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RESUMO: Ainda há poucos conhecimentos relativos ao uso da estimulação cardíaca em situações
especiais (insuficiência cardíaca, arritmias malignas), em razão de sua difusão recente na estimulação
multissítio em miocardiopatias dilatadas e na prevenção da morte súbita por taquiarritmias. A proposição
de diretrizes para a sua utilização é de sua fundamental importância à medida que se acumulam na
literatura evidências de seus impactos positivos na sobrevida e na qualidade de vida de pacientes com
quadros clínicos graves. A estimulação com cardioversor-desfibrilador implantável (CDI) e ressincronizador
cardíaco (RC) exige do especialista maior conhecimento do paciente, o que envolve detalhes de sua
história clínica e de seus exames complementares. O uso de dispositivos implantáveis sofisticados
envolve custos financeiros que repercutem no sistema de saúde. Sua indicação precisa e o ajuste
adequado de seus parâmetros no pós-operatório permite distinguir os profissionais competentes nos
dias de hoje, em que a medicina generalista impera.

DESCRITORES: cardioversor-desfibrilador implantável, ressincronizador cardíaco, morte súbita,
taquiarritmias, insuficiência cardíaca.
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Abreviaturas

AD = Átrio direito

BAV = Bloqueio atrioventricular

BAVT = Bloqueio atrioventricular total

BIV = Bloqueio intraventricular

BRA = Bloqueadores dos receptores da angio-
tensina II

BRE = Bloqueio de ramo esquerdo

CAVD = Cardiomiopatia arritmogênica de ventrículo
direito

CDI = Cardioversor desfibrilador implantável

CF = Classe funcional

CMH = Cardiomiopatia hipertrófica

CMHO = Cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva

DCEI = Dispositivos cardíacos eletrônicos implan-
táveis

DNS = Disfunção do nó sinusal

ECA = Estimulação cardíaca artificial

ECG = Eletrocardiograma

EEF = Estudo eletrofisiológico

EV = Extrassístole ventricular

FA = Fibrilação atrial

FC = Freqüência cardíaca

FEVE = Fração de ejeção do ventrículo esquerdo

FV = Fibrilação ventricular

HV = Intervalo básico eletrofisiológico

IAM = Infarto agudo do miocárdio

IAV = Intervalo atrioventricular

IC = Insuficiência cardíaca

ICC = Insuficiência cardíaca congestiva

ICO = Insuficiência coronariana obstrutiva

IECA = Inibidores da enzima conversora da angio-
tensina

IEM = Interferências eletromagnéticas

IVV = Intervalo interventricular

LACE = Laboratório de Avaliação Clínico-Eletrônica

MP = Marcapasso

MSC = Morte súbita cardíaca

NE = Nível de evidência

NYHA = New York Heart Association

QoL = Qualidade de vida

RC = Ressincronizador cardíaco

RF = Radiofreqüência

RNM = Ressonância nuclear magnética

SB = Síndrome de Brugada

SNM = Síndrome neuromediada

SQTLc = Síndrome do QT longo congênito

SSC = Síndrome do seio carotídeo

SVF = Sensor de variação de freqüência

TDI = Doppler tecidual

TRC = Terapia de ressincronização cardíaca

TV = Taquicardia ventricular

TVNS = Taquicardia ventricular não sustentada

TVPC = Taquicardia ventricular polimórfica cateco-
laminérgica

TVS = Taquicardia ventricular sustentada

VA = Ventrículo atrial

VD = Ventrículo direito

VE = Ventrículo esquerdo
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Acrônimos

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

AVID = Antiarrhythmic versus Implantable De-
fibrillator Trial.

CARE-HF = Cardiac Resynchronization - Heart
Failure Study.

CASCADE = Cardiac Arrest in Seattle: Conven-
tional 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 prospec-
tive randomised trials - VIGOR 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 Cardio-
myopathy 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 II

MAVERIC = Midlands Trial of Empirical Amioda-
rone Versus Electrophysiology-guided
Intervention and Implantable Cardio-
verter-defibrillators.

MIRACLE = Multicenter InSync Randomized Clini-
cal Evaluation.

MUSTT = Multicenter Unsustained Tachycardia
Trial.

MUSTIC = Multisite Stimulation in Cardiomyo-
pathies 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 II = Vasovagal Pacemaker Study II.

A. CARDIOVERSOR DESFIBRILADOR
IMPLANTÁVEL (CDI)

a) Prevenção Primária da Morte Súbita Cardíaca
(MSC) em pacientes com cardiopatia estrutural

A MSC é responsável por cerca de 50% da mor-
talidade de pacientes com cardiopatia isquêmica ou
não-isquêmica e grave disfunção sistólica de VE110.
Considerando que cerca de 95% das mortes súbitas
são arritmogênicas (TV/FV)111, vários estudos foram
conduzidos nos últimos 10 anos testando a efetividade
do CDI, na prevenção primária desses eventos fatais.
Nesse sentido, dentre outros, o estudo MADIT II112 avaliou
pacientes com cardiopatia isquêmica, qualquer classe
funcional (CF), IAM prévio e FEVE ≤ 30%. Os pacientes
foram distribuídos aleatoriamente para receber CDI ou
tratamento clínico convencional. Após 20 meses de
seguimento médio, o CDI proporcionou redução do
risco de mortalidade de 31%, nitidamente associada à
redução da mortalidade arrítmica113.

Esses benefícios do CDI foram corroborados pelo
estudo SCD-HeFT114, que incluiu não apenas
isquêmicos, mas também pacientes com cardiomiopatia
dilatada idiopática. Foram estudados 2521 pacien-
tes com FEVE ≤ 35% e CF II ou III randomizados
para terapia com CDI, amiodarona ou placebo. Após
seguimento médio de 45 meses, observou-se redu-
ção de risco da mortalidade de 23% proporcionada
pelo CDI (P= 0,007); não foram demonstrados bene-
fícios da terapia com amiodarona. Os resultados não
variaram de acordo com o tipo de cardiopatia.

No estudo DINAMIT115 que avaliou o impacto
sobre mortalidade total do implante de CDI entre 6
e 40 dias após a ocorrência de infarto do miocárdio,
em pacientes com FEVE ≤ 35% e baixa variabilidade
RR avaliada em monitorização de 24 horas pelo
sistema Holter, foi observada redução significativa
na mortalidade arrítmica, que entretanto não gerou
repercussão significativa na mortalidade total (P=0,66).
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O papel do CDI no subgrupo de pacientes com
FEVE ≤ 40% foi avaliado pelo estudo MUSTT116. Neste
ensaio, o implante de CDI fez parte da estratégia
terapêutica aplicada a sobreviventes de IAM com
taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) e ta-
quicardia ventricular sustentada (TVS) induzida ao
EEF. Os benefícios do implante do CDI foram evi-
dentes, porque houve redução de mortalidade arrít-
mica e total.

Sumariamente, os achados desses estudos vali-
daram a indicação de CDI na profilaxia primária da
MSC, em pacientes com grave disfunção de VE e
IAM não recente.

Ao contrário do que se observou na cardiopatia
isquêmica, os resultados obtidos com o implante de
CDI em pacientes com cardiopatia não isquêmica não
são consistentes. Se no SCD-HeFT114 os benefícios
do CDI foram observados no sub-grupo pré-especificado
de não-isquêmicos, nos estudos DEFINiTE117 e
AMIOVIRT118 o CDI não proporcionou redução de mor-
talidade significativa. Estes últimos, entretanto, são
criticáveis pela reduzida casuística e menor tempo
de seguimento.

Pacientes selecionados para a Terapia de
Ressincronização Cardíaca (TRC) são beneficiados
pela associação do CDI. O estudo COMPANION119

avaliou 1520 pacientes com cardiopatia isquêmica
ou não-isquêmica, em CF III ou IV, QRS superior a
120ms e FEVE ≤ 35%. Os pacientes foram randomi-
zados para: 1- tratamento farmacológico ótimo isola-
do, 2 - tratamento farmacológico ótimo combinado
com TRC ou 3 - TRC associada ao CDI sob tra-
tamento farmacológico ótimo. Esta última terapêutica
implicou em redução de risco de mortalidade de
36%, em relação ao grupo sob tratamento farmaco-
lógico ótimo isolado. Por outro lado, no grupo subme-
tido ao tratamento farmacológico ótimo apenas as-
sociado à TRC, embora tenha sido observada redu-
ção de mortalidade de 24%, não houve significância
estatística.

Recomendações para Implante de CDI na Preven-
ção Primária de MSC em pacientes com cardiopatia
estrutural

Classe I

Sobreviventes de IAM há pelo menos 40 dias ou
com cardiopatia isquêmica crônica, sob tratamento
farmacológico ótimo, sem isquemia miocárdica pas-
sível de tratamento por revascularização cirúrgica ou
percutânea e expectativa de vida de pelo menos 1
ano com:

1.FEVE ≤ 35% e CF II-III, ou FEVE ≤ 30% e CF
I, II ou III (NE A);

2.FEVE ≤ 40%, TVNS espontânea e TVS indutível
ao EEF (NE B).

Classe IIa

1.Pacientes com cardiomiopatia dilatada não
isquêmica, CF II-III, com FEVE ≤ 35% e expec-
tativa de vida de pelo menos 1 ano (NE A);

2.Pacientes com cardiopatia isquêmica ou não-
isquêmica, CF III-IV, FEVE ≤ 35%, QRS ≥
120ms, para os quais tenha sido indicada
TRC e expectativa de vida de pelo menos 1
ano (NE B);

Classe III

1.Pacientes com cardiopatia passível de corre-
ção cirúrgica ou percutânea (NE B);

2.Pacientes com cardiopatia isquêmica e FEVE
≥ 35% (NE B).

b) Prevenção secundária da MSC em pacientes
com cardiopatia estrutural

Sobreviventes de parada cardíaca por TV/FV
apresentam alto risco de recorrência de taquiarritmias
fatais. Estima-se que este risco seja especialmente
mais elevado (cerca de 10%) nos primeiros 6-12
meses após o evento120,121. Dessa forma, é funda-
mental que sejam introduzidas estratégias de preven-
ção secundária da MSC nas quais se inclui o trata-
mento da cardiopatia estrutural, uso de drogas an-
tiarrítmicas e de CDI.

Com relação à cardiopatia estrutural, fármacos
como betabloqueador, inibidor da enzima conversora
de angiotensina, bloqueador do receptor da angio-
tensina e estatina, empregados no tratamento da
IC e cardiopatia isquêmica, já demonstraram redu-
ção de MSC, por meio de ensaios clínicos rando-
mizados122.

O emprego de drogas antiarrítmicas foi, durante
muitos anos a principal estratégia de prevenção
secundária da MSC, ainda que fundamentado em
poucos estudos e com elevada recorrência de even-
tos. Até o início da década de 90, aceitava-se que
antiarrítmicos da Classe I (quinidina, flecainida,
encainida, etc) reduziam as extra-sístoles ventriculares
e a mortalidade. Com a demonstração subseqüente
dos efeitos deletérios dessas drogas em pacientes
pós-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 em-
pírico com amiodarona ou drogas da classe I orien-
tadas por EEF ou Holter 24h123. Em seguimento de
6 anos, a sobrevida livre de eventos (morte cardíaca
ou TV) foi de 41% no grupo amiodarona versus 20%
no grupo da terapia convencional. No entanto, a
falta de grupo placebo não permite concluir se os
resultados decorreram de benefício do uso da
amiodarona ou dos riscos associados às outras dro-
gas antiarrítmicas.
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A introdução do CDI, entretanto, foi considerada
o principal avanço para a prevenção secundária da
MSC. Seus benefícios, na última década, foram ava-
liados em uma série de ensaios clínicos randomizados.

O estudo AVID comparou o uso de terapia an-
tiarrítmica (amiodarona ou sotalol) versus CDI em
1.016 pacientes reanimados de MSC por TV/FV, com
TV associada à síncope ou instabilidade hemodinâmica
e FEVE ≤ 40%124. 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 crítica a este estudo refere-
se ao maior número de pacientes em uso de beta-
bloqueador no grupo CDI em relação ao grupo tera-
pia antiarrítmica. Em análise posterior dos resulta-
dos do estudo, observou-se que o benefício da uti-
lização do CDI ocorreu principalmente nos pacien-
tes com FE mais baixa125. Nos pacientes com FEVE
≥ 35%, não houve diferença de sobrevida estatisti-
camente significativa. Nos pacientes com FEVE en-
tre 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 não
ocorreu diferença significante.

O estudo CIDS avaliou o uso de amiodarona
versus CDI em 659 pacientes com FV documentada,
MSC recuperada, TV associada à síncope, TV > 150
bpm/min com pré-síncope ou angina e FEVE < 35%
ou síncope associada à TV indutível ou com episó-
dio de TV espontânea documentada126. A mortalida-
de total após seguimento médio de 4 anos foi de
27% no grupo CDI e 33% no grupo amiodarona,
sendo que esta diferença não foi significante. Em
análise subseqüente, foi demonstrado que em paci-
entes com dois dos seguintes critérios: FEVE ≤ 35%,
CF III ou IV e idade ≥ 70 anos o implante do CDI era
superior127. Após 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)128.

O estudo CASH incluiu 349 pacientes reanima-
dos de MSC que foram randomizados para tratamento
com propafenona, amiodarona, metoprolol ou im-
plante de CDI129. O tratamento com propafenona foi
suspenso após uma análise interina verificar um
aumento de mortalidade em comparação aos pa-
cientes com CDI. Após seguimento médio de 2 anos,
a mortalidade total foi de 12,1% no grupo CDI versus
19,6% nos grupos amiodarona e metoprolol combi-
nados, sendo que a diferença igualmente não foi
significante.

A metanálise que avaliou conjuntamente os resul-
tados destes 3 estudos, demonstrou 50% de redu-
ção relativa na mortalidade arrítmica (P<0,0001) e
28% na mortalidade total entre os pacientes com CDI

em comparação aos que receberam tratamento
antiarrítmico, com NNT = 29 (P<0,00006)130. O bene-
fício 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 (antiarrítmicos, CDI) versus amiodarona empírica
em pacientes com TV sustentada (TVS) ou MS recu-
perada131. Os resultados demostraram redução de
mortalidade no grupo de pacientes sob uso de CDI.
A realização de EEF não demonstrou vantagem.

Os resultados destes estudos permitem afirmar
que o CDI é o tratamento mais eficaz para a preven-
ção secundária de MSC. Entretanto, a utilização deste
importante avanço tecnológico está associada a au-
mento de custos econômicos que não pode ser des-
considerado.

Estudos de custo-efetividade buscaram avaliar o
custo desta intervenção em relação aos seus bene-
fícios. Na análise do estudo AVID, o implante do CDI
teve um custo de US$ 66.677 por ano de vida sal-
vo132. No estudo CIDS, a análise de custo efetividade
foi realizada levando-se em conta a presença de 3
fatores prognósticos: FEVE ≤ 35%, idade >70 anos
e NYHA III133. 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 apre-
sentavam menos de 2 destes fatores, o custo foi de
US$ 916.659. Não há estudos brasileiros avaliando
custo efetividade da terapia com CDI.

Recomendações para Implante de CDI na Preven-
ção Secundária de MSC em pacientes com cardio-
patia estrutural

Classe I

1.Parada cardíaca por TV/FV de causa não-
reversível, com FE ≤ 35% e expectativa de
vida de pelo menos 1 ano (NE A);

2.TVS espontânea com comprometimento
hemodinâmico ou síncope, de causa não
reversível com FE ≤ 35% e expectativa de
vida de pelo menos 1 ano (NE A).

Classe IIa

1.Sobreviventes de Parada Cardíaca, por TV/FV
de causa não reversível, com FE ≥ 35% e ex-
pectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE B);

2.Pacientes com TVS espontânea, de causa
não reversível, com FE ≥ 35%, refratária a
outras terapêuticas e expectativa de vida de
pelo menos 1 ano (NE B);

3.Pacientes com síncope de origem indetermi-
nada com indução de TVS hemodinâmicamen-
te instável e expectativa de vida de pelo menos
1 ano (NE B).
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Classe III

1.TV incessante (NE C)
c) Implante de CDI em Situações Especiais

1) TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMÓRFICA
CATECOLAMINÉRGICA (TVPC)

A TVPC é uma síndrome clínica transmitida sob
forma autosômica dominante ou autosômica recessiva,
caracterizada pela ocorrência de TV polimórfica
induzida por circunstâncias que aumentam os níveis
plasmáticos de catecolaminas, tais como os esforços
ou emoções, na presença de intervalo QT normal134-

137. A MSC é um desfecho final freqüente em indiví-
duos não tratados, sendo considerados de alto risco
os sobreviventes de parada cardíaca por TV/FV, ou
pacientes que evoluem com TV ou síncope a despei-
to do uso de betabloqueador em dose máxima tole-
rada, condições em que o implante de CDI é reco-
mendável134-138. É importante destacar que o implan-
te de CDI não dispensa o uso continuo de betablo-
queador. Este pode evitar terapias de choque repe-
titivas por TV recorrente que tendem a se perpetuar
por hiperatividade adrenérgica causado pelo descon-
forto do próprio choque.

Recomendações para Implante de CDI em pacientes
com TVPC

Classe I

1.Pacientes com TVPC, sobreviventes de para-
da cardíaca, com expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE C);

Classe IIa

1.Pacientes com TVPC que evoluem com sín-
cope ou TVS, apesar do uso de betabloqueador
em dose máxima tolerada e expectativa de
vida de pelo menos 1 ano (NE C);

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

Classe III

1.Pacientes com TVPC assintomática que apre-
sentem boa resposta ao tratamento com be-
tabloqueador (NE C).

2) SÍNDROME DE QT LONGO CONGÊNITO

A síndrome de QT longo congênito (SQTLc) é
uma doença hereditária, caracterizada por repolari-
zação ventricular prolongada, decorrente de anoma-
lias nos canais iônicos dos miócitos cardíacos, que
provocam TV polimórfica. As manifestações clínicas
mais comuns são palpitações, síncope e MSC, de-
sencadeadas por situações de estresse emocional
ou físico, ou mesmo na ausência de fatores desen-
cadeantes139. Duas formas de hereditariedade são

observadas: autosômica dominante, a chamada sín-
drome de Romano-Ward140,141 e autossômica recessiva,
denominada síndrome de Jervell e Lange-Nielsen,
associada a surdez neural congênita142. Até o presente,
mutações em 8 genes foram identificadas, resultan-
do em diversos subtipos da síndrome, as chamadas
LQT1, LQT2, LQT3, LQT4, LQT5, LQT6, LQT7, LQT8,
JLN1 e JLN2143-149.

A maior preocupação gerada pelo diagnóstico
da SQTLc é o alto risco de MSC. Sobreviventes de
parada cardíaca têm um risco 13 vezes maior de
experimentar um novo episódio fatal, quando com-
parados aos pacientes com doença que nunca fo-
ram vítimas de um evento deste tipo150. Outros fato-
res de risco para ocorrência de eventos fatais ou
potencialmente fatais incluem intervalo QTc maior
que 500ms, o diagnóstico da síndrome de Jervell e
Lange-Nielsen, o diagnóstico de LQT1 e LQT2 na
presença de intervalo QTc maior que 500ms e LQT3
independentemente da duração do intervalo QT151.
De modo análogo àquilo que é recomendado na
taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica,
o implante de um CDI não pressupõe a interrupção
de uso dos betabloqueadores, fármacos fundamen-
tais no tratamento da síndrome. Um dado que sem-
pre deve ser levado em conta, contudo, é que o tipo
de sensibilidade a estes fármacos está intimamente
relacionado à forma genética da doença. Nos tipos
LQT2 e LQT3 o grau de proteção conferido pelos
betabloquadores é incompleto, diferentemente da-
quilo que ocorre no tipo LQT1 onde estas drogas
são extremamente efetivas.

Recomendações para Implante de CDI em pacientes
com SQTLc

Classe I

1.Pacientes com SQTLc, sobreviventes de pa-
rada cardíaca e expectativa de vida de pelo
menos 1 ano (NE A).

Classe IIa

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

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

Classe IIb

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

Classe III

1.Pacientes assintomáticos sem diagnóstico es-
pecífico por análise genética (NE C)
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3) SÍNDROME DE BRUGADA (SB)

Trata-se de uma síndrome caracterizada por pa-
drão de bloqueio de ramo direito com elevação do
segmento ST em sela ou côncavo nas derivações
eletrocardiográficas precordiais direitas (V1-V3) e uma
predisposição para arritmias ventriculares e MSC152.
O padrão do ECG, em alguns casos só é visível após
a administração de drogas bloqueadoras dos canais
de sódio (usualmente Procainamida, Flecainamida
ou Ajmalina)153. A doença, que tem um padrão de
transmissão hereditária autosômica dominante, afe-
ta predominantemente homens (90%), é causada por
mutação do gene SCN5A154 que codifica os canais
de sódio e se manifesta principalmente na terceira e
quarta décadas de vida por meio de síncopes e
MSC. Os eventos clínicos também podem ocorrer em
neonatos ou crianças e a febre é um importante fator
predisponente155-158. A quinidina e a hidroquinidina
têm apresentado resultados satisfatórios no trata-
mento farmacológico da SB159,160. A despeito dos
resultados encorajadores com farmacoterapia, não
existem evidências suficientes para recomendá-la
isoladamente.

O Implante de CDI permanece sendo o único
tratamento efetivo estabelecido para SB. Nesses
pacientes, entretanto, antiarrítmicos e ablação por
cateter podem ter papel coadjuvante importante,
na presença de choques apropriados recorren-
tes161.

Recomendações para Implante de CDI em pacientes
com SB

Classe I

1.Pacientes com SB, sobreviventes de parada
cardíaca e expectativa de vida de pelo me-
nos 1 ano. (NE C)

Classe IIa

1.Pacientes com SB e alterações eletrocardio-
gráficas espontâneas, síncope e expectativa
de vida de pelo menos 1 ano (NE C).

2.Pacientes com SB e documentação de TVS
espontânea que não provocou parada cardía-
ca e expectativa de vida de pelo menos 1
ano (NE C).

Classe IIb

1.Pacientes com SB e alterações eletrocardio-
gráficas induzidas por fármacos, síncope de
origem indeterminada e expectativa de vida
de pelo menos 1 ano (NE C).

Classe III

1.Pacientes com SB assintomáticos e sem fato-
res de risco documentados (N C).

4) CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA (CMH)

É uma doença determinada geneticamente, ca-
racterizada pela presença em graus variáveis de
hipertrofia ventricular esquerda assimétrica podendo
levar à IC diastólica, obstrução da via de saída do
VE, arritmias atriais e ventriculares e MSC. A maioria
dos pacientes é assintomática e a MSC não rara-
mente é a primeira manifestação da doença162-166. A
presença de hipertrofia ventricular esquerda assimé-
trica ou hipertrofia que não pode ser adequadamen-
te explicada pela presença ou grau de hipertensão
arterial sistêmica deve alertar o cardiologista para
o diagnóstico desta doença, especialmente quan-
do há história familiar de MSC. Os primeiros estu-
dos que visaram avaliar a história natural da doença
indicaram uma elevada incidência de MSC, atin-
gindo algo em torno de 6% ao ano167. Estes resul-
tados de fato superestimaram a importância do
problema, visto que foram obtidos de estudos con-
duzidos em populações específicas de pacientes,
recrutados de centros de assistência terciária. Es-
tudos baseados na comunidade indicam na verda-
de, uma incidência de MSC mais modesta, em
torno de 1% ao ano168,169.

Um dos maiores problemas na CMH é a identi-
ficação de indivíduos de risco elevado para MSC,
condição em que o implante de CDI é recomendá-
vel. 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 cate-
gorias de acordo com a sua importância170 (tabela 1).
A presença de um ou mais “fatores de risco maior”
identifica alto risco para MSC. A categoria de “fato-
res de risco possíveis em pacientes individualiza-
dos”, contém os elementos coadjuvantes para toma-
da de decisão terapêutica.

Em julho de 2007 foram publicados os achados
de um registro multicêntrico de 506 pacientes com
CMH submetidos a implante de CDI. Foi avaliada a
importância dos seguintes fatores de risco para a
ocorrência de terapias apropriadas171:

a)PC prévia TV/FV (prevenção secundária);
b)Os 4 fatores de risco para prevenção primá-

ria foram
• história de MSC prematura em 1 ou mais

parentes de 1º grau ou com idade acima de
50 anos;

• Hipertrofia ventricular expressiva (espessura
de parede máxima >30 mm);

• pelo menos 1 episódio de TVNS com FC
>120 bpm, ao Holter 24 h,

• sincope inexplicada, afastada origem neuro-
cardiogênica.

Observou-se incidência anual de 10,6% de inter-
venções apropriadas do CDI para prevenção secundá-
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ria (probabilidade cumulativa em 5 anos de 39%) e
3,6% para prevenção primária (probabilidade cumu-
lativa em 5 anos de 17%). A probabilidade de tera-
pias apropriadas para prevenção primária foi similar
nos pacientes com 1, 2, 3 ou mais fatores de risco,
levando à conclusão de que a presença de um único
marcador pode justificar implante de CDI.

Marcadores de risco baseados na análise ge-
nética e nos resultados da estimulação ventricular
programada, ao EEF, não são incluídos entre os
fatores de risco maior. Apesar da genotipagem ser
importante e promissora ferramenta diagnóstica172-174,
os conhecimentos acumulados até o momento ain-
da não são suficientes para permitir sua inclusão
rotineira na estratificação de risco da CMH. Ade-
mais, os resultados contraditórios obtidos por estu-
dos que avaliaram o papel do EEF na estratificação
de risco para MSC não conferem confiabilidade ao
exame175-177.

Recomendações para Implante de CDI em pacientes
com CMH

Classe I

1.Pacientes com CMH que tenham apresenta-
do TV/FV sustentada de causa não reversível
e expectativa de vida de pelo menos 1 ano
(NE B).

Classe IIa

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

Classe III

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

5) CARDIOMIOPATIA ARRITMOGÊNICA DE
VENTRÍCULO DIREITO (CAVD)

A CAVD é uma doença caracterizada, do ponto
de vista anatomopatológico, por substituição fibro-

gordurosa do miocárdio ventricular direito, podendo
também afetar o ventricular esquerdo. As manifesta-
ções clínicas mais comuns são: arritmia ventricular,
IC direita e MSC178. Tipicamente a CAVD acomete
adultos jovens, particularmente do sexo masculino.
Os eventos arrítmicos mais freqüentes são EV, TVNS
e TVS que apresentam padrão eletrocardiográfico
de BRE. A MSC pode ser a primeira manifestação da
doença e costuma estar relacionada ao estresse fí-
sico ou emocional179. Em um estudo italiano, a CAVD
foi responsável por 25% das MSC em atletas180. O
grau de acometimento ventricular é variável, tornan-
do o seu diagnóstico muitas vezes desafiador. Por
isso, foi criada em 1994 uma força tarefa que esta-
beleceu critérios de estratificação e escore de risco
para MSC181. Embora considerados limitados, são
reconhecidos como fatores de risco: dilatação ventri-
cular direita, anormalidades de repolarização nas
derivações precordiais, envolvimento de VE, história
familiar de MSC em 1 ou mais membros da família,
síncope de origem indeterminada e identificação
específica na genotipagem182-186.

Recomendações para Implante de CDI em pacientes
com CAVD

Classe I

1.Pacientes com CAVD que tenham apresenta-
do TV/FV sustentada de causa não reversível
e com expectativa de vida de pelo menos 1
ano (NE B)

Classe IIa

1.Pacientes com CAVD com doença extensa,
incluindo envolvimento do VE, associada a
história familiar de MSC em 1 ou mais mem-
bros, ou síncope de origem não determinada
e com expectativa de vida de pelo menos 1
ano (NE C)

Classe III

1.Pacientes com CAVD assintomáticos, sem fa-
tores de risco (NE C)

B. RESSINCRONIZADOR CARDÍACO (RC)

O tratamento atual da Síndrome da IC está dire-
cionado à interferência sobre os mecanismos neuro-
hormonais que perpetuam e agravam, ao longo do
tempo, essa síndrome. Além de cuidados relaciona-
dos aos hábitos de vida, especialmente dietéticos,
vários medicamentos têm a propriedade de interferir
favoravelmente no curso natural da doença e aumen-
tar a longevidade de seus portadores. Inibidores da
enzima conversora da angiotensina (iECA), bloquea-
dores dos receptores da angiotensina (BRA), bloquea-
dores da aldosterona e β-bloqueadores proporciona-
ram novas perspectivas de vida a estes pacientes187.

TABELA 1
FATORES DE RISCO PARA MSC EM PACIENTES COM CMH

Fatores de Risco Maior Fatores de Risco Possíveis em
Pacientes Individualizados

Prevenção Secundária

• Parada cardíaca (TV ou FV)

Prevenção Primária FA

• TVS espontânea Obstrução de

• História familiar de MS  via de saída

em jovens Mutação de alto risco

• Síncope inexplicada

• Espessura de parede ≥ 30mm
• TV não sustentada
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Além disto, casos refratários à terapêutica clíni-
ca podem se beneficiar de procedimentos interven-
cionais não-farmacológicos. Neste sentido, o transplan-
te cardíaco ortotópico é considerado o padrão-ouro
de tratamento. Entretanto, ainda hoje beneficia pe-
queno número de indivíduos, por sua dependência
de doadores compatíveis.

Outros procedimentos, tais como cardiomioplastia
e ventriculectomia, não demonstraram eficácia susten-
tada, em longo prazo; não modificaram ou até piora-
ram as taxas de mortalidade.

Por outro lado, em alguns pacientes a aborda-
gem cirúrgica, por meio de revascularização miocár-
dica e troca ou plastia da valva mitral, pode corrigir
problemas anatomo-funcionais e proporcionar au-
mento de sobrevida.

Alem dessas alternativas para uma população
específica, a ECA surgiu como tratamento útil na
melhora da qualidade de vida e redução da mortali-
dade.

A ECA foi introduzida como alternativa terapêu-
tica da IC, a partir da publicação de estudos com
portadores de marcapasso submetidos à otimização
de intervalo AV, ao acionamento dos sensores de res-
posta de freqüência e à estimulação em pontos es-
pecíficos do ventrículo direito, principalmente no septo
interventricular (Hochleitner 1990, Bakker 1994). Para
pacientes com disfunção ventricular grave, estágios
de IC avançados, refratários ao tratamento medica-
mentoso convencional, recentemente foi introduzida
a Terapia de Ressincronização Cardíaca (TRC).

TRC é uma modalidade da ECA que tem o pro-
pósito de corrigir disfunções eletromecânicas em pa-
cientes com IC avançada, por meio do implante de
DCEI: ressincronizador cardíaco (RC) associado ou
não ao CDI 188. Essa alternativa terapêutica surgiu a
partir da observação de que a presença de BRE
poderia proporcionar dissincronismo intra e inter-
ventricular e consequentemente comprometimento fun-
cional do miocárdio189.

O Doppler tecidual (TDI) é considerado atual-
mente o método de imagem mais adequado para
documentar não somente a presença do dissincro-
nismo ventricular como também os locais de maior
retardo contrátil190,191. Recentemente, foram agrega-
dos com muito êxito outros modelos dessa avalia-
ção, através da RNM.

O BRE provoca retardo na ativação do VE em
relação ao direito e, conseqüentemente, abertura e
fechamento tardios da valva aórtica em relação à
mitral. O movimento septal anormal conseqüente à
dissincronia interventricular, observado na maioria
dos casos de BRE, resulta em: gradiente de pressão
anormal entre os ventrículos, aumento do diâmetro

ventricular e redução da FEVE. Estima-se, entretan-
to, que mesmo em pacientes sem BRE e IC, a preva-
lência de dissincronia intraventricular seja elevada
(27 a 53%)192,193.

A TRC foi introduzida com a proposta de recuperar
essas disfunções eletromecânicas, por meio da ECA.
Trata-se de procedimento invasivo que consiste no
implante de um cabo-eletrodo na parede lateral do
VE, adicional à técnica convencional utilizada para
marcapasso atrioventricular (AD+VD). A TRC é, por-
tanto, a estimulação átrio-biventricular que represen-
ta uma alternativa terapêutica aos pacientes com IC
avançada. Sua base fisiopatológica é o remodela-
mento reverso do VE e suas diretas implicações tais
como a redução da insuficiência mitral, melhora do
controle autonômico cardiovascular e periférico as-
sim como dos fatores neuro-humorais.

Os primeiros ensaios clínicos a respeito da TRC
consistiram em análise observacional de variáveis
clínicas, em pequena escala, em curto prazo de se-
guimento194-196. Em seguida, surgiram ensaios rando-
mizados, em maior escala, que incluíram a análise
de variáveis funcionais, mas ainda em curto prazo
de seguimento. Os achados globais desses estudos
demonstraram que a TRC proporciona redução sig-
nificativa da CF, melhora da qualidade de vida (QoL),
assim como incremento da distância percorrida em
6 min e do VO2 pico.

A seguir, foram publicados estudos clínicos ran-
domizados, de larga escala, COMPANION119 e CARE-
HF197, cujos desfechos foram mortalidade total e taxa
de hospitalização. Os achados desses estudos de-
monstraram o aumento de sobrevida proporcionado
pela TRC; o COMPANION119 demonstrou inclusive os
benefícios do CDI como terapia coadjuvante.

A tabela 2 inclui as características dos principais
estudos sobre TRC e seus achados relevados.

Recente metanálise, publicada no final de 2006,
criteriosamente avaliou os achados dos principais
estudos relacionados à TRC desde 2003202. Foram
incluídos 8 grandes ensaios com 3380 pacientes;
em seguimento médio de 29,4 meses foram obser-
vados 524 óbitos120,197,198,200,201,203-205. Somente os 2
maiores estudos (COMPANION119 e CARE-HF197) sele-
cionaram cerca de 2400 pacientes em vários centros
(128 nos Estados Unidos e 82 na Europa). Os acha-
dos da metanálise revelaram que a TRC proporcionou
redução marcante da mortalidade (OR:0.72, 95% e
IC 0.59 a 0.88), assim como da taxa de hospitalizações
por IC, (OR: 0.55, 95%, IC 0.44 a 0.68). Todos demons-
traram melhora significativa da qualidade de vida (3
a 6 meses), apesar da heterogeneidade dos critérios
de tempo de avaliação. O NNT foi estimado em 11,
ou seja, é necessário implantar 11 dispositivos para
salvar 1 vida em 2,5 anos. Entretanto, se extrapolarmos
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para o período médio de longevidade do RC (6 anos),
será necessário implantar 5 dispositivos para evitar
1 óbito.

Publicações recentes demonstraram também que
a TRC pode ser útil para pacientes com IC CF III ou
IV e BAV avançado com indicação de ECA206,207.

Para usuários crônicos de marcapasso conven-
cional que evoluem com IC avançada a TRC parece
ser igualmente benéfica208,209

Com casuística específica de portadores de FA,
alguns ensaios clínicos também demonstraram a van-
tagem da TRC210.

A discussão atual a respeito da TRC refere-se à
associação com CDI, fundamentada na alta prevalência
de TV/FV observada nessa população. De fato, os
estudos SCD-HeFT114 e DEFINITE117, demonstraram
aumento de sobrevida proporcionada pelo CDI, em
pacientes com perfil clinico semelhante aos candi-
datos à TRC.

O primeiro estudo a avaliar essa temática espe-
cífica foi o CONTAK-CD130 multicêntrico, randomizado,
duplo-cego com 581 pacientes, dentre os quais 67%
estavam em CF ICC III ou IV. Em seguimento médio
de 4,5 anos, ocorreu redução de 23% da mortalida-
de comparada ao grupo controle (TRC desativada).
Entretanto, os achados do estudo COMPANION120,
constituem a maior evidencia de prevenção primária
de MSC na TRC: por efeito do CDI foi demonstrada
evidente redução adicional da mortalidade total.

A questão polêmica sobre a associação de RC
ao CDI envolve a custo-efetividade do procedimento
e a política de saúde publica regional. Considera-

mos, portanto, que será necessário aguardar os resul-
tados de novos estudos, preferencialmente com ca-
suística estratificada para o risco de MSC, para a
decisão de inclusão dessa modalidade terapêutica
em nossas diretrizes.

Recomendações para implante de Ressincronizador
Cardíaco

Classe I

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

2.Pacientes com FE ≤ 35%, ritmo sinusal, IC
com CF III ou IV, apesar de tratamento farma-
cológico otimizado, com QRS de 120 a 150ms
e comprovação de dissincronismo por méto-
do de imagem - (NE A).

Classe IIa

1.Pacientes com IC em CF III ou IV, sob tra-
tamento medicamentoso otimizado, com FE
≤ 35%, dependentes de marcapasso conven-
cional, quando a duração do QRS for supe-
rior a 150ms ou quando houver dissincronismo
documentado por método de imagem (NE B).

2.Pacientes com FE ≤ 35%, com FA permanen-
te, IC com CF III ou IV, apesar de tratamento
farmacológico otimizado e com QRS > 150ms
(NE C).

3.Pacientes com FE ≤ 35%, FA permanente, IC
com CF III ou IV apesar de tratamento farma-
cológico otimizado e com QRS de 120 a
150ms com comprovação de dissincronismo
por método de imagem (NE C).

TABELA 2
CARACTERÍSTICAS DOS PRINCIPAIS ENSAIOS CLÍNICOS SOBRE TRC

ESTUDO CRITÉRIOS GRUPOS DESFECHOS N

MIRACLE198 CF III/IVDdVE >55m Randomizado Qol, CF, 532

FE <35% QRS≥ 130 Biventricular x não  teste 6 min

PATH-CH194 CF II - IV Biventricular x não, com crossover-crônico P. pulso aórtico-agudo 27

QRS≥ 120 P pulso - biventricular x não- teste agudo Qol, CF, teste 6 min- crônico

MUSTIC199 CF III QRS≥ 150 Biventricular x não, Qol, CF, teste 6 min 67

FE < 35% DdVE > 60 com crossover Hospitalizações

Teste 6 min< 450 m VO2 max

InSync III200 CF III/IV QRS≥ 130 Biventricular com intervalo Qol, CF, teste 6 min 264

FE < 35% DdVE > 60  VV ótimo x não, com crossover

Contak-CD201 CF III/IV QRS≥ 130 Biventricular com intervalo Qol, CF, teste 6 min 581

FE < 35% DdVE > 60  VV ótimo x não com crossover

COMPANION119 CF III/IV QRS≥ 130 Tratamento medicamentoso ótimo Mortalidade combinada com 1520

FE < 35% DdVE > 60  (TMO) x TMO + biventricular x internação por IC

TMO + biventricular + CDI   descompensada ou utilização

de droga vasoativa

CARE-HF197 CF III/IVQRS≥ 150 ou > 120 Biventricular x não, Mortalidade, Qol, variáveis Eco, 813

com Eco FE ≤ 35% com crossover avaliação neuro-humoral
DdVE ≥ 60
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Classe IIb

1.Pacientes com FE ≤ 35%, ritmo sinusal, IC
com CF III ou IV apesar de tratamento farma-
cológico otimizado e com QRS < 120ms com
comprovação de dissincronismo por método
de imagem (NE C).

2.Pacientes com indicação de marcapasso quan-

Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas - Sobrac/SBC e Departamento de Estimulação Cardíaca
Artificial - Deca/SBCCV. Brazilian references of Implantable Electronic Cardiac Devices (DCEI) -
Part III. Relampa 2008; 21(3): 189-203.

ABSTRACT: There is little knowledge about the use of cardiac stimulation in special situations
(heart failure, malignant arrhythmias) because of its recent diffusion in the multi-site stimulation in dilated
cardiomyopathies and in the prevention of sudden death by tachyarrhythmias. The proposal for
references of its use is fundamentally important as evidences of its positive impacts in the survival and
in the life quality of patients with severe clinical history are piling up in the literature. The stimulation
with implantable cardioverter- defibrillator (ICD) and cardiac resynchronizer (CR) demands more
knowledge about the patients from the specialist, which involves details of their clinical history and
additional exams. The use of sophisticated implantable devices involves financial costs that impacts
in the health system. Its precise indication and the adequate adjustment of its parameters in the post-
operative can set aside the competent professionals of today, when the generalist medicine prevails.

DESCRIPTORS: implantable cardioverter-defibrillator, cardiac resynchronizer, sudden death,
tachyarrhrythmias, heart failure.

Relampa 78024-456

do a estimulação ventricular é imprescindí-
vel, FE ≤ 35% e IC CF III ou IV (NE C).

Classe III

1.Pacientes com cardiomiopatia dilatada e IC sob
tratamento farmacológico não otimizado ou com
boa resposta terapêutica, independentemente
da presença de distúrbio de condução (NE A).
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