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Abreviaturas

AD = Atrio direito

BAV = Bloqueio atrioventricular

BAVT = Bloqueio atrioventricular total

BIV = Bloqueio intraventricular

BRA = Bloqueadores dos receptores da angiotensina |l
BRE = Bloqueio de ramo esquerdo

CAVD = Cardiomiopatia arritmogénica de ventriculo direito
CDI = Cardioversor desfibrilador implantavel

CF = Classe funcional

CMH = Cardiomiopatia hipertréfica

CMHO = Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva
DCEI = Dispositivos cardfacos eletronicos implantaveis
DNS = Disfuncdo do né sinusal

ECA = Estimulagao cardiaca artificial

ECG = Eletrocardiograma

EEF = Estudo eletrofisiolégico

EV = Extrassistole ventricular

FA = Fibrilacao atrial

FC = Freqiéncia cardfaca

FEVE = Fracao de ejecao do ventriculo esquerdo
FV = Fibrilagao ventricular

HV = intervalo bésico eletrofisiolégico

IAM = Infarto agudo do miocérdio

IAV = Intervalo atrioventricular

IC = Insuficiéncia cardiaca

ICC = Insuficiéncia cardiaca congestiva

ICO = Insuficiéncia coronariana obstrutiva

IECA = Inibidores da enzima conversora da angjotensina
IEM = Interferéncias eletromagnéticas

IVV = Intervalo interventricular

LACE = Laboratério de Avaliacdo Clinico-Eletronica
MP = Marcapasso

MSC = Morte stbita cardiaca

NE = Nivel de evidéncia

NYHA = New York Heart Association

QoL = qualidade de vida

RC = Ressincronizador cardiaco

RF = Radiofreqiiéncia

RNM = Ressonancia nuclear magnética

SB = Sindrome de Brugada

SNM = Sindrome neuromediada

SQTLc = Sindrome do QT longo congénito

SSC = Sindrome do seio carotideo

SVF = Sensor de variagao de freqtiéncia

TDI = Doppler tecidual

TRC = Terapia de ressincronizagao cardiaca

TV = Taquicardia ventricular

TVNS = Taquicardia ventricular ndo sustentada
TVPC = Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica
TVS = Taquicardia ventricular sustentada

VA = ventriculo atrial

VD = Ventriculo direito
VE = Ventriculo esquerdo

Acronimos

AMIOVIRT = Amiodarone versus implantable cardioverter-
defibrillator: randomized trial in patients with with nonischemic
dilated cardiomyopathy and asymptomatic nonsustained
ventricular tachycardia.

AVID = Antiarrhythmic versus Implantable Defibrillator
Trial.

CARE-HF = Cardiac Resynchronization - Heart Failure Study

CASCADE = Cardiac Arrest in Seattle: Conventional Versus
Amiodarone Drug Evaluation.

CASH = Cardiac Arrest Study of Hamburg.

CIDS = Canadian Implantable Defibrillator Study.

COMBAT = Conventional versus multisite pacing for
bradyarrhythmia therapy.

COMPANION = Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure Trial

CONTAK-CD = Biventricular pacing in patients with
congestive heart failure: two prospective randomised trials
- VICGOR CHF Trial and VENTAK CHF. The CONTAK-CD trial
evolved from a study called VENTAK-CHF (not an acronym
but the name of the device)

DINAMIT = Defibrillator in Acute Myocardial Infarction
Trial

DEFINITE = Defibrillators In Non-Ischemic Cardiomyopathy
Treatment Evaluation

HOBIPACE = Biventricular versus conventional right
ventricular stimulation for patients with standard pacing
indication and left ventricular dysfunction: the Homburg
Biventricular Pacing Evaluation.

InSync = Cardiac resynchronization therapy in advanced
heart failure the multicenter InSync clinical study

MADIT II = Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial Il

MAVERIC = Midlands Trial of Empirical Amiodarone
Versus Electrophysiology-guided Intervention and Implantable
Cardioverter-defibrillators.

MIRACLE = Multicenter InSync Randomized Clinical
Evaluation

MUSTT = Multicenter Unsustained Tachycardia Trial

MUSTIC = Multisite Stimulation in Cardiomyopathies
Study

PATH-CH = Pacing Therapies in Congestive Heart Failure
Study

POST = Prevention of Syncope Trial

SAFE PACE = Syncope and Falls in the Elderly - Pacing and
Carotid Sinus Evaluation

SCD-HeFT = Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
SYNPACE = Vasovagal Syncope and Pacing Trial
VPS Il = Vasovagal Pacemaker Study Il
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l. Introducao

O primeiro documento oficial a respeito de Diretrizes para
Condutas Médicas, em nosso meio, foi publicado em 1988
pela Comissao do Crupo de Estudos de Arritmias Cardiacas e
Eletrofisiologia da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Nessa
publicacdo, intitulada Diretrizes para Implante de Marcapasso
Cardiaco Definitivo, Lorga e cols. normatizaram a classificagdo das
bradiarritmias e os critérios para indicacio de marcapassos'.

A partir desse documento, o Departamento de Arritmias e
Eletrofisiologia Clinica (DAEC- SBC) publicou, em 1995, uma
versdo atualizada que incluiu pela primeira vez as indicagdes de
Cardioversor Desfibrilador Implantavel?. Em 2000, Andrade e
cols. publicaram uma atualizagao elaborada por uma comissao
mista DECA-DAEC®. Dois anos apés, num documento amplo,
denominado Diretrizes para Tratamento de Pacientes com
Arritmias Cardfacas foram atualizados os critérios para implante
de marcapassos e cardioversores desfibriladores e introduzidas
as diretrizes para implante de ressincronizador cardiaco®.

Em fungao do surgimento de novas opgoes terapéuticas
proporcionadas pelos aparelhos eletronicos na area das
arritmias cardiacas, a SOBRAC-SBC (antigo DAEC-SBC) e o
DECA-SBCCV decidiram elaborar este documento, na forma
de um guia especifico sobre Dispositivos Cardiacos Eletrénicos
Implantaveis (DCEI) - (tabela 1).

Estas diretrizes incluiram também alguns aspectos relevantes
da relagao custo-beneficio dos procedimentos mais recentes.

Em relagdo as indicagoes consideradas classicas — doenca do
n6 sinusal, bloqueios atrio/intraventricular e hipersensibilidade
do seio carotideo — foram revisadas as evidéncias cientificas
publicadas e incluidas as atualizagoes. O papel de marcapassos
convencionais em situagoes clinicas especificas — fibrilagao
atrial, cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva e sincope
neurocardiogénica - também foi abordado de modo critico
neste documento.

O embasamento dos critérios para indicagao de Cardioversor
Desfibrilador Implantdvel exigiu abordagem ampla da
prevencao primdria e secundaria de Morte Sabita Cardfaca,
com sintese concisa dos principais ensaios clinicos.

A respeito do Ressincronizador Cardiaco, sob andlise critica
dos estudos relevantes publicados nos EUA e Europa, foram
atualizados os critérios anteriormente publicados em nosso
meio, considerando a relacao custo-efetividade.

Portanto, a indicacdo atual de DCEIl envolve inimeras
areas de conhecimento da cardiologia, justificando a

publicagdo de diretrizes especificas. Por isso, a elaboracao
deste documento exigiu a participagao de especialistas em
cardiologia clinica, métodos ndo invasivos, eletrofisiologia e
dispositivos eletrdnicos.

Para a elaboracao destas diretrizes, foram obedecidas as
recomendagoes gerais da Coordenadoria de Diretrizes da SBC.
Os trabalhos foram desenvolvidos em oito etapas distintas:

1. nomeagao de dois coordenadores gerais;

2. escolha dos relatores responsaveis por cada capitulo
da diretriz;

3. revisao, atualizacao e inclusao de novos critérios;
4. adequacao e padronizacao dos textos;

5. disponibilizagdo do contetido no website da SOBRAC,
DECA e da SBC para consulta durante 30 dias;

6. discussao, adaptagao e aprovagao do contetido, por
meio de votagao plenaria;

7. revisao do documento pelos membros do comité
nacional de diretrizes

8. editoracdo e publicacao das diretrizes.

Os critérios utilizados para as tomadas de decisao, quanto a
classificacao das indicagoes, assim como seu nivel de evidéncia
cientifica, estao incluido nas tabelas 2 e 3.

Tabela 2 - Classificacao das indicagoes de DCEI e definicao

dCIasmf}cagflo Definicao
a Indicacao

Condigoes para as quais ha evidéncias
conclusivas, ou, na sua falta, consenso
geral de que o procedimento é seguro,

e (til/eficaz
Condigoes para as quais hd evidéncias
conflitantes e/ou divergéncia de opiniao
sobre seguranga, e utilidade/eficacia do
procedimento.

Classe |

Classe Il

Peso ou evidéncia/opiniao a favor do

Classe Il a i e
procedimento. A maioria aprova.

Seguranga e utilidade/eficicia menos
bem estabelecida, nao havendo
predominio de opinides a favor.

Classe Il b

Condigoes para as quais ha evidéncias
e/ou consenso de que o procedimento
nao é (til/eficaz e, em alguns casos,
pode ser prejudicial.

Classe Il

Tabela 1 - Classificacao e descricao dos DCEI

Classificacao dos DCEI
Marcapasso (MP)

Cardiodesfibrilador
Implantavel (CDI)

Ressincronizador
Cardiaco (RC)

CDI + RC
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Capacidade principal
Estimulacao/Sensibilidade no Atrio e/ou Ventriculo
Cardioversao/Desfibrilagdo por choque
ou estimulagao rapida

Estimulacao multi-sitio (biventricular)

Cardioversao/Desfibrilagao por choque ou estimulagao
rapida + Estimulagdo multi-sitio (biventricular)

Funcao principal

Terapéutica de bradiarritmia
Terapéutica de TV/FV

Ressincronizacao ventricular
(terapéutica da ICC)

Terapéutica de TV/FV + Ressincronizagao
ventricular (terapéutica da ICC)
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Tabela 3 - Niveis de evidéncia cientifica para indicagoes de DCEI

Niveis de Definicao
Evidéncia <
Dados obtidos a partir de mdiltiplos estudos
randomizados de bom porte, concordantes
e/ou de meta-andlise robusta de estudos
clinicos randomizados
Dados obtidos a partir de meta-analise
menos robusta, a partir de um Gnico
estudo randomizado ou de estudos nao-
randomizados (observacionais).

Nivel A

Nivel B

Dados obtidos de opinides consensuais de

Nivel C Sl
especialistas.

Finalmente, é importante destacar que este documento
deve representar, também, um guia Gtil aos érgaos publicos
de satide, assim como as instituigdes privadas que suportam a
realizacao dos procedimentos nele incluidos. Ademais, deve-
se enfatizar que, para as sociedades médicas responsaveis
pela elaboracao desse documento, o mote fundamental é o
beneficio e a seguranga do paciente.

Il. Recomendacoes gerais

A. CENTRO DE DCEI

Um centro de DCEI deve contar com Laboratério de
Implante e Laboratdrio de Avaliagao Clinico-Eletronica®

a) Laboratorio de Implante
Dependéncias

O Laboratério de Implante pode ser instalado nas
dependéncias do:

¢ Centro Cirdrgico, ou

e Servico de Hemodinamica.

As instalacoes do Laboratério devem ter dimensoes,
iluminacao e ventilagao adequadas e incluir lavatérios para
anti-sepsia. Devem dispor, ainda, de tomadas elétricas (110V
e 220V) com aterramento adequado, para evitar interferéncias
eletromagnéticas e proteger o equipamento de raio X.

Equipamentos

O recurso primordial é o Intensificador de Imagem
(fluoroscopia), portdtil ou fixo, com mobilidade axial e
obliqua, com capacidade de visualizagao desde o pescoco
até o abdome.

Monitoragao continua de: pressao arterial, ECG e oximetria
sao indispensaveis.
Também sao considerados indispensaveis:

e cardioversor-desfibrilador externo com suporte de
marcapasso temporario;

* material de suporte para procedimento cirdrgico de
pequeno, médio ou grande porte;

* analisador e programador de dispositivo implantavel;

* suporte para emergéncias e complicagoes.

Eletrocautério e equipamento de ecocardiografia sao
considerados opcionais.

Recursos Humanos

O laboratério de implante deve contar com os seguintes
profissionais:

» médico especialista responsavel pelo procedimento do
implante;

e médico auxiliar;

e médico anestesista;

* instrumentadora com treinamento especifico na area;

* atendente de sala para disponibilizar o material cirdrgico
e drogas;

* assessor técnico, independente do fabricante.

b) Laboratério de Avaliacao Clinico-Eletronica (LACE)
Dependéncias

O LACE deve ser instalado em dependéncia exclusiva de
um Ambulatério Hospitalar.

Suas instalacbes devem ter dimensdes, iluminacdo e
ventilagao adequadas. Deve dispor, ainda, de tomadas
elétricas (110V e 220V) com aterramento adequado para
evitar interferéncias eletromagnéticas®.

Equipamentos
Sao considerados indispensaveis:
* programadores de dispositivos implantaveis;

* eletrocardiégrafo com capacidade de monitoramento
e impressao em tempo real, além de caracterfsticas técnicas
compativeis com estimulagdo cardiaca artificial (protecao
contra desfibrilador e taxa de amostragem igual ou superior
a 500Hz);

* magneto;

* sistema contra falta de energia elétrica, “no-break” para
os programadores e luzes de emergéncia;

* cardioversor-desfibrilador externo com suporte de
marcapasso transtoracico;

* suporte para emergéncias e complicagoes.

Equipamento e linha telefénica para avaliagcdo
transtelefonica em tempo real e/ou monitoracao de eventos
sao desejaveis’®.

O LACE deve estar equipado com sistema de informdtica
interligado a internet para o registro digital do seguimento do
paciente e de seu DCEI.

Acesso a Unidades de Diagnéstico

O LACE deve ter acesso aos seguintes exames de
diagndstico:

* Ecocardiografia;

e Holter 24h;

* Teste de Esforco;
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¢ Teste de Inclinacao;
* Radiologia.

Recursos Humanos

O LACE, em estrutura completa, deve contar com os
seguintes profissionais:

* médico-especialista responsavel pelos procedimentos
de Avaliacdo Clinico-Eletronica;

* engenheiro Biomédico especializado em estimulacao
cardiaca artificial (ECA);

* enfermeira especializada em ECA;
* técnico de métodos graficos especializado em ECA;
* secretaria .

Assessor técnico ligado a empresa deve ser convocado
em situagoes especificas, sempre com responsabilidade de
treinamento e instrucdo, e nunca para atendimento direto
ao paciente.

B. IMPLANTE DO DCEI
a) Avaliacao clinica minima antes do implante

A abordagem inicial antes do implante do DCEI deve
constar de:

a) avaliacao clinica;

b) eletrocardiograma de repouso;

c) radiografia de térax;

d) exames laboratoriais (hemograma, coagulograma, urina
tipo | e bioquimica bdsica).

Ecocardiograma, Holter 24h, estudo eletrofisiol6gico
(EEF), venografia e outros exames estdo indicados quando a
condicao clinica justificar.

Jejum de 6 horas antes do implante, tricotomia, anti-sepsia
do local e antibioticoterapia profilatica devem ser realizados’.

b) Procedimento de implante

Deve ser realizado sob monitoracao continua da pressao
arterial, oximetria e ECG.

Sedagao, anestesia local ou geral deve ser aplicada de
acordo com o caso, conforme decisao médica.

A escolha do acesso para implante de DCEI deve considerar
o local de implante do gerador e o tipo de abordagem venosa
ou epicardica para a introdugdo dos cabos-eletrodos. Deve-
se levar em conta as caracteristicas do paciente, tais como:
utilizagdo recente de marcapasso provisorio, cateter de infusao
venosa central, cirurgias prévias, infecgoes de pele e se o
paciente é destro ou canhoto, dentre outros. A regiao da bolsa
do gerador deve ser peitoral ou abdominal e o acesso venoso
realizado, preferencialmente, por pungao de veia subclavia ou
a disseccao da veia cefdlica, utilizando-se como alternativas
a via jugular, femoral ou axilar.

c) Sistemas de estimulacao

* cabos-eletrodos: a opgao tecnoldgica de fixagao
(passiva ou ativa) dos cabos-eletrodos, tanto para a posicao
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atrial como ventricular, é do médico e deve contemplar a
relagdo custo-beneficio para cada caso, assim como sua
experiéncia profissional. O nimero de cabos pode variar de
um a quatro. Os parametros considerados fundamentais para
medicdo durante o procedimento devem incluir: limiares
de estimulagao e sensibilidade, impedancias de estimulagao
e eletrograma endocavitdrio/epicardico. Para os cabos-
eletrodos de cardiodesfibriladores implantdveis devem ser
incluidas medidas de impedancia de choque de cardioversao/
desfibrilagdo, além de teste de limiar de desfibrilacao. Os
cabos-eletrodos para estimulagdo de ventriculo esquerdo
(VE) com acesso pelo seio coronariano devem incluir,
preferencialmente, acessérios para cateterizagao do seio
coronario e realizagdo de venografia por contraste para
escolha do sitio de estimulacao.

e geradores: podem ser unicamerais, bicamerais ou
especificos para estimulagdo multi-sitio com fungées
terapéuticas de bradiarritmias, taquiarritmias ou insuficiéncia
cardfaca (IC). A opgado para o uso de biosensores e fungbes
terapéuticas diversas deve ser sempre considerada. Do
ponto de vista tecnolégico é fundamental que sejam dotados
de fungdes diagndsticas e capacidade de monitoragao
eletrocardiografica endocavitaria.

Relatério do implante — Deve incluir identificagao do
paciente, descricao do ato operatério e dados técnicos do
dispositivo, que serao indispensaveis para o seguimento e troca
do DCEI (eletiva, garantia ou alerta de seguranga).

Estas informagoes devem ser repassadas ao sistema de
registro de DCEI gerenciado pela Sociedade Médica e
Ministério da Sadde, fornecendo dados para o posterior
controle e seguimento clinico do paciente e eletronico do
sistema implantado.

Periodo de internacao

Dependera do estado clinico e da evolugao pés-operatéria
do paciente. Geralmente o paciente permanece em
ambiente hospitalar por 24h. Esse periodo pode se estender
por alguns dias dependendo da gravidade do caso ou de
complicagoes.

Avaliacao no pés-operatério

Ap6s o implante do DCEI, deverao ser realizadas: avaliagao
clinica, eletrocardiografica e eletronica do sistema implantado,
incluindo radiografia de térax.

Riscos e complicagbes

N

Podem estar relacionados a via de acesso cirtrgico,
ao posicionamento dos cabos-eletrodos ou as disfungoes
do gerador. Os mais comuns sdo: pneumotérax ou
hemotdrax, hematoma, perda de comando e/ou sensibilidade,
deslocamento do cabo-eletrodo, alteragoes na bolsa do
gerador, infecgdo e arritmias.

C. SEGUIMENTO CLiNICO-ELETRONICO

No momento da alta hospitalar o paciente deve receber
um relatério médico com os achados cirtrgicos e os dados
referentes ao sistema de estimulagao cardiaca implantado.

Um cartao do registro do gerador e cabos-eletrodos sera

entregue ao paciente que deve ser orientado a porta-lo
sempre, em qualquer circunstancia.
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A periodicidade das avaliagbes deve ser a seguinte: no
momento da alta hospitalar, 30 dias pés-implante, a cada 3
ou 6 meses, dependendo do tipo de estimulagao e condigao
clinica, ou quando necessério, por intercorréncias. Avaliagbes
transtelefonicas devem ser intercaladas as visitas presenciais,
sempre que houver condigoes técnicas para tal°.

A avaliacao clinica basica deve constar de consulta clinica,
ECG de repouso, ECG para avaliagdo de interferéncia por
miopotenciais, ECG com ima e, quando possivel, ECG
para avaliacao do ritmo de base (espontdneo). Exames
complementares de Eco-Doppler, Holter 24h e teste ergométrico
devem ser solicitados anualmente e sempre que a condigao
clinica exigir. Os ressincronizadores devem ser submetidos a
ajuste dos intervalos eletromecanicos (intervalo atrioventricular
—IAV — e interventricular — IVV) guiado pelo ecocardiograma
(ou outro método de avaliagao funcional) na alta hospitalar,
devendo ser revisto anualmente ou sempre que necessario, de
acordo com a condigdo clinica do paciente'*'".

A avaliagao eletronica do DCEI deve objetivar a andlise do
estado da bateria, dos limiares de estimulacao e sensibilidade,
e das impedancias. Deve incluir ainda a recuperagao e a
andlise de eventos armazenados, assim como a andlise das
terapias aplicadas. A programagao do DCEl envolve: a escolha
do modo de estimulagao, a determinagao da energia de saida
calculada com base no limiar de estimulacao e na maturacdo
da interface cabo-eletrodo, a margem de sensibilidade,
baseada na medida de sinais intracavitrios e possiveis
interferéncias eletromagnéticas (miopotenciais ou outras
causas), a determinacdo de intervalos bésicos, e a ativacdo
de fungodes conforme necessidades especificas. O ajuste de
sensores de resposta em freqtiéncia pode requerer a realizagdo
de teste ergométrico ou ergo-espirométrico’"3.

IIl. RECOMENDAGCOES PARA O IMPLANTE
DE DCEI

A. MARCAPASSO DEFINITIVO

a) Disfungao do N6 Sinusal (DNS)

A DNS é caracterizada por uma ou mais das seguintes
manifestagdes eletrocardiograficas: bradicardia sinusal, parada
sinusal, bloqueio sino-atrial, taquicardia supraventricular
alternada com bradicardia sinusal ou assistolia (sindrome
bradi-taquicardia). A presenca de palpitagoes, tonturas,
pré-sincopes ou sincopes associada a essas alteragoes
eletrocardiogréficas define a Doenga do N6 Sinusal.

A DNS incide mais freqlientemente em mulheres, com
maior morbidade entre 60 e 69 anos'>'®. A forma mais
comum da DNS nao tem etiologia definida, sendo considerada
idiopatica ou primdria'”'®. Esta tem predisposicao hereditaria,
de carater autossomico dominante e pode ocorrer em
individuos com menos de 40 anos ou mesmo em criangas'*2".
A forma secundaria esté associada a doencas cardiacas, sendo
que no Brasil a mais freqliente é a cardiopatia chagasica?***
e nos EUA, a isquémica®. Doengas degenerativas como
amiloidose* e hemocromatose?®, doencgas inflamatorias
como difteria, miocardite, pericardite e doenga reumatica,

desordens neuromusculares e enddcrinas, dentre outras,
também podem se associar a DNS.

A documentacdo da correlacao das alteragdes
eletrocardiogréficas com as manifestagoes clinicas é essencial
e pode ser realizada por ECG, Holter de 24h ou gravador
de eventos?”?, Essa correlacdo, entretanto, é dificilmente
obtida, sendo necessdrio, as vezes, langar mao do EEF, para
esclarecimento diagnéstico.

Sutton e Kenny, em revisao de 1.395 casos, com seguimento
médio de 47 meses, documentaram uma incidéncia de 8,4%
de BAV em pacientes com DNS*. Por outro lado, um estudo
que incluiu 1.171 pacientes, em seguimento de longo prazo,
demonstrou 16% de incidéncia de fibrilacao atrial (FA)*'. A
taxa de sobrevida dos pacientes com DNS é estimada entre
85% € 92% em um ano, 73% a 79% em 3 anos, 62% a 65%
em 5 anos e 52% em 7 anos***3. A abordagem farmacoldgica
para o tratamento da DNS tem sido desanimadora. Drogas
do tipo atropina e estimulantes beta-adrenérgicos apresentam
alguns inconvenientes como agao muito curta, efeitos adversos
insuportdveis e absorgao irregular®*3.

Embora ndo aumente a sobrevida, o implante de
marcapasso definitivo é a principal alternativa terapéutica da
DNS?*. Vérios estudos demonstraram que o os modos AAI,O/R
e DDD,O/R melhoram ou eliminam sintomas®” e reduzem a
incidéncia de FA (9% em modo AAl x 69% em VVI) 38, assim
como de eventos tromboembdlicos (1,6% em modo AAI,C
X 13% em VVI) 3240,

Por outro lado, o modo VVI proporciona altas taxas de
complicagdes, como FA, tromboembolismo e 1C*1-#.

Recomendacoes para implante de Marcapasso Definitivo
na DNS

Classe I

1. Espontanea, irreversivel ou induzida por farmacos
necessarios e insubstituiveis, com manifestagbes documentadas
de sincopes, pré-sincopes ou tonturas, ou com IC relacionadas
a bradicardia (NE O);

2. Com intolerancia aos esforcos, claramente relacionada
a incompeténcia cronotrépica (NE C).

Classe lla

1. Espontanea, irreversivel ou induzida por farmacos
necessdrios e insubstitufveis, com manifestagoes de sincopes,
pré-sincopes ou tonturas relacionadas com a bradicardia, mas
ndo documentadas (NE C).

2. Sincope de etiologia indefinida, na presenca de DNS
documentada ao EEF (NE O).

Classe Ilb

1. Bradiarritmia sinusal que desencadeia ou agrava IC,
angina do peito ou taquiarritmias (NE C).

2. Pacientes oligossintomaticos com FC cronica < 40 min,
durante vigilia (NE C).

Classe 111

1. DNS assintomética ou com sintomas comprovadamente
nao relacionados a bradicardia (NE C).

2. DNS na presenga de bradicardia sintomética por uso de
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farmacos ndo essenciais ou substituiveis (NE C).

Recomendacées para escolha do modo de estimulacao
na DNS

Classe I

1. AAL,O/R; na presenca de condugao AV normal (NE A);

2. DDD,O/R, na presenca de BAV avangado (NE A);

3. AALC/R com reversao automdtica para DDD,C/R, na
presenca de BAV avancado intermitente (NE B).

Classe I1b

VVI,O/R em idosos, na auséncia de condugdo retrégrada
VA (NE B).

Classe 111

1. VVI,O/R na presenga de condugdo retrograda VA;
VDDOJR (NE O);

2. AAIL,O/R; na presenga de BAV avancado (NE C).

Recomendacées para ativacao de sensor de variacao
de freqiiéncia (SVF)

Classe |

Nenhuma.

Classe lla

1. SVF dos tipos volume minuto, movimentacao,
contratilidade miocardica, respeitando-se os limites da
cardiopatia, doencas associadas e estilo de vida (NE C);

2. Associacao de SVF do tipo volume minuto e

movimentagao, respeitando-se os limites da cardiopatia,
doencas associadas e estilo de vida (NE C).

Classe 111

1. SVF rapidos (de movimentacao) para pacientes com
ICO ou CMHO (NE Q).

b) Sindrome do Seio Carotideo (SSC)

A SSC é uma entidade rara que se caracteriza pela presenga
de sincope ou pré-sincope conseqliente a resposta reflexa
exacerbada a estimulagao do seio carotideo®.

Na vida cotidiana, costuma ser conseqiente a movimentos
bruscos da cabega ou por condigoes de compressao involuntaria
da regido do pescoco (ex: habito de vestir gravata).

Assim, as respostas reflexas na SSC podem ser classificadas
em:

1. Resposta cardioinibitéria: resultado do tonus
parassimpético aumentado que provoca a lentificagao da
resposta sinusal ou o prolongamento do intervalo PR com
BAV avancado, isolado ou associado;

2. Resposta vasodepressora: resultado da reducao da
atividade simpdtica, ocasionando perda do tdnus vasomotor
e hipotensao, independentemente da variagao da FC.

3. Resposta mista: associacao de 1 e 2

Evidéncias recentes sugerem que pacientes idosos com
sincopes recorrentes, de etiologia nao identificada, podem
ter a SSC. O estudo SAFE PACE (Kenny 2001) avaliou 175
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idosos que apresentavam quedas (sem perda de consciéncia)
e resposta cardioinibitéria hiperativa durante compressao
do seio carotideo. No grupo de estudo randomizado para
implante de marcapasso definitivo, observou-se significativa
reducdo da taxa de quedas durante o seguimento*t.

Sao considerados candidatos ao implante de marcapasso
definitivo apenas pacientes com resposta exclusiva ou
predominantemente cardioinibitéria. Ademais, estima-se
que até 50% dos pacientes com 65 anos podem apresentar
assistolia assintomatica de até 3 segundos durante compressao
do seio carotideo, sem caracterizar a SSC e sem indicagdo
para a ECAY.

Recomendagbes para o implante de Marcapasso
Definitivo na SSC

Classe I

1. Sincope recorrente em situagdes cotidianas que
envolvem a estimulagdao mecénica do seio carotideo
provocando assistolia > 3s documentada, na auséncia de
medicamentos depressores da fungao sinusal ou condugao
AV - (NE B).

Classe Illa

1. Sincope recorrente, ndo documentada, em situagoes
cotidianas que envolvem a estimulagdo mecanica do seio
carotideo e com resposta cardio-inibitéria a massagem do
seio carotideo (NE C).

2. Sincope recorrente de etiologia indefinida reprodutivel
por MSC (NE C).

Classe Ilb

1. Sincope recorrente de etiologia indefinida na presenga
de resposta cardio-inibitéria a massagem do seio carotideo
(NE C).

Classe 111

1. Resposta cardio-inibitéria a massagem do seio carotideo
na auséncia de manifestagdes clinicas de baixo fluxo cerebral
(NE O).

2. Resposta vasodepressora exclusiva, & massagem do seio
carotideo, independentemente das manifestagoes clinicas.
(NE O).

Recomendacao para escolha do modo de estimulacao
para pacientes com SSC

Classe I
1. DDD,O/R com fungao “Rate Drop Response”

(estimulagdo de retaguarda em resposta a episodios de
bradicardia abrupta e significante) (NE C);

2. DDI,O/R (NE Q).

Classe lla

Nenhuma.

Classe 11b

VVI,O/R (NE O).

Classe Il1

Modo de Estimulagao AAI,O/R (NE C).
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c) Bloqueio Atrioventricular (BAV)

BAV é definido como o retardo ou falha na transmissao do
impulso elétrico, do atrio aos ventriculos. Deve ser distinguido
do fené6meno de refratariedade fisiolégico (propriedade
intrinseca das células do sistema de conducao) “®.

O BAV pode ser de etiologia congénita ou adquirida e os
distarbios de conducao podem ocorrer nas regides do étrio,
nédulo AV ou no sistema His Purkinje.

Em determinadas situagdes patolégicas (ex. isquemia) bem
como durante a agao de alguns farmacos, a manifestagdo ou
exacerbagao do BAV pode ser transitéria e pode regredir com
a cura ou retirada desses fatores. Neste sentido, a busca por
causas reversiveis de BAV deve ser insistente, para a tomada
adequada da decisao terapéutica.

O BAV pode ser intermitente, quando se manifesta de
modo paroxistico e sem relagdo com causas removiveis. Por
outro lado, pode-se apresentar sob forma aguda ou cronica.

Do ponto de vista eletrocardiogréfico, o BAV é classificado
como de 12, 29 (tipo |, Il ou avangado) ou 32 grau que
correspondem, respectivamente, a condugdo AV prolongada,
intermitente ou ausente.

O BAV do 29 grau é subdividido em:

a) tipo I, também denominado de Mobtiz | ou
Wenckebach;

b) tipo Il ou Mobtiz Il (relagao 2:1);

) avangado, que se caracteriza pela relagdio AV maior
do que o dobro (2:1), isto é, pelo menos 2 ondas P nao
conduzidas para cada QRS.

Outras classificagoes, como por exemplo, a etiolégica
(congénita ou adquirida), eletrofisioldgica (supra-hissiana,
hissiana e infra-hissiana), também sao utilizadas, sobretudo
para estabelecer o prognéstico clinico*->3.

Com relagdo a abordagem terapéutica do BAV, inimeros
estudos demonstraram as vantagens clinicas e hemodinamicas
do marcapasso definitivo, assim como o papel do modo de
estimulagao®**".

Nos pacientes assintomaticos, a indicagdo de implante de
marcapasso definitivo é baseada na identificagdo de riscos
potenciais ou na comprovagao de distdrbios importantes da
condugao infra-nodal (intra ou infra-hissiano), documentados
por meio do EEF®2.

Recomendacoes para implante de Marcapasso Definitivo
em pacientes com BAV

1) BAV 12 Grau
Classe I
Nenhuma.
Classe lla

1. Irreversivel, com sincopes, pré-sincopes ou tonturas,
de localizagao intra ou infra-His e com agravamento por
estimulagao atrial ou teste farmacolégico (NE C).

Classe 1lb

1. Com sintomas conseqtientes ao acoplamento AV
anormal (NE C).

Classe 111

1. Assintomatico (NE C).
2) BAV 22 Grau

Classe |

1. Permanente ou intermitente, irreversivel ou causado por
drogas necessdrias e insubstituiveis, independente do tipo e
localizagao, com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral
ou IC conseqientes a bradicardia (NE O);

2. Tipo I, com QRS largo ou infra-His, assintomético,
permanente ou intermitente e irreversivel (NE C);

3. Com flutter atrial ou FA, com periodos de resposta
ventricular baixa, em pacientes com sintomas definidos de baixo
fluxo cerebral ou IC conseqtientes a bradicardia (NE C).

Classe lla

1. Tipo avangado, assintomatico, permanente ou intermitente
e irreversivel ou persistente apds 15 dias de cirurgia cardiaca
ou infarto agudo do miocardio (IAM) - (NE O);

2. Tipo Il, QRS estreito, assintomatico, permanente ou
intermitente e irreversivel (NE C);

3. Com flutter atrial ou FA, assintomatico, com freqiiéncia
ventricular média abaixo de 40 bpm em vigjlia, irreversivel ou
por uso de farmaco necessdrio e insubstituivel (NE C).

Classe I1b

1. Tipo avangado, assintomédtico, permanente ou
intermitente e irreversivel ndo relacionada a cirurgia cardiaca
ou IAM (NE O);

2. Tipo 2:1, assintomatico, permanente ou intermitente e
irreversivel associado a arritmias ventriculares que necessitam
de tratamento medicamentoso com farmacos insubstituiveis
depressores da condugao AV (NE C).

Classe 111

Tipo I, assintomético, com normalizagao da condugao AV
com exercicio ou atropina IV (NE C).

3) BAV do 32 grau (total)

Classe I

1. Permanente ou intermitente, irreversivel, de qualquer

etiologia ou local, com sintomas de hipofluxo cerebral ou IC
conseqientes a bradicardia (NE O);

2. Assintomatico, conseqliente a IAM, persistente >15
dias (NE C);

3. Assintomatico, com QRS largo apés cirurgia cardiaca,
persistente >15 dias, (NE C);

4. Assintomdtico, irreversivel, com QRS largo ou intra/infra-
His, ou ritmo de escape infra-His (NE C);

5. Assintomatico, irreversivel, QRS estreito, com indicacao
de antiarritmicos depressores do ritmo de escape (NE C);

6. Adquirido, irreversivel, assintomatico, com FC média <
40bpm na vigilia, com pausas > 3 segundos e sem resposta
adequada ao exercicio (NE O);

7. Irreversivel, assintomatico, com assistolia > 3 segundos
na vigilia (NE O);

8. Irreversivel, assintomdtico, com cardiomegalia progressiva
(NEO);
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9. Congénito, assintomatico, com ritmo de escape de QRS
largo, com cardiomegalia progressiva ou com FC inadequada
para a idade (NE O);

10. Adquirido, assintomético, de etiologia chagasica ou
degenerativa (NE O);

11. Irreversivel, permanente ou intermitente, conseqtiente
a ablagdo da juncao do né AV (NE C).

Classe lla

1. Consequiente a cirurgia cardiaca, assintomatico,
persistente > 15 dias, com QRS estreito ou ritmo de escape
nodal e boa resposta cronotrépica (NE C);

2. Conseqliente a cirurgia cardiaca sem perspectiva de
reversao < 15 dias (NE C);

3. Congeénito assintomético, com QRS estreito, ma resposta
cronotrépica, sem cardiomegalia, com arritmia ventricular
expressiva ou QT longo (NE C).

Classe I1b

Congeénito, com QRS estreito, boa resposta cronotrépica,
sem cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva ou
QT longo (NE C).

Classe 111

1. Congeénito, assintomatico, QRS estreito, com freqiiéncia
apropriada para a idade e aceleragao adequada ao exercicio,
sem cardiomegalia, arritmia ventricular e QT longo (NE O);

2. Transitério por agao medicamentosa, processo
inflamatério agudo, cirurgia cardiaca, ablagao ou outra causa
reversivel (NE C).

Escolha do Modo de Estimulacao em pacientes com
BAV

Classe |

1. DDD,O/R com DNS e atrio estavel (NE A);

2. DDD,O/R com condugao retrégrada VA (NE B);
3. VVI,C/R com FA permanente (NE B);.

Classe lla

1. DDD,O/R com funcao sinusal normal sem conducdo
retrégrada VA (NE B);

2. VVI,C/R sem condugao retrégrada VA (NE B);

3. VDD,O com étrio estavel e funcao sinusal normal (NE B).
Classe I1b

Nenhuma.

Classe 111

1. AALO/R; VVIO/R com conducdo retrégrada VA (NE B);
2. VDD,O com étrio instavel ou com DNS (NE B).

d) Bloqueio Intraventricular (BIV)

A prevaléncia do BIV em individuos normais é baixa. A
presenga de cardiopatia ou sintomas de baixo fluxo cerebral
piora o progndstico e pode estar relacionado a maior
incidéncia de BAVT, disfungao ventricular e morte sdbita.
Dependendo da situagao clinica, a indicagao de marcapasso
definitivo exige investigacao criteriosa.
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Recomendagoes para implante de Marcapasso Definitivo
no BIV

Classe I

1. Bloqueio de ramo bilateral alternante documentado com
sincopes, pré-sincopes ou tonturas recorrentes (NE C).

Classe lla

1. Intervalo HV > 70 ms espontaneo ou com bloqueio
intra ou infra-His induzido por estimulacao atrial ou teste
farmacolégico, em pacientes com sincopes, pré-sincopes ou
tonturas sem causa determinada (NE C);

2. Pacientes assintomaticos com intervalo HV > 100ms
espontaneo (NE O);

3. Bloqueios de ramo ou bifascicular, associados ou nao a
BAV de 12 grau, com episddios sincopais sem documentagao
de BAVT paroxistico, em que foram afastadas outras causas
(NE O);

Classe Ilb
. Bloqueio de ramo bilateral, assintomatico (NE C).
Classe 11l

1. Bloqueios de ramo ou bifascicular em pacientes
assintomaticos, de qualquer etiologia com ou sem BAV de
12 grau (NE C).

Escolha do modo de estimulacao no BIV

Classe I

1. VVI,O/R com FA permanente (NE B);

2. DDD,O/R com DNS (NE B);

3. DDD,O/R com condugao retrégrada VA (NE B).

Classe Ila

1. DDD,O/R com funcao sinusal normal sem conducao
retrégrada VA (NE O);

2. WI,O/R sem condugao retrograda VA (NE O),

3. VDD,O com étrio estavel e fungao sinusal normal (NE C).

Classe Ilb

Nenhuma.

Classe Il1

1. AALO/R (NE B);

2. WIO/R com condugao retrograda VA (NE B),

3. VDD,O com étrio instavel ou DNS (NE B).

e) Cardiomiopatia Hipertrofica Obstrutiva (CMHO)

CMHO é uma doenga do miocardio caracterizada
por hipertrofia septal assimétrica que provoca gradiente
de pressao no trato de saida do VE®. O aumento deste
gradiente esta geralmente relacionado a piora dos sintomas
e é considerado preditor independente de progressao da
sindrome de IC e de mortalidade®. Para pacientes que
permanecem sintomaticos, apesar do tratamento clinico
otimizado, as alternativas terapéuticas atuais sao: miectomia
septal, ablagao percutanea septal e o implante de marcapasso
definitivo dupla camara®".

Estudos nao-controlados demonstraram reducao do
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gradiente de pressao na via de saida do VE por meio da
estimulagdo AV, acompanhada de melhora sintomatica, na
maioria dos casos’>74.

A estimulagdo através de um cabo-eletrodo posicionado
na ponta do ventriculo direito (VD) modifica a sequiéncia de
ativagao dos ventriculos que passa a ser de baixo para cima
e da direita para a esquerda. Isto resulta em movimentagao
paradoxal do septo interventricular ocasionando o seu
afastamento da parede posterior do VE durante a sistole
provocando: 1- aumento do didmetro da camara ventricular, 2
—redugdo do movimento anterior do folheto anterior da valva
mitral e; 3- redugao do gradiente na via de saida do VE.

Estudos realizados em laboratério de hemodindmica,
entretanto, demonstraram que a reducao do gradiente da via
de saida provocado por estimulagao temporaria seqliencial AV
pode prejudicar o enchimento ventricular e o débito cardiaco.
A piora da funcao diastélica é atribuida ao prolongamento
da fase de relaxamento isovolumétrico e a reducao do
enchimento rapido do VE, conseqiientes ao assincronismo
provocado pela estimulagao artificial. Entao, a estratégia
proposta seria usar um intervalo AV curto o suficiente para
diminuir o gradiente na via de saida do VE, porém longo o
suficiente para preservar o enchimento do VE.

Para avaliar os efeitos da estimulagao ventricular na melhora
dos sintomas de pacientes com CMHO, estudos randomizados
(duplo-cegos), cruzados, foram realizados. Todos incluiram
um grupo controle e periodo de 2 a 3 meses sem marcapasso
(estimulacao AAI). Sob estimulacdo ventricular, observou-se
redugao significativa do gradiente médio da via de saida do VE.
As taxas de redugao, entretanto, foram cerca de 35% inferiores
as documentadas nos estudos nao-controlados””.

Com relagao aos sintomas e comportamento funcional
(tempo de exercicio e VO2 maximo), nao foi documentada
diferenca significativa, sob estimulagdo ventricular. Esses
achados sugerem que a melhora subjetiva observada em
alguns casos seja atribuida ao efeito placebo”.

Assim, a indicacao de marcapasso definitivo AV na CMHO
seria reservada apenas aos pacientes muito sintomaticos,
refratdrios ao tratamento farmacolégico, ndo candidatos a
miectomia septal cirdrgica ou a ablagao septal percutanea.

Recomendacées para implante de Marcapasso Definitivo
em pacientes com CMHO

Classe I

Nenhuma.
Classe lla
Nenhuma.
Classe I1b

1. Pacientes sintomaticos, com obstrugao significativa da
via de saida do VE em repouso ou provocada, refratarios ao
tratamento farmacolégico e quando nao houver indicagao
primaria de CDI (NE C).

Classe 111
1. Pacientes com a forma nao-obstrutiva (NE C);

2. Pacientes assintomaticos ou controlados por tratamento

farmacolégico (NE C);
3. Pacientes com indicacao de CDI (NE C).

f) Sindromes Neuromediadas (SNM) ou Vasovagais

O coragao e os vasos sangliineos recebem grandes
contingentes de fibras eferentes simpdticas e parassimpaticas
do centro vasomotor. Em situagbes especiais, uma grande
variedade de estimulos, originados nos pressorreceptores,
no sistema nervoso visceral ou periférico ou mesmo no
cortex cerebral atinge o sistema cardiovascular pelas vias
eferentes do centro vasomotor. Trata-se de uma resposta
reflexa, predominantemente parassimpatica, resultando em
tonturas, pré-sincope e sincope, caracterizando as sindromes
neuromediadas™. O quadro clinico decorre de redugao stbita
do fluxo sangtiineo cerebral em conseqtiéncia de vasodilatagao
(forma vasodepressora), de bradicardia importante ou
assistolia (forma cardioinibitdria) ou pela associagao das duas
respostas (forma mista). A sincope neurocardiogénica’™, a
sindrome do seio carotideo® e as sincopes situacionais®'2
sao os principais exemplos das sindromes neuromediadas,
em ordem decrescente de freqliéncia.

Sincope Neurocardiogénica

E a forma mais freqiiente de sincope neuromediada ou
vasovagal. Sua incidéncia é maior em pacientes jovens. Apesar
do bom prognéstico, mesmo sem tratamento, a sincope
neurocardiogénica traz o indesejavel risco de acidentes
e de queda com eventuais traumatismos, inseguranga e
a inaptiddo para realizar atividades de risco pessoal ou
coletivo®. A fisiopatologia ainda é complexa e ainda nao
totalmente esclarecida, mas o mecanismo principal parece
ser de origem reflexa®. As condigoes que favorecem seu
aparecimento sdo: reducao do retorno venoso, aumento do
tonus simpético, aumento da contratilidade miocardica, baixa
resisténcia periférica®. A associacao destes fatores favorece
o estimulo dos mecanorreceptores intra-miocdrdicos que
deflagram a reagdo reflexa caracterizada por acentuada
resposta vagal e redugao do ténus simpatico. O resultado
é uma vasodilatagao periférica, freqlientemente associada
a bradicardia ou assistolia. Conseqiientemente, ocorre
hipotensao arterial que pode ser suficientemente importante
a ponto de ocasionar redugao critica do fluxo cerebral e perda
stbita da consciéncia.

Tipicamente, a reagao é autolimitada. Na maior parte dos
casos, o colapso hemodinamico ocorre por vasodilatagao
associada a bradicardia (forma mista). As outras formas
de apresentacao sdo somente vasodilatagao (forma
vasodepressora) e vasodilatagao associada a assistolia (forma
cardioinibitoria).

O diagnéstico é realizado por meio do teste de inclinagao®.
Na maioria dos casos, € suficiente para uma boa evolugao
clinica, a tranqiilizagao e educagao quanto a natureza benigna
da enfermidade.

A terapéutica esta baseada em:

a. Medidas gerais - os pacientes devem ser aconselhados
a evitar fatores predisponentes (ex. ambientes quentes e
fechados, deplecao de volume, medicagoes vasodilatadoras,
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etc.). Também devem ser orientados dormir com cama inclinada
(parte superior elevada em 459) e utilizar meias elasticas®.

b. Medidas dietéticas - aumento na ingestao didria de
liquidos e suplementacao de sal para normotensos e naqueles
com excregao de sédio menor que 170 mmol/dia®®-*.

¢. Manobras de contra-pressao fisica - manobras isométricas
de contra-pressao das pernas (cruzamento das pernas com
tensionamento da musculatura das panturrilhas) ou dos bragos
(aperto das maos e tensionamento dos bragos) sao capazes
de elevar a pressao sangiiinea durante a fase de prédromos
da sincope®>-.

d. Treinamento postural (“tilt training”) - sessdes diarias
de treinamento postural em que o paciente permanece
na posigao ortostatica com o apoio do dorso numa parede
vertical, com os pés cerca de 15 a 20 cm distante da mesma®-
100, Um estudo controlado, ndo randomizado, demonstrou que
treinamento postural negativa o teste de inclinagdo em 73,9%
dos pacientes, versus 4,2% do grupo controle'". Noutro estudo
recente em que a aderéncia ao tratamento foi de apenas 34%
nao se observou essa diferenca de comportamento'®.

Este procedimento terapéutico é efetivo apenas para
pacientes altamente motivados e ndo para a maioria. Acredita-
se que a melhora a tolerancia ortostatica seja conseqliente a
desensibilizagao de receptores cardio-pulmonares.

e. Condicionamento fisico - Dados disponiveis apontam
para um possivel beneficio do exercicio fisico moderado em
relagdo a melhora dos sintomas, do volume plasmatico e
sangliineo e da tolerancia ortostatica, mas nao ha conclusées
definitivas'®-1,

f. Tratamento farmacoldgico — esta indicado quando ndo ha
resposta as medidas gerais. O tnico estudo controlado, duplo
cego e randomizado avaliando o tratamento farmacolégico
(POST) concluiu que o metoprolol ndo foi superior ao
placebo'®. Pode-se utilizar mineralocorticéide, midodrina,
inibidores da recaptagdo da serotonina, mas as evidéncias sao
baseadas em estudos de séries de casos controlados. O estudo
POST Il, multicéntrico, randomizado e duplo cego, avaliando
o efeito da fludrocortisona versus placebo na sincope vasovagal
estd em andamento.

g. Marcapasso - o estudo VPS I, que comparou, por
randomizagdo, a estimulacao “Rate Drop Response” com
grupo controle (marcapasso desativado) ndao demonstrou
diferenga na reducao de risco de recorréncia de sincope'”’.
No estudo SYNPACE, com mesma metodologia, nao foi
observado beneficio do marcapasso na prevencao da
recorréncia de sincope'®.

A selecao de pacientes para implante de marcapasso,
conforme resposta cardio-inibitéria ou assistolia observada
durante o teste de inclinacdo é criticavel. Estudos recentes,
utilizando loop recorder implantavel, ttm demonstrado que
o ritmo cardiaco observado durante a sincope espontanea
nao apresenta correlagdo com o ritmo observado durante o
teste de inclinagao.

Brignole e cols'® utilizaram loop recorder implantavel
para a decisdo terapéutica especifica, em pacientes com
suspeita de SNM. Quarenta e sete foram submetidos a
implante de marcapasso definitivo por assistolia média de
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11,55 e nimero equivalente de pacientes, com as mesmas
caracteristicas, permaneceu sem terapia. A taxa de recorréncia
em pacientes com marcapasso definitivo foi de 5% em
um ano, com significativa reducao de risco em relagao ao
grupo controle'”. Entretanto, por ndo se tratar de estudo
randomizado, duplo cego e controlado, permanece em
discussao o real beneficio do marcapasso definitivo quando
o critério para a sua indicagao é baseado em dados do loop
recorder implantavel.

Assim, atualmente, o implante de marcapasso definitivo
deve ser considerado como (ltimo recurso terapéutico,
reservado a uma populagao muito selecionada, com a forma
grave de SNM.

Recomendagdes para terapéutica de SNM
Classe I
1. Orientagao sobre riscos e prognéstico (NE C);

2. Evitar fatores desencadeantes e reconhecer prédromos
(NEO);

3. Manobras de contra-pressao muscular (NE C);

4. Marcapasso definitivo, (Rate Drop Response) para
sincopes recorrentes por hipersensibilidade do seio carotideo
(forma cardioinibitéria) (NE B).

Classe lla

1. Expansao de volemia (maior ingestao de sal; dgua;
dormir em “tilt”; exercicios fisicos) (NE C);

2. Tilt training (NE C);

3. Marcapasso definitivo na sincope associada a um
importante componente cardioinibitério, de preferéncia
detectado durante condigao clinica espontanea (loop-
recorder), claramente refrataria ao tratamento com medidas
gerais e farmacolégicas (NE C).

Classe Ilb
Nenhuma.
Classe 111

1. Beta-bloqueador para sincope com importante
componente cardioinibitério (NE C).

B. CARDIOVERSOR DESFIBRILADOR IMPLANTAVEL (CDI)

a) Prevencao Primaria da Morte Sibita Cardiaca (MSC) em
pacientes com cardiopatia estrutural

A MSC é responsavel por cerca de 50% da mortalidade
de pacientes com cardiopatia isquémica ou nao-isquémica e
grave disfungao sistdlica de VE'. Considerando que cerca de
95% das mortes stbitas sao arritmogénicas (TV/FV) ", varios
estudos foram conduzidos nos dltimos 10 anos testando a
efetividade do CDI, na prevengao primdria desses eventos
fatais. Nesse sentido, dentre outros, o estudo MADIT [I'"2
avaliou pacientes com cardiopatia isquémica, qualquer classe
funcional (CF), IAM prévio e FEVE < 30%. Os pacientes foram
distribuidos aleatoriamente para receber CDI ou tratamento
clinico convencional. Apds 20 meses de seguimento médio, o
CDI proporcionou redugao do risco de mortalidade de 31%,
nitidamente associada a reducao da mortalidade arritmica'?.
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Esses beneficios do CDI foram corroborados pelo estudo
SCD-HeFT"4, que incluiu ndo apenas isquémicos, mas
também pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopatica.
Foram estudados 2521 pacientes com FEVE < 35% e CF I
ou Ill randomizados para terapia com CDI, amiodarona ou
placebo. Apds seguimento médio de 45meses, observou-se
redugdo de risco da mortalidade de 23% proporcionada
pelo CDI (P= 0,007); ndo foram demonstrados beneficios
da terapia com amiodarona. Os resultados nao variaram de
acordo com o tipo de cardiopatia.

No estudo DINAMIT'> que avaliou o impacto sobre
mortalidade total do implante de CDI entre 6 e 40 dias apés a
ocorréncia de infarto do miocérdio, em pacientes com FEVE <
35% e baixa variabilidade RR avaliada em monitorizagao de 24
horas pelo sistema Holter, foi observada redugdo significativa na
mortalidade arritmica, que entretanto ndo gerou repercussao
significativa na mortalidade total (P=0,66).

O papel do CDI no subgrupo de pacientes com FEVE < 40%
foi avaliado pelo estudo MUSTT''®. Neste ensaio, o implante de
CDl fez parte da estratégia terapéutica aplicada a sobreviventes
de IAM com taquicardia ventricular ndo sustentada (TVNS) e
taquicardia ventricular sustentada (TVS) induzida ao EEF. Os
beneficios do implante do CDI foram evidentes, porque houve
reducdo de mortalidade arritmica e total.

Sumariamente, os achados desses estudos validaram a
indicacao de CDI na profilaxia primaria da MSC, em pacientes
com grave disfungao de VE e IAM ndo recente.

Ao contrario do que se observou na cardiopatia isquémica,
os resultados obtidos com o implante de CDI em pacientes com
cardiopatia ndo isquémica nao sao consistentes. Se no SCD-
HeFT"* os beneficios do CDI foram observados no sub-grupo
pré-especificado de nao-isquémicos, nos estudos DEFINITE'” e
AMIOVIRT"® o0 CDI nao proporcionou redugao de mortalidade
significativa. Estes Gltimos, entretanto, sao criticaveis pela
reduzida casuistica e menor tempo de seguimento.

Pacientes selecionados para a Terapia de Ressincronizacao
Cardiaca (TRC) sao beneficiados pela associagao do CDI.
O estudo COMPANION'" avaliou 1520 pacientes com
cardiopatia isquémica ou nao-isquémica, em CF Il ou 1V,
QRS superior a 120ms e FEVE < 35%. Os pacientes foram
randomizados para: 1- tratamento farmacolégico 6timo
isolado, 2- tratamento farmacolégico 6timo combinado com
TRC ou 3 - TRC associada ao CDI sob tratamento farmacolégico
6timo. Esta Gltima terapéutica implicou em reducao de
risco de mortalidade de 36%, em relagdo ao grupo sob
tratamento farmacoldgico 6timo isolado. Por outro lado, no
grupo submetido ao tratamento farmacolégico étimo apenas
associado a TRC, embora tenha sido observada reducao de
mortalidade de 24%, ndo houve significancia estatistica.

Recomendagdes para Implante de CDI na Prevencao
Primadria de MSC em pacientes com cardiopatia estrutural

Classe |

Sobreviventes de IAM ha pelo menos 40 dias ou com
cardiopatia isquémica cronica, sob tratamento farmacolégico
6timo, sem isquemia miocardica passivel de tratamento por
revascularizagao cirdrgica ou percutdnea e expectativa de vida

de pelo menos 1 ano com:

1. FEVE < 35% e CF II-lll, ou FEVE < 30% e CF I, Il ou
I (NEA);

2. FEVE =40%, TVNS espontanea e TVS indutivel ao EEF
(NE B).

Classe lla

1. Pacientes com cardiomiopatia dilatada nao isquémica,
CF 1I-1ll, com FEVE < 35% e expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE A);

2. Pacientes com cardiopatia isquémica ou ndo-isquémica,
CF 1lI-1V, FEVE < 35%, QRS = 120ms, para os quais tenha
sido indicada TRC e expectativa de vida de pelo menos 1
ano (NE B);

Classe 111

1. Pacientes com cardiopatia passivel de corregdo cirtrgica
ou percutanea (NE B);

2. Pacientes com cardiopatia isquémica e FEVE = 35%
(NEB).

b) Prevencao secundaria da MSC em pacientes com
cardiopatia estrutural

Sobreviventes de parada cardiaca por TV/FV apresentam
alto risco de recorréncia de taquiarritmias fatais. Estima-se
que este risco seja especialmente mais elevado (cerca de 10%)
nos primeiros 6-12 meses apds o evento'**'*'. Dessa forma, é
fundamental que sejam introduzidas estratégias de prevengao
secundaria da MSC nas quais se inclui o tratamento da
cardiopatia estrutural, uso de drogas antiarritmicas e de CDI.

Com relagao a cardiopatia estrutural, farmacos como
betabloqueador, inibidor da enzima conversora de
angiotensina, bloqueador do receptor da angiotensina e
estatina, empregados no tratamento da IC e cardiopatia
isquémica, ja demonstraram redugao de MSC, por meio de
ensaios clinicos randomizados'?*.

O emprego de drogas antiarritmicas foi, durante muitos
anos a principal estratégia de prevengao secundaria da MSC,
ainda que fundamentado em poucos estudos e com elevada
recorréncia de eventos. Até o inicio da década de 90, aceitava-
se que antiarritmicos da Classe | (quinidina, flecainida,
encainida, etc) reduziam as extra-sistoles ventriculares e a
mortalidade. Com a demonstragao subseqtiente dos efeitos
deletérios dessas drogas em pacientes pés-IAM e com IC,
a amiodarona passou a ser a droga de escolha para esses
pacientes. O estudo CASCADE envolveu 228 pacientes
reanimados de MSC que foram randomizados para tratamento
empirico com amiodarona ou drogas da classe | orientadas por
EEF ou Holter 24h'?3. Em seguimento de 6 anos, a sobrevida
livre de eventos (morte cardiaca ou TV) foi de 41% no grupo
amiodarona versus 20% no grupo da terapia convencional.
No entanto, a falta de grupo placebo nao permite concluir se
os resultados decorreram de beneficio do uso da amiodarona
ou dos riscos associados as outras drogas antiarritmicas.

A introducdo do CDI, entretanto, foi considerada o
principal avango para a prevengao secunddria da MSC. Seus
beneficios, na Gltima década, foram avaliados em uma série
de ensaios clinicos randomizados.
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O estudo AVID comparou o uso de terapia antiarritmica
(amiodarona ou sotalol) versus CDI em 1.016 pacientes
reanimados de MSC por TV/FV, com TV associada a sincope
ou instabilidade hemodindmica e FEVE < 40%'**. A sobrevida
foi significativamente maior no grupo CDI em 1 ano (89,3%
versus 82,3%), 2 anos (81,6% versus 74,7%) e 3 anos (75,4%
e 64,1%; P<0,02). A principal critica a este estudo refere-se
ao maior nimero de pacientes em uso de betabloqueador
no grupo CDI em relagao ao grupo terapia antiarritmica. Em
analise posterior dos resultados do estudo, observou-se que
o beneficio da utilizagido do CDI ocorreu principalmente nos
pacientes com FE mais baixa'*. Nos pacientes com FEVE
> 35%, nao houve diferencga de sobrevida estatisticamente
significativa. Nos pacientes com FEVE entre 20 e 34%, a
sobrevida em 1 ano foi de 89.6% versus 79,8% e em 2 anos
de 82,5% versus 71.8% (P<0,05). Nos pacientes com FEVE
< 20%, a sobrevida em 1 ano foi de 82,4% versus 73% e,
em 2 anos 71,6% versus 63,8%. Neste grupo, entretanto nao
ocorreu diferenca significante.

O estudo CIDS avaliou o uso de amiodarona versus CDI
em 659 pacientes com FV documentada, MSC recuperada,
TV associada a sincope, TV > 150 bpm/min com pré-sincope
ou angina e FEVE < 35% ou sincope associada a TV indutivel
ou com episédio de TV espontanea documentada'. A
mortalidade total apds seguimento médio de 4 anos foi de
27% no grupo CDI e 33% no grupo amiodarona, sendo que
esta diferenca nao foi significante. Em andlise subsequente,
foi demonstrado que em pacientes com dois dos seguintes
critérios: FEVE < 35%, CF Ill ou IV e idade > 70 anos o
implante do CDI era superior'?’. Apés acompanhamento
médio de 5,6+2,6 anos, a mortalidade foi de 47% no grupo
amiodarona comparada a 27% no grupo CDI (P=0,002) .

O estudo CASH incluiu 349 pacientes reanimados de MSC
que foram randomizados para tratamento com propafenona,
amiodarona, metoprolol ou implante de CDI'#*. O tratamento
com propafenona foi suspenso apés uma andlise interina
verificar um aumento de mortalidade em comparagdo aos
pacientes com CDI. Apds seguimento médio de 2 anos, a
mortalidade total foi de 12,1% no grupo CDI versus 19,6%
nos grupos amiodarona e metoprolol combinados, sendo que
a diferencga igualmente nao foi significante.

A metandlise que avaliou conjuntamente os resultados
destes 3 estudos, demonstrou 50% de reducdo relativa na
mortalidade arritmica (P<0,0001) e 28% na mortalidade
total entre os pacientes com CDI em comparagdo aos
que receberam tratamento antiarritmico, com NNT = 29
(P<0,00006) **. O beneficio foi maior em pacientes com FEVE
< 35% e considerando seguimento de 6 anos, pacientes com
CDI tiveram aumento de sobrevida de 4,4 meses.

O estudo MAVERIC comparou terapia guiada por EEF
(antiarritmicos, CDI) versus amiodarona empirica em pacientes
com TV sustentada (TVS) ou MS recuperada™'. Os resultados
demostraram reducao de mortalidade no grupo de pacientes
sob uso de CDI. A realizacdo de EEF ndao demonstrou
vantagem.

Os resultados destes estudos permitem afirmar que o
CDI é o tratamento mais eficaz para a prevengao secundaria
de MSC. Entretanto, a utilizacdo deste importante avango
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tecnoldgico estd associada a aumento de custos econdmicos
que nao pode ser desconsiderado.

Estudos de custo-efetividade buscaram avaliar o custo desta
intervencao em relacao aos seus beneficios. Na anélise do
estudo AVID, o implante do CDI teve um custo de US$ 66.677
por ano de vida salvo'*. No estudo CIDS, a analise de custo
efetividade foi realizada levando-se em conta a presenca de
3 fatores prognésticos: FEVE < 35%, idade >70 anos e NYHA
I11'*3. O custo por ano de vida salva no grupo de pacientes
que apresentava 2 ou mais destes fatores foi de US$ 65.195.
Portanto, nos pacientes que apresentavam menos de 2 destes
fatores, o custo foi de US$ 916.659. Nao ha estudos brasileiros
avaliando custo efetividade da terapia com CDI.

Recomendagées para Implante de CDI na Prevencao
Secundaria de MSC em pacientes com cardiopatia
estrutural

Classe I

1. Parada cardiaca por TV/FV de causa ndo-reversivel,
com FE < 35% e expectativa de vida de pelo menos 1 ano
(NEA);

2. TVS espontanea com comprometimento hemodinamico
ou sincope, de causa nao reversivel com FE < 35% e
expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE A).

Classe lla

1. Sobreviventes de Parada Cardiaca, por TV/FV de causa
nao reversivel, com FE = 35% e expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE B);

2. Pacientes com TVS espontdnea, de causa ndo reversivel,
com FE= 35%, refratdria a outras terapéuticas e expectativa
de vida de pelo menos 1 ano (NE B);

3. Pacientes com sincope de origem indeterminada com
indugao de TVS hemodinamicamente instavel e expectativa
de vida de pelo menos 1 ano (NE B).

Classe 111
1. TV incessante (NE C)

c) Implante de CDI em Situa¢oes Especiais

1) Taquicardia Ventricular Polimérfica Catecolaminérgica
(TVPC)

A TVPC é uma sindrome clinica transmitida sob forma
autosdmica dominante ou autosdmica recessiva, caracterizada
pela ocorréncia de TV polimérfica induzida por circunstancias
que aumentam os niveis plasmaticos de catecolaminas, tais
como os esforgos ou emogdes, na presenga de intervalo
QT normal®#'¥7. A MSC é um desfecho final freqliente em
individuos nao tratados, sendo considerados de alto risco os
sobreviventes de parada cardiaca por TV/FV, ou pacientes
que evoluem com TV ou sincope a despeito do uso de
betabloqueador em dose méxima tolerada, condigdes em
que o implante de CDI é recomendavel’'3, E importante
destacar que o implante de CDI ndo dispensa o uso continuo
de betabloqueador. Este pode evitar terapias de choque
repetitivas por TV recorrente que tendem a se perpetuar
por hiperatividade adrenérgica causado pelo desconforto do
préprio choque.
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Recomendacoes para Implante de CDI em pacientes
com TVPC

Classe I

1. Pacientes com TVPC, sobreviventes de parada cardfaca,
com expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C);

Classe lla

1. Pacientes com TVPC que evoluem com sincope ou TVS,
apesar do uso de betabloqueador em dose maxima tolerada
e expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE O);

2. Pacientes com TVPC que apresentem contra-indicacao
para o uso de betabloqueador e expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE C);

Classe 11

1. Pacientes com TVPC assintomatica que apresentem boa
resposta ao tratamento com betabloqueador (NE C).

2) Sindrome de QT longo congénito

A sindrome de QT longo congénito (SQTLc) é uma doenga
hereditaria, caracterizada por repolarizagao ventricular
prolongada, decorrente de anomalias nos canais i6nicos
dos midcitos cardiacos, que provocam TV polimoérfica. As
manifestagdes clinicas mais comuns sao palpitacoes, sincope
e MSC, desencadeadas por situagoes de estresse emocional
ou fisico, ou mesmo na auséncia de fatores desencadeantes'.
Duas formas de hereditariedade sao observadas: autosémica
dominante, a chamada sindrome de Romano-Ward'#"# e
autossdmica recessiva, denominada sindrome de Jervell e
Lange-Nielsen, associada a surdez neural congénita'?. Até o
presente, mutagdes em 8 genes foram identificadas, resultando
em diversos subtipos da sindrome, as chamadas LQT1, LQT2,
LQT3, LQT4, LQT5, LQT6, LQT7, LQTS, JLNT e JLN214-14,

A maior preocupacao gerada pelo diagnéstico da SQTLc é
o alto risco de MSC. Sobreviventes de parada cardiaca tém um
risco 13 vezes maior de experimentar um novo episédio fatal,
quando comparados aos pacientes com doenga que nunca
foram vitimas de um evento deste tipo'°. Outros fatores de
risco para ocorréncia de eventos fatais ou potencialmente fatais
incluem intervalo QTc maior que 500ms , o diagnéstico da
sindrome de Jervell e Lange-Nielsen, o diagnéstico de LQT1 e
LQT2 na presenca de intervalo QTc maior que 500ms e LQT3
independentemente da duragao do intervalo QT'*'. De modo
anélogo aquilo que é recomendado na taquicardia ventricular
polimérfica catecolaminérgica, o implante de um CDI nao
pressupde a interrupgao de uso dos betabloqueadores,
farmacos fundamentais no tratamento da sindrome. Um dado
que sempre deve ser levado em conta, contudo, é que o tipo
de sensibilidade a estes farmacos esta intimamente relacionado
a forma genética da doenga. Nos tipos LQT2 e LQT3 o grau
de protecao conferido pelos betabloquadores é incompleto,
diferentemente daquilo que ocorre no tipo LQT1 onde estas
drogas sao extremamente efetivas.

Recomendacdes para Implante de CDI em pacientes
com SQTLc

Classe I

1. Pacientes com SQTLc, sobreviventes de parada cardiaca

e expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE A).
Classe lla

1. Pacientes com SQTLc que evoluem com sincope ou TVS,
apesar do uso de betabloqueador em dose maxima tolerada
e expectativa de vida de pelo menos 1 ano. (NE B);

2. Pacientes com SQTLc que apresentem contra-indicagao
para o uso de betabloqueador e expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE C).

Classe I1b

1. Pacientes com SQTLc do tipo LQT2 ou LQT3 e
expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C).

Classe 111

1. Pacientes assintométicos sem diagnéstico especifico por
analise genética (NE C)

3) Sindrome de Brugada (SB)

Trata-se de uma sindrome caracterizada por padrao de
bloqueio de ramo direito com elevagdo do segmento ST em
sela ou concavo nas derivagoes eletrocardiogréficas precordiais
direitas (V1-V3) e uma predisposicao para arritmias ventriculares
e MSC"™2. O padrao do ECG, em alguns casos s6 é visivel
ap6s a administracao de drogas bloqueadoras dos canais de
sédio (usualmente Procainamida, Flecainamida ou Ajmalina)
53, A doenga, que tem um padrao de transmissao hereditaria
autosdmica dominante, afeta predominantemente homens
(90%), é causada por mutagao do gene SCN5A™ que codifica
os canais de s6dio e se manifesta principalmente na terceira e
quarta décadas de vida por meio de sincopes e MSC. Os eventos
clinicos também podem ocorrer em neonatos ou criangas e a
febre é um importante fator predisponente’>'*®. A quinidina
e a hidroquinidina tém apresentado resultados satisfatérios no
tratamento farmacolégico da SB'*'%°. A despeito dos resultados
encorajadores com farmacoterapia, ndo existem evidéncias
suficientes para recomenda-la isoladamente.

O Implante de CDI permanece sendo o Gnico tratamento
efetivo estabelecido para SB. Nesses pacientes, entretanto,
antiarritmicos e ablagao por cateter podem ter papel
coadjuvante importante, na presenca de choques apropriados
recorrentes'’.

Recomendacdes para Implante de CDI em pacientes
com SB

Classe I

1. Pacientes com SB, sobreviventes de parada cardiaca e
expectativa de vida de pelo menos 1 ano. (NE C)

Classe lla

1. Pacientes com SB e alterages eletrocardiograficas

espontaneas, sincope e expectativa de vida de pelo menos
T ano (NE Q).

2. Pacientes com SB e documentagao de TVS espontanea
que nao provocou parada cardiaca e expectativa de vida de
pelo menos 1 ano (NE C).

Classe I1b

1. Pacientes com SB e alterages eletrocardiograficas
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induzidas por farmacos, sincope de origem indeterminada e
expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C).

Classe 111

1. Pacientes com SB assintomaticos e sem fatores de risco
documentados (N C).

4) Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH)

E uma doenca determinada geneticamente, caracterizada
pela presenga em graus varidveis de hipertrofia ventricular
esquerda assimétrica podendo levar a IC diast6lica, obstrugao
da via de saida do VE, arritmias atriais e ventriculares e MSC. A
maioria dos pacientes é assintomatica e a MSC nao raramente
é a primeira manifestacao da doenga'®*"'*°. A presenga de
hipertrofia ventricular esquerda assimétrica ou hipertrofia que
nao pode ser adequadamente explicada pela presenca ou grau
de hipertensao arterial sistémica deve alertar o cardiologista
para o diagndstico desta doenga, especialmente quando ha
histéria familiar de MSC. Os primeiros estudos que visaram
avaliar a histéria natural da doenca indicaram uma elevada
incidéncia de MSC, atingindo algo em torno de 6% ao ano'®’.
Estes resultados de fato superestimaram a importancia do
problema, visto que foram obtidos de estudos conduzidos em
populagoes especificas de pacientes, recrutados de centros
de assisténcia terciaria. Estudos baseados na comunidade
indicam na verdade, uma incidéncia de MSC mais modesta,
em torno de 1% ao ano'®'%,

Um dos maiores problemas na CMH é a identificacao de
individuos de risco elevado para MSC, condicao em que o
implante de CDI é recomendavel. Em 2003 um consenso de
especialistas definiu com base em minucioso levantamento
de dados publicados na literatura sobre o tema, uma série de
fatores de risco, que foram agrupados em duas categorias de
acordo com a sua importancia'”® (tabela 4). A presenca de
um ou mais “fatores de risco maior” identifica alto risco para
MSC. A categoria de “fatores de risco possiveis em pacientes
individualizados”, contém os elementos coadjuvantes para
tomada de decisao terapéutica.

Em julho de 2007 foram publicados os achados de um
registro multicéntrico de 506 pacientes com CMH submetidos
a implante de CDI. Foi avaliada a importancia dos seguintes
fatores de risco para a ocorréncia de terapias apropriadas'”':

a) PC prévia TV/FV (prevencao secundaria);
b) Os 4 fatores de risco para prevengao primaria foram

* histéria de MSC prematura em 1 ou mais parentes de
12 grau ou com idade acima de 50 anos;

* Hipertrofia ventricular expressiva (espessura de parede
maxima >30 mm);

* pelo menos 1 episédio de TVNS com FC >120 bpm,
ao Holter 24 h,

* sincope inexplicada, afastada origem neurocardiogénica.

Observou-se incidéncia anual de 10,6% de intervengoes
apropriadas do CDI para prevengao secunddria (probabilidade
cumulativa em 5 anos de 39%) e 3,6% para prevengao
primaria (probabilidade cumulativa em 5 anos de 17%).
A probabilidade de terapias apropriadas para prevengao
primdria foi similar nos pacientes com 1, 2, 3 ou mais fatores
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de risco, levando a conclusao de que a presenga de um Gnico
marcador pode justificar implante de CDI.

Marcadores de risco baseados na andlise genética e nos
resultados da estimulagao ventricular programada, ao EEF,
ndo sao incluidos entre os fatores de risco maior. Apesar
da genotipagem ser importante e promissora ferramenta
diagndstica'’*'7*, os conhecimentos acumulados até o
momento ainda nao sao suficientes para permitir sua inclusao
rotineira na estratificacdo de risco da CMH. Ademais, os
resultados contraditérios obtidos por estudos que avaliaram o
papel do EEF na estratificagdo de risco para MSC nao conferem
confiabilidade ao exame'”>"77.

Recomendacées para Implante de CDI em pacientes
com CMH

Classe I

1. Pacientes com CMH que tenham apresentado TV/FV
sustentada de causa nao reversivel e expectativa de vida de
pelo menos 1 ano (NE B).

Classe Illa

1. Pacientes com CMH que apresentem 1 ou mais fatores
de risco maiores para MSC (tabela 1) e expectativa de vida
de pelo menos 1 ano (NE C)

Classe 111
1. Pacientes com CMH sem fatores de risco (NE C)

Tabela 4 - Fatores de risco para MSC em pacientes com CMH

Fatores de Risco
Possiveis em Pacientes
Individualizados

Fatores de Risco Maior

Prevencao Secunddria
Parada cardiaca (TV ou FV)

Prevencao Primdria
TVS espontanea
Histéria familiar de MS em

FA
Obstrucdo de via de saida
Mutagdo de alto risco

jovens

Sincope inexplicada
Espessura de parede =
30mm

TV nao sustentada

5) Cardiomiopatia Arritmogénica de Ventriculo Direito
(CAVD)

A CAVD é uma doenga caracterizada, do ponto de vista
anatomopatoldgico, por substituicao fibrogordurosa do
miocardio ventricular direito, podendo também afetar o
ventricular esquerdo. As manifestagdes clinicas mais comuns
sdo: arritmia ventricular, IC direita e MSC'”%. Tipicamente
a CAVD acomete adultos jovens, particularmente do sexo
masculino. Os eventos arritmicos mais freqlientes sao EV,
TVNS e TVS que apresentam padrao eletrocardiografico de
BRE. A MSC pode ser a primeira manifestagdo da doenga e
costuma estar relacionada ao estresse fisico ou emocional'”.
Em um estudo italiano, a CAVD foi responsavel por 25% das
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MSC em atletas'®. O grau de acometimento ventricular é
varidvel, tornando o seu diagnéstico muitas vezes desafiador.
Por isso, foi criada em 1994 uma forga tarefa que estabeleceu
critérios de estratificagdo e escore de risco para MSC'®'.
Embora considerados limitados, sao reconhecidos como
fatores de risco: dilatacao ventricular direita, anormalidades
de repolarizacao nas derivagbes precordiais, envolvimento de
VE, histéria familiar de MSC em 1 ou mais membros da familia,
sincope de origem indeterminada e identificagao especifica
na genotipagem'82186,

Recomendacoes para Implante de CDI em pacientes
com CAVD

Classe I

1. Pacientes com CAVD que tenham apresentado TV/FV
sustentada de causa nao reversivel e com expectativa de vida
de pelo menos 1 ano (NE B)

Classe lla

1. Pacientes com CAVD com doenca extensa, incluindo
envolvimento do VE, associada a histéria familiar de MSC em
1 ou mais membros, ou sincope de origem nao determinada
e com expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C)

Classe 111

1. Pacientes com CAVD assintomdticos, sem fatores de
risco (NE C)

C. RESSINCRONIZADOR CARDIACO (RC)

O tratamento atual da Sindrome da IC esta direcionado
a interferéncia sobre os mecanismos neuro-hormonais que
perpetuam e agravam, ao longo do tempo, essa sindrome. Além
de cuidados relacionados aos habitos de vida, especialmente
dietéticos, varios medicamentos tém a propriedade de
interferir favoravelmente no curso natural da doenca e
aumentar a longevidade de seus portadores. Inibidores da
enzima conversora da angiotensina (iECA), bloqueadores
dos receptores da angiotensina (BRA), bloqueadores da
aldosterona e B-bloqueadores proporcionaram novas
perspectivas de vida a estes pacientes'?’.

Além disto, casos refratarios a terapéutica clinica
podem se beneficiar de procedimentos intervencionais
nao-farmacoldgicos. Neste sentido, o transplante cardiaco
ortot6pico é considerado o padrdo-ouro de tratamento.
Entretanto, ainda hoje beneficia pequeno nimero de
individuos, por sua dependéncia de doadores compativeis.

Outros procedimentos, tais como cardiomioplastia e
ventriculectomia, ndo demonstraram eficicia sustentada,
em longo prazo; nao modificaram ou até pioraram as taxas
de mortalidade.

Por outro lado, em alguns pacientes a abordagem cirdrgica,
por meio de revascularizagdo miocardica e troca ou plastia
da valva mitral, pode corrigir problemas anatomo-funcionais
e proporcionar aumento de sobrevida.

Alem dessas alternativas para uma populagao especifica,
a ECA surgiu como tratamento Gtil na melhora da qualidade
de vida e reducao da mortalidade.

A ECA foi introduzida como alternativa terapéutica da

IC, a partir da publicacdo de estudos com portadores de
marcapasso submetidos a otimizacao de intervalo AV, ao
acionamento dos sensores de resposta de freqiiéncia e a
estimulagado em pontos especificos do ventriculo direito,
principalmente no septo interventricular (Hochleitner 1990,
Bakker 1994). Para pacientes com disfuncao ventricular
grave, estagios de IC avangados, refratdrios ao tratamento
medicamentoso convencional, recentemente foi introduzida
a Terapia de Ressincronizagdo Cardiaca (TRC).

TRC é uma modalidade da ECA que tem o propésito de
corrigir disfungdes eletromecanicas em pacientes com IC
avangada, por meio do implante de DCEI: ressincronizador
cardiaco (RC) associado ou ndo ao CDI '™, Essa alternativa
terapéutica surgiu a partir da observagao de que a presenca
de BRE poderia proporcionar dissincronismo intra e
interventricular e consequentemente comprometimento
funcional do miocardio™.

O Doppler tecidual (TDI) é considerado atualmente
o método de imagem mais adequado para documentar
ndo somente a presenga do dissincronismo ventricular
como também os locais de maior retardo contratil™".
Recentemente, foram agregados com muito éxito outros
modelos dessa avaliacdo, através da RNM.

O BRE provoca retardo na ativagdo do VE em relagao
ao direito e, conseqlientemente, abertura e fechamento
tardios da valva aértica em relacdo a mitral. O movimento
septal anormal consequiente a dissincronia interventricular,
observado na maioria dos casos de BRE, resulta em: gradiente
de pressao anormal entre os ventriculos, aumento do didmetro
ventricular e reducao da FEVE. Estima-se, entretanto,
que mesmo em pacientes sem BRE e IC, a prevaléncia de
dissincronia intraventricular seja elevada (27 a 53%)9%"%3.

A TRC foi introduzida com a proposta de recuperar essas
disfuncoes eletromecanicas, por meio da ECA. Trata-se de
procedimento invasivo que consiste no implante de um
cabo-eletrodo na parede lateral do VE, adicional a técnica
convencional utilizada para marcapasso atrioventricular
(AD+VD). A TRC é, portanto, a estimulagao atrio-
biventricular que representa uma alternativa terapéutica
aos pacientes com IC avangada. Sua base fisiopatolégica é
o remodelamento reverso do VE e suas diretas implicagoes
tais como a reducdo da insuficiéncia mitral, melhora do
controle autonémico cardiovascular e periférico assim como
dos fatores neuro-humorais.

Os primeiros ensaios clinicos a respeito da TRC consistiram
em analise observacional de varidveis clinicas, em pequena
escala, em curto prazo de seguimento’*'%. Em seguida,
surgiram ensaios randomizados, em maior escala, que incluiram
a andlise de variaveis funcionais, mas ainda em curto prazo de
seguimento. Os achados globais desses estudos demonstraram
que a TRC proporciona redugao significativa da CF, melhora da
qualidade de vida (QoL), assim como incremento da distancia
percorrida em 6 min e do VO2 pico.

A seguir, foram publicados estudos clinicos randomizados,
de larga escala, COMPANION'" e CARE-HF'"’, cujos
desfechos foram mortalidade total e taxa de hospitalizagao.
Os achados desses estudos demonstraram o aumento de
sobrevida proporcionado pela TRC; o COMPANION'™?
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demonstrou inclusive os beneficios do CDI como terapia
coadjuvante.

A Tabela 5 inclui as caracteristicas dos principais estudos
sobre TRC e seus achados relevados.

Recente metanalise, publicada no final de 2006,
criteriosamente avaliou os achados dos principais estudos
relacionados a TRC desde 20032, Foram incluidos 8
grandes ensaios com 3380 pacientes; em seguimento médio
de 29,4 meses foram observados 524 Gbitos!20:197,198,200,201,
203205 Somente os 2 maiores estudos (COMPANION' e
CARE-HF'”") selecionaram cerca de 2400 pacientes em varios
centros (128 nos Estados Unidos e 82 na Europa). Os achados
da metanalise revelaram que a TRC proporcionou redugao
marcante da mortalidade (OR:0.72, 95% e IC 0.59 a 0.88),
assim como da taxa de hospitalizages por IC, (OR: 0.55, 95%,
IC 0.44 a 0.68). Todos demonstraram melhora significativa da
qualidade de vida (3 a 6 meses), apesar da heterogeneidade
dos critérios de tempo de avaliagdo. O NNT foi estimado
em 11, ou seja, € necessario implantar 11 dispositivos para
salvar 1 vida em 2,5 anos. Entretanto, se extrapolarmos para o
periodo médio de longevidade do RC (6 anos), sera necessario
implantar 5 dispositivos para evitar 1 ébito.

Publicacbes recentes demonstraram também que a TRC

pode ser Gtil para pacientes com IC CF Il ou IV e BAV
avancado com indicacao de ECA206:207,

Para usuarios cronicos de marcapasso convencional que
evoluem com IC avangada a TRC parece ser igualmente

benéﬁcaZ()S,Z()U

Com casuistica especifica de portadores de FA, alguns
ensaios clinicos também demonstraram a vantagem da
TRC? .

A discussao atual a respeito da TRC refere-se a associagao
com CDI, fundamentada na alta prevaléncia de TV/FV
observada nessa populagdo. De fato, os estudos SCD-
HeFT'"'* e DEFINITE"?, demonstraram aumento de sobrevida
proporcionada pelo CDI, em pacientes com perfil clinico
semelhante aos candidatos a TRC.

O primeiro estudo a avaliar essa temdtica especifica foi
0o CONTAK-CD™® multicéntrico, randomizado, duplo-cego
com 581 pacientes, dentre os quais 67% estavam em CF
ICC Il ou IV. Em seguimento médio de 4,5 anos, ocorreu
reducdo de 23% da mortalidade comparada ao grupo
controle (TRC desativada). Entretanto, os achados do estudo
COMPANION', constituem a maior evidencia de prevengao
primaria de MSC na TRC: por efeito do CDI foi demonstrada
evidente reducao adicional da mortalidade total.

A questao polémica sobre a associagdo de RC ao CDI
envolve a custo-efetividade do procedimento e a politica
de satde publica regional. Consideramos, portanto, que
serd necessdrio aguardar os resultados de novos estudos,
preferencialmente com casuistica estratificada para o risco de
MSC, para a decisao de inclusao dessa modalidade terapéutica
em nossas diretrizes.

Tabela 5 - Caracteristicas dos principais ensaios clinicos sobre TRC

Estudo Critérios Grupos Desfechos N
CF I/Iv
DdVE >55m Randomizado .
198
MRACLE FE <35% Biventricular x nao el (€5 ete & il S5
QRS= 130
Biventricular x ndo, com cross-
CFll -1V over-cronico P pulso adrtico-agudo
_ 194
PATH-CH QRS= 120 P pulso — biventricular x nao- Qol, CF, teste 6 min- cronico 27
teste agudo
CF Il
Qo= 1150 Biventricular x ndo, com Cual, (€ ieses & il
MUSTIC'™ FE < 35% crossover ! Hospitalizagoes 67
DdVE > 60 VO2 max
Teste 6 min< 450 m
CF /v
InSync 1120 QRS= 130 Biv-entrlcu[ilr com intervalo VV Qol, CF teste 6 min 264
FE < 35% 6timo X nao, com cross-over
DdVE > 60
CF /v
Contak-CD?" QRS= 130 B[vgntrlculzir com intervalo VV Ol @5 s 6 it 581
FE < 35% 6timo x nao com cross-over
DdVE > 60
CF IV Tratamento medicamentoso Mortalidade combinada
1o QRS= 130 6timo (TMO) x TMO + com internacao por IC
COMPANION FE < 35% biventricular x TMO + descompensada ou utilizagao 1520
DdVE > 60 biventricular + CDI de droga vasoativa
CF I/1IvV . . ~ q o
CARE-HF'" QRS> 150 ou > 120 com Eco Biventricular x ndo, com Mortalidade, Qol, varidveis 813

FE < 35% DdVE = 60
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Recomendagées para implante de Ressincronizador
Cardiaco

Classe |

1. Pacientes com FE < 35%, ritmo sinusal, IC com CF IlI
ou IV, apesar de tratamento farmacolégico otimizado e com
QRS > 150ms (NE A)

2. Pacientes com FE < 35%, ritmo sinusal, IC com CF IlI
ou 1V, apesar de tratamento farmacoldgico otimizado, com
QRS de 120 a 150ms e comprovagao de dissincronismo por
método de imagem - (NE A).

Classe lla

1. Pacientes com IC em CF Il ou IV, sob tratamento
medicamentoso otimizado, com FE < 35%, dependentes
de marcapasso convencional, quando a duragao do QRS
for superior a 150ms ou quando houver dissincronismo
documentado por método de imagem (NE B).

2. Pacientes com FE < 35%, com FA permanente, IC com
CF lll ou IV, apesar de tratamento farmacolégico otimizado e
com QRS > 150ms (NE O).

3. Pacientes com FE < 35%, FA permanente, IC com CF lII
ou IV apesar de tratamento farmacoldgico otimizado e com
QRS de 120 a 150ms com comprovagao de dissincronismo
por método de imagem (NE C).

Classe Ilb

1. Pacientes com FE < 35%, ritmo sinusal, IC com CF Il ou
IV apesar de tratamento farmacoldgico otimizado e com QRS
< 120ms com comprovacao de dissincronismo por método
de imagem (NE O).

2. Pacientes com indicacdo de marcapasso quando a
estimulagao ventricular é imprescindivel, FE < 35% e IC CF
[ ou IV (NE Q).

Classe 111

1. Pacientes com cardiomiopatia dilatada e IC sob
tratamento farmacolégico nao otimizado ou com boa resposta
terapéutica, independentemente da presenca de distdrbio de
condugéo (NE A).

IV. RECOMENDAGOES ESPECIAIS

A. REMOCAO DE CABO-ELETRODO DO DCEI

Remocao de cabo-eletrodo é um termo genérico utilizado
para procedimentos em que cateteres de ECA sao retirados do
paciente, independente da técnica cirdrgica utilizada**""-"3.
Inclui as situagdes de maior complexidade como:

1. procedimentos realizados com ferramentas especiais
como dilatadores mecanicos, radiofreqiiéncia, raios laser etc.;

2. procedimentos realizados por outra via que nao a
utilizada para o implante;

3. remogao de cabos implantados ha mais de um ano.

Explante de cabo-eletrodo é o termo usado para especificar
remogdes realizadas pela mesma via em que o cabo-eletrodo
foi implantado. Para isso, o procedimento mais realizado
é a tracao manual sobre o cabo-eletrodo, que nao utiliza
ferramentas especiais e proporciona resultados satisfatorios,

sobretudo nos casos de implantes realizados ha menos de 1
ano. De um modo geral, 3 tipos de abordagem para a retirada
de eletrodos transvenosos do DCEI tém sido utilizadas:

* tracao direta externa dos cabos, por via transvenosa, que
apresenta baixo indice de sucesso e alto risco de laceragao
das estruturas cardiacas e venosas;

e toracotomia com cardiotomia, habitualmente realizada
com o auxilio da circulagao extracorpérea;

* contra-tracdo interna por via transvenosa, que é a
preferida porque ndo implica em abertura do térax. E realizada
com o auxilio de bainhas de teflon ou de polipropileno e
apresenta bom indice de sucesso. Esta técnica, entretanto,
requer treinamento especifico para a introdugdo de uma
bainha que, através da veia, envolve o cabo-eletrodo até a
camara cardiaca onde o mesmo estd implantado. A introdugao
dessa bainha pode ser realizada por meio de dilatadores
mecanicos que rompem o tecido fibroso peri-cabo-eletrodo,
excimer laser que libera as aderéncias por foto-ablagdo ou
por meio de bainhas de disseccao eletro-cirtrgica que utiliza
radiofreqliéncia?™. Altas taxas de sucesso com as técnicas de
contra-tracao com dilatadores mecanicos tém sido relatadas na
literatura. Estudos multicéntricos prospectivos, realizados nos
EUA e Europa, tém demonstrado elevado indice de sucesso
na remocao de eletrodos com as técnicas laser-assistidas?'>2'.
Estudo recente demonstrou resultados semelhantes aos das
técnicas assistidas por laser obtidos com equipamentos de
radiofreqiiéncia, com 93% de sucesso, contrastando com 53%
de sucesso da tragao direta?"’. A extracao de cabos implantados
pelo seio corondrio para sistemas de ressincronizagdo tem
demonstrado bons resultados, porém, por apresentarem
maior risco potencial de complicagbes como tamponamento
cardiaco, sangramento e fistulas arteriovenosas, requerem
experiéncia em sua utilizagdo e critérios na indicagao. Embora
a maioria dos cabos-eletrodos seja removida integralmente,
partes do cateter podem permanecer in situ. Em muitas
situagdes, essa permanéncia pode significar ter sido alcangado
o objetivo final como, por exemplo, manter o local de implante
do gerador de pulsos, preservar uma via de acesso, ou tratar
um processo infeccioso localizado.

Dessa forma, podemos fundamentar o sucesso do
procedimento por meio de:

* Resultado radioldgico (para cada cabo-eletrodo):

— Sucesso completo: remocdo de todo o cateter do
sistema venoso;

— Sucesso parcial: permanéncia de parte do cateter no
paciente que pode ser apenas o eletrodo distal ou 4cm ou
menos do condutor ou revestimento ou a combinagao de
ambas as alternativas anteriores.

— Falha: abandono de parte significativa do cabo-eletrodo
(mais do que 4 cm) apés tentativa de remové-lo.

* Resultado clinico (para todo o procedimento):

— Sucesso: Quando sao atingidos todos os objetivos
referentes a indicagao do procedimento como:

i. resolugao do problema clinico que indicou o
procedimento, por exemplo, eliminagao da infecgao presente
no sistema;

ii. obtengdo de acesso venoso para o implante de um novo
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eletrodo, caso todos os demais acessos estejam obstruidos;

iii. em casos de troca eletiva por solicitacao do fabricante
devido ao risco de vida do paciente (“recall”);

iv. controle da condicao de ECA.

— Falha: impossibilidade de atingir todos os objetivos
clinicos.

a) Requisitos minimos para remocao de cabo-eletrodo

As principais complicagbes operatérias observadas durante
remogao de cabo-eletrodo sao hemotérax e tamponamento
cardfaco, responsaveis por cerca de 1% de mortalidade.

Para o adequado atendimento dessas complicagbes, sao
considerados requisitos fundamentais, para os centros, em
que se realiza a remogao de cabo-eletrodo:

1. servigo de cirurgia cardiaca;
2. laboratério de hemodinamica;

3. profissional adequadamente treinado em técnica de
remocao transvenosa de cateteres;

4. cirurgido cardiovascular disponivel no momento do
procedimento;

5. anestesista com equipamento adequado na sala do
procedimento;

6. conjunto completo de instrumentos para remocao de
cabo-eletrodo;

7. fluoroscopia de alta qualidade;
8. ecocardiografia transtoracica e esofégica;

9. monitoragdo invasiva ou nao invasiva de pressao arterial
e saturagao de oxigénio;

10. material para pericardiocentese disponivel e médico
treinado na técnica;

11. material para toracotomia disponivel para uso
imediato;

12. marcapasso temporario e desfibrilador/cardioversor na
sala do procedimento;

13. drogas vasopressoras e outras medicagdes de
emergéncia na sala do procedimento.

b) Recomendacoes essenciais antes do procedimento

1. informagdes ao paciente sobre o procedimento: riscos,
beneficios e alternativas;

2. minuciosa histéria clinica e exame fisico;
3. coleta de informagoes sobre o sistema implantado;

4. definigao do grau de dependéncia a ECA e necessidade
de marcapasso temporario;

5. aplicagdo de eletrodos adesivos para estimulagao e
desfibrilagao transcutanea;

6. avaliacao laboratorial bésica e testes de coagulagao;
7. tipagem sangiinea e reserva de hemoderivados;

8. registro de imagens radiogréficas dos eletrodos, da
vasculatura e do coracdo, incluindo as veias do territério
iliaco-femoral;

9. monitoragao continua da pressao arterial, preferencialmente
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invasiva;
10. acesso venoso que permita infusao rapida de volume;

11. anestesia geral para conforto do paciente (preferéncia
por ventilagao controlada por intubacao endotraqueal);

12. tricotomia, anti-sepsia e colocagdao de campos
cirtirgicos que permitam a exposicao completa do esterno e
também do hemitérax contra-lateral.

As indicagoes para remocao de cabo-eletrodo de DCEI
sao:

Classe I

1. Sepsis, inclusive endocardite, decorrente de infecgao de
qualquer componente do sistema de estimulagao ou quando
porgdes intravasculares do cabo-eletrodo ndo podem ser
assepticamente isoladas da loja;

2. Arritmias graves secunddrias a fragmentos de cabo-
eletrodo retidos;

3. Cabo-eletrodo, fragmento ou parte de ferramenta
de remogdo retidos e que implique em risco de vida ao
paciente;

4. Eventos tromboembélicos com importancia clinica,
provocados por fragmentos ou cabo-eletrodo retido;

5. Obstrucdo de todos os acessos venosos em casos de
implante de novo cabo-eletrodo transvenoso;

6. Cabo-eletrodo que interfere no comportamento do
DCEIl implantado.

Classe Illa

1. Infecgdo de loja localizada, erosdao de pele que nao
envolve a porgao transvenosa, quando o cabo-eletrodo pode
ser isolado e retirado por incisao limpa, totalmente isolada
da regiao infectada;

2. Infecgdo nao identificada por avaliagao minuciosa;

3. Dor cronica na loja do DCEl ou insergao do cabo-eletrodo
que cause sério desconforto ao paciente, nao controlavel com
medicacdo ou sem remocao do cabo-eletrodo;

4. Cabo-eletrodo que interfira no tratamento de neoplasia;

5. Lesao traumatica no local de insergao do cabo-eletrodo,
cuja presenca implique em dificuldade para a reconstrugao
da lesao;

6. Cabo-eletrodo que prejudique a via de acesso para a
instalacdo de outro DCEI;

7. Cabo-eletrodo considerado sem fungdo, em paciente
jovem.

Classe Ilb

1. Presenca de calcificagao visivel ao exame radiol6gico
do térax envolvendo o cabo-eletrodo no étrio ou na veia
cava superior;

2. Impossibilidade de contar com o equipamento
necessario;

3. Paciente sem condigbes para toracotomia de
salvamento;

4. Conhecimento prévio de que o eletrodo estd

posicionado fora do sistema venoso (artéria subclavia, espago
pericardico etc.).
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Classe 111

1. Condigbes onde o risco da remogdo é maior que o
beneficio;

2. Cabo-eletrodo tinico abandonado em paciente idoso;

3. Cabo-eletrodo integro reutilizdvel em eventual troca de
gerador, com histérico de desempenho confiavel.

B. INTERFERENCIAS SOBRE DCEI

Sdo consideradas interferéncias sobre DCEI, a presenca
de sinais elétricos, fendbmenos mecanicos ou quimicos
extrinsecos, capazes de provocar modificagoes funcionais
nos dispositivos. A natureza dessas fontes pode ser, portanto,
eletromagnética ou mecanica.

As interferéncias eletromagnéticas (IEM) podem ser do tipo
conduzidas, irradiadas e radiadas. As IEM conduzidas tém
como caracteristica fundamental a propagagdo através de um
meio fisico, ja as irradiadas podem se propagar na auséncia
desse meio. Por outro lado, as IEM radiadas podem ser do tipo
ionizantes, como é o caso dos raios gama ou nao-ionizantes,
como as ondas de radio.

Os efeitos da IEM ainda podem ser classificados como
permanentes (disfuncdes definitivas) ou transitérios e quanto
a origem, em enddgenas (miopotenciais) ou exégenas.

As interferéncias mecanicas podem ser decorrentes de
vibragdes ou por variagoes de temperatura. Nesses casos,
resultam em variagbes inapropriadas da frequéncia de
estimulacao com evidente relacao de causa-efeito.

a) Classificacao de IEM sobre DCEI, conforme o grau de
risco e recomendacoes para protecao

Os critérios dessa classificacao assim como as recomendacoes
de protecao foram adaptados ao tema especifico, diferindo
dos demais capitulos dessas diretrizes.

A I[EM sobre o DCEI, conforme o grau de risco ao paciente,
foi classificada em:

1. Aceitavel - segura e inofensiva, nao ha riscos de provocar
danos;

2. Aceitavel com riscos: pode provocar danos e nao ha
consenso sobre riscos e seguranga, mesmo sob cuidados
especificos de protegao;

3. Inaceitavel: ha consenso geral de que sao prejudiciais
e, exceto em condigdes muito especiais, sao proibitivas.

1) Aceitavel
* Eletrodomésticos em geral

Habitualmente nao causam interferéncias, porém em més
condigdes de aterramento podem provocar danos. Terapia
inapropriada pode ser deflagrada por CDI, devido a choque
elétrico causado por esses aparelhos.

Recomendacao - Evitar contato direto do eletrodoméstico
em maés condicoes de funcionamento?'821,

¢ Fendmenos eletrostaticos

Sao causados por energia eletrosttica, principalmente
em clima seco. Ha a possibilidade teérica de inibigdo ou

deflagracao de um pulso extra sem expressao clinica.
* Escadas rolantes e portas automaticas

Nao ha evidéncias de que possam causar qualquer
interferéncia.

¢ Automoveis, 6nibus, avides, motocicletas.

Recomendacdo - Nao é recomendado aproximar o
térax ao local onde estd instalado o motor do automovel,
quando em funcionamento. Com relagdo a avides, o
portador de DCEIl ndo deve permanecer na cabine de
comando pelo risco de interferéncia sobre os dispositivos de
radiocomunicagao??°2?,

2) Aceitavel com riscos

* Colchoes magnéticos e mini-imas (Neodymium-iron-
boron — NdFeB - ex.: fecho de colar)

Os imas podem modificar o comportamento dos geradores
de marcapasso que passam a operar no modo magnético e
do CDI desativando a terapia antitaquicardia®'.

Recomendacao - Pode-se considerar o uso de colchoes
apenas para os geradores, cujo comportamento nao seja
assincronico, em modo magnético. Os mini-imas devem estar
a mais de 3 ¢cm dos dispositivos implantéveis e os pacientes
devem ser informados da possibilidade de interferéncia.

¢ Telefones celulares, telefones sem fio, blue tooth,
walkie talkie, wireless ou Wi-Fi

Podem provocar reversao do marcapasso e choques
inapropriados do CDI.

Recomendacao — Deve ser mantida uma distancia minima
de 15 cm para os dispositivos com poténcia até 3 watts (ou
100 mwatts para os telefones sem fio). A distancia minima de
30 cm deve ser observada se a poténcia estiver entre 3 até
15 watts. Os telefones (celulares ou sem fio) e walkie talkie
devem ser utilizados no ouvido contra-lateral a localizacdo
do gerador, ndo devem ser portados no bolso superior da
camisa ou casaco (implante toracico) ou na cintura (implante
abdominal). Nao devem ser mantidos entre o ombro e a
cabeca nos casos de implante peitoral??*-2%4,

¢ Antenas de telefonia celular

Podem reverter o MP e provocar choques inapropriados
no CDI.

Recomendacao — Dever ser mantida uma distancia de 3
metros se a poténcia da antena for de até 200 watts?**.

* iPod MP3

Estudo recente documentou algum tipo de interferéncia
em cerca de 50% dos aparelhos testados (74 DCEls camara
dupla e 9 cdmara (nica), no entanto, a inibicao ocorreu em
apenas 1,2% dos casos e todos sem relevancia clinica (auséncia
de sintomas).

Recomendacgdes — Nao ha nenhuma recomendacao
especifica para evitar a interagao entre este tipo de dispositivo
e o DCEI, no entanto, é importante notar que as interferéncias
foram observadas com a aposigao do dispositivo sobre o
gerador (entre 5 e 45 cm de distancia); assim, é prudente
recomendar que o uso desses dispositivos respeite uma
distancia superior a maxima usada no estudo.
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¢ Eletrocautério

Recomendacoes — Deve-se buscar alternativas como o uso
de bisturi ultrassdnico. Nao sendo possivel, o eletrocautério
bipolar devera ter preferéncia sobre o unipolar (com eletrodo
de placa indiferente). No portador de DCEI, o uso do
eletrocautério deve ser feito com o paciente monitorizado
(ECG) e, preferencialmente, com programagao assincrona,
com freqliéncia de estimulagao superior a prépria do paciente.
A utilizagdo do ima fica restrita apenas aos geradores que
desativam o circuito de sensibilidade sob efeito magnético,
com bateria em boa condigao de funcionamento, e que nao
ativem mecanismos de diagnéstico tais como a busca de limiar
de estimulacao e registro de eletrograma intracavitario.

Alguns geradores abrem o circuito de telemetria sob
influéncia magnética possibilitando reprogramagoes espdrias.
O local da placa indiferente deve ser o mais distante possivel
do sistema (gerador e cabos-eletrodos)e o mais préximo
possivel da lamina, de tal forma que a alca elétrica (placa-
bisturi) nao passe sobre o sistema. A aplicacao do bisturi deve
ser intermitente, em pulsos de curta duracao. Sistemas de
sensibilidade unipolar apresentam maior probabilidade de
interferéncias. Nos portadores de CDI, deve-se desativar os
mecanismos anti-taquicardia®?°.

* Radiacao terapéutica

Recomendacées - Pode ser realizada desde que se limite
o local de atuagao, protegendo o gerador com chumbo e
reprogramando-o para modo assincrono. A dose de radiagao
é cumulativa e nos casos de tratamento prolongado, deve-se
indicar troca do local da loja do gerador e avaliagoes mais
frequientes.

* Desfibrilacao externa

Recomendacdes - As pés do desfibrilador devem ser
colocadas perpendicularmente ao eixo gerador-eletrodo,
respeitando uma distancia mfnima de 15 cm da unidade
geradora. A utilizacdo do ima sofre as mesmas restrigdes
descritas anteriormente. Para procedimentos eletivos,
recomenda-se a reprogramagao do DCEl para modo
assincrono e desativagao das terapias antitaquicardia nos
CDls. Apés o procedimento, reprogramar o sistema e avaliar
o seu funcionamento.

* Ablacao por radiofreqiiéncia (RF) e mapeamento
eletro-anatébmico magnético

Recomendacdes - A aplicagao de RF nao deve ser realizada
a uma distancia inferior a 2 cm da ponta do eletrodo. O
gerador deve ser programado em modo assincrono. Durante
o periodo em que o campo magnético do sistema de
mapeamento eletro-anatémico estiver ativado, deve-se evitar
controle telemétrico (programagao e interrogagao) do DCEI
devido o alto indice de interferéncia neste periodo®**.

* Litotripsia
Recomendacées - Os geradores bicamerais devem ser

programados para o modo bipolar unicameral assincrénico.
O gerador nao deve estar sob o foco da onda de choque.

* Aparelhos que produzem vibracao mecanica

Recomendacées - Pacientes com geradores de pulso
dotados de sensores de movimento devem evitar o uso de
furadeiras elétricas, barbeadores, escovas elétricas, aparadores
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de grama porque podem causar aceleragao indevida da
freqiéncia de estimulacao.

* Sistemas de deteccao de metais e antifurto:

As publicagdes sdo controversas e demonstram que,
dependendo do modo de estimulagao, da sensibilidade, do
modelo do gerador, assim como da distancia, intensidade
e do tempo de exposicao ao campo, interferéncias fugazes
e assintomaticas podem ocorrer. Os efeitos sao quando a
sensibilidade é unipolar e o tempo de exposigao, maior. Na
pratica, esse tipo de interferéncia nao provoca sintomas,
pois o tempo de exposigao a esses campos eletromagnéticos
costuma ser curto.

Recomendacao - Quando o tipo e a intensidade do campo
gerado por detetores de metais nao é conhecido, os pacientes
devem permanecer o menor tempo possivel sob a agio destes,
devendo ultrapassé-los rapidamente??%2%.

* Estimulacao transcutanea, eletro-acupuntura

Recomendagdes - Devem ser evitados na regido tordcica,
no membro superior homolateral ao gerador e em sistemas
com sensibilidade unipolar.

* Radares de navegacao, radares militares:

A interferéncia é diretamente proporcional a sua poténcia
e a proximidade com o DCEI. Apenas grandes dispositivos
sao reconhecidos como responsaveis por interferéncias
significativas.

Recomendacao - Deve-se orientar os pacientes para
guardar distancia consideravel de radares de grande porte.

* Torres de transmissao de energia elétrica:

O campo eletromagnético que circunda estas fontes de
emissdo apresenta grande potencial de interferéncia sobre
o DCEL.

Recomendacao - Sugere-se um perimetro de seguranga
minimo de quatro metros??.

* Campos eletromagnéticos gerados por grandes fontes
(geradores de energia a 6leo), amplificadores de som e
caixas actsticas de grande porte

Podem interferir no DCEI, porém ndo hd perimetro de
seguranga definido.

Recomendacées - A orientacao deve ser individualizada,
evitando sempre o contato préximo, recomendando-se
afastamento do local no caso de sintomas de baixo débito
cerebral.

* Campos eletromagnéticos gerados por subestacoes
de transformacao e linhas de transmissao de alta tensao
sao locais de intenso campo eletromagnético

Recomendagdes - Alguns estudos demonstram protegao
desses profissionais por meio do uso de roupas isolantes que
permitem trabalho em estagoes de até 400 KV, desde que
guardada distancia minima de 4 m?2%,

* Profissional da area de montagem de televisores e uso
de equipamentos de solda por radiofreqiiéncia

Sujeitos a interferéncias temporarias.

Recomendacées - Devem ser obedecidas rigorosamente
as regras de seguranca elétrica.
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* Esportes e esforgos fisicos em geral

Recomendagoes - Podem ser realizados com seguranga por
pacientes com DCEI desde que nao se utilize a musculatura
peitoral com grande intensidade ou desde que os DCEI nao
estejam programados com sensibilidade bipolar.

Esportes de contato fisico sdo desaconselhados.
* Mecanico de automdveis

Sistema de ignicao e caixa de ignigao eletronica interferem
diretamente sobre o DCEI.

Recomendacao: guardar distancia minima de 50 cm da
fonte.

* Aparelho de diatermia dental
Pode causar interferéncia.

Recomendacao - Deve ser respeitada distancia minima
de 35 cm de sua fonte.

¢ Secador de cabelo

Pode provocar reversao magnética no marcapasso e
choque inapropriado pelo CDI.

Recomendacao - Deve ser respeitada distancia minima de
15 cm entre os secadores e o sistema implantado.

3) Inaceitavel
* Ressonancia Nuclear Magnética

Pode provocar movimentagao do DCEI (gerador e
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