioven-
tricular ser intermitente, pois as causas reversíveis 
de bloqueio atrioventricular devem ser corrigidas.

No bloqueio atrioventricular de 3o grau congê-
nito, a indicação de marcapasso definitivo é manda-
tória na presença de sintomas ou quando a criança 
apresenta frequência cardíaca de repouso < 55 bpm  
ou < 70 bpm, se associada a doença cardíaca es
trutural48(B). Nos casos assintomáticos, o acompa-
nhamento regular com exames complementares é 
necessário para avaliar frequência cardíaca média, 
intervalo QT, pausas, extrassistolia ventricular, pre-
sença ou surgimento de doença cardíaca estrutural, 
baixo desenvolvimento cognitivo-pôndero-estatu-
ral e intolerância ao exercício físico, a fim de avaliar 
a necessidade de marcapasso definitivo49,50(B). 

Em portador de cardiomiopatia chagásica, o 
marcapasso melhora sua qualidade de vida51(D). 
Ao comparar portador de marcapasso por cardio-
miopatia chagásica com o não chagásico, observa-
-se que o primeiro grupo é mais jovem, pode52(B) 
ou não53(B) apresentar FE mais baixa e tem mais 
arritmia cardíaca que o não chagásico52,53(B), 
principalmente maior incidência de fibrilação 
atrial (34% vs. 25,5%; P = 0,001)53(B). O porta-
dor de doença de Chagas apresenta menos comor-
bidades, como hipertensão arterial, diabetes e in

suficiência coronária crônica; apesar disso, tem 
maior morbidade54(B) e menor sobrevida que o 
não chagásico52(B).

Também se recomenda o implante de marca-
passo em situações como o bloqueio atrioventricular 
pós-exercício (doença do sistema His-Purkinje)55-57 

(C) e nas doenças neuromusculares, tais como sín-
drome de Kearns-Sayre, síndrome que apresenta 
a tríade de oftalmoplegia progressiva, degenera-
ção pigmentar retiniana e bloqueio de condução 
cardíaco58,59(C)60(D). As indicações baseiam-se em 
séries de casos e em revisões narrativas. 

O uso de marcapasso no bloqueio atrioventri-
cular após infarto agudo do miocárdio e no pós-
-operatório de cirurgia cardíaca é indicado após 
15 dias de evolução do transtorno se não houver 
sinais de reversão ou de recuperação do ritmo 
sinusal com resposta atrioventricular 1:1. Não há 
indicação de uso profilático de marcapasso em 
sobrevivente de infarto agudo do miocárdio com 
bloqueio atrioventricular transitório61(B).

Recomendação: Afastadas as causas reversíveis 
de bloqueio atrioventricular, o marcapasso defini-
tivo:
– É indicado nas seguintes situações: 
1. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau avançado, permanente ou intermitente, ir
reversível, de qualquer etiologia ou nível de lo
calização, com sintomas de hipofluxo cerebral 
ou síncope consequentes à bradicardia (B) (nos 
casos de bloqueio atrioventricular pós-cirúrgico 
ou pós-infarto do miocárdio a indicação deve ser 
feita depois de 15 dias de evolução do transtorno 
de condução do evento) (D);
2. bloqueio atrioventricular de 3o grau congênito, 
assintomático, com QRS largo, cardiomegalia 
progressiva ou com frequência cardíaca inadequada 
para a idade (B);
3. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau avançado, adquirido, assintomático, de etio
logia chagásica ou degenerativa (B);
4. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o grau 
avançado, associado a afecções neuromusculares 
tais como distrofia muscular miotônica, síndrome 
de Kearns-Sayre, distrofia de Erb e atrofia muscular 
peroneal com ou sem sintomas em decorrência de 
provável evolução da doença (C);
5. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o grau 
avançado, adquirido, irreversível, assintomático, 
com frequência cardíaca média de escape < 40 bpm  
em vigília e/ou pausas > 3 segundos ou com res
posta inadequada ao exercício (D);

6. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau avançado, associado a arritmias ou outras 
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condições que requeiram o uso de fármacos 
depressores do ritmo de escape, resultando em 
bradicardia sintomática (D);

7. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau avançado, assintomático, associado a fi
brilação atrial ou bradicardia com pausas > 5 se
gundos na vigília (D);

8. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o grau 
avançado, irreversível, definitivo ou intermitente, 
após ablação da junção atrioventricular (D);

9. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau avançado, irreversível, assintomático, com 
cardiomegalia progressiva (D);

10. bloqueio atrioventricular de 3o grau ou de 2o 
grau induzido durante exercício físico, na ausência 
de isquemia miocárdica (D);

11. bloqueio atrioventricular de 2o grau de causa 
irreversível, com sintomas associados a bradi
cardia, independentemente do tipo ou do local de 
bloqueio (D);

12. bloqueio atrioventricular de 2o grau do tipo 
II, com QRS largo ou de localização infra-hisiana, 
assintomático, definitivo ou intermitente e irre
versível (D);

13. bloqueio atrioventricular de 2o grau com 
flutter atrial ou fibrilação atrial, com períodos de 
resposta ventricular baixa e sintomas decorrentes 
da bradicardia (D).

– É aceitável nas seguintes situações:

1. bloqueio atrioventricular de 3o grau, congênito, 
assintomático, com QRS estreito, má resposta 
cronotrópica, sem cardiomegalia, com arritmia 
ventricular expressiva ou QT longo (D);

2. bloqueio atrioventricular de 2o grau tipo II, 
com QRS estreito, assintomático, permanente ou 
intermitente e irreversível (D);

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

4. bloqueio atrioventricular de 1o grau irreversível, 
com síncopes, pré-síncopes ou tonturas, de lo
calização intra ou infra-hisiana e com agravamento 
por estimulação atrial ou teste farmacológico (D).

– Pode ser considerado nas seguintes situações: 

1. bloqueio atrioventricular de 3o grau congênito, 
com QRS estreito, boa resposta cronotrópica, sem 
cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva 
ou QT longo (D);

2. bloqueio atrioventricular de 2o grau do tipo 2:1, 
assintomático, associado a arritmias ventriculares 
que necessitam de tratamento com fármacos 
insubstituíveis e depressores da condução atrio
ventricular (D);

3. qualquer grau de bloqueio atrioventricular 
(incluindo de 1o grau) quando associado a afecções 
neuromusculares, tais como distrofia muscular 
miotônica, síndrome de Kearns-Sayre, distrofia 
de Erb e atrofia muscular peroneal com ou sem 
sintomas, em decorrência de evolução provável da 
doença (D);

4. lesões graves e irreversíveis do sistema éxcito-
condutor cardíaco identificadas por estudo ele
trofisiológico.

BLOQUEIOS INTRAVENTRICULARES
A prevalência de bloqueios intraventriculares 

em indivíduos sadios é baixa. Quando esses blo-
queios estão associados a sintomas de baixo débito 
cerebral ou cardiopatias, o prognóstico é ruim e 
estão relacionados a maior incidência 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-
fisiológico, tiveram taxa de progressão para blo-
queio atrioventricular de 12% em 4 anos, e naque-
les com HV > 100 ms a taxa foi de 24%62. Em 
pacientes com estudo eletrofisiológico negativo 
e posteriormente submetidos a implante de um 
gravador de eventos (looper implantável), demons-
trou-se que a maioria dos casos de recorrência de 
síncope foi atribuída principalmente a bloqueio 
atrioventricular paroxístico de início súbito63. Nos 
casos de bloqueios de ramo alternante documen-
tado no ECG, o implante de marcapasso é geral-
mente necessário mesmo na ausência de síncope, 
pois, com base na literatura, esses pacientes evo-
luem rapidamente para bloqueio atrioventricular 
de alto grau64,65. Existem evidências de que não 
há necessidade de implante de marcapasso em 
pacientes com bloqueio de ramo assintomático66, 
exceto nos bloqueios de ramos alternantes.

Recomendação:

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

2. O implante de marcapasso está indicado em 
pacientes com bloqueio de ramo e síncope de 
causa inexplicada com estudo eletrofisiológico 
mostrando intervalo HV > 70 ms ou indução 
de bloqueio intra ou infra-hisiano mediante esti
mulação atrial ou estresse farmacológico (B).
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3. O implante de marcapasso pode ser considerado 
em pacientes com bloqueio de ramo e síncope de 
causa inexplicada em que foram afastadas outras 
causas (C).

QUAIS OS BENEFÍCIOS DA UTILIZAÇÃO 
DE DISPOSITIVOS CARDÍACOS 
ELETRÔNICOS IMPLANTÁVEIS NA 
CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA? 

A cardiomiopatia hipertrófica é uma doença 
genética com herança autossômica dominante, 
com prevalência de 0,2% na população, sendo 
causa frequente de morte súbita cardíaca em jovens 
atletas67(B). 

Na cardiomiopatia hipertrófica, o uso de dis-
positivo cardíaco eletrônico implantável é indi-
cado na presença de: bradiarritmias e bloqueios 
atrioventriculares; gradiente intraventricular sin
tomático grave, refratário à terapêutica medica-
mentosa, especialmente quando há hipertrofia 
septal assimétrica e gradiente na via de saída do 
ventrículo esquerdo com sintomas incapacitantes; 
e uso de cardiodesfibrilador implantável (CDI) 
para prevenção tanto primária como secundária 
de morte súbita. 

Nas bradiarritmias e nos bloqueios atrioven-
triculares, as indicações são as mesmas de outras 
cardiopatias. O uso do CDI, entretanto, tem 
indicações específicas, abordadas em diretriz pró-
pria. Já a utilização de marcapasso para cardio-
miopatia hipertrófica com gradiente sintomático 
e refratário à terapêutica medicamentosa ainda 
é controversa68,69(B). Trabalhos mais antigos, do 
final da década de 1990, demonstravam resultados 
em pequenas populações e os benefícios encon
trados foram semelhantes aos do placebo69(B). 
Esses trabalhos são discutidos a seguir.

O tratamento de portadores de cardiomio-
patia hipertrófica com o uso de marcapasso foi 
avaliado, tendo sido comparados dois modos de 
estimulação: 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 saída do ventrículo esquerdo > 30 mmHg ou 
gradiente provocado > 50 mmHg e ritmo sinu-
sal normal, sem doença valvar concomitante ou 
doença coronária grave (estenose da artéria coro-
nária > 70%). O gradiente da via de saída do ven-
trículo esquerdo reduziu-se significativamente no 
modo DDD em relação ao gradiente inicial e ao 
modo AAI. O escore de qualidade de vida melho-
rou em ambos os modos, sem diferenças signifi-
cativas. Houve melhora sintomática (21%) com 
o modo DDD comparativamente ao modo AAI, 

mas não ocorreram mudanças em 31% dos casos, 
e 5% dos pacientes programados no modo DDD 
tiveram piora dos sintomas, confirmando seu uso 
controverso70(B).

O impacto da utilização do marcapasso em 
portadores de cardiomiopatia hipertrófica resis-
tente ou intolerante ao tratamento com fármacos 
convencionais pode ser avaliado por meio de eco-
cardiograma, tolerância ao exercício, e presença 
de sintomas como angina do peito, dispneia e 
qualidade de vida. Os critérios discutíveis para o 
tratamento com marcapasso são classe funcional 
II ou III da New York Heart Association, angina 
do peito ou dispneia, a despeito do tratamento 
medicamentoso adequado. Não são elegíveis para 
o tratamento aqueles apresentando classe funcio-
nal IV, disfunção valvar grave, doença arterial coro-
nária, hipertensão sistêmica refratária, FE < 50% e 
fibrilação atrial crônica. Em avaliação realizada, o  
gradiente de pressão foi reduzido de 59 + 36 mmHg 
para 30 + 25 mmHg, a tolerância ao exercício 
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 permanência em 12 meses no gradiente 28 + 
24 mmHg. Os benefícios descritos desapareceram 
em 3 anos de uso de marcapasso71,72(B).

Pacientes com cardiomiopatia hipertrófica refra-
tária 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 torá-
cica, dispneia e palpitação. Apesar disso, o gradiente 
da via de saída do ventrículo esquerdo reduziu-se de 
70 + 24 mmHg para 33 + 27 mmHg73(B). 

O marcapasso de dupla-câmara programado 
com intervalo atrioventricular curto pode reduzir 
a obstrução na via de saída do ventrículo esquerdo 
e os sintomas em pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica obstrutiva em classe funcional I-II. 
Todos os que iniciam o tratamento sem o mar-
capasso ativo requerem reprogramação em 2 
semanas para o modo ativo. O gradiente da via 
de saída do ventrículo esquerdo aumenta signifi-
cativamente após a inativação 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 saída, mas 
esses benefícios não persistem após a interrupção 
da atividade do marcapasso74,75(B).

Portadores de cardiomiopatia hipertrófica com 
gradiente basal > 50 mmHg e refratários ao trata-
mento medicamentoso foram tratados com mar-
capasso no modo DDD por 3 meses e no modo 
AAI por outros 3 meses. Após esse período, 57% 
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dos pacientes apresentaram melhora da classe fun-
cional e da qualidade de vida, mas em 43% não 
houve nenhuma mudança76(B).

Recomendação: Em pacientes com cardiomio
patia hipertrófica sintomática em classe funcional 
II ou III com angina ou dispneia, resistente ou 
intolerante ao tratamento com fármacos conven-
cionais, o uso terapêutico do marcapasso poderá 
ser considerado, sobretudo no modo DDD, com 
a intenção de diminuir os sintomas, reduzir o gra-
diente da via de saída do ventrículo esquerdo e 
melhorar a qualidade de vida, com resultados con-
troversos e por tempo limitado (B). 

QUANDO INDICAR MARCAPASSO 
NAS SÍNCOPES NEUROMEDIADAS E 
NA SÍNDROME DO SEIO CAROTÍDEO 
HIPERSENSÍVEL?

Síncopes neuromediadas
As síncopes neuromediadas correspondem a 

um grupo heterogêneo de condições, que causam 
reflexos cardiovasculares inapropriados em resposta 
a estímulos autonômicos. São classificadas em três 
tipos: 

– Tipo I: caracterizado pela combinação de 
vasodepressão e cardioinibição. Nesse grupo, a 
hipotensão desenvolve-se antes e a bradicardia 
não é grave. A frequência cardíaca mantém-se  
> 40 bpm ou permanece < 40 bpm por menos de 
10 segundos.

– Tipo 2: cardioinibitório e apresenta um período 
maior de assistolia. Subdivide-se em a e b: no 
tipo 2a, a hipotensão precede a bradicardia, que é 
marcada por períodos sustentados de assistolia; e 
no tipo 2b, a bradicardia precede ou coincide com 
o desenvolvimento de hipotensão.

– Tipo 3: apresenta apenas vasodepressão e a 
diminuição da frequência cardíaca é mínima ou 
inexistente77(D).

Quando o componente cardioinibitório da 
síncope vasovagal é inicialmente reconhecido, a 
estimulação artificial parece ser uma modalidade 
terapêutica óbvia para pacientes nessa condição. 
No intervalo entre as síncopes, o ritmo é normal e 
a estimulação artificial não é exigida. Entretanto, 
exceto na cardioinibição pura, a menos frequente 
dos três tipos, a maioria dos pacientes continua 
a apresentar sintomas, apesar do suporte da esti-
mulação artificial. Naqueles com alto risco de 
recorrências de síncope vasovagal, a decisão de 
implantar um marcapasso definitivo pode retardar 
a primeira recorrência da síncope78(D). 

Os pacientes elegíveis para o tratamento com 
marcapasso devem ter tilt test positivo e uma ou 
ambas das seguintes condições: episódios sinco-
pais frequentes precedendo o tilt test ou ao menos 
uma recorrência sincopal 6 meses após o tilt test 
positivo, entretanto a indicação não deve ser feita 
em pacientes com síncope por vasodepressão iso-
lada. Em pacientes com antecedentes de episódios 
frequentes de síncope e tilt test positivo, o uso de 
marcapasso definitivo leva à redução do risco rela-
tivo (RRR) de síncope (RRR = 85,4%, IC 95% 
59,7-94,7) em comparação com o tratamento sem 
marcapasso79,80(A).

Comparando-se o uso de marcapasso de dupla-
-câmara e o tratamento convencional de pacien-
tes hospitalizados com síncope vasovagal e pausa 
> 10 segundos no teste de adenosina (injeção de 
0,3 mg/kg endovenosa em bolo) durante o moni-
toramento do ECG, observando-se a resposta da 
frequência sinusal e da condução atrioventricular, 
acompanhados por 52 meses, observou-se maior 
recorrência de sintomas naqueles submetidos a 
tratamento convencional81(B). Assim, há evidên-
cias de que a estimulação cardíaca artificial é efe-
tiva em pacientes com síncope recorrente, prin-
cipalmente em razão do componente cardioinibi-
tório, nos casos em que a terapia farmacológica 
não é totalmente efetiva, não tolerada ou quando 
o paciente não adere ao tratamento.

Indicada a estimulação cardíaca artificial, deve 
ser feita a opção por marcapasso de dupla-câmara 
(DDD) programado com histerese de frequência 
ou rate drop response (função que aguarda a queda 
da frequência cardíaca para 40 bpm a 50 bpm e 
então se estimula o coração com frequência car-
díaca entre 90 bpm e 110 bpm) para compensar 
a hipotensão arterial. Os pacientes são relativa-
mente hipovolêmicos e necessitam de estimulação 
atrial para manter a contribuição atrial ao débito 
ventricular. O aumento do tônus vagal resulta em 
parada sinusal e bloqueio atrioventricular. Por-
tanto, a estimulação unicameral atrial não é reco-
mendada, pois não haveria suporte da estimulação 
ventricular. 

Em pacientes com síncope neurocardiogênica 
(mais de 3 episódios de síncope em 2 anos) e tilt 
test positivo, o implante de marcapasso de dupla-
-câmara programado no modo DDI com fre
quência de histerese (45 bpm) foi acompanhado 
por RRA de 56% de recorrência de episódios 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 comparação com o 
tratamento sem implante. O tempo para recorrên-
cia nos pacientes sem marcapasso foi de 5 meses 
(taxa de 0,44 ao ano)82(A). 
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O implante de marcapasso de dupla-câmara 
com sensor de atividade ativo (DDDR) pode 
reduzir o número de episódios sincopais em 
pacientes com quadro de síncope vasovagal recor-
rente (antecedente de pelo menos 6 episódios de 
síncope, tilt test positivo com resposta de assisto-
lia ou resposta mista, e pelo menos uma síncope 
após o tilt test positivo). Divididos em dois grupos 
em função da resposta ao tilt 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 sín-
cope foi recorrente em 45% daqueles submetidos 
a implante com programação em modo DDD 
ON com rate drop response (ativado), sem que 
houvesse diferenças entre os dois grupos na res-
posta ao tilt test. Nos pacientes cujo marcapasso 
foi programado em OFF ou inativo, a recorrên-
cia foi de 38%, sem diferenças significativas entre 
os tratamentos. O tempo médio para recorrência 
também não se mostrou diferente entre os modos 
ativo e inativo. Em um ano de acompanhamento, 
a probabilidade de o paciente permanecer livre de 
recorrência foi semelhante entre os grupos de res-
posta mista ou com assistolia no tilt test83,84(A).

Nos pacientes com síndrome vasovagal recor-
rente (mais de 6 episódios sincopais ou mais de 1 
episódio de síncope após 6 meses de tilt test posi-
tivo e tilt test positivo com bradicardia), a utilização 
de marcapasso com sensor de atividade simpática 
(DDDR) reduziu o risco de síncope em compara-
ção com o marcapasso convencional DDI (0,09 + 
0,29 síncope/pré-síncope por paciente no modo 
DDDR vs. 0,48 + 0,73 no modo DDI)85(B). 

Em pacientes com síndrome vasovagal recor-
rente (média de 4 episódios sincopais em 1 ano) 
acompanhados por 6 meses após o implante de 
marcapasso programado no modo DDD com rate 
drop response (ativado) vs. marcapasso programado 
no modo inibido, não se verificou diferença na 
recorrência de síncope entre as duas formas de tra-
tamento, ativo e inativo. Portanto, a estimulação 
cardíaca artificial de marcapasso no modo DDD 
não reduz o risco de síncopes recorrentes em por-
tadores de síndrome vagal recorrente86(A).

O tratamento de portadores de síncope vaso-
vagal recorrente (mais de 5 episódios sincopais 
no último ano) com tilt test positivo com compo-
nente cardioinibitório (2a e 2b) foi testado com 
o marcapasso programado no modo de estimu-
lação com sensor do tipo malha fechada (closed 
loop stimulation – DDD-CLS), que identifica as 
variações da impedância cardíaca na fase sistólica, 
ou com marcapasso no modo convencional DDI, 
avaliando-se a recorrência de síncope vasovagal. 

O estudo que realizou essa comparação ao longo 
de um ano constatou 90% de recorrência nos 
pacientes com marcapasso convencional. Após 
a reprogramação para o modo CLS, não houve 
recorrência. Entretanto, na comparação paralela 
entre os dois modos de estimulação, a ocorrên-
cia de síncope, pré-síncope e tontura foi de 0%, 
9,7% e 4,9%, respectivamente, no modo CLS, e 
de 44%, 22% e 0%, respectivamente, no modo 
convencional87(B). Tratar portadores de síncope 
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 síncope em 71,9% (IC 95% 
42,5-101,3), beneficiando 1 a cada 2 pacientes 
tratados (NNT = 1, IC 95% 1-2)87(B). 

Na síncope neurocardiogênica cardioinibitó-
ria (mais de 3 episódios de síncope em 2 anos), 
com episódios de pausa assistólica > 6 segundos 
ou pausa sincopal assistólica > 3 segundos e tilt 
test negativo ou positivo, excluídas a síndrome do 
seio carotídeo, as doenças cardíacas, a hipotensão 
ortostática e as doenças neurológicas com perda 
de consciência, verificou-se que os pacientes com 
marcapasso de dupla-câmara ativo apresentaram 
RRA de 27,6% de recorrência de síncope em 
comparação 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)85-90(B).

Em decorrência da falta de consistência nos 
resultados do tratamento da síncope cardioinibitó-
ria com implante de marcapasso, ainda na década 
de 1990 foi introduzida uma nova modalidade 
terapêutica conhecida como cardioneuroabla-
ção91. Essa técnica consiste na denervação paras-
simpática atrial por meio de ablação endocárdica 
por cateter utilizando radiofrequência. O objetivo 
é eliminar ou atenuar o reflexo vagal cardioinibi-
tório e impedir a bradicardia ou a assistolia refle-
xas através da redução dos neurônios pós-ganglio-
nares parassimpáticos. Caracteristicamente, esses 
pacientes apresentam importante cardioinibição e 
síncope no tilt test, o qual se torna normal após 
o procedimento. O mapeamento espectral do en
docárdio atrial se mostrou eficiente na detecção 
das regiões de maior densidade de inervação, 
permitindo direcionar as regiões de ablação. Em 
um estudo a longo prazo foram comparados os 
resultados do tratamento clínico (aumento da 
ingestão de sódio e treinamento) em 334 pacien-
tes, com cardioneuroablação em 45 pacientes e 
implante de marcapasso com rate drop response em 
8 pacientes com cardioinibição 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 
assintomáticos, sem síncopes, nos grupos de mar-
capasso (em acompanhamento de até 35 meses), 
tratamento clínico (em acompanhamento de até 
80 meses) e cardioneuroablação (em acompanha-
mento de até 90 meses)92. 

Síndrome do seio carotídeo
A compressão do seio carotídeo como medida 

de diagnóstico de síncopes está bem documentada 
e deve ser instituída em pacientes com idade > 40 
anos78(D).

Pausas ventriculares > 3 segundos ou queda da 
pressão arterial > 50 mmHg definem a hipersen-
sibilidade do seio carotídeo, e quando associadas 
a síncope espontânea definem a síndrome do seio 
carotídeo. Em 30% dos pacientes, tais anormali-
dades em geral ocorrem em posição ortostática. A 
vasoplegia é fator importante no desenvolvimento 
das síncopes78(D). A hipersensibilidade do seio 
carotídeo é frequente em idosos. Com quadro 
clínico inespecífico, necessita de diagnóstico dife-
rencial com várias outras condições clínicas, o que 
frequentemente atrasa o diagnóstico e o trata-
mento, podendo levar a complicações decorrentes 
da perda de consciência.

O acompanhamento de 12 meses de 60 pa
cientes com pausas ventriculares (assistolias > 3 
segundos) em resposta à estimulação do seio caro-
tídeo revelou que aqueles tratados com marcapasso 
apresentaram RRA de 30% de ocorrência de sín-
cope (RRA = 30%, IC 95% 9,4-50,6; NNT = 3,  
IC 95% 2-11) e RRA de 20% de ocorrência 
de pré-síncope (RRA = 20%, IC 95% 18-38,2;  
NNT = 5, IC 95% 3-55)93(B). Pacientes com 
síndrome do seio carotídeo hipersensível tratados 
com implante de marcapasso de dupla-câmara 
programado nos modos VVI ou DDI foram sub-
metidos a avaliação da resposta a testes cardiovas-
culares (vasodepressão durante a massagem do seio 
carotídeo, efeito do marcapasso, medidas posturais 
da pressão arterial e resposta ao tilt test). No modo 
VVI, observou-se hipotensão intensa durante a 
massagem do seio carotídeo, o efeito da inclinação 
sobre a pressão arterial foi maior e houve aumento 
de 46% do risco de hipotensão postural [número 
necessário para causar danos (NNH) = 2], em 
comparação com o modo DDI94(B). Ao avaliar a 
melhora da qualidade de vida dos pacientes porta-
dores de hipersensibilidade do seio carotídeo sin-
tomática, não há diferenças significativas entre o 
modo do marcapasso: DDDR ou VVI95(B).

Na comparação entre o marcapasso definitivo 
e o gravador implantável em pacientes com no 
mínimo duas quedas sem causa aparente ou mais 
de uma síncope nos últimos 12 meses, avaliação 

neurológica, ritmo sinusal, assistolia > 3 segundos 
durante a massagem do seio carotídeo, hipersen-
sibilidade do seio carotídeo, sem fibrilação atrial 
ou insuficiência cardíaca (classe funcional III-IV), 
a resposta medida como pré-síncope, qualidade 
de vida e função cognitiva demonstrou benefí-
cio, sem diferenças entre as duas formas de ava-
liação96-99 (A). O implante de marcapasso, entre-
tanto, não reduziu significativamente o número 
de quedas não acidentais dos idosos (RRR = 0,79, 
IC 95% 0,41-1,50)96-99(A). 

Na síndrome do seio carotídeo, a comparação 
do marcapasso DDD como tratamento padrão 
com o modo VVI não revelou diferenças no risco 
de síncope. Houve menor risco de episódios sin-
copais induzidos com o uso do marcapasso DDI 
comparativamente ao VVI, sendo mais frequentes 
os eventos adversos neste último, em compara-
ção com o modo DDD. A comparação entre o 
marcapasso no modo DDI/VVI e o tratamento 
padrão sem marcapasso demonstrou menor pro-
porção de eventos sincopais com o marcapasso. E, 
finalmente, o marcapasso no modo DDI ofereceu 
melhores resultados com relação à síncope indu-
zida e aos eventos adversos em comparação com o 
modo VVI100(B).

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

Recomendação: Na síncope neurocardiogê-
nica na forma cardioinibitória, o benefício do uso 
do marcapasso como primeira linha de tratamento 
ainda é controverso (A), devendo ser reservado 
para os casos graves e recorrentes, não responsivos 
ao tratamento clínico apropriado e convencional 
(B). Na síndrome do seio carotídeo está indicado 
o implante de marcapasso nos pacientes com his-
tória de síncope e pausas > 3 segundos durante a 
massagem do seio carotídeo (A). Resumindo:

1. o implante de marcapasso encontra-se indicado 
para pacientes com síncopes recorrentes causadas 
por estimulação do seio carotídeo ocorrendo 
espontaneamente e com massagem do seio caro
tídeo determinando assistolia > 3 segundos;

2. o implante de marcapasso é razoável para 
pacientes com síncopes recorrentes sem clara 
correlação com eventos provocativos, com resposta 
à massagem do seio carotídeo determinando 
assistolia > 3 segundos;

3. o implante de marcapasso pode ser considerado 
para pacientes com síncope neurocardiogênica, 
com síncopes recorrentes correlacionadas com 
bradicardia documentada ou com componente 
cardioinibitório evidente ao tilt test.
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QUANDO INDICAR IMPLANTE DE 
MARCAPASSO DEFINITIVO EM 
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES 
E INTRAVENTRICULARES APÓS 
INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO?

As indicações para implante de marcapasso 
após infarto agudo do miocárdio não dependem 
necessariamente da presença de sintomas. A indi-
cação de marcapasso temporário nem sempre sig-
nifica que o paciente necessitará de marcapasso 
definitivo. Geralmente exige a presença de blo-
queio atrioventricular e/ou defeitos de condução 
intraventricular, mais frequente nas condições de 
extenso dano miocárdico que aumentam o risco de 
morte cardíaca súbita. Por exemplo, um bloqueio 
atrioventricular de parede inferior normalmente 
tem evolução favorável e reverte-se em poucos 
dias. Ao contrário, no bloqueio atrioventricular 
após infarto anterior com necrose septal, o prog-
nóstico é desfavorável e o paciente pode necessitar 
do marcapasso definitivo se o transtorno persistir 
por mais de duas semanas101(D).

A decisão de implantar um marcapasso defi-
nitivo nesses pacientes é dificultada pela grande 
variabilidade do tipo de defeito de condução, 
do local do infarto e da relação do distúrbio elé-
trico com o infarto, refletindo a extensão do dano 
miocárdico78,102(D). 

Na era da reperfusão, o uso de trombolíticos 
reduziu de 5% a 7% da incidência de bloqueio 
atrioventricular de início recente em pacientes 
com infarto agudo do miocárdio e supradesni-
velamento do segmento ST. Com a angioplas-
tia primária, a redução foi de 3,2%. Bloqueio 
atrioventricular complicando infarto agudo do 
miocárdio em geral apresenta resolução espon-
tânea entre 2 dias e 7 dias e somente 9% desses 
pacientes necessitam de implante de marcapasso 
definitivo15(D). 

Pacientes com bloqueio atrioventricular apre-
sentaram maior mortalidade hospitalar nos pri-
meiros 30 dias em comparação com aqueles sem 
bloqueio atrioventricular, independentemente do 
local do infarto. Contudo, 30 dias após o infarto, 
as taxas de mortalidade com e sem bloqueio atrio-
ventricular foram iguais, indicando que ambos 
os grupos têm o mesmo prognóstico a longo 
prazo15(D). 

Em população de pacientes com infarto 
agudo do miocárdio e bloqueio atrioventricular 
total, os fatores prognósticos prévios foram: sín-
drome de Stokes-Adams, choque cardiogênico, 
insuficiência cardíaca congestiva, parada cardía
ca, infarto anterior e complexo QRS largo. Nas 
indicações de marcapasso após infarto agudo do 
miocárdio com crises de Stokes-Adams, insufi-

ciência cardíaca congestiva ou batimentos ectó-
picos ventriculares multifocais, houve 60% de 
mortalidade103(B).

Em pacientes com infarto agudo do miocárdio 
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 transitório, não cursando com síncopes (sín-
drome de Stokes-Adams) e apresentando boa evo-
lução, de tal modo que em geral o marcapasso não 
se fez necessário. Em contrapartida, pacientes com 
infarto agudo do miocárdio ântero-septal ou ante-
rior apresentaram bloqueio localizado abaixo do 
nó atrioventricular, evoluindo inicialmente com 
bloqueios bifasciculares e depois com bloqueio 
atrioventricular total e Stokes-Adams. A destrui-
ção do sistema de condução foi extensa e em geral 
o marcapasso provisório foi necessário na tentativa 
de recuperar a condução atrioventricular durante 
a evolução, apesar de a mortalidade ter permane-
cido elevada104(C).

Em pacientes que apresentaram bloqueio de 
ramo bifascicular como complicação do infarto 
agudo do miocárdio, o desaparecimento do blo-
queio na evolução foi um preditor de sobrevida 
(aumento de 50%). Tais pacientes tinham como 
características intervalo HV anormal inicial, blo-
queio de ramo bifascicular transitório e redução 
do intervalo HV anteriormente anormal105(C).

A análise de pacientes com infarto agudo do 
miocárdio, bloqueio de ramo (42%) e falência 
cardíaca (35%) demonstrou que a mortalidade 
está associada ao bloqueio atrioventricular de 2o 
ou 3o graus (aumento da mortalidade de 45%) 
ou à falência cardíaca (aumento de 24%). O 
marcapasso temporário não alterou a mortali-
dade hospitalar, mas com ele os episódios de blo-
queio atrioventricular total tornaram-se eventos 
menos significativos do ponto de vista clínico nos 
pacientes que sobreviveram ao infarto agudo do 
miocárdio106(B). 

O implante de marcapasso definitivo não pre-
veniu a morte súbita em pacientes com infarto 
agudo do miocárdio e bloqueio atrioventricular 
total, que retornaram ao ritmo sinusal mas per-
maneceram com dano na condução intraventricu-
lar (mortalidade de 50%). Tampouco se mostrou 
indicado naqueles assintomáticos e com bloqueio 
de ramo bifascicular persistente após bloqueio 
atrioventricular total em infarto agudo do miocár-
dio anterior107(C). 

Os bloqueios que mais comumente ocorrem 
em pacientes com infarto agudo do miocárdio são 
o bloqueio de ramo esquerdo (BRE) (38%) e o blo-
queio de ramo direito (BRD) com bloqueio fasci-
cular anterior esquerdo (34%). A progressão para 
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bloqueio de alto grau ocorre em 22% dos casos, 
sendo a mortalidade hospitalar de 28%. Pacientes 
com progressão para bloqueio atrioventricular de 
2o ou 3o graus (padrão do tipo Mobitz II) tiveram 
aumento da mortalidade de 24%. Aqueles que 
não fizeram uso contínuo do marcapasso tiveram 
incidência maior de morte súbita 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 após infarto agudo 
do miocárdio receberam o implante de marca-
passo definitivo. Utilizar marcapasso nesse último 
caso (temporário 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)108,109(B). 

A mortalidade foi maior (13%) em pacientes 
com quadro clínico de infarto agudo do miocár-
dio e grau elevado de bloqueio atrioventricular 
(presença de bloqueio atrioventricular de 2o grau 
do tipo Mobitz II e bloqueio atrioventricular de 
3o grau), com duração mínima de 90 minutos 
(17% dos casos), comparada com pacientes que 
não apresentam bloqueio atrioventricular105(B). 
Entretanto, a principal causa de morte foi a falên-
cia primária do miocárdio, o que explica por que 
o implante de marcapasso nesses pacientes não 
reduz a mortalidade a longo prazo110,111(B).

Em pacientes que duas semanas após infarto 
agudo do miocárdio 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 anos111(B).

A mortalidade súbita de pacientes com infarto 
agudo do miocárdio que tiveram bloqueio atrio-
ventricular total transitório foi semelhante em 
pacientes submetidos ou não a implante de mar-
capasso profilático após infarto agudo do miocár-
dio. Comparando aqueles com e sem BRD como 
complicação após infarto agudo do miocárdio, 
verificou-se que a mortalidade foi superior naque-
les com bloqueio (ARA = 22,1%). O implante de 
marcapasso nesses pacientes não melhorou a mor-
talidade hospitalar. Em portadores de bloqueio de 
ramo, a mortalidade após 15 meses foi inferior à 
mortalidade hospitalar (RRA = 20,5%) e a prin-
cipal causa foi a falência cardíaca e não a arritmia. 
Além disso, não houve diferença na incidência de 
arritmias entre os pacientes com ou sem bloqueio 
de ramo112(B).

Não houve redução da mortalidade em pacien-
tes com infarto agudo do miocárdio e BRD agudo 
ou bloqueio de ramo de ocorrência desconhecida 
submetidos a implante de marcapasso ou com 
BRD crônico sem implante. Não há variáveis clí-

nicas ou eletrocardiográficas que permitam predi-
zer a indicação profilática do marcapasso nesses 
pacientes. As complicações atribuíveis ao procedi-
mento podem ser: taquicardia ventricular susten-
tada ou fibrilação ventricular que necessitam de 
cardioversão durante o procedimento, episódios 
recorrentes de taquicardia não sustentada que 
cessam após desligar o marcapasso, bloqueio atrio-
ventricular total, febre (terceiro ou quarto dia de 
pós-operatório) e hematoma no local do implante 
em pacientes submetidos a trombólise113(B).

Em um ensaio clínico com a intenção de ava-
liar a necessidade do implante de marcapasso por 
bradicardia induzida pelos betabloqueadores após 
infarto agudo do miocárdio114(B), foi observado 
que, apesar de 93,2% dos pacientes infartados 
receberem alta hospitalar com prescrição de beta-
bloqueadores, essa prescrição não 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 não houve necessidade de 
discutir o uso de marcapasso definitivo por causa 
de bradicardia induzida por betabloqueadores em 
até 3 semanas após a alta hospitalar115(B).

Apesar da frequência e da gravidade do blo-
queio atrioventricular de alto grau associado ao 
infarto agudo do miocárdio, a causa principal de 
mortalidade nesses pacientes não é o bloqueio, e 
sim a falência cardíaca. O implante de marcapasso 
definitivo não reduz a mortalidade a longo prazo 
(B) e aumenta o risco de complicações, inclusive 
hemorrágicas, em decorrência do uso frequente de 
trombólise nesses pacientes. 

Recomendação: 

1. O marcapasso está indicado para bloqueios 
atrioventriculares de 2o e 3o graus que se tornam 
persistentes na evolução do infarto agudo do 
miocárdio, com recomendações idênticas às dos 
pacientes sem infarto agudo do miocárdio (B). 

2. Em pacientes com indicação de marcapasso 
definitivo por bloqueio atrioventricular de 2o e 
3o graus, com FE ventricular esquerda < 35% e 
estimulação de ventrículo direito estimada > 40%, 
deve-se considerar a possibilidade do uso de um 
dispositivo que incorpore a função antibradicardia 
e de ressincronização (TRC-P) isolada ou associada 
a um CDI (TRC-D) (B). 

3. O marcapasso não está indicado após a re
solução de bloqueio atrioventricular de alto 
grau ou bloqueio atrioventricular total (15 dias) 
complicando a fase aguda do infarto agudo do 
miocárdio (D). 
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QUAL A UTILIDADE DOS 
MARCAPASSOS NA PREVENÇÃO DE 
TAQUIARRITMIAS ATRIAIS?

Portadores de bloqueio atrioventricular com 
história de taquiarritmia atrial receberam implan-
tes de marcapasso com três modalidades distintas 
de programação: 

– dupla-câmara responsivo – DDDR, com mu
dança automática de modo (MS, do inglês mode 
switching); 

– dupla-câmara responsivo – DDDR no modo 
convencional (MC), com limite de frequência 
máxima; 

– marcapasso de câmara única, ventricular res
ponsivo – VVIR. 

No acompanhamento de 3 meses, os modos 
DDDR MS e DDDR MC mostraram-se superio-
res ao VVIR no desempenho de atividades físicas 
e na percepção do bem-estar. O DDDR MS foi 
preferido pelos pacientes, que revelaram satisfação 
37% superior à obtida com os marcapassos DDDR 
MC e VVIR. A interrupção precoce do período 
de avaliação em decorrência de eventos adversos 
foi menor no modo DDDR MS, com redução de 
16% em comparação com o modo DDDR MC e 
de 30% em relação ao modo VVIR116(B). 

Em indivíduos com síndrome bradi-taquicar-
dia e episódios de fibrilação atrial ou taquicar-
dia atrial, realizou-se o implante de marcapasso 
DDDR com três algoritmos de estimulação atrial 
preventiva para arritmias atriais e dois de estimu-
lação antitaquicardia para reversão de taquiarrit-
mias atriais detectadas. No acompanhamento de 
3 meses, observou-se que a detecção de episódios 
de taquicardia atrial/fibrilação atrial foi precisa e 
segura em 99,9% dos episódios e em 54% houve 
reversão com sucesso dessas taquiarritmias atriais. 
Entretanto, esse modo de estimulação não se fez 
acompanhar de redução da duração e da frequên
cia dos episódios de taquiarritmias atriais117(B). 
Utilização de estimulação antitaquicardia não 
suprime a síndrome bradi-taquicardia ao ser com-
parada com marcapasso DDDR em acompanha-
mento de 3 anos118(B).

Em acompanhamento de 6 meses, pacientes 
com antecedentes de taquiarritmia atrial subme-
tidos a implante de marcapasso definitivo DDDR 
MS, em que há elevação da frequência até 120 
bpm (overdrive pacing após MS) quando ocorre 
reversão das taquiarritmias atriais para ritmo sinu-
sal, não apresentaram diferenças na incidência de 
taquiarritmias atriais, na gravidade dos sintomas 
e na qualidade de vida com a função overdrive 
ligada ou desligada após MS119(B).

Na prevenção de taquiarritmias atriais, in
cluindo a fibrilação e o flutter atriais, na com-
paração de marcapassos implantados em dois 
sítios distintos (septo atrial direito ou localiza-
ção não septal), com e sem o uso de algoritmos 
de estimulação atrial preventiva para arritmias 
atriais, em 6 meses de acompanhamento, não se 
constatou redução da frequência de taquicardias 
atriais, apesar de haver redução das extrassístoles 
atriais120(B).

Em pacientes com taquicardia atrial recorrente 
acompanhados por 6 meses, na comparação entre 
o implante de marcapasso de dupla-câmara con-
vencional e o marcapasso de dupla-câmara asso-
ciado a algoritmos de prevenção de taquicardia 
atrial, não houve diferenças no número e na dura-
ção de episódios de taquiarritmia atrial. O sub-
grupo com condução atrioventricular preservada 
beneficiou-se do algoritmo antitaquicardia121(B).

Em portadores de taquicardia atrial intermi-
tente acompanhados por 4 meses, a comparação 
do uso de marcapasso com tratamento imediato 
da arritmia ou com atraso de 30 minutos no acio-
namento demonstrou aumento do sucesso tera-
pêutico e da porcentagem de taquicardia atrial 
organizada (duração média do ciclo > 200 ms), 
com o acionamento imediato do marcapasso. Não 
houve diferenças no número e na duração dos sin-
tomas nas duas formas de tratamento122(B).

Os marcapassos de nova geração podem adotar 
diferentes formas de tratamento de taquiarritmias 
atriais (estimulação antitaquicardia), como os 
modos Rampa (pulsos emitidos de forma decres-
cente) e Burst+ (pulsos constantes seguidos por até 
dois estímulos extras). Em portadores de doença 
do nó sinusal com episódios de taquicardia atrial 
(72,6%), durante 1 ano de acompanhamento, 
esses dois modos de estimulação apresentaram 
sucesso global de 40%. Todavia, o modo Rampa 
aumentou a taxa de reversão da arritmia em 7%, 
quando comparado com o modo Burst+, além de 
fazê-lo mais rapidamente. A qualidade de vida e o 
número de sintomas melhoraram em toda a amos-
tra do estudo, sobretudo nos pacientes em que a 
eficácia na reversão das arritmias atriais com esti-
mulação antitaquicardia foi superior a 60%123(B).

No tratamento de taquiarritmias atriais recor-
rentes (quando um novo episódio arrítmico ocorre 
10 minutos após o término do anterior), o uso por 
2 meses de marcapasso com estimulação atrial pre-
ventiva e frequência de 90 bpm ou 120 bpm pre-
veniu 37% dos episódios de taquiarritmia atrial e 
também reduziu o número de arritmias atriais124(B).

Pacientes sem história de taquicardia ou fibri-
lação atriais tiveram marcapasso de dupla-câmara 
implantado e programado para detectar episódios 
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de frequência atrial elevada (> 190 bpm). Em 
seguida foram divididos em dois grupos: com o 
algoritmo de overdrive pacing atrial (OPA) ligado 
(marcapasso dispara curtos episódios de estimula-
ção atrial rápida com frequência acima da taqui-
cardia atrial com a finalidade de revertê-la) ou 
desligado. A sensibilidade foi de 51% na detec-
ção de taquiarritmias atriais com a frequência  
> 190 bpm, porém a especificidade na detecção 
dessas taquiarritmias foi de 40% com o OPA 
ligado e 100% quando desligado125(B).

Recomendação: Marcapassos de dupla-câmara 
utilizados no tratamento das bradicardias também 
são úteis em pacientes com taquiarritmias atriais 
associadas, quando são capazes de identificar e 
tratar episódios de frequência atrial elevada, desde 
que os algoritmos específicos antitaquicardia 
sejam ligados. Tais algoritmos são especialmente 
benéficos quando a condução atrioventricular é 
preservada (B).

COMO ESTRATIFICAR O RISCO DE 
MORTE SÚBITA NA CARDIOMIOPATIA 
CHAGÁSICA?

Em pacientes com cardiomiopatia chagásica, 
quatro fatores aumentam significativamente o 
risco de morte: classe funcional III-IV, cardio-
megalia na radiografia de tórax, piora da função 
ventricular esquerda (ecocardiograma ou ventri-
culografia), e taquicardia ventricular não susten-
tada em Holter de 24 horas. O modelo preditor 
de mortalidade nesses pacientes pode ser baseado 
na presença de sintomas de insuficiência cardíaca, 
expressa pela classe funcional III-IV, na disfunção 
ventricular, expressa pela cardiomegalia (radio-
grafia de tórax), na contratilidade do ventrículo 
esquerdo reduzida e/ou no aumento do diâme-
tro dessa câmara (ecocardiograma), e na insta-
bilidade elétrica ventricular, expressa pela pre-
sença de taquicardia ventricular não sustentada 
(Holter)126(B).

Pacientes com cardiopatia chagásica podem 
ter morte súbita em 10% dos casos, de acordo 
com os sintomas: 47,4% têm síncope, segundo 
a classe funcional (48,7% em classe I e 35,9% 
em classe II), e 80,8% têm distúrbio de condu-
ção (bloqueio atrioventricular, bloqueio fascicular 
ou bloqueio de ramo). O estudo eletrofisiológico 
detecta disfunção do nó sinusal em 3,8%, com 
intervalo HV normal em 76,9% dos casos. A esti-
mulação ventricular programada induz arritmia 
em 62,8% dos pacientes, sendo a cardioversão 
elétrica necessária em 52% dos casos induzidos. 
Durante o acompanhamento ocorrem 28,2% de 
mortes, sendo 72,7% por morte súbita. A indução 

de taquicardia no estudo eletrofisiológico 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 cardíacos em 63% quando posi-
tivo e em 80% quando negativo, e mortalidade 
cardíaca em 46% dos casos quando positiva e em 
85% quando negativa127(B).

Pacientes com cardiopatia chagásica e arrit-
mias ventriculares (todos com > 10 batimentos 
ventriculares prematuros por hora, 62% com  
> 100 por hora, 62% com taquicardia ventricular 
não sustentada e 46% com ambas as alterações) 
submetidos a teste de exercício, que desenvolvem 
taquicardia (sustentada ou não), têm índice signi-
ficativamente maior de morte súbita que pacientes 
com teste negativo128(B).

A comparação da ocorrência de arritmias ven-
triculares em pacientes chagásicos e não chagási-
cos em uso de CDI, no acompanhamento de 55 
meses, demonstra aumento do risco em pacientes 
chagásicos de 40% (NNH = 2)129(B).

Durante acompanhamento de 5 anos, pacien-
tes com quadro de cardiomiopatia chagásica, ava-
liados quanto a parâmetros estudados pelo ECG 
e ecocardiograma, revelam que a dispersão do 
intervalo QT130(B) e a dimensão sistólica final 
ventricular esquerda130,131(B) são variáveis predito-
res de morte súbita. Outros preditores frequentes 
são: FE, ondas Q patológicas, contrações ventri-
culares prematuras, e bloqueio fascicular anterior 
esquerdo130(B).

Durante acompanhamento de 4 anos, os por-
tadores de cardiopatia chagásica apresentaram 
morte de etiologia cardíaca ou por taquicardia 
ventricular em 34% dos casos. Aneurisma apical 
(HR = 3,7), baixa FE (HR = 4,6) e incidência de 
contrações ventriculares prematuras > 614 em 
24 horas (HR = 6,1) são preditores, na análise 
multivariada, dos desfechos cardíacos. No acom-
panhamento, a classe funcional piorou em 42% 
dos casos e a FE apresentou redução em 60,6%, 
representando redução na média de 4,3 + 4,6% 
ao ano. Algumas variáveis preditoras de aumento 
da mortalidade são: sexo masculino [risco rela-
tivo (RR) = 2,6], classe funcional > 1 (RR = 3,5), 
classificação Los Andes III (RR = 3,6), onda Q 
anômala, e taquicardia ventricular. E estimando 
a sensibilidade e a especificidade: diâmetro sistó-
lico final no ventrículo esquerdo > 2,8 mm, sen-
sibilidade de 100% e especificidade de 56,2%; 
diâmetro diastólico final no ventrículo 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 
contrações ventriculares prematuras em 24 horas 
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> 614, sensibilidade de 82,4% e especificidade de 
84,8%132(B).

Em portadores de cardiomiopatia chagásica 
submetidos ao uso de CDI associado a amioda-
rona, episódios de arritmia ocorrem em 70% dos 
pacientes, dos quais 64% recebem choques apro-
priados, ocorrendo 34% de óbitos, sendo 7% de 
morte súbita e 93% de insuficiência cardíaca. O 
número de choques é fator preditor de mortali-
dade. No total foram liberadas 5.211 terapias, 
sendo 3.671 estimulação antitaquicardia (70%) 
e 1.540 choques apropriados (30%). O risco de 
taquicardia ventricular sustentada e de taquicar-
dia ventricular está aumentado em pacientes com 
disfunção ventricular sistólica (26% e 13%, res-
pectivamente). A probabilidade de sobrevida em 
1 ano, 2 anos, 3 anos, 4 anos e 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 mês é de 
75% em 30 dias e de 19% em 60 dias, em com-
paração com aqueles com < 4 choques por mês, 
que é de 97% em 30 dias, de 96% em 120 dias, 
de 94% em 270 dias, e de 89% em 360 dias de 
acompanhamento133(B).

Em 3 anos de acompanhamento de pacientes 
com cardiomiopatia chagásica, a taxa de óbitos 
de 29% dos pacientes decorre de morte súbita 
ou de insuficiência cardíaca, sendo a sobrevida 
relacionada à maior FE ventricular esquerda  
(> 40%) e à 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 não sustentada, e de 
85% e 78%, respectivamente, na taquicardia ven-
tricular sustentada, sendo essa diferença não sig-
nificativa. Para um valor < 38% de FE ventricular 
esquerda, a predição 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 diferença significativa. O 
mesmo ocorre com o risco de morte súbita134(B).

O tratamento da cardiomiopatia chagásica 
utilizando CDI, em 1 ano de acompanhamento, 
revela mortalidade cardíaca de 2%, sendo a mor-
talidade maior em pacientes com aumento do 
risco de fibrilação atrial (ARA = 10%), com FE 
ventricular esquerda menor (ARA = 23%) e pior 
classe funcional (III-IV) (ARA = 18%). Na aná-
lise multivariada, idade > 65 anos e FE < 30% 
são preditores do risco de morte nesses pacientes. 
A sobrevida global em 12 meses e 18 meses é de 
92,2% e 84,4%, respectivamente135(B).

Avaliando-se a eficácia dos CDIs em pacien-
tes com doença de Chagas, 50% dos choques 
são apropriados e 11% são inapropriados, sendo 
a mortalidade de 7,1%. A classe funcional III é 
preditora de pior prognóstico (HR = 3,09), mas 
FE ventricular (HR = 0,9) e número baixo de cho-
ques (HR = 0,23) são preditores de sobrevida. O 
diâmetro ventricular esquerdo final é preditor de 
choques apropriados (HR = 1,032)136(B).

Recomendação: Os pacientes com cardiomio-
patia chagásica devem ser estratificados segundo 
modelo preditor de mortalidade, baseando-se na 
presença de sintomas de insuficiência cardíaca 
(expresso pela classe funcional III-IV), disfunção 
ventricular (expressa pela cardiomegalia avaliada 
na radiografia de tórax), contratilidade ventricular 
reduzida e/ou aumento do diâmetro do ventrículo 
esquerdo (avaliados pelo ecocardiograma), e insta-
bilidade elétrica ventricular (expressa pela taqui-
cardia ventricular não sustentada no Holter) (B).
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