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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

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

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

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:

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

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

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

CONFLITO DE INTERESSES:

Nenhum conflito de interesses declarado.
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INTRODUCAO

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

PACIENTES COM FIBRILACAO ATRIAL
PERMANENTE PODEM OBTER
BENEFICIOS COM ATRC?

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

COMO REDUZIR O NUMERO DE NAO
RESPONDEDORES ATRC?

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Recomendagdo: Para reduzir o niimero de

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

— Antes do implante

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

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

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

— Durante o implante

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

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

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

— Ap6s o implante

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

2. Averiguar a adesao do paciente a terapia clinica.

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

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

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

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

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

PACIENTES COM INDICAGCAO DE TRC
DEVEM RECEBER CDI?

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

(P =0,1), apesar de o grupo TRC-D ter apresen-

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



Diretriz DECA/SBCCV

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

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

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

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

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

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

QUAL O PAPEL DA ESTIMULACAO
CARDIACA BIFOCAL DIREITA NATRC?

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

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

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

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

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

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

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

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