EDITORIAL

A continuidade de um processo

A terceira edicdo da RELAMPA do presente ano é bastante
representativa, porque traz uma importante alteracdo: a
mudanca de titulo. A partir desta edicdo, a RELAMPA passa a
se chamar Jornal Brasileiro de Arritmias Cardiacas/Brazilian
Journal of Cardiac Arrhythmias. Essa modificacdo veio ao
encontro das pretensbées de adequacdo do periddico aquilo
que é necessario para atender as exigéncias de indexacdo a
mais bases de dados cientificos internacionais e também aos
anseios dos ritmdlogos brasileiros. O novo titulo foi fruto de um
trabalho profissionalmente delineado, envolvendo um estudo
de brand management com participacdo de uma agéncia de
publicidade, cujo conteldo abrangeu ndo apenas a mudanga
de titulo do periédico, mas a criacdo de nova identidade visual,
nova capa e novo site, a ampliacdo das metas de contetdo
cientifico atrativas para uma maior massa de potenciais leitores,
etc. Tudo isso aliado as ja instituidas mudangas, que inclufram
a migracdo para uma moderna plataforma de submissao,
a reestruturacdo do Conselho Editorial e a modificacdo da
estrutura de conteldo da revista, criam um ambiente adequado
e atrativo para o pesquisador brasileiro, que carece de um
periédico moderno para suas publicacdes, com conteldo
especifico voltado para arritmias cardfacas.

Outra novidade é a incorporacéo, ao Conselho Editorial, de
uma Editora executiva especializada em jornalismo cientifico,
peca-chave na profissionalizacdo de gerenciamento da
revista, correspondendo a uma importante interface entre o
pesquisador e a revista.

A terceira edicdo também terd um suplemento
comemorativo dos 30 anos de publicacdo ininterrupta da
revista. Trata-se de uma reproducdo da primeira edicdo de 1988,
com o mesmo conteudo e, quando possivel, com os mesmos
autores da edicdo original. O primeiro editor-chefe da revista,
0 saudoso cirurgido cardiaco José Carlos Silva de Andrade,
serd substituido, nesse suplemento, por sua filha, a brilhante
também cirurgia cardiaca Veridiana Silva de Andrade. Teremos
um agradavel material comemorativo atualizado para leitura.

A equipe editorial da RELAMPA, agora Jornal Brasileiro
de Arritmias Cardiacas, continuard a despender um trabalho
intensivo, dinamico e profissional no sentido de tornar esse
periédico cada vez mais interessante e moderno.

Boa leitura.

J. Tarcisio Medeiros de Vasconcelos
Editor-chefe
Gestao 2018-2019
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RESUMO

Instabilidade elétrica atrial € um termo recentemente incorporado na
pratica médica para descrever o amplo espectro de arritmias atriais que
se sobrepdem. Essa relacéo ja era intuitiva entre flutter atrial e fibrilacao
atrial (que deu berco ao anteriormente chamado “fibrilo-flutter”), e,
mais recentemente, associou taquicardias atriais e fibrilacdo atrial. Essa
relacédo é de suma importancia, posto que o diagnoéstico de fibrilacao
atrial implica estratégias para prevencdo de eventos embdlicos. Com
novos métodos de rastreio, o diagndstico de fibrilagdo atrial se mostrou
mais frequente (monitorizacdo prolongada, monitores implantaveis,
telemetria de marcapassos). A presenca de extrassistolia atrial e
taquicardia atrial se torna um desafio: apesar da relacdo intuitiva de
maior risco para fibrilagdo atrial e eventos cerebrovasculares, a evidéncia
cientifica para tal se tornou mais robusta recentemente. Este artigo tem
a intencdo de agregar a evidéncia de melhor qualidade disponivel para
facilitar a selecdo da estratégia adequada ante um paciente portador de
taquicardia e extrassistolia atrial e avaliar adequadamente seu risco.

DESCRITORES: Taquicardia Atrial Ectopica.

ABSTRACT

Atrial electrical instability is a recently incorporated term in medical
practice to describe the broad spectrum of overlapping atrial arrhythmias.
This relationship was already intuitive between atrial flutter and atrial
fibrillation (which gave birth to the so-called “fibril-flutter”), and has
more recently been related to atrial tachycardias and atrial fibrillation.
This relationship is extremely important, since the diagnosis of atrial
fibrillation implies in strategies to prevent embolic events. With new
screening methods, the diagnosis of atrial fibrillation has become more
frequent (prolonged monitoring, implantable monitors, pacemaker
telemetry). The presence of atrial extrasystoles and atrial tachycardia
is a challenge: despite the intuitive relationship of higher risk for atrial
fibrillation and cerebrovascular events, the scientific evidence became
more robust recently. This article intends to aggregate the best quality
evidence available to facilitate the choice of an appropriate strategy for a
patient with tachycardia and atrial extrasystoles and to adequately assess
their risk.

KEYWORDS: Tachycardia, Ectopic Atrial.

INTRODUCAO

Definicao

Define-se como ectopia ou extrassistole uma ativacdo
prematura do coragao, sendo sua origem mais frequente a ativagdo
ectdpica ventricular, seguida da de origem atrial. Sdo responsaveis
por grande parte dos sintomas de palpitacdo referidos pelos
pacientes e do pulso irregular percebido no exame fisico'

As extrassistoles atriais sdo definidas como qualquer
batimento precoce advindo de estruturas acima do nod
atrioventricular. S&o acompanhadas eletrocardiograficamente
de onda P precoce em relacdo ao intervalo PP basal, e
intervalo PR acima de 120 ms (na auséncia de sindrome
de Wolff-Parkinson-White e outras situacdes que cursam com
PR curto). Em geral, os tragados eletrocardiograficos trazem uma
morfologia de onda P diferente da onda P sinusal, em decorréncia
da localizacdo distal ao ndé sinusal; entretanto, nos casos raros
de origem proxima a essa estrutura a morfologia é semelhante.
Nos casos em que a prematuridade é extrema e a ativacao atrial
atinge o né atrioventricular em seu periodo refratario absoluto,
ndo ha conducdo de impulso para as estruturas ventriculares e
percebemos onda P precoce bloqueada ou ndo conduzida’.

Etiologia e fatores associados

As extrassistoles atriais podem ser detectadas em pacientes
de todas as idades, sendo mais frequentes apds a quarta

década de vida e detectadas em até 7% de todos os pacientes
internados'2. Podem seridentificadas em individuos com coracdo
estruturalmente normal, na maior parte dos casos secundarias a
transtornos de ansiedade, excesso de alcool e café, tabagismo,
gravidez, uso de descongestionantes nasais, desidratacdo e idade
avancada, além de condig¢des hormonais, como hipertireoidismo
e afeccdes pulmonares. A doenca pulmonar obstrutiva crénica é
mais comumente associada a ectopias atriais multifocais e ritmo
atrial multifocal®.

A incidéncia de extrassistoles atriais aumenta quando ha
evidéncias de cardiopatia. Como exemplos, podemos citar
cardiopatia reumdtica, cardiomiopatia dilatada ou hipertréfica,
isquemia miocardica, pericardites, miocardites, prolapso de
valvula mitral, cardiopatias congénitas, insuficiéncia cardiaca,
bem como condi¢cbes e comorbidades, como hipertensdo
arterial, doenca do né sinusal e distdrbio hidroeletrolitico
secundario a diuréticos e outras intoxicagdes medicamentosas?.

A sindrome da apneia obstrutiva do sono vem, ha mais
de uma década, sendo associada a incidéncia aumentada de
arritmias cardiacas, dentre elas a extrassistole atrial e a fibrilacao
atrial. Em 2014, Cintra et al3 encontraram prevaléncia de 62,7%
de disturbios do ritmo cardiaco em portadores de sindrome da
apneia obstrutiva do sono, com incidéncia maior de extrassistoles
em relagao ao grupo controle’.

E bem definido que as extrassistoles atriais funcionam como
gatilhos para indugao de arritmias que utilizam os mecanismos
de reentrada, especialmente taquicardia por reentrada nodal.
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Da mesma forma, podem se apresentar como taquicardia atrial
monomorfica sustentada ou desencadear outras formas de
arritmia atrial sustentada, como flutter atrial e fibrilacao atrial (FA).

Localizacao de origem

As extrassistoles atriais e as taquicardias atriais podem ser
causadasporhiperautomatismo,atividade deflagradaoureentrada
(microrreentrada ou macrorreentrada). Aproximadamente dois
tergcos dos casos tém origem no atrio direito, com predominio na
crista terminalis, regido do seio coronario e juncdo atrioventricular,
regides com caracteristicas anisotropicas. No atrio esquerdo, o
Ostio das veias pulmonares é a regido de maior origem, sendo
responsavel por 3% a 29% de todas as taquicardias atriais e por
67% das que se originam do atrio esquerdo. Outras regides podem
gerar ectopias e taquicardias atriais, como 6éstio do seio coronario,
annulus mitral e tricuspideo, bases dos apéndices auriculares
direito e esquerdo, regido parahissiana, septo interatrial, ligamento
de Marshall, e veia cava superior e inferior’.

Este artigo tem a intenc¢do de agregar a evidéncia de melhor
qualidade disponivel para facilitar a selecdo da estratégia
adequada ante um paciente portador de taquicardia e
extrassistolia atrial e avaliar adequadamente seu risco.

REVISAO DA LITERATURA

Ectopias atriais e associacao com fibrilacao atrial

E ponto pacifico que as ectopias atriais funcionam como
gatilhos (ectopias atriais e taquicardias atriais) para arritmias
sustentadas. Em 2012, a coorte suica do Study on Air Pollution and
Lung Diseases in Adults (SAPALDIA), que incluiu 1.742 pacientes
com idade > 50 anos, analisou a frequéncia e os fatores de risco
associados ao desenvolvimento de ectopias atriais na populagdo
geral. Idade, altura, presenca de doenca cardiovascular, niveis de
peptideo natriurético do tipo B (B-type natriuretic peptide — BNP),
niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade (high-density
lipoprotein cholesterol — HDL) e atividade fisica (> 2 horas por dia)
foram correlacionados com presenca de ectopias atriais nesse
estudo, representativo de uma popula¢do saudavel, que mostrou
baixa incidéncia de ectopias atriais (em média 2,6% no grupo
com idade > 70 anos, por exemplo)*. Na mesma linha, uma coorte
japonesa (NIPPON DATA 90) com 7.692 pacientes previamente
higidos, que apresentavam ectopias atriais ao eletrocardiograma,
demonstrou que esses achados sdo preditores independentes
para mortalidade cardiovascular [hazard ratio (HR) 2,03, intervalo
de confianca de 95% (IC 95%) 1,12-3,66; P = 0,019]°. Com esses
resultados, diante de tanta heterogeneidade de localizacdo,
etiologia e fatores associados, as ectopias atriais funcionariam como
marcador de uma condicdo clinica relacionada a FA ou a propria
extrassistole aumentaria o risco de desenvolvé-la?

Parece haver uma correlacdo linear entre densidade de ectopias
atriais e FA. Essa correlacdo foi encontrada numa coorte americana,
que analisou o Holter de 1.357 pacientes sem documentacdo
prévia de FA, com acompanhamento de 7,5 anos. Os resultados
demonstraram que a incidéncia de FA foi de 21,8% no grupo de
pacientes com > 100 ectopias atriais em 24 horas, ao passo que
no grupo com < 100 ectopias atriais em 24 horas a incidéncia
foi de 56%. Apds andlise multivariada com regressao de COX, foi
observado HR de 2,97 (IC 95%, 1,85-4,80; P < 0,001)°.

Ectopias atriais e associagdo com fibrilacao atrial

Em um subestudo do 30 Day Event Monitoring Belt for Recording
Atrial Fibrillation After a Cerebral Ischemic Event (EMBRACE)’, a média
do nimero de ectopias atriais no grupo que detectou FA ao longo
do acompanhamento foi de cerca de 28 batimentos por hora
(comparado a 1,8 batimento em pacientes sem FA), e a deteccao de
FA chegou a 40% no grupo com > 1.500 ectopias em 24 horas (62,5
ectopias/hora). Esse estudo foi realizado em pacientes apds um
evento de acidente vascular cerebral (AVC) criptogénico, sugerindo
uma pré-selecdo da populacdo estudada’.

A prevaléncia de ectopias atriais parece ser um marcador
de desenvolvimento de FA no pds-operatério de cirurgia
cardiaca, como estudada por Hashimoto et al%, que avaliaram
70 pacientes sem histérico de FA, submetidos a cirurgia de
revascularizacdo miocérdica. Nesse estudo, 31% dos pacientes
desenvolveram FA, com incidéncia de ectopias atriais 18 vezes
maior em relacdo aos pacientes que ndo desenvolveram FA.
Outras informagdes que apontam para essa relacdo vém dos
estudos pioneiros em ablacdo de FA.

A importancia dos gatilhos na génese de episédios de FA ja
tinha sido estudada por Haissaguerre etal?,em 1998, que analisaram
45 pacientes com FA refratarios ao tratamento medicamentoso,
mapeando a origem dos gatilhos com cateter, encontrando um
total de 69 focos de ectopias geradoras de FA. Desses, 65 focos
(94%) originavam-se das veias pulmonares (31 focos na veia superior
esquerda, 17 focos na veia superior direita, 11 focos na veia inferior
esquerda e 6 focos na veia inferior direita), 3 focos no étrio direito
e 1 foco na parede posterior do atrio esquerdo, correlacionando
as veias pulmonares como o principal local de origem de gatilhos
relacionados a FA paroxistica®.

Gatilhos extravenosos também tém seu papel como gatilho
de FA.Inada et al.”® comprovaram a associacdo direta de focos em
veia cava superior responsaveis por episédios de FA em pacientes
submetidos a ablacdo por cateter de radiofrequéncia. Em
2015, 666 pacientes submetidos a um segundo procedimento
de ablacdo foram mapeados e apresentaram 48% de focos
extravenosos (associados ou ndo a gatilhos venosos) ligados
a génese dos episédios de FA. Os focos extravenosos foram
preditores independentes de necessidade de multiplos
procedimentos de ablagao™.

Arecorrénciade FA apds procedimento de ablagdo por cateter
de radiofrequéncia tem como fator preditor independente a
incidéncia de ectopias atriais em Holter de 7 dias avaliadas 6
meses apos o procedimento. Esse resultado foi encontrado por
um grupo de pesquisadores australianos em uma coorte de
124 pacientes acompanhados por 4,2 anos. A incidéncia > 141
ectopias atriais por dia se correlacionou com recorréncia de FA
(HR 2,84,1C 95% 1,26-6,/43; P =0,01)"".

Correlacao entre ectopias atriais e eventos
cardiovasculares

A correlacdo da incidéncia de ectopias atriais com “desfechos
duros” (morte, infarto do miocardio, AVC) foi encontrada apds
andlise dos resultados de uma coorte americana que incluiu
7.504 pacientes com média de idade de 60 anos. Os resultados
demonstraram aumento da mortalidade por todas as causas
em pacientes que apresentaram extrassistolia atrial em uma
amostra de eletrocardiograma realizada durante o periodo
de acompanhamento (HR 141, IC 95% 1,08-1,80). As taxas de
mortalidade cardiovascular (HR 1,78, IC 95% 1,26-244) e de
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mortalidade por doenca isquémica (HR 2,40, IC 95% 1,59-347)
estiveram aumentadas nesse grupo'?.

Na mesma linha de resultados, 5.371 pacientes do sistema de
salde de Taiwan, sem FA prévia, foram monitorizados com Holter
de 24 horas e acompanhados por um periodo de 10 anos. Apds
andlise multivariada, a incidéncia > 76 ectopias por dia foi preditor
independente de mortalidade (HR 1,38, 1C 95% 1,23-1,55)%.

Binici et al.'¥, em estudo publicado em 2010, encontraram
uma relacdo entre densidade de ectopias > 30 batimentos por
hora ou taquicardias com duragdo > 20 batimentos com eventos
cerebrovasculares maiores e maior probabilidade de internagéo por
FA em um acompanhamento de 6 anos.

Opiniao dos autores

Existe uma relacéo clara entre maior incidéncia de extrassistolias
atriais e FA. E também relacdo entre FA, bem como extrassistolias,
e eventos cardiovasculares maiores. Aparentemente um ndmero
entre 20 ou 30 ectopias por hora em monitorizacdo prolongada
parece exercer papel discriminador maior entre os pacientes que
estdo em maior risco.

Observando-se isso, € tentador intervir: talvez iniciando
anticoagulacdo ou antiarritmicos pode-se reduzir o risco de
eventos?

Sobre anticoagulagdo, o estudo Cryptogenic Stroke and
Underlying AF (CRYSTAL AF)* introduziu monitorizacdo
prolongada subcutanea em portadores de AVC criptogénico em
busca de FA subclinica. No final do acompanhamento de 3 anos,
a taxa de FA foi de cerca de 30%. Poderia ser justificavel, entdo,
anticoagular todos os portadores de AVC criptogénico'®. Poucos
anos apos, o estudo New Approach Rivaroxaban Inhibition of
Factor Xa in a Global Trial vs. ASA to Prevent Embolism in Embolic
Stroke of Undetermined Source (NAVIGATE-ESUS)'® respondeu
a essa questdo: ndo houve diferenca entre anticoagulagdo
“preventiva’” com rivaroxabana e dupla antiagregacdo em
portadores de AVC criptogénico. Isso devolve o 6nus da prova:
é necessario documentar a presenca de FA antes de expor o
paciente ao risco de evento hemorrégico, ponto esse que deve
ser amplamente discutido com o paciente no momento da
intervencéo'®.

Sobre o uso de fdrmacos antiarritmicos, ressalta-se o
Cardiac Arrhythmia Suppression Trial (CAST)", que trabalhou
sob uma assertiva bem semelhante: se portadores de ectopias
ventriculares (> 10 batimentos por hora) estdo em maior
risco de morte, a supressao reduz a mortalidade? Ao longo
do acompanhamento, pacientes graves foram submetidos
a tratamento com bloqueadores de canais de sdédio,
betabloqueadores e amiodarona. Apesar da reducéo do ndimero
de ectopias, a mortalidade foi maior, em especial no grupo que
utilizou bloqueadores de canais de sédio’.

Assim, ainda ndo ha resposta definitiva sobre a forma de
intervir nos portadores de extrassistolia atrial. Mas j& existe
ampla documentacao de que ndo devem mais ser consideradas
benignas, a0 menos nos grupos em que as caracteristicas clinicas
apontem para maior risco cardiovascular.

CONCLUSAO
As ectopias atriais tém uma correlacdo clara com incremento

de risco de FA e eventos cardiovasculares e embdlicos. Combater
os fatores de risco e instituir o tratamento adequado para as

doencas associadas sdo fundamentais para evitar a progressao
dasarritmias. O uso de antiarritmicos em pacientes assintomaticos
com o objetivo de reduzir a progressdo para FA ainda nao esta
bem definido na literatura, assim como a anticoagulagdo em
pacientes sem registro de episddios de FA ainda permanece sem
respaldo cientifico.
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syndrome: coincidence or associated comorbidity?
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RESUMO

Relato do caso de uma paciente de 39 anos de idade com sindrome de
Mayer-Rokitansky-Kister-Hauser, apresentando doenga do né sinusal
e necessidade de implante de marcapasso bicameral. Por se tratar de
paciente jovem, sem outras causas secundarias de bradicardia, sugere-
se a hipdtese de relagao entre as duas doengas, visto que ja ha descricao
de associacdo de sindrome de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser e
cardiopatias estruturais, sem referéncias de relagcdo com bradicardia até
o0 momento.

DESCRITORES: Vagina/Anormalidades; Sindrome do No6 Sinusal;
Anormalidades Congénitas.

ABSTRACT

Casereport of a 39-year-old woman with Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser
syndrome and sick sinus syndrome requiring a definitive pacemaker. As a
young patient, without secondary causes of bradycardia, we suggest the
possibility of a relationship between these two diseases, since there are
reports of the association of Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser syndrome
and structural heart diseases, and no reports of a relationship with
bradycardia until now.

KEYWORDS: Vagina/Abnormalities; Sick Sinus Syndrome; Congenital
Abnormalities.

INTRODUCAO

A doenga do no sinusal (DNS) é caracterizada por acometer,
predominantemente, individuos idosos com média de idade de
cercade 70 anos', sendo rara em criangas e adultos com menos
de 40 anos de idade. Nesses pacientes mais jovens, a DNS pode
ser secundaria a cardiopatias congénitas, doencas infiltrativas,
doencas inflamatdrias, trauma, doencgas endocrinoldgicas e até
algumas doengas infecciosas.

Descreve-se, neste relato, o caso de uma paciente de 39
anos de idade com DNS e antecedente patolégico de sindrome
de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser (MRKH) caracterizada por
aplasia ou hipoplasia uterina e do canal vaginal em mulher com
desenvolvimento normal dos caracteres sexuais secundarios e
sem alteracao de caridtipo (46, XX). Ha descricdo de associacéo
da sindrome de MRKH com diversas comorbidades, incluindo
doencas cardiacas, porém somente alteragdes estruturais, sem
relato de bradicardia associada.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, com 39 anos de idade, com
antecedente patoldgico de sindrome de MRKH diagnosticada

quando tinha 15 anos (investigada em decorréncia de
amenorreia primdaria e fortes dores abdominais) e doenca
degenerativa de coluna vertebral lombossacral e cervical grave,
com necessidade de quatro abordagens cirdrgicas, sendo
a primeira no ano de 2009 e a Ultima, em 2015. A paciente
procurou atendimento cardiolégico ambulatorial no Hospital
Villa-Lobos, em novembro de 2017, para realizar pré-operatério
para nova cirurgia ortopédica na coluna vertebral lombar.
Nessa consulta, a paciente estava sem queixas e referia ser
sedentdria. Ao exame fisico foi observada frequéncia cardiaca
(FQ) de 50 batimentos por minuto (bpm), sem outras alteragcdes
descritas em prontudrio. Foi solicitado teste ergométrico e
ecocardiograma transtoracico para avaliagdo complementar.
A paciente procurou o hospital, em dezembro de 2017, para
realizagdo de teste ergométrico, no entanto apresentava-se
bradicardica, com FC média de 45 bpm e mal-estar inespecifico,
motivos pelos quais o exame foi cancelado e a paciente foi
encaminhada ao pronto-socorro para avaliacdo. Queixou-se de
dispneia aos moderados esfor¢os, progressiva, e dor toracica
relacionada aos grandes esforcos, iniciada ha cerca de um ano,
com piora recente em frequéncia e intensidade dos sintomas.
Ao exame fisico de entrada no pronto-socorro, n&o foram
observadas alteracoes relevantes, exceto por bradicardia sinusal
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confirmada no eletrocardiograma (Figura 1). Como a paciente
estava sintomética e apresentava-se bradicérdica, optou-se
por internagao hospitalar para investigacdo. Foram realizados
exames laboratoriais gerais sem altera¢des, inclusive sendo
descartado hipotireoidismo e miocardite. O ecocardiograma
transtoracico evidenciou camaras cardiacas de dimensdes
normais, septos interatrial e interventricular integros, espessura
miocérdica preservada, contratilidade miocérdica biventricular
preservada, valvas de funcdes e morfologias normais, auséncia
de derrame pericardico e auséncia de sinais de hipertenséo
arterial pulmonar. O exame de Holter de 24 horas demonstrou
FC média de 57 bpm, sendo a minima de 40 bpm e a
maxima de 99 bpm, permanecendo por mais de 8 horas com
FC < 50 bpm em 24 horas. O Holter ndo evidenciou pausas nem
arritmias ventriculares ou supraventriculares. A realizacdo do
teste ergométrico com protocolo de Bruce confirmou déficit
cronotrépico de 35,9%, atingindo FC méxima de 116 bpm, 64%
da FCméxima predita e gasto metabdlico estimado de 6,48 MET.
A paciente ndofazia uso de medica¢bes cronotrépicas negativas,
ndo apresentava epidemiologia compativel com doenga de
Chagas, a hipdtese de hipotireoidismo foi descartada, ndo tinha
antecedente de cardiopatia congénita e o ecocardiograma
transtoracico nao apresentou anormalidades. Diante da
auséncia de fatores reversiveis e sem evidéncias de etiologia
para bradicardia sinusal secunddria, optou-se por investigar
a anatomia coronaria, a fim de descartar trajeto andémalo de
corondria e doenca aterosclerdtica. A cineangiocoronariografia
evidenciou ponte miocardica em terco médio de artéria
descendente anterior, com obstrucdo discreta da luz arterial
durante a sistole, achado que ndo justificava a bradicardia
sinusal e os sintomas decorrentes. Diante da DNS sintomatica,
bem documentada e irreversivel, foi indicado implante de
marcapasso bicameral eletivamente (Figura 2). O procedimento
foi realizado em fevereiro de 2018, sem intercorréncias, com
boa evolucdo. A paciente apresentou melhora dos sintomas
apos implante, e se mantém assintomética do ponto de vista
cardiovascular. Manteve acompanhamento ambulatorial, sem
apresentar queixas até o final da presente investigagéo.

DISCUSSAO

ADNS é uma sindrome clinica frequentemente presente em
idosos, que decorre, na maior parte dos casos, da substituicao
do tecido do né sinusal por tecido fibrético, podendo também
acometer outros locais do sistema de conducéo, incluindo o
né atrioventricular®. £ descrita uma taxa de incidéncia geral
de 0,8 caso para 1.000 person-years®, sem descri¢do especifica
de taxa de incidéncia para pacientes mais jovens. Sabe-se,
no entanto, que é um evento raro, podendo estar associado
a cardiopatia congénita, pds-operatério de cirurgia cardfaca,
doencas infiltrativa, inflamatdria, infecciosa e endocrinoldgica,
trauma, distrofia muscular e mutaces genéticas, entre outros?.
Manifesta-se, clinicamente, por meio de sintomas inespecificos,
como tontura, pré-sincope, sincope, dispneia ao esforco e/ou
desconforto tordcico, os quais, em geral, ocorrem de maneira
gradual, podendo ser intermitentes e variar em frequéncia e
intensidade. Eletrocardiograficamente, essa doenca pode se
manifestar através de bradicardia sinusal, pausas ou paradas
sinusais, blogueio de saida do nd sinusal e incompeténcia

Figura 1: Eletrocardiograma realizado durante teste ergométrico, no
pico de esforco, evidenciando frequéncia cardiaca maxima de 116 bpm,
com déficit cronotrépico de 35,9%.

Figura 2: Radiografia de térax evidenciando marcapasso bicameral a
esquerda, implantado por doenca do né sinusal.

cronotrépica, quando a FC ndo se eleva o suficiente para
suprir a demanda fisiolégica. O diagndstico se dé quando ha
associagao entre achados eletrocardiograficos e sintomas, de
modo que haja correlacdo entre eles*.
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No caso relatado, observou-se uma paciente com sintomas
arrastados e progressivos de dispneia aos moderados esfor¢os
e desconforto toracico, mantendo bradicardia sinusal e
incompeténcia cronotrépica evidenciada no teste ergométrico,
sem causas potencialmente reversiveis para tal. Foi feito, entao,
o diagndéstico de DNS. No entanto, por tratar-se de paciente
jovem, fugindo da faixa etéria habitual para o desenvolvimento
dessa doenca, buscou-se uma relacdo entre sindrome de
MRKH e DNS, ja que era o Unico antecedente patoldgico que a
paciente apresentava.

A sindrome de MRKH é uma desordem congénita dos
ductos mullerianos, caracterizada por aplasia ou hipoplasia
uterina e dos dois tercos superiores da vagina em mulheres com
caracteres sexuais secundarios normais e cariétipo normal (46,
XX), cuja prevaléncia estimada é de 1:5.000 mulheres nascidas
vivas. O diagndstico é suspeitado na adolescéncia em pacientes
com queixas de amenorreia primdria, dor no abdome inferior,
dispareunia e infertilidade®. Essa sindrome pode se manifestar
isoladamente ou associada a outras comorbidades, recebendo o
acronimo VACTERL, que engloba: alteracéo Vertebral, atresia Anal,
alteracdo Cardiaca, fistula Traqueoesofdgica, atresia Esofédgica,
alteracdo Renal e alteracdo de membros (Limb, em inglés).
As recomendacdes mais recentes consideram como critério
diagndstico para a associagdo VACTERL quando hd trés ou mais
comorbidades associadas a sindrome de MRKH; no entanto,
segundoalgunsautores,a presenca de duas dessas comorbidades
associadas ja poderia ser considerada compativel com VACTERLS.
Dentre os defeitos cardiacos, ndo foram encontradas descrigcdes,
na literatura, de associacdo entre DNS e sindrome de MRKH. Os
defeitos cardfacos relatados séo estruturais, ja tendo sido descritos
defeitos de septo ventricular e/ou atrial, tetralogia de Fallot,
transposi¢do de grandes artérias, truncus arteriosus e persisténcia
do ducto arterioso’. Entre os critérios para VACTERL, a paciente
apresentou significativo acometimento da coluna vertebral, sem

evidéncias de outros problemas relacionados. Seria a DNS outra
comorbidade associada?

CONCLUSAO

Diante do caso apresentado, concluiu-se que a DNS
pode ser uma manifestacdo cardiolégica ndo estrutural
associada a sindrome de MRKH e ao grupo de comorbidades
VACTERL, fazendo-se necesséaria a observacao atenta de casos
de bradicardia em pacientes com esse diagnostico prévio,
principalmente naquelas com outras doengas associadas.
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Desafio eletrocardiografico
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DESCRICAO DE CASO CLINICO a partir da monitorizacdo eletrocardiogréfica por sistema
Holter de paciente do sexo masculino, com 43 anos de idade,
Os trés tracados apresentados (Figuras 1 a 3) foram obtidos apresentando queixa de palpitagdes.

Figura 1: Ritmo sinusal, ondas P negativas isoladas.

Figura 2: Ritmo sinusal, extrassistole com QRS largo seguida de P negativa e extrassistole com QRS estreito sem P subsequente.
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Desafio eletrocardiogrdfico

Figura 3: Ritmo sinusal, extrassistoles com QRS estreito seguidas de onda P negativa.

DISCUSSAO

A andlise do primeiro tracado de Holter (Figura 1)
permite vislumbrar um ritmo de base aparentemente sinusal,
interrompido por despolarizacdes atriais prematuras que nao
sdo acompanhadas por despolarizagcdo ventricular. A andlise
exclusiva e superficial desse tracado, em um primeiro momento,
é indicativa de extrassistolia atrial ndo conduzida, com padréo
de ativacdo aparentemente caudocranial, sugerindo origem
atrial baixa. Entretanto, a avaliagdo dos tragados subsequentes
demonstra a presenca de despolarizacdes ventriculares de
QRS alargado com morfologia de bloqueio de ramo direito
acompanhados de condugdo retrégrada ventriculoatrial
(segundo complexo do tragado 2) (Figura 2) e também de QRS
estreito (com discreta distingdo em relacdo aos complexos QRS
de base), esses ocorrendo sem e com condugdo retrégrada
ventriculoatrial (quinto complexo do tracado 2 e terceiro e
sexto complexos do tragado 3) (Figuras 2 e 3). As informacdes
analisadas em conjunto sdo sugestivas da presenca de um
fendmeno arritmogénico Unico, exteriorizando-se de diferentes
formas.

As extrassistoles com semelhanga aos complexos QRS
normais de base sdo juncionais (ou hissianas) com discreta
aberrancia denominada néo fésica, ou seja, ndo depende nem
da fase 3 nem da fase 4 do potencial de acdo, cuja manifestagdo

é decorrente de sua origem juncional. Essas extrassistoles
juncionais ora sao seguidas de onda P negativa por captura
atrial retrégrada, ora néo seguidas por onda P, em decorréncia
de ndo conducéo pelo né atrioventricular.

As despolarizacbes atriais prematuras manifestas sob aforma
de ondas P negativas isoladas correspondem a extrassistoles
juncionais ocultas, ou seja, ectopias da juncdo atrioventricular
que conduzem retrogradamente para os atrios, porém nao sao
conduzidas anterogradamente para os ventriculos.

A extrassistole de complexo QRS alargado com morfologia
de bloqueio de ramo direito com o primeiro vetor distinto
daquele dos complexos QRS de base é, aparentemente,
também juncional, cuja aberrancia se deu por bloqueio de
ramo direito em fase 3, sequido de onda P negativa, como
todos os demais.

O destaque do caso é a mimetizacdo de extrassistolia atrial
ndo conduzida produzida por ectopias juncionais ocultas,
manifestacdo distinta da habitual ndo condugdo de ondas P
sinusais por essas extrassistoles.
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ELETROFISIOLOGIA
Relato de Caso

Ablacao de taquicardia atrial em pos-operatorio
tardio de transplante cardiaco

Atrial tachycardia ablation in late post-operative cardiac transplantation
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RESUMO

Relatamos um caso peculiar de taquicardia de QRS largo incessante
em portador de coracdo transplantado ortotdpico por técnica de
anastomose biatrial 13 anos antes do aparecimento da arritmia. O
paciente foi submetido, com sucesso, a ablacdo guiada por mapeamento
eletroanatémico, evidenciando a importancia desse método e
potenciais armadilhas de mapeamento em arritmias associadas a
cicatrizes cirurgicas.

DESCRITORES: Taquicardia; Ablagao por Cateter; Transplante de Coragéo.

ABSTRACT

We report a peculiar case of an incessant wide complex QRS tachycardia
in a patient with orthotopic heart transplant using a bi-atrial anastomosis
technique, performed thirteen years before the appearance of the
arrhythmia. The patient underwent a successful ablation procedure
guided by electroanatomic mapping, evidencing the importance of
this method and potential pitfalls in tachyarrhythmias associated with
surgical scars.

KEYWORDS: Tachycardia; Catheter Ablation; Heart Transplantation.

INTRODUGAO

Pacientes submetidos a transplante cardiaco sdo candidatos
ao desenvolvimento de taquiarritmias supraventriculares,
presentes em até 20% daqueles cujo mecanismo mais comum
é a macrorreentrada’. A técnica utilizando anastomose biatrial
é particularmente propensa a esse tipo de arritmia. Essa técnica
preserva partes dos atrios direito e esquerdo do recipiente.
O coto atrial direito, que consiste basicamente nas paredes
lateral e posterior do recipiente, é anastomosado no atrio
direito do coracdo do doador. O coto atrial esquerdo consiste
na parede posterior com as veias pulmonares do recipiente
e é anastomosado no atrio esquerdo do coragdo do doador.
Essa técnica foi descrita em 1961, por Lower e Shumway, e
permaneceu como a técnica padrao por mais de 30 anos’.
A cicatriz incisional criada com a cirurgia pode servir como
zona de condugao lenta e/ou linha de bloqueio, propiciando
a formacdo de arritmias reentrantes. Com a descricdo da
técnica de anastomose bicaval, foram demonstradas menor
incidéncia de arritmias atriais e menor necessidade de
marcapasso definitivo, e, a partir do final da década de 1990,
a técnica original foi sendo progressivamente substituida pela
anastomose bicaval’.

O mapeamento eletroanatdmico tridimensional (MET)
auxilia a compreensdo da anatomia cirdrgica, facilitando a
localizacdo da anastomose e a identificacdo do padrdo de
ativacdo elétrica, bem como o mecanismo e a localizacdo do
circuito da arritmia, permitindo ablagcdo com mais preciséo.

O objetivo deste relato é descrever a ablacdo peculiar,
dificuldades técnicas encontradas e meios utilizados para que
se conseguisse a ablacdo com sucesso e sem complicacdes de

uma taquicardia atrial incessante em um paciente com coracéo
transplantado.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, com 31 anos de idade, com
antecedente de miocardite e insuficiéncia cardiaca refratéria,
submetido a transplante cardiaco ortotdpico com anastomose
biatrial aos 18 anos de idade. O paciente era acompanhado
anualmente com cintilografia com télio e prova funcional e ndo
apresentava evidéncias de rejeicdo ou doenca corondria do
enxerto. Foi admitido no servico com taquicardia regular com
QRS largo, padréo de bloqueio de ramo direito e da diviséo
antero-superior esquerda nao responsiva a cardioversdo
quimica e cardiovertida eletricamente. O paciente evoluiu com
episddios recorrentes de taquicardia refratarios ao tratamento
medicamentoso e foi encaminhado para ablacéo.

Durante o estudo eletrofisioldgico, a taquicardia foi
facilmente induzida com estimulagéo atrial programada e com
manobras de estimulagdo atrial e ventricular confirmou-se o
diagndstico de taquicardia atrial com aberrancia de conducéo
e padrdo de bloqueio de ramo direito idéntico ao padrdo
apresentado em ritmo sinusal (Figura 1 A e B). A arritmia era
facilmente induzida e terminada com extrassistoles atriais
(Figura 1 Q). Inicialmente foi realizado MET do é&trio direito,
utilizando-se o sistema EnSite™ Velocity™ (NavX™ — St. Jude
Medical, St. Paul, Estados Unidos). Um mapa de ativacdo do
atrio direito foi obtido durante arritmia, utilizando-se um cateter
duodecapolarcircular com aquisicao de 362 pontos de ativacao.
O mapa descrito incluiu pontos que abrangeram menos de
60% do ciclo da arritmia, e demonstrou um padrdo de ativacdo
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radial com o ponto mais precoce localizado no septo interatrial
proximo ao 6stio do seio coronario (Figura 2 A e B). O mapa
de voltagem demonstrou grande regido de cicatriz exclusa
em paredes lateral e posterior, regido que era circundada por
areas de baixa voltagem e que provavelmente correspondiam
as zonas de sutura entre o atrio do doador e o atrio do receptor
(Figura 2 C e D). O mapa de encarrilhamento em diversos

Ablagéo de taquicardia atrial em pds-operatério tardio de transplante cardiaco

pontos do atrio direito, incluindo parede posterior, istmo cavo-
tricuspideo, crista terminalis, 6stio do seio corondrio e septo
interatrial alto, ndo demonstrou um intervalo pdés-estimulagao
compativel com estimulagdo dentro do circuito arritmogénico,
com intervalo pds-estimulagdo excedendo em mais de 50 ms o
ciclo da taquicardia.

Figura 1: Em A, eletrocardiograma de 12 derivagées durante arritmia. Em B, eletrocardiograma de
12 derivagdes em ritmo sinusal. Em C, quebra da arritmia por extrassistole atrial mecanica. Em D,
quebra da arritmia durante aplicagdo de radiofrequéncia (a seta mostra sinal atrial fracionado de baixa
amplitude no local da lesdo que interrompeu a arritmia).
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Figura 2: Em A, mapa de ativacdo em obliqua anterior esquerda com lesées de ablacao (em vermelho). O
ponto azul marca a regido de término da arritmia com aplicacéo de radiofrequéncia. Em B, mapa de ativagao
em obliqua posterior direita, demonstrando face septal do atrio direito. A seta aponta para a regido de maior
precocidade observada inicialmente no atrio direito. Em C, mapa de voltagem em obliqua anterior esquerda,
demonstrando regido exclusa do atrio direito (em cinza) circundada por regiées com baixa voltagem (em
vermelho e amarelo). Em D, mapa de voltagem em obliqua posterior esquerda.

Apos tentativa frustrada de aplicacdo de radiofrequéncia na
regido de maior precocidade, e como tal regido se encontrava
no septo interatrial, podendo indicar origem da arritmia a
esquerda, optou-se por mapeamento a esquerda.

Puncdo transeptal foi realizada com o auxilio de
ecocardiogramaintracardiaco e radioscopia ap6s administragdo
inicial de 5 mil unidades de heparina nédo fracionada. Depois da
passagem de bainha longa nao deflectivel através da puncéo
transeptal, um cateter duodecapolar circular foi introduzido
no atrio esquerdo. Um mapa de ativacéo inicial foi adquirido e
um mapa de encarrilhamento foi realizado na parede posterior
préximo a drea de sutura, sem indicio de participagdo da regido
No circuito arritmogénico.

Apds breve mapeamento, e com o auxilio do
ecocardiograma  intracardiaco, foi observado trombo
aderido a bainha transeptal. A formacdo do trombo se deu
independentemente da manutencao do tempo de coagulagao
ativado (TCA) > 350 segundos apds a puncado transeptal. Bolus
adicionais de heparina foram administrados, com obtencdo
de TCA > 500 segundos e apds espera de aproximadamente
15 minutos nao houve resolucdo do trombo. Optou-se pela
retirada do cateter do atrio esquerdo e pela retirada da bainha
sob aspiracdo continua.

Nesse momento, optou-se pela aquisicdo de pontos
adicionais no atrio direito com um cateter de ablacdo irrigado
de 3,5 mm. Sinais mais precoces foram encontrados em um

recesso da parede infero-lateral direita na regido anterior a
anastomose biatrial. Essa regido ainda nao havia sido explorada,
porgue, provavelmente, o cateter duodecapolar nio foi capaz
de penetrar tal recesso. Nessa regido, foi encontrado um
potencial precoce de baixa voltagem e fracionado. A aplicacdo
de radiofrequéncia nesse sftio com cateter irrigado (P: 30w, T: 48)
resultou em interrupcao definitiva da taquicardia (Figura 1 D).
Uma linha de ablacdo no istmo cavo-tricuspideo foi também
realizada, com comprovacao de bloqueio bilateral.

DISCUSSAO

A técnica de anastomose biatrial para transplante cardiaco
estd associada a alta incidéncia de taquiarritmias atriais,
usando a cicatriz criada pela anastomose como substrato para
macrorreentrada. Regides com condugdo lenta propiciam
circuitos reentrantes. A comprovacdo de reentrada como
mecanismo é feita quando se pode demonstrar reseting da
arritmia com fusdo. Neste caso ndo foi possivel demonstrar
fusdo, porém a reprodutibilidade do inicio e término da
taquicardia com extraestimulos atriais € um forte indicio de
reentrada como mecanismo operante®,

No caso relatado, houve falha no mapeamento do circuito
reentrante no atrio direito, causada, provavelmente, pela
impossibilidade de o cateter multipolar, utilizado inicialmente,
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penetrar no recesso do atrio direito, onde, posteriormente,
o circuito da arritmia foi submetido a ablacdo. Essa falha no
mapeamento inicial levou ao mapeamento do &trio esquerdo,
com consequente desenvolvimento de trombo nessa camara.
A deteccdo precoce do trombo com o ecocardiograma
intracardiaco foi capaz de evitar complicacdo maior.

CONCLUSAO

O MET é uma ferramenta Util para definir as regides de baixa
voltagem e o padrdo de ativacdo da taquicardia; entretanto,
a falha em mapear toda a extensdo de determinada camara
assim como linhas de blogueio preexistentes podem levara um
padréo de ativagdo enganoso, prolongando o procedimento e
acarretando potenciais complicacoes.

O ecocardiograma intracardiaco é ferramenta importante
para auxilio na puncdo transeptal, principalmente quando a
anatomia se mostra desfavoravel. Esse instrumento também
é fundamental para o monitoramento de complicacdes

Ablagéo de taquicardia atrial em pds-operatério tardio de transplante cardiaco

em tempo real, permitindo que acbdes sejam tomadas
precocemente e evitando, assim, danos maiores ao paciente®.
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RESUMO

O bloqueio atrioventricular total congénito ocorre em aproximadamente
1/20.000 nascidos vivos e estd associado a aumento de mortalidade
e morbidade fetal. O bloqueio atrioventricular total congénito pode
ser secunddrio a processos imunoldgicos e ndo imunolégicos. Os
bloqueios atrioventriculares totais congénitos de etiologia imunolégica
estdo associados a passagem transplacentaria de anticorpos maternos
anti-RO/SSA e anti-La/SSB. Esses anticorpos provocam lesdo no sistema
cardiaco de conducéo de fetos suscetiveis. Nesta revisao foi analisada a
fisiopatologia do bloqueio atrioventricular total congénito, o papel da
terapia transplacentaria e as indicagdes de marcapasso.

DESCRITORES: Bloqueio Atrioventricular/Congénito; Marcapasso
Artificial; Circulacdo Placentaria.

ABSTRACT

Congenital complete atrioventricular block is observed in approximately
1 in 20,000 live births and is associated to increased fetal mortality
and morbidity. Complete atrioventricular block may be secondary to
immune or non-immune processes. Immune-mediated congenital
complete atrioventricular blocks are associated with the transplacental
passage of anti-Ro/SSA and anti-La/SSB maternal antibodies. These
antibodies damage the conduction tissue of susceptible fetuses.
This report examines the pathophysiology of congenital complete
atrioventricular block, the role of transplacental therapy and pacemaker
indication.

KEYWORDS: Atrioventricular Block/Congenital; Pacemaker, Artificial;
Placental Circulation.

INTRODUGAO

O bloqueio atrioventricular total (BAVT) congénito ocorre
em aproximadamente 1/20.000 nascidos vivos e caracteriza-se
pela dissociacdo entre as contracdes atriais e ventriculares'.
Isso prejudica o enchimento ventricular e, associado a baixa
frequéncia ventricular, promove reducdo do débito cardiaco.
Consequentemente, pode ocorrer insuficiéncia cardiaca e
hidropsia fetal. O BAVT congénito estd associado a aumento
significativo de mortalidade e morbidade e pode ser secundario
a processos imunolégicos e ndo imunolégicos.

Os BAVTs congénitos de etiologia imunoldgica relacionam-se
a passagem transplacentdria de anticorpos maternos
anti-RO/SSA e anti-La/SSB. Esses anticorpos provocam lesdo
no sistema cardiaco de conducdo de fetos suscetiveis. Os
BAVTs congénitos de etiologia ndo imunoldgica podem estar
associados a cardiopatias estruturais e miocardites virais.
No entanto, independentemente da etiologia, determinam
aumento de mortalidade e morbidade fetal'#® Nesta reviséo
sera analisada a fisiopatologia do BAVT congénito, o papel da
terapia transplacentdria e as indicagdes classicas de marcapasso
nesse contexto.

DIAGNOSTICO

Durante a fase pré-natal, o ecocardiograma fetal é o
principal método diagndstico para avaliar o sincronismo
atrioventricular, a frequéncia ventricular e a presenca de
arritmias fetais. A avaliagdo mecanica das contragdes atrial e

ventricular pelo modo M permite definir tanto a frequéncia
ventricular como o sincronismo atrioventricular®® (Figura 1).
Durante a fase pds-natal, o eletrocardiograma de 12 derivages
é o0 padrao de referéncia para o diagndstico (Figura 2).

EPIDEMIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Algumas cardiopatias estruturais estao associadas ao BAVT
congénito. As mais frequentes sdo as transposicoes de grandes
artérias'' e os isomerismos atriais esquerdos'. No entanto, o
BAVT congénito pode ocorrer em cardiopatias como tetralogia
de Fallot, hipoplasia de ventriculo esquerdo e dupla via de
entrada ventricular'.

Os BAVTs congénitos de etiologia autoimune em
geral estdo associados a coragdes macroestruturalmente
normais, sendo causados pela passagem transplacentaria
de autoanticorpos maternos. Em fetos suscetiveis, esses
anticorpos ligam-se a receptores dos cardiomiécitos fetais,
resultando em inflamacéo do sistema de conducao fetal, com
progressao para fibrose irreversivel'®. Mulheres soropositivas
para anticorpos anti-Ro/SSA ou anti-La/SSB possuem risco
de ter um(a) filho(a) com bloqueio atrioventricular (BAV)
congénito ou cardiomiopatia de apenas 2-3%°. No entanto,
em uma mulher soropositiva para anticorpos anti-Ro/SSA
ou anti-La/SSB que ja tenha tido um(a) filho(a) com BAV
congénto ou cardiomiopatia, o risco de um(a) novo(a) filho(a)
afetado(a) aumenta para 17-20%" "'

A sindrome do QT longo pode resultar em BAVT congénito
em fetos com coragcdo macroestruturalmente normal.
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Bloqueio atrioventricular congénito

Figura 1: Ecocardiograma (modo M) de crianca nascida com 26 semanas e hidropsia fetal. freq. = frequéncia.

Figura 2: Eletrocardiograma de crianga nascida com 26 semanas e hidropsia fetal (peso ao nascimento: 1,8 kg).

O intervalo QT pode ser téo prolongado que a despolarizacao atrial
chega ao nod atrioventricular e ao feixe de His durante o periodo
refratdrio do ventriculo. Nesse contexto, o eletrocardiograma dos
pais pode auxiliar no diagndstico do feto.

TRATAMENTO TRANSPLACENTARIO

Em relagdo aos BAVs de origem imunoldgica, medicamentos
anti-inflamatérios e imunomoduladores que passam a barreira
transplacentdria podem ser utilizados. Apesar de serem
baseadosem estudos nao randomizados, com pequeno ndmero
de pacientes, os medicamentos mais utilizados na mae sdo:
corticoides, salbutamol, imunoglobulina e hidroxicloroquina.
Os tratamentos sao divididos de acordo com o grau de bloqueio
e classificados em profildticos e terapéuticos.

O uso de dexametasona e salbutamol em méaes com
fetos que apresentem BAVs congénitos é controverso, porém

estudos observacionais sugerem beneficio em seu uso'.
Diferente dos BAVTs, alguns casos de BAV de segundo grau
podem ser reversiveis e outros podem progredir para BAVT'"",
e sua evolucdo independe da terapia transplacentaria.

Em decorréncia da baixa incidéncia dos BAVs congénitos,
os estudos abordando a terapia transplacentaria e pds-natal
sao observacionais e geralmente retrospectivos. O Toronto Sick
Children’s Hospital publicou um protoco de acordo com o grau
de blogueio'®, em que ndo se recomenda tratamento para os
BAVs de primeiro grau; porém, na presenca de BAVs de segundo
grau e de BAVTs, recomenda-se o uso de corticoides pela mae.
Se a frequéncia ventricular de escape fetal for < 55 ppm, 0 uso
de salbutamol pela méae deve ser considerado. No entanto,
os efeitos colaterais da terapia transplacentdria devem ser
monitorizados, destacando-se que o uso de corticoides pela
mée estd associado a efeitos colaterais maternos (hipertensao
arterial e diabetes, entre outros) e fetais (oligodramnio e retardo
de desenvolvimento, entre outros)?*.
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TRATAMENTO APOS O NASCIMENTO

Com relagdo ao uso de marcapasso apds 0 nascimento, 0s
riscos da indicacdo do marcapasso cardiaco definitivo devem
superar os riscos de sincope, insuficiéncia cardiaca e morte
subita associados ao BAVT congénito® O implante precoce
associa-se a riscos de isquemia de loja e consequente infec¢do
pela desproporcéo entre o tamanho do gerador e o paciente
(Figuras 3 e 4). Em criangas sintomaticas ou assintomaticas com
cardiopatia estrutural associada, aumento de &rea cardiaca ou
disfuncdo ventricular esquerda sistélica ou que apresentarem
fatores de risco para sincope e/ou morte subita, o implante de
marcapasso cardiaco definitivo esté indicado (Tabela 1).

Figura 3: Radiografia de térax de paciente com 12 horas de vida e
pesando 1,8 kg submetido a implante de marcapasso cardiaco definitivo
unicameral.

Figura 4: Paciente com 12 horas de vida e pesando 1,8 kg submetido a
implante de marcapasso cardiaco definitivo unicameral.

Tabela 1: Critérios para indicacdo de marcapasso em criangas com
bloqueio atrioventricular total assintomaticas.

Frequéncia cardiaca < 55 bpm em neonatos

Frequéncia cardiaca < 40 bpm em criancas e adolescentes

Pausas > 3 sequndos acordado

Pausas > 5 segundos dormindo

Ritmo de escape ventricular com QRS largo

Intervalo QTC > 460 ms

Arritmia ventricular complexa associada

Aindicacao de marcapasso em criangas deve seguir critérios
rigorosos, uma vez que a estimulagao do ventriculo direito pode
induzir dissincronia mecanica e consequente remodelamento
ventricular, sendo o bloqueio completo de ramo esquerdo
induzido por marcapasso o retardo elétrico mais frequente em
criangas submetidas a ressincronizagao cardiaca®.

Em pacientes assintomaticos, sem indicagdo de marcapasso,
que atinjam a idade adulta, o marcapasso cardiaco definitivo
estd indicado, uma vez que os riscos da intervencao sao
inferiores ao risco de morte subita nesse contexto®.

CONCLUSAO

A real epidemiologia dos BAVs congénitos estd sendo
redefinida com o uso rotineiro do ecocardiograma fetal.
Seu tratamento impde desafios desde o periodo intraltero
até a fase adulta. O papel da terapia transplacentéria ainda
ndo foi definido de maneira conclusiva. O momento ideal
para o implante de marcapasso cardiaco definitivo deve ser
individualizado, de acordo com os sintomas e a presenca
de fatores de risco, sempre considerando e monitorizando a
possibilidade de remodelamento ventricular secundario ao
blogueio de ramo esquerdo induzido.
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RESUMO

A estimulacéo artificial do feixe de His garante uma despolarizacdo
harménica e sincronizada de ambos os ventriculos e ja vem sendo
estudada ha mais de 50 anos. O aproveitamento e o desenvolvimento de
ferramentas e cabos-eletrodos colaboraram para impulsionar o implante
de marcapassos com estimulacdo hissiana de maneira rotineira em
humanos, principalmente nos ultimos 15 anos. Segundo as evidéncias
atuais, essa modalidade de estimulacdo é promissora como alternativa
a estimulagao ventricular direita monossitica tradicional pela reducao
potencial dos prejuizos induzidos pela estimulacéo artificial, tais como
queda da fracdo de ejecao, internagdes hospitalares por insuficiéncia
cardiaca e até morte. O uso do marcapasso com estimulacdo hissiana
também ja foi descrito como alternativa para pacientes com indicacdo
de terapia de ressincronizacdo cardiaca, com resultados animadores.
O limiar de comando mais elevado, as potenciais inibicdes ou perdas
de captura ventricular por oversensing (far-field atrial), e os possiveis
deslocamentos do cabo-eletrodo pela movimentacédo do folheto septal
da valva mitral sdo problemas a serem considerados antes do implante
de marcapasso com estimulacdo hissiana. Ensaios clinicos com grande
numero de participantes e alto poder estatistico ainda sdo necessarios
para a melhor compreensao dos beneficios da estimulacéo hissiana a
médio e longo prazos, comparativamente a estimulacdo tradicional do
ventriculo direito e as terapias de ressincronizagao cardiaca.

DESCRITORES: Marcapasso Artificial; Fasciculo Atrioventricular;
Dispositivos de Terapia de Ressincronizacao Cardiaca.

ABSTRACT

His-bundle pacing provides a harmonic and synchronized
depolarization of both ventricles. It has been studied for more
than 50 years. The development of new tools and leads has helped
improve the implantation of pacemakers with His-bundle pacing
routinely, especially in the last 15 years. According to current
evidences, this modality of pacing is a promising alternative to
traditional single-site right ventricular pacing for a potential
reduction of artificial pacing-induced damages, such as ejection
fraction decrease, hospital admission due to heart failure and even
death. The use of His-bundle pacing has also been described as an
alternative to cardiac resynchronization therapy with encouraging
results. Higher command threshold, inappropriate inhibitions or
oversensing ventricular loss of capture (atrial far-field) and potential
lead displacements by septal leaflet motion of the mitral valve must
be considered before implantation of a His-bundle pacemaker.
Large randomized clinical trials with high statistical power are still
needed for a better understanding of the benefits of His-bundle
pacing at medium and long-term in comparison to traditional right
ventricle pacing and cardiac resynchronization therapies.

KEYWORDS: Pacemaker, Artificial; Cardiac

Resynchronization Therapy Devices.

Bundle of His;

INTRODUGAO

Passados mais de 60 anos desde o inicio do uso de implantes
de marcapassos cardiacos, diversos estudos ja demonstraram
o potencial prejuizo da estimulagdo ventricular monossitica a
longo prazo. A dissincronia resultante dessa estimulagao pode
levar a aumento de dimensdes intracavitarias, reducdes da
fracdo de ejecdo ventricular esquerda (FEVE) e consequente
insuficiéncia cardiaca'? A busca por uma estimulagao artificial
homogénea, aproveitando o sistema excitocondutor cardfaco
através da estimulagdo hissiana, j& é conhecida hd muito
tempo*4, contudo dificuldades técnicas e o pouco material
especifico para auxilio de fixacdo do cabo-eletrodo nessa
regido desencorajaram muitos cirurgides a praticar esse modo
de estimulagdo. A adaptacao de produtos e materiais para o

implante de cabos-eletrodos no feixe de His vem novamente
despertando o interesse de muitos estimulistas a buscar a
estimulacédo hissiana, sobretudo nos ultimos 15 anos*'°,

Este trabalho tem como objetivo revisar conceitos e
dissertar sobre as mais importantes e atuais evidéncias a
respeito da estimulagdo hissiana.

METODOS

Foi realizada a revisao bibliogréfica de diversas publicaces
de artigos cientificos relevantes relacionados a estimulacdo
hissiana. Foram utilizadas buscas na base de dados PubMed
através dos descritores relacionados ao tema: His-bundle pacing;
cardiac resynchronization therapy; right ventricular pacing; heart
failure.

Endereco para correspondéncia: Raoni de Castro Galvdo — Rua Cincinato Braga, 68 — 22 andar — Paraiso — S&o Paulo, SP, Brasil - CEP 01333-011

E-mail: recepcao@ritmologiacare.com.br
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REVISAO DA LITERATURA

Anatomia

As primeiras descricdes da estrutura do feixe de His
apontam para o final do século XIX, quando o pesquisador suico
Wilhelm His Jr. descreveu essa estrutura como responsavel pela
transmissao dosimpulsos elétricos dos atrios para os ventriculos,
observagdes essas confirmadas pelo patologista japonés Sunao
Tawara, que, adicionalmente, descreveu o né atrioventricular
(AV)'". Dessa regiao parte o tronco do feixe de His como uma
continuagao anatémica, conduzindo os impulsos elétricos
provenientes do né AV para ambos os ventriculos através
de seus ramos direito e esquerdo. A porcao inicial do feixe
de His parte em direcdo inferior e para a esquerda do n6 AV,
pela margem inferior do septo interventricular membranoso.
Na crista do septo muscular o feixe se divide em seus ramos
esquerdo e direito.

Pode-se resumir o tronco do feixe de His como um grosso
cabo preenchido por diversos feixes isolados'2. Diferentemente
do nd AV, o feixe de His é uma zona de condugao de impulsos
elétricos sem propriedades decrementais'.

Técnica de implante

Inicialmente trabalhosa em vista da utilizacdo de
cabos-eletrodos padrdo, a estimulacdo hissiana tornou-se
mais facil com o desenvolvimento de bainhas (C315-HIS® e
(304 SelectSite® — Medtronic, Minneapolis, Estados Unidos)
e cabos-eletrodos (SelectSecure 3830° — Medtronic) mais
adaptados ao implante’®. Algumas técnicas recomendam o
uso de um cateter de eletrofisiologia quadripolar ou decapolar
para localizagdo e registro dos potenciais intracavitarios do
feixe de His. Com a localizacdo determinada pelo cateter de
eletrofisiologia, introduz-se a bainha especifica para feixe de
His, posicionando-a proxima ao cateter de eletrofisiologia. Por
dentro da bainha, insere-se o cabo-eletrodo, fixando-o através
de giros hordrios, ja que esse cabo-eletrodo possui o screw
exposto, seguindo pela medida do potencial intracavitario,
impedancia e limiares de comando'™' (Figuras 1 e 2).

Neste momento é importante esclarecer dois conceitos
distintos: a estimulacdo hissiana seletiva e a estimulacédo
hissiana nao seletiva.

A estimulacédo hissiana seletiva consiste na despolarizacao
ventricular gerada exclusivamente pelo sistema excitocondutor,

Estimulagdo hissiana: o que sabemos até o momento?

Figura 1: Detalhe durante procedimento de implante de marcapasso de
His com cateter de eletrofisiologia quadripolar posicionado em regiao de
tronco de feixe de His, marcando regiao para implante de cabo-eletrodo
de His através de bainha adequada. (Imagem de arquivo pessoal.)

por meio da estimulacdo do feixe de His. E necesséario que se
estabelecam as seguintes condi¢des' (Figura 3):

- ointervalo S-QRS deverd ser igual ao intervalo H-QRS
nativo (excegao feita aos pacientes com doenca prévia
do sistema de conducéo excitocondutor);

- oeletrograma de despolarizagdo ventricular deve estar
desconectado do artefato de estimulacao;

- a morfologia do QRS estimulado deve ser igual a
morfologia do QRS nativo (excecdo feita aos pacientes
com bloqueio de ramo prévio, em que pode haver um
QRS estimulado mais estreito que o QRS original, em
decorréncia da correcado do disturbio de condugdo
pelo estimulo abaixo da zona de bloqueio);

- geralmente hd apenas um limiar de comando existente
(limiar de captura de His), podendo haver dois limiares
de conducgao distintos naqueles pacientes com doenca
prévia do sistema de condugao (um para a estimulagao
com a correcdo do blogueio de ramo e outro para a
estimulagdo sem correcao do bloqueio prévio);

- energias elevadas podem alargar o QRS em virtude de
captura ventricular.

Por outro lado, a estimulagao hissiana nao seletiva consiste
na captura tanto do feixe de His como da massa ventricular'
(Figura 4):

- intervalo S-QRS geralmente é zero e ndo hé linha
isoelétrica entre a espicula e o QRS, dada a presenca
da ‘pseudo’ onda delta pela estimulacdo miocérdica
peri-hissiana;

Figura 2: Radiografia de térax de paciente submetido a implante de marcapasso de His: em A, incidéncia pdstero-anterior; em B,
incidéncia obliqua anterior direita 30 graus; em C, incidéncia obliqua anterior esquerda 30 graus. (Imagens de arquivo pessoal.)
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Figura 3: Eletrocardiograma de 12 derivagdes com estimulagao hissiana seletiva. (Imagem de arquivo pessoal.)

Figura 4: Eletrocardiograma de 12 derivagdes com estimulacao hissiana nao seletiva. (Imagem de arquivo pessoal.)

- eletrograma ventricular encontra-se fundido ao
artefato de estimulacéo;

- duragédo do QRS geralmente é maior em relagdo ao
QRS nativo, no entanto o eixo de ativacdo do QRS
estimulado tende a ser igual ao nativo (excecdo feita
aos pacientes com bloqueio de ramo prévio, que
podem ter estreitamento do QRS pela correcao do
disturbio);

- é comum a presenca de dois limiares de comando
distintos, um do His e outro do ventriculo direito
(VD), e a diferenca entre ambos os limiares tende a
ser pequena; naqueles pacientes com bloqueio de
ramo prévio, é possivel a existéncia de trés limiares
de comando distintos, um do His com QRS estreito
pela correcdo do blogueio de ramo, outro do VD e um

terceiro também do His, porém com manuteng¢do do
blogueio de ramo prévio.

Uso rotineiro do marcapasso de His em humanos

As primeiras publicacbes sobre o uso da estimulagdo
hissiana em grande escala em humanos datam do inicio dos
anos 2000, principalmente em portadores de fibrilacdo atrial e
cardiomiopatia dilatada submetidos a ablagao do n& AV*'718,
Algumas séries de casos apresentaram melhora da FEVE com
0 marcapasso de His (MPH) durante o acompanhamento'”.
Um estudo randomizado comparando estimulacdo hissiana
nao seletiva e estimulagdo tradicional de VD apresentou
melhora da dissincronia interventricular, da qualidade de vida,
da classe funcional da New York Heart Association (NYHA), da
regurgitacdo mitral e tricuspidea, e da capacidade no teste de
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caminhada de 6 minutos em favor do grupo sob estimulagdo
hissiana®.

Os beneficios do MPH ndo sdo apenas descritos naqueles
pacientes submetidos a ablacdo do né AV. Diversas publicacoes
dos ultimos 12 anos ja descrevem os beneficios do MPH em
pacientes com bloqueio AV (BAV), mesmo aqueles infranodais.
Barba-Pichardo et al?', em 2010, em uma andlise prospectiva,
obtiveram sucesso no implante de MPH em 68% dos pacientes
com BAV nodal e em 57% dos pacientes com BAV infranodal.
Mais recentemente, Vijayaraman et al.2, em uma anélise de 100
pacientes submetidos aimplante de MPH, encontraram sucesso
na estimulagdo hissiana em 84% desses pacientes, sendo 93%
no grupo com BAV nodal e 76% no grupo com BAV infranodal,
e apenas 5% de casos com necessidade de reintervencdo apds
altos limiares de comando. Kromborg et al.?, em um estudo
randomizado com crossover entre MPH e estimulacdo de VD
tradicional, obtiveram sucesso em 84% dos implantes de MPH
(11% seletivos e 74% nao seletivos), e no acompanhamento de
12 meses foi observado incremento da FEVE a favor do grupo
com estimulacdo hissiana (55% vs. 50%), embora o estudo
nao tenha conseguido demonstrar alteracdes significativas na
qualidade de vida, no teste de caminhada de 6 minutos, e na
classe funcional.

Embora haja diferengas na condugéo do impulso elétrico
e na forma de despolarizacdo ventricular apds a estimulacao,
as mais recentes publicagdes na literatura ndo demonstraram
diferencas hemodinamicas significativas entre as estimulacdes
hissianas seletiva e ndo seletiva em relacdo a dissincronia intra
e interventricular e ao indice de desempenho miocérdico'®42,

Apesar de alguns autores descreverem altas taxas de
sucesso do implante de MPH em pacientes com BAV nodal
e infranodal, é preferivel, nesses casos, por seguranca, uma
estimulacdo hissiana ndo seletiva, jd que uma pequena massa
muscular ventricular também ¢é estimulada e garantiria a
contragao ventricular no caso de perda de captura hissiana'®.

Beneficios a longo prazo

Os estudos envolvendo beneficios a médio e longo prazos
do MPH em comparacdo a estimulacéo tradicional do VD ainda
sao escassos'®. Contudo, recentemente, Vijayaraman et al.®
reportaram beneficios da estimulacdo hissiana em reduzir o
desfecho primério combinado (hospitalizacdo por insuficiéncia
cardiaca e morte) em pacientes com porcentual de
estimulacdo ventricular > 40% em relacdo aos pacientes com
estimulacdo de VD tradicional durante um acompanhamento
de 5 anos. Observou-se, ainda, que os pacientes com MPH
apresentaram menos cardiopatia induzida pela estimulacéo
ventricular (2% vs. 4%; P = 0,004), e, ao contrdrio do grupo com
estimulacdo de VD tradicional, mantiveram inalterada a FEVE?.
Abdelrahman et al.”, recentemente, publicaram um estudo de
coorte observacional comparando 332 pacientes submetidos a
implante de MPH e 433 pacientes com estimulacdo de VD, em
que os pacientes com estimulacdo hissiana tiveram reducéo
do desfecho primério (morte, internacdo por insuficiéncia
cardiaca e upgrade para ressincronizador) em relacdo ao
outro grupo durante acompanhamento de até 4 anos
(25% vs. 36%; P = 0,02), principalmente nos pacientes com taxa
de estimulacao ventricular > 20%.

Estimulagdo hissiana: o que sabemos até o momento?

MPH e terapia de ressincronizacao cardiaca

A utilizacdo de terapia de ressincronizagado cardiaca (TRC)
j& é consagrada e difundida para tratamento de pacientes com
cardiomiopatias que cursem com queda da FEVE e apresentem
alargamento de QRS, sobretudo naqueles com bloqueio de
ramo esquerdo e QRS > 150 ms, com classe funcional Il, lll ou
IV da NYHA?=° Por outro lado, mesmo com o desenvolvimento
de novos cabos-eletrodos para estimulacdo do ventriculo
esquerdo (VE), novas bainhas para facilitar o acesso a veias-alvo
marginais para implante desses cabos-eletrodos e novas
técnicas para estimulacdo endocérdica do VE, ainda existe
uma parcela de aproximadamente 30% dos pacientes ndo
respondedores a TRC%.

Descricdes de correcdo do blogueio de ramo esquerdo por
estimulacdo hissiana ja existem ha pelo menos40anos®, contudo
a utilizacdo corriqueira do MPH em humanos sé se tornou usual
mais de 30 anos apds as primeiras descri¢des. Atualmente
ja estdo disponiveis algumas publicacdes demonstrando
os beneficios da estimulacdo hissiana na populacdo com
indicagao de implante de ressincronizador. Barba-Pichardo
et al?" descreveram, inicialmente, a estimulagdo hissiana em
pacientes sem sucesso com o implante de ressincronizador.
Lustgarten et al*? realizaram um estudo prospectivo com
crossover apds 6 meses entre pacientes submetidos a implante
de ressincronizador comparativamente a estimulagao hissiana
e a estimulacdo tradicional de VE. Ao final de 12 meses de
acompanhamento, houve beneficios similares entre os grupos
quanto a classe funcional da NYHA, qualidade de vida e teste
de caminhada de 6 minutos, e aumento da FEVE®. Ajijola
et al3® descreveram uma série de casos com pacientes com
indicacdo de TRC, porém primariamente submetidos a MPH.
Apds 76% de sucesso no implante da estimulacdo hissiana,
houve estreitamento do QRS, melhora da classe funcional da
NYHA e aumento da FEVE®. Mais recentemente, Sharma et al.**,
em uma metandlise de série de casos retrospectivos, avaliaram
ndo apenas casos inicialmente elegiveis para TRC, porém
submetidos na sequéncia a implante de MPH por insucesso no
implante de TRC, mas, também, pacientes com implante inicial
de MPH mesmo elegiveis para TRC. O acompanhamento de
14 meses demonstrou alta taxa de sucesso nos implantes de
MPH, mesmo naqueles com bloqueio de ramo. Houve melhora
significativa tanto da classe funcional da NYHA como da FEVE,
além de estreitamento do QRS em todos os pacientes com
sucesso do implante da estimulacdo hissiana®.

Embora sejam animadores ao demonstrarem a estimulagcao
hissiana como uma alternativa a TRC, é preciso lembrar que
esses estudos iniciais, em sua maioria, compreendem série
de casos ou ensaios clinicos com pequena quantidade de
pacientes. Estudos randomizados, de maior impacto e com
maior poder estatistico ainda serao necessarios para melhor
esclarecimento de qual é o paciente ideal para indicar o MPH'S,

Problemas e desafios

O maior limiar de comando para uma estimulacdo hissiana
ja é conhecido e deve-se muito a caracteristica anatémica
da regido, préxima ao esqueleto e corpo fibroso central do
coracao, com pouca quantidade de tecido muscular nesse local.
Soma-se a possibilidade de o feixe de His estar mais profundo
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em relacdo ao local em que o screw do cabo-eletrodo para
estimulo do His foi introduzido. Diante dessas peculiaridades,
um limiar de comando mais alto é aceito para essa regiao. Ha
publicacbes em que se toleram valores de limiar de comando
préximos a 2 V/1 ms no momento do implante, desde que haja
limiares menores para estimulagdo hissiana nao seletiva e/ou
que o paciente nao apresente grave disturbio de conducédo
infra-hissiana ou dependéncia da estimulacdo ventricular'. E
costume de alguns cirurgides implantar um cabo-eletrodo em
posicao tradicional de VD por seguranga em caso de perdas de
comando com o MPH. E possivel ocorrer aumento do limiar de
comando no acompanhamento pds-operatédrio, geralmente
relacionado a mé fixacdo do cabo-eletrodo no intraoperatério®.

O movimento do folheto septal da valva tricispide também
é outro fator complicador, ja que pode gerar deslocamentos do
cabo-eletrodode Hise comprometeraestimulagao ventricular's?,
Em nossa experiéncia, foi necessaria a reabordagem de um
paciente com episddios pré-sincopais no pods-operatério em
decorréncia de perda de comando ventricular intermitente por
movimento do folheto da valva mitral.

Por ser uma modalidade de estimulacao cardiaca de recente
difusao, estudos a respeito da extracdo desses cabos-eletrodos
para a estimulacdo hissiana (SelectSecure 3830°) ainda sdo
muito escassos'®. Vijayaraman et al.** reportaram, recentemente,
que 21 de 22 cabos-eletrodos de His foram removidos sem

nenhum prejuizo a conducdo AV e novos cabos-eletrodos de
His foram reimplantados com sucesso em 10 de 13 pacientes.
Em nossa experiéncia, uma reabordagem com necessidade de
explante do cabo-eletrodo néo foi possivel sem a utilizacdo de
material especial, a despeito do recente implante.

A elevada energia necessaria para a estimula¢do hissiana
pode contribuir para o maior consumo e, consequentemente,
para reabordagens mais precoces para troca de gerador do MPH.
No entanto, ndo ha, até o momento, evidéncias de que esses
pacientes com MPH necessitem de troca com maior brevidade
em relacdo aqueles com estimulagdo tradicional de VD272,
Contudo, é importante frisar que as publicacdes disponiveis
nao foram dirigidas para avaliar esse desfecho como principal,
tampouco dispdéem de quantidade de pacientes e tempo de
acompanhamento necessarios para encontrar significancia
estatistica na necessidade de trocas de gerador mais frequentes
nos pacientes com MPH', Para otimizacdo do consumo de
bateria, é recomendado, durante o acompanhamento, manter
a energia de saida do cabo-eletrodo de His 1V acima do limiar
de comando, diferentemente do dobro do limiar de comando
recomendado na estimulacéo tradicional de VD'S. E importante
salientar que até trés diferentes limiares de comando sé&o
possiveis de se obter na estimulacdo hissiana: o limiar de
comando do His propriamente dito, o limiar de comando de
capturade massa ventricular direita (geralmente abaixo do limiar

Figura 5: Eletrograma intracavitario de cabo-eletrodo posicionado no tronco do feixe de His. Notam-se os eletrogramas atriais (A),
de His (H) e o ventricular (V). Percebe-se, ainda, a corrente de lesdo apds o sinal de His com supradesnivelamento do segmento

HV. (Imagem de arquivo pessoal.)
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de comando de His) e, eventualmente, o limiar de comando
para correcdo de possiveis bloqueios de ramo, quando ha. A
correta determinagao desses limiares de comando distintos
somada a uma programagao adequada da energia de saida no
MPH s&o fundamentais durante o acompanhamento'®.

A depender do local do implante do cabo-eletrodo de His, o
eletrograma intracavitario pode apresentar sinais de His, atrial e
ventricular, sendo um plano subvalvar com menor eletrograma
atrial e maior ventricular, e o contrario em um plano acima
da valva tricispide (Figura 5). Espera-se uma amplitude
de sinal ventricular menor em relacdo ao posicionamento
tradicional em VD, sendo tolerdveis valores entre T mV e 2 mV.
A programacéo dos valores de sensibilidade no marcapasso
torna-se fundamental para evitar complicagdes, como possiveis
inibicoes do cabo-eletrodo de His decorrentes de oversensing
por far-field atrial. A programacéo da sensibilidade em unipolar
(ponta-carcaca) é mais recomendada em relacéo a bipolar'®.

DISCUSSAO

A estimulacdo hissiana proporciona uma despolarizagcao
ventricular fisioldégica e sincronizada. O aperfeicoamento e
o desenvolvimento de novas ferramentas e cabos-eletrodos
facilitaram a execucdo do procedimento e colaboraram para a
difusdo dessa modalidade de estimulacao entre estimulistas nos
ultimos 15 anos. As mais recentes publicagcdes na drea apontam
a estimulagdo hissiana como promissora, sendo uma alternativa
vidvel a estimulacdo ventricular direita tradicional, com menor
deterioracdo da funcdo ventricular, menos internacbes por
insuficiéncia cardiaca e menor mortalidade. A utilizacdo do
MPH em pacientes elegiveis para a TRC também ja foi descrita
e os estudos mais relevantes demonstram a estimulacdo
hissiana, nesses casos, como uma alternativa vidvel naqueles
pacientes que, por algum motivo, ndo tiveram sucesso na
ressincronizacao. E preciso reconhecer, contudo, que o MPH
apresenta peculiaridades, tanto durante o implante como
no acompanhamento pds-operatério, que ndo sdo habituais
naqueles que apresentam a estimulagdo tradicional, tais
como menor amplitude da onda R, maior limiar de comando
e possivel maior necessidade de reabordagens cirdrgicas
para revisdo do cabo-eletrodo ou para troca mais precoce
do gerador de pulsos. Questdes como a necessidade de se
manter um cabo-eletrodo em VD para back-up em casos de
eventuais falhas, deslocamentos de cabo-eletrodo ou inibicdes
inapropriadas ao estimulo ventricular do cabo-eletrodo de His
permanecem sem resposta. A indicacdo do MPH em pacientes
que apresentam BAVs infra-hissianos ou, ainda, possiveis
complicacdes na conducdo do impulso elétrico pelo feixe
de His apds eventual extracdo desse cabo-eletrodo também
precisam ser esclarecidas.

CONCLUSAO

As evidéncias, até o momento, baseiam-se, principalmente,
em estudos observacionais com acompanhamento limitado.
Ensaios clinicos randomizados, com grande nlUmero de
pacientes incluidos e maior poder estatistico ainda sdo
necessarios para melhor esclarecimento dos reais beneficios
acerca do MPH, para definicdo da melhor indicacdo e das
potenciais complicagdes no pds-operatorio.

Estimulagdo hissiana: o que sabemos até o momento?
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Um conto de duas taquicardias

A tale of two tachycardias
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RESUMO

Relato de caso de um paciente de 78 anos de idade, portador de
marcapasso dupla-cdmara ha mais de 10 anos por doenca do no
sinusal, bloqueio atrioventricular de primeiro grau e bloqueio de ramo
direito, que se apresentou com taquicardia de QRS largo incessante e
alternancia de morfologia do QRS entre deflagracao e inibicdo do canal
ventricular.

DESCRITORES: Taquicardia Paroxistica; Marcapasso Cardiaco Artificial;
Ablacéo por Cateter.

ABSTRACT

We describe the case of a 78-year-old patient who received a
dual-chamber pacemaker implant ten years ago due to sick sinus
syndrome, first degree heart block and right bundle branch block and
now presents with an incessant wide QRS tachycardia with alternating
morphology between deflagration and inhibition of the pacemaker’s
ventricular channel.

KEYWORDS: Tachycardia, Paroxysmal; Pacemaker, Artificial; Catheter
Ablation.

INTRODUGCAO

O diagnostico diferencial das taquicardias regulares de
QRS largo sempre foi tema de relevancia e debate entre os
apaixonados pela eletrocardiografia. Diversos critérios foram
desenvolvidos para diferenciacdo entre taquicardia ventricular,
taquicardia supraventricular com aberrancia ou pré-excitacéo'.
Quando o paciente também é portador de um dispositivo
eletrénico cardiaco, como o marcapasso, o tema se torna ainda
mais intrigante.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino de 78 anos de idade, com
antecedente de hipertensdo arterial sistémica, portador de
marcapasso dupla-camara ha mais de 10 anos em razdo de
bradicardia sinusal sintomatica com déficit cronotrépico, e
submetido, recentemente, a troca de gerador por indicacdo
eletiva em outro servico de saulde, apresentava bloqueio
atrioventricular (BAV) de primeiro grau e bloqueio completo de
ramo direito (BRD) ao ser atendido em nosso servico.

O paciente evoluiu com quadro clinico de palpitagdes
taquicdrdicas, fadiga e queda do estado geral de saude.
O cardiologista assistente, que tratou do paciente
ambulatorialmente, documentou um episédio sustentado
de taquicardia de QRS largo. Apds reversao espontanea da
taquicardia, ainda no consultério, foi prescrita amiodarona
na dose de 400 mg/dia e o paciente foi encaminhado para o
Instituto de Arritmia Cardiaca de Juiz de Fora para avaliacdo de
indicacdo de upgrade do sistema para cardiodesfibrilador.

A avaliacdo eletronica por telemetria, 0 marcapasso
encontrava-se programado em modo DDDR 60/100/100,
com intervalo atrioventricular (AV) fixo de 200 ms e inUmeros

registros de high ventricular rate (HVR), sugestivos de taquicardia
ventricular.

Optou-se pela realizacdo de eletrocardiografia Holter de
24 horas, que evidenciou taquicardia incessante (com 45% de
densidade) com duas morfologias distintas de QRS largo: tanto
por captura ventricular (Figura 1A) como por despolarizagéo
ventricular intrinseca/espontanea (Figura 1B).

Em consequéncia do quadro descrito, o paciente foi
encaminhado para realizar estudo eletrofisiolégico (EEF)
para confirmacdo da hipdtese diagndstica de taquicardia
supraventricular conduzida pelo marcapasso e orientagdao
terapéutica.

Durante a monitorizacdo para a realizacdo do EEF, foi
evidenciada presenca de taquicardia de QRS largo, com
morfologia de BRD, além de presenca de extrassistoles
ventriculares isoladas que nao alteraram o ciclo da taquicardia
(Figura 2). Houve reversdo espontanea dessa taquicardia antes
das pungodes venosas e do posicionamento dos cateteres.

Como ndo estava descartada a participagdo do marcapasso
no mecanismo da taquicardia, optou-se por manter a
programagao prévia e iniciar o EEF pelos protocolos de
estimulacdo ventricular.

A estimulacdo ventricular programada com  dois
extraestimulos, houve inducdo de taquicardia por reentrada
nodal atrioventricular (TRNAV) tipica (H-A < 70 ms)*, com ciclo
de duracéo lento (aproximadamente 600 ms).

Apds extrassistole ventricular pareada (sem alteracdo no
ciclo AA da TRNAV), houve sensibilidade da onda P fora do
periodo de blanking do canal atrial, seguida por deflagracdo de
estimulo ventricular, com intervalo AV de 300 ms (prolongado
para respeitar a frequéncia maxima de sincronismo AV ou max
tracking rate — MTR — de 100 bpm) (Figura 3).
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Figura 1: Eletrocardiografia Holter de 24 horas com registro de duas morfologias distintas de QRS largo: captura ventricular (A)

e despolarizacdo ventricular intrinseca/espontanea (B).

Desse momento em diante, a taquicardia manteve-se
com captura ventricular pelo marcapasso e foi observado
prolongamento progressivo do intervalo AV (limitado pela MTR)
até ser observada refratariedade a sensibilidade atrial dentro do
periodo refratario atrial pés-ventricular. Isso gerou um estimulo
atrial com captura, encurtando o ciclo AA da taquicardia em
30 ms, sequido de onda R dentro da janela de safety pacing,
cujo estimulo caiu dentro do periodo refratario ventricular
efetivo, sem captura ventricular e sem reversdo da taquicardia,
que voltou a apresentar a morfologia de BRD (Figura 4).

O marcapasso foi, posteriormente, programado em modo
WI 40, sendo, entédo, possivel a demonstragdo da presenca de
dupla via nodal, com salto e eco nodal, além da inducdo de

TRNAV tipica, tanto com estimulagdo atrial decremental como
programada.

Ap0s ablacédo da via lenta nodal, ndo foi mais possivel a
inducdo da taquicardia e o marcapasso foi reprogramado em
modo DDDR com managed ventricular pacing, resultando em
um intervalo PR de 288 ms (Figura 5).

DISCUSSAO

Trata-se de paciente de 78 anos de idade, portador de
marcapasso dupla-camara hd mais de 10 anos por doenca
do nd sinusal, BAV de primeiro grau, disturbio de condugdo
supra-hissiano (HV =51 ms) e BRD.
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Figura 2: Taquicardia de QRS largo com morfologia de bloqueio de ramo direito e extrassistole ventricular que nédo alterou o ciclo
da taquicardia.
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111



Possani FS, et al.
Um conto de duas taquicardias

INSTITUTO DE ARRITMIA CARDIACA DE JUIZ DEFORA. Version WINDOWS XP : EPTRACER V1.074
AS757 ! . | ]
| BN S/ sl |\ e |y e (| W _ﬁ A e~ !
‘ .
I }V\_ Il e 4V\, e o f . ,\,/ S | e e
W L e A A A i E _q/\ﬂ .... IR fL\_
AVF IV“\,__ s e ' B P -«,ﬁ‘ \
i /\ 1’{)\:\ ‘5 . .’\ g
V6 W \ /<_,,__J l ] i
SC90 | e i v o
sc78 i i
SC56 | ;.- 2 .,T A BT
SC34 | ).l WHES BB\ Y| ¥}
SC12 i'
CALIPER RESULTS
QUA Iyl L asanll] SooAs %2
INTERVESE 78
QUAp !
¢ [ (N ( ]
STIM 10 mm/mV 50 mmvs Calipers
Figura 4: Captura atrial e safety pacing.
INSTITUTO DE ARRITMIA CARDIACA DE JUIZ DE FORA Version WINDOWS XP : EPTRACER V1.054
AS757
1 PAEEin S e B ._ﬂ i w PG W SR B & —~t—
i~ L‘“'f t - W‘Lﬂ/ I rJ'*—"/‘ —
& ‘ . _ ;
I .J“/,.-/\_L..J‘\f-/\- "F‘A‘L ‘!if‘/\"l\“"‘"hv—/\"“ i /J\«‘__,,\ A~ 'N_VV' M_\v‘/‘
A A “ A A A po
m B SRS \oz"‘vww-—J\—/\ﬁ»\—-./\./\...m.-J\\-/-»-«N-/\.-‘ A 4\../\.+A-J\ s J\,_AW..J\__
AVR _ﬁ},\ﬂ/_T‘”‘“.:k‘\f‘rﬂ‘“‘{/\'\/' Y—'—‘\‘{\'_v "'-—‘\"{\‘“\/“ N—T‘yi’\—VY—" - ‘.,/\" \/“r‘*-“\;’\" v-t»«*‘”‘l!\-—\/‘tf—'_“‘lf\‘
il =it Ve e i e e V‘“/-* ettty
AVF | '\._A [ _/\JVH,'“L_/\M l 'j',h,q“, “fv.w_,\;v“ i Rl !w-J"L_./\wL\..JL./\.fv\,f'\,.ﬂ
i A f I i A f t
w *’”‘k\f V"*k T e e e
: !
vz e N i ~/ N —~ T~ '\”‘AV\fﬁ’”J‘ v~/ e
' I ‘ |
V38 A Aot ,\/—}Vf | R At — fo for ot
N e vy B Ry ey
V4 - - R Aot s A t /\/\.,b-,,‘ TS SN, B e B
[ ([ J 1M
ol a6
vs Wl S e i e Lo - Vo Vi
/\/\}w M\/\ ‘v/\ 'kN /\/\7 /\\/\ | ' /\/\F" I/\/\P /\/\'! 'I/\
V6 II SR Pi , f' R | | /\k,qli | L._J s
1 PR S o | P /\ '\ L —I| L TS & | V[
10 mmVmV 25 mm/s |
< 4556aT 268 ms
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Interessante observar a semelhanca do ciclo da taquicardia
(apds o paciente ter sido medicado com amiodarona) com a
MTR programada e o excessivo prolongamento do periodo
refratdrio atrial pos-ventricular,em decorréncia da programacao
de um intervalo AV fixo de 200 ms.

Chamou atencdo no Holter a caracteristica incessante
da taquicardia e a alternancia de morfologia do QRS entre
deflagragéo e inibi¢do do canal ventricular.

A despolarizagao tanto atrial como ventricular praticamente
simultanea durante a TRNAV limitou a capacidade de
diagnoéstico pelos registros do marcapasso, que interpretou os
episddios como HVR decorrente de despolarizacédo atrial dentro
do periodo de blanking.

A andlise e a interpretacdo criteriosa dos eletrogramas
intracavitarios e os registros de HVR e de high atrial rate (HAR)
duranteaavaliagdodomarcapassosdode sumaimportanciapara
se evitar o diagnostico equivocado de taquicardia ventricular (ou
fibrilagdo atrial, no caso de HAR), o que poderia gerar condutas
terapéuticas inadequadas e, muitas vezes, iatrogénicas (como
um upgrade equivocado para cardiodesfibrilador ou prescricdo
desnecesséria de anticoagulantes)®®.

CONCLUSAO
Na impossibilidade de se fechar o diagnéstico pelos

registros da memoria do marcapasso, métodos diagndsticos
complementares devem ser utilizados, como o Holter e o EEF,

Um conto de duas taquicardias

para que a conduta terapéutica seja baseada no diagndstico
correto do mecanismo da arritmia.
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Relato de Caso

Recuperacao da funcao ventricular apos
ressincronizacao cardiaca em crianca com
cardiomiopatia induzida pelo marcapasso

Ventricular function recovery after cardiac resynchronization in child

with pacing-induced cardiomyopathy
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RESUMO

A cardiomiopatia induzida pelo marcapasso é uma cardiomiopatia
que ocorre em pacientes expostos a estimulagcdo ventricular direita,
sendo definida pela piora da funcdo sistélica do ventriculo esquerdo
na auséncia de outras etiologias possiveis, com ou sem evidéncia de
insuficiéncia cardiaca. Sua incidéncia varia de 9% a 26%, dependendo da
populagao estudada e do periodo de acompanhamento. Relata-se o caso
de uma crianga submetida a implante de marcapasso ventricular por
bloqueio atrioventricular total, que evoluiu com disfuncdo ventricular
grave e insuficiéncia cardiaca 14 meses apds o implante. Apds realizacdo
de terapia de ressincronizagao cardiaca, a crianga evoluiu com melhora
clinica e remodelamento reverso do ventriculo esquerdo.

DESCRITORES: Terapia de Ressincronizacdo Cardiaca; Marcapasso
Cardiaco Artificial; Bloqueio Atrioventricular.

ABSTRACT

Pacing-induced cardiomyopathy is observed in patients exposed to
right ventricular pacing and is defined as worsening of left ventricular
systolic function in the absence of alternative causes, with or without
clinical evidence of heart failure. Incidence ranges from 9% to 26%,
depending on the study population and the length of follow-up.
This is a case report of a child with univentricular pacemaker for
total atrioventricular block that evolved into severe ventricular
dysfunction and heart failure after implant. Cardiac resynchronization
was performed and the child evolved with clinical improvement and
reverse left ventricular remodeling.

KEYWORDS: Cardiac Resynchronization Therapy; Pacemaker, Artificial;
Atrioventricular Block.

INTRODUCAO

A estimulagdo ventricular direita cronica é responsavel
por piora hemodindmica, alteracdo da perfusdo miocérdica,
desarranjo miofibrilar e disfuncdo sistédlica do ventriculo
esquerdo’.  Esses efeitos deletérios tém  papel no
desenvolvimento da cardiomiopatia induzida pelo marcapasso
(CIMP).Essa afeccao ocorre em pacientes expostos a estimulacdo
ventricular direita e é definida pela piora da funcéo sistélica do
ventriculo esquerdo na auséncia de outras etiologias possiveis,
com ou sem evidéncia de insuficiéncia cardiaca.

A incidéncia de CIMP varia de 9% a 26%, dependendo da
populacdo estudada e do periodo de acompanhamento®®. E
também associada a maior risco de fibrilacdo atrial, arritmias
malignas, hospitalizagdo por insuficiéncia cardfaca e morte.
Os efeitos adversos da CIMP s&o primariamente atribuidos ao
blogueio de ramo esquerdo funcional e a dissincronia induzida
pela estimulacdo ventricular direita, a qual gera contragcdo
antecipada do ventriculo direito em relagdo ao ventriculo
esquerdo (dissincronia interventricular) e contracdo do septo
antes da parede lateral (dissincronia intraventricular). Embora os
fatores preditores do surgimento da cardiomiopatia ainda ndo

estejam totalmente esclarecidos, a ressincronizagdo cardiaca
tornou-se o tratamento de escolha para essa enfermidade.

RELATO DO CASO

Pacientedosexomasculino,com6anosdeidade, submetido,
em agosto de 2014, a implante de marcapasso unicameral
endocardico por bloqueio atrioventricular total congénito
sintomatico (Figuras 1 e 2). Ecocardiograma prévio ao implante
mostrou fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) de
67%, ventriculo esquerdo de 46 mm x 29 mm, atrio esquerdo
de 27 mm, septo de 7 mm, situs solitus, drenagem venosa
sistémica e pulmonar normais, concordancia atrioventricular
e ventriculo-arterial, regurgitagao mitral e tricUspide leve, com
pressdo sistolica da artéria pulmonar estimada em 25 mmHg,
dilatagéo significativa do ventriculo esquerdo (Z escore +5,76)
e leve do atrio esquerdo (Z escore +2,1), com funcdo sistélica
biventricular qualitativamente preservada.

Em outubro de 2015, o paciente foi internado com quadro
de tosse, dispneia e edema generalizado, cujo inicio ocorreu
uma semana antes. Foi realizado ecocardiograma, que mostrou
significativa disfungao ventricular. Por persisténcia da tosse e
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Figura 1: Eletrocardiograma de 12 derivacdes com estimulacdo ventricular unipolar por marcapasso unicameral ventricular.
Observa-se bloqueio de ramo esquerdo induzido com complexo QRS de 150 ms.

Figura 2: Radiografia de térax em posicao podstero-anterior com
aumento de érea cardiaca apds implante de marcapasso unicameral
ventricular.

infiltrado intersticial evidenciado em radiografia de torax, foi
iniciado tratamento medicamentoso para pneumonia atipica
com azitromicina e diurético para insuficiéncia cardiaca. O
paciente evoluiu com melhora clinica, sendo, entéo, transferido
para hospital de referéncia em cardiologia pediatrica.

Nesse hospital, foi realizada nova ecocardiografia, que
apresentou FEVE de 24%, ventriculo esquerdo de 61 mm x
54 mm, atrio esquerdo de 35 mm, septo de 6 mm com dilatacao
e significativa hipocinesia difusa do ventriculo esquerdo, e
dilatacdo de atrio esquerdo, sem evidéncia de anormalidades
congénitas. A ecocardiografia tissular confirmou a presenca
de dissincronia intraventricular e interventricular, sendo o

paciente submetido a upgrade do sistema para ressicronizador
cardiaco epicdrdico, com implante de cabo-eletrodo em atrio
direito, ventriculo direito e ventriculo esquerdo (Figuras 3 e 4).

O paciente apresentou significativa melhora tanto clinica
como ecocardiografica. Ecocardiografia realizada cinco
meses apds o procedimento demonstrou consideravel
remodelamento reverso, com FEVE de 59%, ventriculo esquerdo
de 42 mm x 29 mm, trio esquerdo de 35 mm, e septo de 7 mm.

No  acompanhamento  ambulatorial,  observou-se
persisténcia de boa resposta a terapia de ressincronizagdo
cardiaca em ecocardiografia realizada em fevereiro de 2017,
que demonstrou FEVE de 64% e cavidades cardfacas com
dimensdes e espessuras preservadas. Ademais, a crianca
manteve bom desenvolvimento péndero-estatural.

A Tabela 1 apresenta, de forma resumida, os parametros
do ecocardiograma inicial e de meses apds implante de
marcapasso ventricular e terapia de ressincronizacdo cardiaca.

DISCUSSAO

Os prejuizos da estimulagdo néo fisiolégica do ventriculo
direito na funcdo ventricular sdo descritos desde a década
de 1920. Estudos importantes, como Mode Selection (MOST),
Dual Chamber and WWI Implantable Defibrillator (DAVID),
Multicenter automated defibrillator implantation trial Il
(MADIT 1), e Danish AAIR/ DDDR trials, documentaram a
ocorréncia de CIMP e os efeitos deletérios da estimulacdo
ventricular direita desnecessaria, com maior tendéncia
a mortalidade, hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca,
aumento da incidéncia de fibrilagao atrial e arritmias malignas®®.

Nos estudos DAVID e MOST, observou-se que os pacientes
com porcentual de estimulagdo do ventriculo direito > 40%
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Figura3:Eletrocardiogramade 12 derivacdes pos-implante de ressincronizador cardiaco epicardicoatriobiventricular.Observam-se
complexos QRS mais estreitos, comparativamente a estimulagao ventricular convencional.

Figura 4: Radiografia de térax em posicdo podstero-anterior com
normalizacdo de darea cardiaca apds implante de ressincronizador
cardiaco epicérdico.

apresentaram pior evolugao®’. Além disso, os dados do MOST
revelaram aumento de 20% no risco de insuficiéncia cardiaca
para cada acréscimo de 10% no porcentual de estimulacdo

ventricular®. No entanto, em um estudo recente com 257
pacientes, Khurshid et al’> reportaram incidéncia de 19,5%
de CIMP em pacientes com func¢ao ventricular basal normal.
Entre os pacientes com porcentual de estimulacdo de 20-39%,
40-59%, 60-79% e 80-100%, a incidéncia de CIMP foi de 13%,
16,7%, 26,1% e 19,8%, respectivamente. O menor tempo
para desenvolvimento de CIMP foi de 30 dias e o maior, de
8,4 anos. Considerando que 13% dos pacientes estimulados
de 20% a 40% do tempo desenvolveram cardiomiopatia
no acompanhamento em trés anos, o limiar de 40% de
estimulacdo como fator de risco para CIMP pode ser muito
alto. Esse achado foi corroborado por Kiehl et al."em um grupo
de 823 pacientes com indicacdo de marcapasso por bloqueio
atrioventricular total e com fungdo ventricular preservada, dos
quais 12,3% desenvolveram CIMP em um acompanhamento de
4,3 4+ 3,9 anos. Os pacientes com porcentual de estimulacéo de
20% a 39% (n = 23; 17,3%) tiveram taxas de CIMP semelhantes
as daqueles com porcentual > 40% (n = 611; 14,2%), quando
comparados ao grupo com porcentual de estimulacédo
< 20% (n = 144; 4,2%).

Os primeiros relatos dos efeitos hemodinamicos
imediatos da estimulacdo do ventriculo esquerdo ou da
estimulacdo simultanea dos ventriculos foram descritos ha
mais de trés décadas. Entretanto, as aplicacdes clinicas da
estimulacdo biventricular iniciaram-se na década de 1990 com
Cazeau et al", na Franca, e Bakker et al.'?, na Holanda, que
descreveram os primeiros casos de implante de marcapassos
atriobiventriculares em pacientes com insuficiéncia cardiaca
grave refratéria, sem indicacdo de implante de marcapasso
convencional. Desde entdo, a terapia biventricular ou terapia
de ressincronizacao cardiaca, assim nomeada posteriormente,
provou ser um dos mais notdveis avancos no tratamento da
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Tabela 1: Parametros de ecocardiograma inicial e de meses apés implante de marcapasso ventricular e terapia de ressincronizagao cardiaca.

Inicial 14 meses 5 meses 16 meses

ap6s MP ap6s TRC ap6s TRC
FEVE, % 67 24 59 64
VSVE, mm 46 61 42 38
VDVE, mm 29 54 29 25
AE, mm 27 35 35 28

AE = atrio esquerdo; FEVE = fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo; MP = marcapasso; TRC = terapia de ressincronizagéo cardiaca; VDVE = volume diastolico do ventriculo

esquerdo; VSVE = volume sistolico do ventriculo esquerdo.

insuficiéncia cardfaca, sendo atualmente nivel de indicacao
| em pacientes com ritmo sinusal, FEVE < 35%, bloqueio de
ramo esquerdo e insuficiéncia cardiaca classe funcional I, Il
ou IV da New York Heart Association (NYHA) ambulatorial com
cardiomiopatia isquémica e ndo isquémica.

No Brasil, em meados do ano de 2000, ja se questionava
a dissincronia como indutor primério de cardiomiopatia,
tanto em pacientes com insuficiéncia cardiaca e bloqueio de
ramo como em pacientes com bloqueio de ramo esquerdo
induzido por estimulagdo cardiaca. Alguns estudos™'™
demonstraram  reversibilidade completa da  disfuncédo
ventricular esquerda e do remodelamento cardiaco apds
implante de marcapasso multissitio, corroborando essa
hipotese. Esses casos sao denominados hiper-respondedores
a terapia de ressincronizacdo. Pacientes com grandes dreas de
fibrose, infartos extensos prévios, doenca cardiaca avancada e
outras causas secunddrias de cardiomiopatia, como a valvular e
a chagasica, podem ndo apresentar respostas hemodinamicas
tao favoraveis como as descritas'®.

Aproximadamente 8% a 15% dos pacientes com
insuficiéncia cardiaca avancada tém marcapasso implantado
por bradicardia sintomatica. Esses pacientes apresentam risco
aumentado de mortalidade e necessidade de transplante em
decorréncia da disfuncdo miocardica progressiva. Em uma
série, o risco em 12 meses foi de 49% vs. 15% em pacientes sem
marcapasso. Essa diferenca decorre, em parte, da dissincronia
mecanica gerada pela estimulagao ventricular direita. O
beneficio obtido a longo prazo por esses pacientes com o
upgrade desses dispositivos para terapia de ressincronizacdo e
com o acréscimo de um cabo-eletrodo ventricular esquerdo ja
foi demonstrado em alguns estudos.

Dados iniciais de pacientes com disfungao ventricular grave
revelam que a ablag¢do da juncdo atrioventricular para controle
de frequéncia de fibrilacdo atrial e a estimulacdo ventricular
direita créonica tém demonstrado beneficio significativo da
otimizacao da estimulacdo ventricular direita para biventricular.
Além disso, estudos demonstram que pacientes com indicacéo
cléssica de marcapasso podem se beneficiar do implante
profildtico de um sistema de ressincronizacdo cardiaca.
Em particular, essa medida é mais Util em pacientes com
disfuncao ventricular esquerda que necessitam de marcapasso
convencional e que n&o preenchem outros critérios para
terapia de ressincronizagao.

O estudo Homburg Biventricular Pacing Evaluation
(HOBIPACE)'® foi o primeiro estudo prospectivo, randomizado,
controlado e cruzado a comparar estimulacao biventricular a
estimulacdo convencional em pacientes com disfuncéo de
ventriculo esquerdo e indicacdo de terapia antibradicardia
do ventriculo. Foram incluidos 30 pacientes com indicacédo

de estimulacdo ventricular, disfuncao de ventriculo esquerdo
definida por diametro diastélico final > 60 mm e FEVE < 40%
submetidos a trés meses de estimulacdo convencional e trés
mesesde estimulacdobiventricular. Aterapiaderessincronizacao
reduziu os volumes sistolico (-16,9%; P < 0,001) e diastélico final
do ventriculo esquerdo (-9%; P = 0,022), os niveis de NT-proBNP
(-319%;P <0,022),e o escore de qualidade de vidaem insuficiéncia
cardiaca de Minnesota (-18,9%; P = 0,01). A FEVE (+22,1%) e
o pico do consumo de oxigénio (+12%) foram maiores com
a estimulacdo biventricular. Os beneficios da estimulacédo
biventricular foram semelhantes em pacientes com (n = 9) ou
sem (n = 21) fibrilacdo atrial. A funcdo do ventriculo direito nédo
foi afetada pela estimulagdo biventricular.

O Conventional versus Multisite pacing for Bradyarrhythmia
Therapy (COMBAT)", um estudo brasileiro, prospectivo,
multicéntrico, randomizado, cruzado e cego, comparou a
terapia de ressincronizacdo cardiaca atriobiventricular (TABIV)
com a estimulacdo atrioventricular convencional (TAVC) em
pacientes com insuficiéncia cardiaca e indicacdo de marcapasso
por bradiarritmias. Foram randomizados 60 pacientes
com insuficiéncia cardiaca classe funcional II-IV da NYHA,
FEVE < 40%, bloqueio atrioventricular e indicacdo de implante
de marcapasso. Todos os pacientes foram submetidos a
implante de um sistema atriobiventricular e, em seguida, foram
randomizados para receber, sucessivamente, TAVC-TABiV-TAVC
(grupo A) e TABIV-TAVC-TABIV (grupo B), com avaliacéo ao final
de cada periodo cruzado de trés meses. Os objetivos primarios
foramavaliaraqualidade de vida e aclassefuncional. Os objetivos
secundarios foram os parametros ecocardiogréficos, o teste de
caminhada de seis minutos e o consumo maximo de oxigénio.
Apos o periodo de acompanhamento (média de 10,7 meses),
foi observada melhora significativa da classe funcional e da
qualidade de vida proporcionada pela TABiV. Também foram
observadas diferencas na capacidade de exercicio entre as duas
modalidades terapéuticas.

O estudo Biventricular versus Right Ventricular Pacing in
Heart Failure Patients with Atrioventricular Block (BLOCK HF)'"®
foi desenhado para avaliar os beneficios da estimulacdo
biventricular comparativamente a estimulagdo convencional
em portadores de disfuncao ventricular (FEVE < 50%), bloqueio
atrioventricular com indicacéo de estimulacdo cardiaca artificial
e classe funcional |, Ilelllda NYHA. O desfecho primario proposto
foi mortalidade por qualquer causa, descompensacao cardiaca
com necessidade de terapia endovenosa ou acréscimo de
15% ou mais no volume sistdlico final do ventriculo esquerdo.
No total, 691 pacientes foram randomizados em dois grupos:
estimulacdo convencional (342 pacientes) e estimulacédo
biventricular (349 pacientes). O desfecho primario ocorreu
em 190 dos 342 pacientes (556%) do grupo estimulacédo
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convencional e em 160 dos 349 pacientes (45,8%) do grupo
estimulacdo biventricular. O resultado foi estatisticamente
significante.  Complicagbes decorrentes do implante do
cabo-eletrodo do ventriculo esquerdo ocorreram em 6,4% dos
pacientes.

No decorrer dos anos, estudou-se a possibilidade da
estimulacdo do ventriculo direito créonica em diferentes
localizagdes como opgdo para prevencdo da CIMP; no
entanto, ainda permanece controverso se a estimulacdo néo
apical do ventriculo direito seria mais benéfica a longo prazo.
O ultimo estudo randomizado, prospectivo e controlado,
que incluiu 240 pacientes, demonstrou ndo haver diferenca
consistente entre estimulacdo apical e estimulagdo nao apical
do ventriculo direito em pacientes com alto grau de bloqueio
atrioventricular e funcdo ventricular esquerda preservada em
um acompanhamento de dois anos™.

CONCLUSAO

No caso relatado, observou-se dilatacdo de camaras
esquerdas com consequente clinica de insuficiéncia cardiaca
ap6s 14 meses do implante de marcapasso e melhora
significativa apds upgrade para sistema atriobiventricular.
Ao final deste estudo, a crianca estava em classe funcional |
da NYHA e com bom desenvolvimento pdndero-estatural.
Isso nos faz questionar se pacientes jovens com blogueio
atrioventricular total e indicacdo de estimulacdo do ventriculo
direito por décadas j& ndo seriam candidatos a um sistema
de estimulacdo biventricular, a fim de se evitar evolucdo para
disfuncao do ventriculo esquerdo e insuficiéncia cardiaca.
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DESCRICAO DE CASO CLIiNICO

As Figuras 1, 2 e 3 apresentam tracados obtidos durante
avaliacdo de marcapasso dupla-camara  Adapta™ ADDR
(Medtronic, Minneapolis, Estados Unidos). A amplitude de onda P

medida foi de 2,8 mV e do QRS, de 8 mV. Os limiares de comando
atrial e ventricular foram de 0,5V com 04 ms. A sequéncia de
tragados foi obtida com uma programagao fixa de amplitude de
pulso de 2,5V com 04 ms em ambas as camaras e sensibilidade
de 0,5 mVe 2 mVem camaras atrial e ventricular, respectivamente.

Figura 1: Tracado com velocidade em 25 mm/segundo. Marcapasso programado em modo dupla-camara 90 ppm. A EGM:
eletrogramas atriais; Canal de Marcas: Ap = Atrial pace; As = Atrial sense; \lp = Ventricular pace.
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Figura 2: Tracado com velocidade em 25 mm/segundo. Marcapasso programado em modo dupla-camara 60 ppm. A EGM:
eletrogramas atriais; Canal de Marcas: Ap = Atrial pace; Vp = Ventricular pace.
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Figura 3: Tracado com velocidade em 25 mm/segundo. Marcapasso programado em modo dupla-camara 40 ppm. A EGM:
eletrogramas atriais; Canal de Marcas: As = Atrial sense; Vp= Ventricular pace.
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DISCUSSAO

O primeiro tracado (Figura 1), obtido com o marcapasso
programado em modo dupla-cdmara com frequéncia basica
de 90 ppm, demonstra uma aparente dissociacdo intermitente
entre artefatos de estimulo e eletrogramas atriais espontaneos,
em que oS eventos atriais intrinsecos sdo normalmente
identificados pelo sistema, sugerindo, em um primeiro
momento, perdas de comando atrial.

O segundo tracado (Figura 2), obtido com o marcapasso
programado em modo dupla-cdmara com frequéncia basica de
60 ppm, demonstra o dispositivo operando com estimulacéo
bicameral efetiva.

O terceiro tracado (Figura 3), obtido com o marcapasso
programado em modo dupla-camara com frequéncia béasica
de 40 ppm, demonstra o dispositivo operando em modo VAT
(estimulagéo ventricular deflagrada por evento atrial sentido).

Os trés tracados foram obtidos com a mesma amplitude
de pulso em ambas as camaras (2,5 V com 0,4 ms) e o limiar
de comando atrial identificado era de 0,5V com 0,4 ms. Isso

descarta a possibilidade de perda de comando intermitente
atrial. Reforcam essa conclusao as caracteristicas morfolégicas
dos eletrogramas atriais intracavitarios estimulados, que
mantém a mesma morfologia, observadas na Figura 1.

O fenébmeno ¢é demonstrado apenas quando é
programada frequéncia cardiaca de base mais elevada
(90 ppm), inexistindo em frequéncia bésica de 60 ppm.
Tal achado sugere a presenca de bloqueio de entrada
atrio-sinusal em frequéncias mais elevadas, impedindo
um reset sinusal pela estimulagdo atrial, induzindo
episédios intermitentes de dissociagdo entre os eventos
atriais estimulados e aqueles préprios da atividade sinusal
intrinseca, em um comportamento que remete a uma
parassistolia sinusal com bloqueio de entrada intermitente
frequéncia-dependente’.
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Sincope na cardiomiopatia hipertrofica

obstrutiva
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A luz da literatura cléssica, define-se cardiomiopatia
hipertrofica obstrutiva (CMHO) como uma doenca caracterizada
pela presenca de hipertrofia de ventriculo esquerdo (VE), que
ndo é explicada sozinha por nenhuma outra afeccdo’. Essa
definicdo aplica-se a criancas e adultos e néo faz suposicoes
sobre etiologia, exceto quando se tratar de recomendagdes
para prevencdo de morte subita. Em adultos jovens, sua
incidéncia é de 0,02% a 0,23%. E uma doenca autossdmica
dominante em 60% dos adolescentes e adultos jovens, tendo
como causa basica uma mutacdo genética dos sarcobmeros de
proteinas cardiacas. Na verdade, a CMHO constitui um quadro
sindrémico, no qual se encontram anormalidades genéticas,
neuromusculares, hemodinamicas, enddcrinas e celulares,
entre outras. Ainda ndo se pode definir com clareza quais dessas
anormalidades estdo relacionadas aos sintomas observados na
evolucéo clinica e tampouco estabelecer com precisdo fatores
de risco preditores de morte subita.

ETIOLOGIA

J& foram identificadas mais de 400 muta¢des genéticas em
11 sarcomeros, sendo as mais frequentes a 3-miosina de cadeia
pesada, a miosina cardiaca de ligacdo com a proteina C, e,
menos comumente, as alteracées das troponinas cardiacasleT
e da a-tropomiosina (Tabela 1)'2 Existem estudos preconizando
que algumas mutagdes estdo relacionadas a péssimo
progndstico dentro de grupos familiares, as quais ndo mostram
preferéncias raciais e sdo exclusivas de familia a familia.
Existem ainda vdrias afeccdes relacionadas a CMHO, tais como
disturbios metabdlicos, cardiomiopatias mitocondriais, doencas
neuromusculares, sindromes de malformacdes, doenca
infiltrativa, distdrbios enddcrinos e uso de drogas, conferindo
abordagem e manuseio dentro de um espectro sindrémico.

DIAGNOSTICO

Os critérios classicos sdo definidos por aumento do septo
interventricular > 15 mm em um ou mais segmentos do
VE, mensurado por exames de imagem (ecocardiograma,
ressonancia nuclear magnética)’. Os disturbios genéticos,
entretanto, podem estar relacionados a espessuras de
septo < 15 mm, sendo necessario, nesses casos, uma avaliagao
familiar em busca de sintomas, sinais clinicos e alteracoes
eletrocardiogréficas para melhor avaliacdo. A literatura é rica
em algoritmos e tabelas para o diagnéstico da doenca. Na

abordagem diagnodstica, é preciso levar em consideragcao
varios aspectos, que serdo tratados a seguir e abordardo as
op¢des terapéuticas atuais. Entretanto, os sintomas comegam
a aparecer entre a terceira e a quarta décadas de vida, dentre
0s quais destacam-se dor torécica, dispneia, palpitacdes, pré-
sincope e sincope; e podem se manifestar isoladamente ou em
associacao, sendo importantes na avaliacdo da evolucdo e do
prognostico da doenca.

TRATAMENTO

A abordagem terapéutica da CMHO ¢é um capitulo
importante e controverso, devendo-se, antes de mais nada,
definir a que se destina:

1. redugdo dos sintomas e melhora da qualidade de vida;

2. reducdo da obstrucdo da via de saida do ventriculo

esquerdo (VSVE);

3. prevencdo de morte subita cardiaca (MSC).

Reducao dos sintomas e melhora da
qualidade de vida

Para se atingir esse objetivo, é necessario entender como
os sintomas de dor tordcica e dispneia séo desencadeados.
Sabe-se que ocorrem durante esforco e tém a etiologia
provavelmente relacionada a obstrucdo dinamica da VSVE,
que decorre, em especial, do movimento sistélico anterior
da valva mitral, com consequente insuficiéncia do folheto e
regurgitacdo mitral tardia. Evidenciam-se, ainda, outros fatores,
tais como anormalidades do musculo papilar (deslocamento
anterior interno, insercdo direta no folheto mitral anterior),
anormalidades no tecido mitral acessério e estado de
hipercontratilidade, aliados a dificuldade de enchimento
diastdlico final do VE em consequéncia da obstrucdo e
da hipertrofia concéntrica do VE. Quando os sintomas se
relacionam a essa obstrugao dinamica, as opgdes terapéuticas
cldssicas tém sido o betabloqueador e os bloqueadores de
canal de célcio, uma vez que ambos reduzem os sintomas e
aumentam a tolerancia ao esforco. Cerca de 60% a 70% desses
pacientes respondem ao tratamento clinico conservador
isolado® e possuem indicacdo IB nas diretrizes da European
Society of Cardiology (ESC)'. A avaliagdo para abordagem
terapéutica, nesses casos, segue critérios clinicos associados a
mensuracdo dessa obstrucao, conforme proposto na Figura 1'. E
necessario, entretanto, considerar outras causas relacionadas a
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Tabela 1: Mutacdes genéticas mais frequentes na etiologia da cardiomiopatia hipertrofica.

Gene Nomenclatura Cromossomo Frequéncia Numero de mutacoes
B-miosina de cadeia pesada B-MHC 141 ~30% a 40% >80
a-miosina de cadeia pesada a-MHC 1491 Rara <5

Miosina cardiaca de ligagdo com a proteina C cMYBPC 1191 ~30% a 40% > 50
Troponina T cardiaca cTnT 193 ~15% a 20% > 20
Troponina | cardiaca cTnl 19p1 <5% >10
Troponina C cardiaca CTnC 3p Rara 1
a-tropomiosina a-T™M 1592 <5% 8

Adaptado de Ho & Seidman?.

esses sintomas, tais como isquemia miocdrdica, anormalidades
coronérias congénitas, doenca arterial coronaria, e compressao
sistélica de vasos intramurais e epicardicos.

Reducao da obstrucao da via de saida do
ventriculo esquerdo

Em pacientes com obstrucéo da VSVE em repouso > 50
mmHg e refratdrios a terapéutica medicamentosa, as possiveis
opcoes terapéuticas, que tém desencadeado vdrias opinides
contraditérias em sua abordagem, sdo: embolizacéo alcodlica do
septointerventricular (EASI), miectomia eimplante de marcapasso
(MP) modo atrioventricular (AV) sequencial dupla-camara.

A embolizagdo tem sofrido varias criticas, por se tratar de
uma abordagem terapéutica que tem como consequéncia
a formacao de fibrose miocdrdica, j& que, na pratica, se induz
um infarto agudo do miocérdio septal iatrogénico, mesmo que
minimamente controlado, como se argumenta. E importante
ressaltar que a CMHO é uma afeccdo que tem como fator
principal a presenca de extensa fibrose no VE, em alguns casos
presente também no ventriculo direito (VD), sendo esse um
dos fatores importantes no prognéstico da doenca. Reflete-se,
portanto, que um método que promova mais fibrose nao seria
o mais indicado para a terapéutica. Apesar disso, a EASI ainda é
a opc¢ao mais indicada na Europa. Sua mortalidade é similar a
da miectomia isolada (1% a 1,3%)*, e no Registro Escandinavo
evidenciou-se blogueio AV (BAV) da ordem de 36% durante o
procedimento e de 23% apos.

Com relacdo a miectomia, tém-se feito varias criticas sobre os
riscos de lesédo do aparelho subvalvar mitral, sendo esse evento
totalmente relacionado a experiéncia da equipe cirdrgica. No que
concerne a mortalidade, sequndo dados dos Estados Unidos,
os valores giram em torno de 59%?2 Outros fatores criticos
negativos sobre o método sdo o risco de recidiva da hipertrofia e
da obstrucao, risco de defeitos septais, BAV e bloqueio de ramo
direito, assim como incompeténcia adrtica e mitral. Esse é o
método mais comumente indicado nos Estados Unidos, sendo
considerado padrao de referéncia para pacientes com sintomas
refratdrios a outras terapias. Fatores de bom prognéstico para o
sucesso do procedimento, estimado em 70% a 80% da populacao
geral, séo: idade < 50 anos, cavidade atrial esquerda < 46 mm,
auséncia de fibrilacao atrial (FA) e sexo masculino®.

Quando hé indicacdo de tratamento para reducdo da
obstrugao da VSVE com o uso de MP modo AV sequencial
dupla-camara, os mecanismos pelos quais se obtém os
resultados ndo sdo totalmente elucidados, mas decorrem dos
seguintes fatos®:

- Reducdo da hipercontratilidade: Os portadores de
CMHO apresentam fracdo de ejecdo do VE (FEVE)
normal ou supernormal. A estimula¢do em VD diminui
a hipercontratilidade, por reduzir a contratilidade global
similar ao efeito dos farmacos inotropicos negativos,
com redugdo de gradientes intracavitarios, da obstrucao
e da carga de trabalho. Nao ha evidéncias que suportem
a manutencdo cronica desses efeitos agudos.

- Retardo da ativacdo do septo hipertrofiado: Quando se
estimula completamente o VD em seu apice, obtém-se
uma inversao da ativacdo do VE, que, ao invés de
ocorrer no septo basal, se inicia na regido apical. Essa
contragdo inversa do VE promove uma contragdo
septal retardada, evitando o contato do folheto anterior
da valvula mitral com o septo durante a fase de ejecdo
da sistole, reduzindo, portanto, a obstrucao.

- Limitagdo do movimento anterior sistélico da valva
mitral: Varios trabalhos apontam para reducao
significativa aguda e cronica do movimento sistélico
anterior da valva mitral, por possivel ativacdo precoce
do musculo papilar afastando o folheto do fluxo do VE.

- Interacdo com enchimento ventricular esquerdo: A
disfuncdo diastdlica caracteriza-se por enchimento
do VE prejudicado pela didstole rdpida ou adiantada.
Nesse caso, o ideal é programar intervalos AV curtos,
capazes de preservar o enchimento do VE com uma
sistole atrial esquerda eficiente.

- Remodelamento reverso: Nao existem evidéncias
suficientesque suportemahipétesederemodelamento
reverso (e a consequente reducdo do septo) em
portadores de MP AV sequencial dupla-camara para
tratamento da obstrucdo da VSVE. Entretanto, ha
reducdo da obstrucdo e melhora dos sintomas a curto
e longo prazos.

Dessa maneira, a indicacdo precisa do MP na CMHO tem
como finalidade reduzir a obstrucdo da VSVE e o movimento
sistolico anterior da valva mitral, os quais promovem a
obstrugao. Para que esse objetivo seja atingido, sdo necessarias
algumas consideragdes:

— implante do cabo-eletrodo ventricular na ponta do
VD, cujo detalhe técnico tem o objetivo de promover
despolarizacdo reversa do VE, com os efeitos
pretendidos anteriormente descritos;

- ajuste do intervalo AV na programacdo do MP, sob
avaliagdo do ecocardiograma, para que se determine
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Figura 1: Avaliacdo e manuseio da obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo. AV = atrioventricular; MP = marcapasso;
VSVE = via de saida do ventriculo esquerdo. (Adaptado de Elliott et al.’.)

o intervalo ideal capaz de capturar o VE precocemente,
melhorando a contribuicéo atrial ao enchimento do VE;

- intervalos AV que permitam captura ventricular

completa e permanente, sem a qual ndo se pode
mensurar e obter os efeitos esperados.

Sao, portanto, detalhes técnicos especificos que requerem
treinamento e observagao, sem 0s quais nao se pode considerar
insucesso na tentativa de reduzir a obstru¢gao com o uso de MP.

Esse método tem sofrido criticas diversas em seu objetivo
proposto, uma vez que existem poucos estudos versando sobre
0 tema, em sua maioria com amostras pequenas, que limitam
seu poder estatistico. Estudo de Berruezo et al.” encontrou piora
na resposta, que decorreu essencialmente de falhas técnicas
(intervalos AV ndo otimizados e fusdo entre os ritmos intrinseco
e estimulado).

A grande questdo é como obter uma captura ventricular
plena em ponta de VD, as custas de um intervalo AV curto,
suficiente para inverter a despolarizacdo do VE, reduzindo o
gradiente da VSVE, sem, entretanto, alterar a contratilidade atrial

esquerda, importante na contribuicdo do enchimento maximo
do VE.

Estdo em curso dois estudos sobre o tema, os quais
pretendem trazer luz ao assunto em pauta: Triple Chamber
Pacing in Hypertrophic Obstructive Cardiomyopathy Patients
(TRICHAMPION) e Pacing Therapy for Hypertrophic Obstructive
Cardiomyopathy (HOCM PACE).

Prevencao da morte subita cardiaca

Nessa abordagem terapéutica, objetivamente, tem-se
consagrado o uso do cardiodesfibrilador implantavel (CDI)
quando se trata de prevencdo secunddria. Quando o objetivo
for a prevencdo primaria, enfrentam-se varios pontos de
discordancia, pois ndo existem, ainda, fatores de risco que
consigam definir com precisdo esse progndstico. A sincope
que ocorre de forma inexplicada em pacientes jovens é um
fator de risco isolado para MSC, aliada aos sinais classicos
de MSC por taquicardia ventricular sustentada/fibrilacdo
ventricular  (TVS/FV) espontanea abortada, taquicardia

123



Sincope na cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva

ventricular ndo sustentada (TVNS) ao Holter, espessura do
septo interventricular > 30 mm, pressdo arterial alterada ao
exercicio fisico, e histéria familiar de MSC. Cada vez mais tem
sido adotada a avaliacdo de fatores de risco independentes
de progndstico na CMHO, que sdo: FA, isquemia miocardica,
obstrucdo da VSVE, gendtipo e esforco fisico®. O escore de risco
isolado proposto pela ESC mostrou-se, na verdade, com valor
preditivo negativo questionavel para prevengao primdria®. Em
outra vertente, quando analisados vérios fatores preditores para
MSC, tais como idade, histéria de TVS, sincope, sexo masculino,
TVNS, histéria familiar de MSC, FA documentada e FEVE < 60%,
apenas este Ultimo fator mostrou estar relacionado a terapias
de choque apropriadas'™. Muitas questdes ainda continuam
sendo discutidas, tais como: Em quais situacdes se indica um
CDI endocardico ou subcutaneo? Quais critérios sdo mais
precisos para a indicacdo de CDI para prevencédo primaria? Em
qual momento deve-se decidir pela indicacdo de CDI ao invés
de MP, quando este for indicado? Em qual momento deve-se
optar pelo uso de terapia de ressincronizacdo cardiaca (TRC)
associada a cardiodesfibrilador em alternativa ao CDI isolado?

SINCOPE

Apds as consideracdes sobre etiologia, diagnéstico
e tratamento da CMHO dentro dos aspectos citados
especificamente, doravante serdo feitos alguns comentarios
sobre o sintoma mais importante e de mais dificuldade
terapéutica em funcdo de sua diversidade de fatores causais
e de seu progndstico: a sincope que se manifesta no curso
da CMHO. Entretanto, definir a etiologia precisa da sincope
na CMHO configura uma tarefa das mais dificeis e das mais
importantes na pratica clinica atual. Para melhor compreensao
sobre o tema, serdo analisadas suas formas de apresentacéo, e
suas causas e respectivas abordagens terapéuticas.

Formas de apresentacao

O quadro de sincope desencadeada em periodo
pds-prandial, associada a prédromos tipo ndusea e vOmitos,
pode caracterizar a sincope neuromediada.

Quando ha um quadro desencadeado por esforco fisico
com prédromos de palpitacdes e dor tordcica, pode-se estar
diante de um mecanismo cardiaco envolvido na sincope,
principalmente os eventos arritmicos, isquémicos e obstrutivos.
Arritmias  ventriculares devem ser suspeitadas quando
desencadeadas de forma subita em repouso ou no esforco
minimo.

Causas e respectivas abordagens terapéuticas

Entre as causas mais frequentes estdo hipovolemia,
BAV, disfuncdo do ndé sinusal, TVS, obstrugdo da VSVE, FA,
anormalidades vasculares reflexas (disautonomias) e outras
comorbidades associadas, tais como diabetes e quadros
neuroldgicos.

Diante de quadros hipovolémicos e disturbios do ritmo,
a etiologia sincopal tem que ser abordada levando em
consideracdo as diretrizes existentes para esse fim, sendo
seu mecanismo inerente a fisiopatologia desses quadros,
desmerecendo maiores comentarios neste momento.

A FA tem obtido crescente atencdo por sua frequéncia,
nesses pacientes, sendo desencadeada pelo aumento do

tamanho e do volume atrial esquerdo, em decorréncia de
disfuncdo diastdlica e regurgitacdo mitral, j& explicadas
anteriormente, além de idade e sexo masculino. O mecanismo
da sincope nesses casos tem sido atribuido a resposta
ventricular rapida. Alie-se ao fato de que a FA tem tido papel
preponderante nos eventos tromboembodlicos (acidente
vascular cerebral e tromboembolismo periférico), sendo hoje
mandatéria a anticoagulagdo oral nesses pacientes'®. Cada
vez mais tem-se atribuido a FA a maior responsabilidade pela
deterioracdo hemodinamica dos portadores de CMHO, sendo,
portanto, importante a tentativa de manter o controle do
ritmo (farmacos anticoagulantes ou ablagdo por cateter) ou,
no minimo, o controle da frequéncia cardiaca. Entretanto, é
necessario estabelecer-se o que é causa e o que é consequéncia
desse processo. Na auséncia de ensaios randomizados, a TRC
pode ser considerada em pacientes com sintomas refratérios,
bloqueio de ramo esquerdo (QRS > 120 ms) e FEVE < 35%. A
TRC esté prevista nas diretrizes da ESC'.

Desnecessario  explicar 0os mecanismos envolvidos
na sincope desencadeada por TVNS/TVS, entretanto sua
constatagao constitui fator de risco importantissimo na
prevencdo da MSC. Dai a obrigatoriedade de avaliacdo
detalhada com métodos graficos ndo invasivos e métodos
invasivos na busca para afastar seu envolvimento no episddio
sincopal. Nos pacientes com morte sUbita abortada (profilaxia
secundaria) ou com alto risco para MSC (profilaxia primaria)
definido pelos fatores progndsticos classicos ou outros escores
de risco para morte subita (ainda questionaveis), a indicacéo
de CDI tem papel prioritario na abordagem terapéutica desse
grupo de pacientes. As diretrizes da ESC para prevencdo de
MSC por arritmia ventricular'? preconizam que a TVNS ocorre
em 25% dos pacientes durante Holter de 24 horas e que a
prevaléncia aumenta com a idade, a espessura do septo e o
retardo tardio de gadolinio na ressonancia nuclear magnética. A
TVNS durante ou imediatamente apds exercicios, embora rara,
estd associada a alto risco para MSC.

Quando os mecanismos autondmicos reflexos sdo a
causa da sincope, tém-se abordagens com poucos resultados
promissores na literatura cientifica, ainda com um longo
caminho a ser percorrido.

No tocante a presenca de comorbidades associadas a CMHO,
tais como diabetes e quadros neuroldgicos, é necessario adotar
os critérios classicos da abordagem terapéutica especifica a
cada uma dessas afec¢des, aliados a todo o arsenal terapéutico
disponivel para as diversas formas de apresentacdo da CMHO.

PONTO DE VISTA

A abordagem da sincope na CMHO constitui tarefa
complexa. Isso se deve aos varios fatores etiolégicos e aos
mecanismos envolvidos em sua génese, bem como as
abordagens terapéuticas individualizadas, aliadas ao fato de
haver uma interdependéncia de todos eles. Essa abordagem
vai desde a simples melhora dos sintomas, passando por
tentativa clinica e intervencionista de reduzir a obstrucdo da
VSVE e as alteracdes estruturais e hemodinamicas, prevenindo
a evolugao desfavoravel para cardiomiopatia dilatada, eventos
tromboembolicos e MSC. Assim, manusear a CMHO n&o é tarefa
simples e nem para curiosos. Existe, também, o componente
fibrético, que tem se mostrado intrinsecamente como fator de
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risco isolado no prognostico da MSC e na etiologia da sincope,
embora seu mecanismo ainda seja incerto. O que nao se pode
definir, entretanto, é como essa fibrose evolui, se é consequéncia
das alteracdes estruturais e hemodinamicas ou da prdpria
alteracdo genética, e qual seu exato papel na sincope.

Qutro fator importante na sincope e em sua relagdo com
fatores de risco para MSC é a prética de exercicios fisicos. Isso
merece especial atencdo na abordagem da CMHO. E ainda
necessario elucidar com precisao se a pratica esportiva é um
fator de risco absoluto e isolado para os pacientes portadores
de CMHO que néo estejam em uso de CDI, assim como quais
mecanismos estao relacionados e como preveni-los, para que
se tenha um acompanhamento clinico no qual se obtenha o
equilibrio para a realizacdo de atividades fisicas minimamente
capazes de prevenir eventos cardiovasculares, uma vez que a
presenca de sincope durante esforco fisico é considerado fator
de risco isolado para MSC. Sabe-se, entretanto, que, nesse caso,
a etiologia da sincope esta relacionada a uma combinagdo
de obstrucdo dinamica da VSVE, disautonomias, arritmias
ventriculares (TVNS e TVS), FA de alta resposta, alteracdes
pressoricas, alteracdes metabdlicas e neurolédgicas associadas,
assim como disturbios do ritmo cardiaco intrinseco.

E preciso, também, considerar a evolucdo hemodinamica
da CMHO, que pode, por si s6, constituir o fator causal para
sincope ao esforco, denotando, assim, a evolucdo desfavoravel
da classe funcional do quadro em curso. A partir desse
momento, instaura-se uma abordagem totalmente diferente
desse grupo de pacientes. Ao nos depararmos com um quadro
evolutivo de cardiomiopatia dilatada em funcdo de CMHQO, é
necessario responder a varias questdes, para as quais ainda ndo
se tem resposta: Qual o mecanismo exato da evolugdo dinamica
desfavoravel? Seria histéria natural da doenca ou iatrogénica
em funcdo das préprias abordagens terapéuticas instituidas?
Qual a melhor conduta para esse estagio da doenga? Ha meios
para se prevenir com precisdo? Quais seriam? Enfim, existem
muitas duvidas que pairam sobre o tema e ainda serdo objeto
de muita pesquisa e muita controvérsia.

Quando se fala em terapéutica intervencionista da CMHO
com o intuito de reduzir a obstrucdo da VSVE com seus
sintomas e consequéncias, € preciso considerar a hipdtese de
que existe uma alternativa que pode realizar essa tarefa com
boa margem de eficiéncia, aliado ao fato de que é possivel,
no mesmo ato, reduzir o risco de MSC quando houver fatores
de risco que assim o justifiquem. A alternativa é o implante de
CDI, que alia as vantagens das duas abordagens; entretanto,
seria possivel questionar que ainda ndo existem escores que
definam os fatores de risco preditores de MSC. No entanto, a
questdo fundamental refere-se ao momento em que esses
fatores de risco estardo presentes, considerando-se que
algumas alteragdes genéticas sabidamente sdo relacionadas a
maiores riscos. O que ainda é necessario definir com clareza é
quando sdo necessarias terapias que combinem a prevencéo
dos grandes desfechos desfavoraveis, ou seja, reducdo de
gradiente, remodelamento reverso, prevenc¢do da progressdo
da fibrose, controle de arritmias ventriculares, prevengao
e terapéutica de TV/FV, prevencao de eventos embolicos,
controle de ritmo cardiaco, e prevencao e controle da
cardiomiopatia dilatada que pode se instalar como fase final e
de péssimo prognostico. Acredita-se que a terapéutica que é
capaz de combinar tudo isso, na verdade, se resume ao uso de
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antiarritmicos e anticoagulagao oral, associados a funcdo MP AV
sequencial e ao uso de CDI aliado ou ndo a TRC (com alguns
estudos em curso). As trés Ultimas abordagens terapéuticas
podem ser encontradas em um Unico dispositivo cardiaco,
com a possibilidade de seu implante ser realizado em um sé
momento, deixando para o acompanhamento do paciente o
manuseio das varias fungées disponiveis e necessérias a cada
estagio de evolucdo da doenca. Constata-se que se trata de um
método caro, com varias questdes ainda a serem resolvidas e
com evidéncias cientificas significantes a serem obtidas para a
implementacédo de tal pratica. Mas o método ja estd af a méo
para isso, bastam as evidéncias.
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Rivaroxabana para tromboprofilaxia apés
hospitalizacao - MARINER

Agosto de 2018

O uso continuado de rivaroxabana na profilaxia de
tromboembolismo venoso (TEV) foi avaliado em um
estudo randomizado, duplo-cego, controlado com placebo
e multinacional. Os pacientes com risco de TEV foram
randomizados para rivaroxabana ou placebo por 45 dias
apos a alta hospitalar. Os pacientes considerados elegiveis
deveriam ter, pelo menos, 40 anos de idade, deveriam
ter sido hospitalizados por um minimo de 3 dias e por
ndo mais de 10 dias consecutivos, e deveriam apresentar
uma das seguintes condi¢des: insuficiéncia cardiaca com
fracdo de ejecdo < 45%, insuficiéncia respiratdria aguda
ou exacerbacdo de doenca pulmonar obstrutiva crénica,
acidente vascular encefélico isquémico agudo ou doenca
infecciosa ou inflamatéria aguda, incluindo doencas
reumatoldgicas. Durante a hospitalizacdo, os pacientes
receberam tromboprofilaxia com heparina de baixo peso
molecular ou ndo fracionada. A rivaroxabana foi prescrita
na dose de 10 mg uma vez por dia para pacientes com
clearance de creatinina (CICr) de, pelo menos, 50 ml/min
ou de 7,5 mg uma vez por dia naqueles com CICr entre
30 ml/min e 49 ml/min. A medicagéo deveria ser ingerida
com ou sem alimentacédo, sendo o desfecho primério uma
composicao de qualquer TEV sintomatico (trombose venosa
profunda em pernas ou embolia pulmonar nao fatal) ou
morte relacionada ao TEV. Os desfechos secundarios foram
dois componentes do primario analisados separadamente
(eventos sintomdaticos e morte). Os pacientes foram
randomizados entre junho de 2014 e janeiro de 2018. O
estudo incluiu um total de 12.024 pacientes em 671 centros
de 36 paises. O desfecho primério ocorreu em 50 (0,83%) dos
6.007 pacientes do grupo rivaroxabana e em 66 (1,10%) dos
6.012 pacientes do grupo placebo [razdo de risco (RR) 0,76,
intervalo de confianca de 95% (IC 95%) 0,52-1,09; P = 0,14].
O desfecho de seguranca (sangramento maior) ocorreu
em 17 (0,28%) dos 5.982 pacientes do grupo rivaroxabana
e em 9 (0,15%) dos 5.980 pacientes do grupo placebo (RR
1,88, IC 95% 0,84-4,23). Embora tenha sido observado
menor numero de eventos de TEV sintomdticos com
rivaroxabana, ndo houve diferenca quanto a mortalidade

relacionada a TEV. Os autores conclufram que o estudo ndo
evidenciou beneficio no uso da rivaroxabana em ambiente
extra-hospitalar para prevencao de TEV sintomético ou fatal
em pacientes com doencas associadas, comparativamente
ao placebo.
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Significado progndéstico de sangramentos
menores/incomodos em pacientes
anticoagulados portadores de fibrilacao atrial

Abril de 2018

A revista Circulation publicou artigo avaliando o
impacto de eventos caracterizados como sangramentos
menores na populacdo de portadores de fibrilagcdo
atrial (FA). Sangramentos menores, como hematomas,
epistaxe e sangramento de hemorroidas, entre outros,
Sa0 Mais comuns que sangramentos maiores e graves,
contudo podem influenciar decisbes terapéuticas em
termos de descontinuacdo do anticoagulante oral
(ACO), especialmente em idosos. Esse artigo analisou o
estudo Outcomes Registry for Better Informed Treatment of
Atrial Fibrillation (ORBIT-AF), assegurando a obtencao de
dados em multiplas especialidades com intervalos de
acompanhamento de, aproximadamente, seis meses. Entre
2010 e 2011, 10.135 pacientes foram incluidos no estudo,
totalizando 50.554 visitas durante o acompanhamento.
A populacao final estudada foi de 6.771 pacientes (18.560
visitas) para andlise de sangramentos maiores e desfechos
de acidente vascular cerebral/embolia sistémica (em
85,2% das visitas os pacientes utilizavam varfarina e em
14,8% faziam uso de ndo antagonistas da vitamina K). Em
acompanhamento médio de 18 meses, 1.357 pacientes
apresentaram sangramentos menores (20%; 14,8 por 100
sujeitos/ano). A média de idade desses pacientes foi de 76
anos (69-82 anos), similar a dos pacientes sem sangramentos
menores, que foi de 75 anos (67-81 anos). Sangramentos
menores foram mais prevalentes nos pacientes de raca/
cor branca, com mais dislipidemia, anemia e osteoporose, e
naqueles com histéria de doenca vascular periférica, apneia
do sono, tabagismo e infarto miocardico prévio. Os escores
médios de CHA DS -VASc e ATRIA foram similares nos
dois grupos. A maioria dos pacientes com sangramentos
menores (63,2%) estava em uso de ACO isolado, e mais de
um terco dos pacientes fazia uso de terapia Unica ou dupla
antiagregante plaquetdria em associacdo ao ACO. Apods
0 sangramento menor, a terapia com ACO foi mantida
em 964% dos pacientes, com 2,3% em terapia Unica
associada e 1,3% em terapia dupla. Entre os 1.239 pacientes
anticoagulados que apresentaram sangramentos menores
(com o mesmo tipo de ACO antes e apds o sangramento),
272% passaram a receber dose menor de ACO na visita
seguinte ao evento (29,1% com varfarina e 6,1% com outros
ACOs). Entre 05 3.494 pacientes sem sangramentos menores
e que mantiveram o mesmo tipo de ACO, 24,4% tiveram a
dose reduzida entre 6 e 12 meses. Modelos de regressao néo
ajustados ndo evidenciaram associacdo entre sangramentos
menores e risco futuro de sangramentos maiores [razdo de
chance (RC) 1,11; intervalo de confianca de 95% (IC 95%)
0,72-1,70; P =0,65]. Apds ajuste para escore de sangramento
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ATRIA, manteve-se a nao correlacdo em 6 meses (RC 1,04,
IC 95% 0,68-1,60; P = 0,86). Em modelos ndo ajustados, os
sangramentos menores também ndo foram associados a
risco subsequente de acidente vascular cerebral ou embolia
sistémica (RC 1,31, IC 95% 0,57-3,05; P = 0,53). Os autores
concluiram que os sangramentos menores foram associados
a aumento dos riscos de sangramentos maiores; entretanto,
0s médicos devem reavaliar e controlar os fatores de risco
modificaveis para sangramentos maiores nos pacientes que
apresentarem sangramentos menores.
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Ablacao por cateter manual versus robética para
tratamento de fibrilacao atrial - The Man and
Machine Trial

Agostode 2017

Um artigo publicado na revista americana JACC
apresenta os resultados do primeiro estudo randomizado,
internacional, multicéntrico, prospectivo, controlado, de
ndo inferioridade, avaliando o isolamento circunferencial
de veias pulmonares (ICVP) por meio de navegacéo
robética (NR) comparativamente a ablagcdo manual (AM),
terapéutica padrao de referéncia de ablacdo por cateter.
Foram comparadas as taxas de complicacdo e sucesso com
e sem antiarritmicos apds 12 meses de acompanhamento
como desfecho primario. Arritmias atriais com duracdo
de pelo menos 30 minutos apds o periodo de blanking
foram escolhidas para desfecho primario, e para desfechos
secundarios foram escolhidos: duracdo do procedimento,
tempo e dose de fluoroscopia, complicacdes relacionadas
ao procedimento, e lesdo térmica esofageana avaliada por
endoscopia. O estudo incluiu pacientes com idade entre
30 anos e 75 anos, com fibrilagao atrial (FA) paroxistica ou
persistente, sintomaticos e refratérios a terapiafarmacologica,
sendo exclufdos pacientes com atrio esquerdo > 50 mm. Os
procedimentos foram realizados utilizando-se sistema de
mapeamento tridimensional EnSite™ NavX™ ou Velocity™
(St. Jude Medlical, St. Paul, Estados Unidos) e monitoramento
da temperatura esofdgica com sistema especifico
(SensiTherm™, St. Jude Medical). Os achados em endoscopia
foram classificados como: sem leséo, eritema (lesdo minima
com mucosa intacta), ulceracdo e perfuracdo. Como
resultados, o tempo de procedimento foi significativamente
maior no grupo NR, quando comparado ao grupo AM
(1409 £ 36,5 min vs. 129,3 + 43,1 min; P = 0,026), enquanto
os tempos de fluoroscopia ndo apresentaram diferenca
(23,8 min (12,8-42,7) vs. 18,5 min (12-43,2), P = 042]. O
numero de aplicacdes de radiofrequéncia (RF) foi maior
no grupo NR (29,9 + 9 vs. 249 + 104; P < 0,001), sendo o
sucesso agudo de 100% em ambos os grupos; contudo, 2
dos 131 (1,5%) pacientes foram modificados para AM em
decorréncia de motivos técnicos (mau funcionamento do
sistema de robdtica). Com relacdo a recorréncia, ndo houve
diferenca entre os grupos apds acompanhamento de 12
meses [grupo NR, n = 29 de 123 (23,6%) vs. grupo AM, 25
de 124 (20,2%); P = 0,014]. Endoscopia foi realizada em 200
(77,5%) de 258 pacientes, sendo recusada pelo restante dos
pacientes. Dano esofageano foi observado em 36 (18%)
de 200 pacientes (eritema/lesdes minimas, 11 no grupo
NR vs. 12 no grupo AM; ulceracdo, 8 no grupo NR vs. 5 no
grupo AM; P = 0,72). Nao foi observada diferenca quanto
as complicacdes relacionadas ao procedimento [grupo
NR, n =10 (7,6%) vs. grupo AM, n =6 (4,7%); P = 0,33], bem
como na incidéncia de complicagbes maiores [grupo NR,

n =28 (6,1%) vs. grupo AM, n =6 (4,7%); P = 0,62]. O estudo
teve como diferencial uma curva prévia de aprendizado
em NR, isto &, todos os participantes haviam realizado,
previamente, pelo menos 50 procedimentos com sistema
robético. Os autores concluiram, portanto, que os principais
achados foram que a taxa de sucesso da ablacdo guiada por
NR nao foi inferior a AM, ndo houve diferenca estatistica nas
complicagdes relacionadas ao procedimento em ambos os
grupos, a incidéncia de lesdes esofageanas foi comparavel
nos grupos analisados, e o tempo de procedimento foi
maior com NR.

REFERENCIA

Rillig A, Schmidt B, Di Biase L, et al. Manual Versus Robotic Catheter Ablation
for the Treatment of Atrial Fibrillation: The Man and Machine Trial. JACC
Clin Electrophysiol. 2017;3(8):875-83. DOI: 10.1016/jjacep.2017.01.024.

128


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rillig%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29759785
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmidt%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29759785
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Di%20Biase%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29759785

Algoritmos de aprendizado por maquinas
predizem desfechos na terapia de
ressincronizacao cardiaca: licoes do estudo
COMPANION

Janeiro de 2018

Recentemente, a revista Circulation Arrhythmia
Electrophysiology publicou um estudo que avaliou o
algoritmo Forest randomizado e sua capacidade em
predizer desfechos clinicos apds terapia de ressincronizagao
cardiaca (TRC). Aprendizado por maquinas é uma disciplina
focada na criacdo de algoritmos que se moldam ou
reconhecem padrdes ou caracteristicas complexas ao longo
de grande quantidade de dados, e ja foram utilizados para
o entendimento da genética complexa na doenca arterial
corondria para melhorar a predicdo de readmissdo 30 dias
apods intervencdo corondria percutanea e para classificar
insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo preservada.
A hipdtese, portanto, foi de se produzir modelo que
discriminasse mortalidade e desfecho composto de
mortalidade ou hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca
apos implante de TRC vs. morfologia de bloqueio de ramo e
duracdo do QRS. A hipétese foi testada com dados do estudo
Comparison of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in
Heart Failure (COMPANION). O estudo incluiu uma coorte
para desenvolvimento do modelo e outra para validacdo. Os
modelos de aprendizado por maquinas foram desenvolvidos
utilizando a coorte de TRC-marcapasso do COMPANION,
para isolar os beneficios da TRC sem o efeito confundidor
do cardiodesfibrilador, e, posteriormente, validado na coorte
de TRC-marcapasso + cardiodesfibrilador. Varios algoritmos
foram testados comparando o desempenho em um
modelo de regressdo logistica multivariado, com utilizagdo
de 45 caracteristicas pré-implante para qualificar os
pacientes, como dados demograficos, caracteristicas fisicas,
insuficiéncia cardiaca, avaliacéo do ventriculo esquerdo,
eletrocardiograma, comorbidades, intervencoes cirlrgicas
cardiacas e classes medicamentosas. O modelo mais
informativo testado e com melhores resultados estatisticos
(drea sob a curva) foi o algoritmo Forest randomizado [0,74;
intervalo de confianca de 95% (IC 95%) 0,72-0,76; P < 0,001],
uma mistura de “arvores” de decisdes, ou seja, avalia dados
especificos (duracdo de QRS, morfologia, idade, etc)
sucessivamente com valores limiares até uma porcéo final
que identifica os melhores resultados analisados. Em relacédo
ao desfecho composto, 129 pacientes (27%) apresentaram
morte ou hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca, tendo
como principais caracterfsticas: maiores diametros diastolicos
finais do ventriculo esquerdo, duragéo curta de QRS, ser do
sexo masculino, ter cardiopatia isquémica, classe funcional
IV, menores distancias em teste de caminhada de 6 minutos,
sem uso de betabloqueadores, histéria de doenca renal e
historia de arritmia atrial intermitente. O desempenho do
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modelo nas coortes de TRC-marcapasso e TRC-marcapasso
+ cardiodesfibrilador foram similares, operando com um
valor de corte de 0,76 (pacientes com valores > 0,76 tinham
menores chances de eventos), além de sensibilidade de
51%, valor preditivo negativo de 37% e especificidade
de 77%, com valor preditivo positivo de 85%. Comparado
com metodologia de predicdo baseada em morfologia de
blogueio de ramo e duragao de QRS, os dados demonstraram
que o modelo de algoritmo Forest randomizado predisse
com maior precisdo desfechos no estudo COMPANION, o
que acarretou a reclassificacdo dos pacientes de um grupo
com expectativa de melhores desfechos para um grupo
com maior precisao dos resultados. Os autores concluiram
que a utilizacdo desses algoritmos pode melhorar a selecéo
de pacientes para TRC e aumentar o processo de deciséo
junto com os pacientes antes do implante.
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Caracteristicas e desfechos precoces

em pacientes submetidos a implante de
cardiodesfibrilador totalmente subcutaneo vs.
monocamara

Fevereiro de 2018

A revista Europace publicou um estudo de coorte
que avaliou pacientes submetidos a implante de
cardiodesfibrilador implantavel subcutaneo (CDI-S) vs.
CDI' monocamara transvenoso (CDI-MT) em relacdo a
complicagdes e morte. Foram avaliados os dados de registro
de pacientes submetidos a implante de CDI-S, obtidos entre
22/10/2012 e 22/9/2015. De um total de 657 implantes, 91
foram de CDI-S e 566 de CDI, dos quais 182 foram submetidos
a CDI-MT. A comparacao final, portanto, foi realizada entre
91 pacientes vs. 182 pacientes, com desfechos analisados
nos primeiros 180 dias apds o implante. Os grupos foram
similares em termos de raga/cor, sexo, indicagao de CDI,
tipo de doenca cardfaca e classe de insuficiéncia cardiaca.
Os pacientes com CDI-S apresentaram maiores niveis de
creatinina (2,3 +2,5vs. 1,1 +£0,7; P < 0,001) e menores niveis
de hemoglobina (12,2 + 1,8 vs. 12,94+ 2,0; P =0,008) e tiveram
maior probabilidade de se submeter a didlise cronica (20,9%
vs. 55%; P < 0,001). Além disso, os pacientes com CDI-S
tiveram maiores taxas de infeccdo prévia dos dispositivos
(14,3% vs. 3,3%; P = 0,021) e de acidente vascular cerebral/
ataque isquémico transitério prévios (14,3% vs. 4,4%;
P =0,049), quando comparados aos pacientes com CDI-MT.
Foram submetidos a teste de desfibrilagcao 79 (86,8%) dos 91
pacientes do grupo CDI-S. Nos pacientes em que se induziu
taquicardia ventricular/fibrilacéo ventricular (TV/FV), 69/78
(88,5%), 1 deles apresentou interrupcdo espontanea da
arritmia, a reversdo se deu com 65 J, e em 4 a reversao se
deu com energia mais alta (75-80 J), tendo uma média de
indugdes de 1 (variando de 1 a 3). No grupo CDI-MT, 46/91
(50,5%) foram submetidos a teste de desfibrilacdo e o término
ocorreu em 39/46 (84,8%) com 25 J na primeira tentativa, e
em 4 foi necesséria energia mais alta (30 J). Em geral, ndo
houve diferenca nas taxas de sucesso, sendo de 88,5% no
grupo CDI-S vs. 84,8% no grupo CDI-MT. Em relacédo aos
eventos adversos, a taxa de ocorréncia foi de 5,5% no grupo
CDI-S vs. 7,7% no grupo CDI-MT (P = 0,774). Dois pacientes
do grupo CDI-MT necessitaram de revisdo cirdrgica do
dispositivo vs. nenhum paciente do grupo CDI-S. Com
relacdo a mortalidade, houve dois eventos em cada grupo no
periodo de 180 dias apds o implante e os eventos adversos/
morte ocorreram mais nos primeiros 30 dias com CDI-S e
foram distribuidos ao longo do tempo no grupo CDI-MT,
embora sem diferencas significativas nos desfechos gerais
(P =0,574). Essa foi a maior pesquisa sobre CDI-S realizada
nos Estados Unidos. Em seis meses de acompanhamento,
ndo foram observadas diferencas significativas quanto a
eventos adversos nos pacientes do grupo CDI-MT, quando

comparados aos do grupo CDI-S. As implicagdes clinicas
seriam que o CDI-S deve ser implantado em pacientes de
alto risco, e ndo foram observadas diferencas quanto a
complicagdes ou morte entre os grupos CDI-S e CDI-MT, a
despeito da maior gravidade dos pacientes do grupo CDI-S.
Os autores concluiram que as taxas de eventos adversos
com o uso de CDI-S foram semelhantes as do uso de CDI-MT,
mas maiores investigagdes sdo necessarias para determinar
os desfechos apds acompanhamento a longo prazo.
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