Diretrizes para Avaliagéo e Tratamento
de Pacientes com Arritmias Cardiacas



Apresentacao

Asdiretrizesparao diagnostico etratamento dasarritmiascardiacassurgiramapartir dafilosofiadaSociedade Brasileira
de Cardiologia(SBC) de manter atualizadas asinformagdes de procedimentos rel acionados ao diagndstico etratamento de
pacientescom cardiopatias.

O Departamento deArritmiaseEletrofisiologiaClinica(DAEC) decidiureaizar um documento maisampl o quenoscon-
sensos realizados anteriormente, revisando criticamente, ndo apenas asinformactes das especialidadesintervencionistas,
como ad etrofisiologiainvasivaeaestimulagdo cardiacaartificial, maspropondo diretrizes paratemas anteriormentendo abor-
dados, de especial interesse dos cardiol ogistas clinicos, como asindicagles e interpretagdes dos métodos ndo invasivose o
tratamentoclinicodasarritmiascardiacas.

Nestas diretrizes, que contaram com a participagdo de 50 especialistas considerados os mais destacados nasres-
pectivas areas, procuramos estabel ecer normas técnicas paraareal i zagdo dos procedi mentosintervencionistas, como
qualificacéo e habilitagdo dos recursos humanos, condic¢des de seguranca dos servi¢os e equi pamentosindispensaveis
pararealizacdo destes procedimentos. Estasinformagfes podem ser Uteisasinstitui cGes governamentai s e organi zagbes
privadas que custel am asuaexecucao, al ém derepresentarem apreocupacado prioritariado DAEC com asegurancado pa-
ciente.

Seguindo asorientacbesdadiretoriacientificadaSBC, asindicacbesclinicaspararealizacao dos procedimentosetes-
tesdiagndsticosforam reavaliadas com espirito critico, baseado em publicagBescientificase, quando possivel, naandlise cus-
to-efetividade.

O resultado destetrabalho seraltil atodos osmembros daSBC, que sem dividareceberdo um manuscritorealizado
com cuidado erigor cientifico.

Mauriciol brahim Scanavacca
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Quadrol —Recomendagbespar ar ealizagdo demétodosdiagnésticosepr ocedimentoster apéuticos

Graus Definicio

A) Definitivamenter ecomendada » Sempreaceitavel esegura
* Definitivamentedtil
» Eficaciae€fetividade comprovadas

B)Aceitave * Aceitavel esegura, clinicamenteltil, masnéo
confirmado definitivamente aindapor
estudo randomi zado ampl o ou por metandlise

B1) Evidénciamuitoboa
B2) Evidénciarazoavel
C) Inaceitave * Clinicamentesem utilidade, pode ser prejudicia

Niveisde Definicio

Evidénda

Nive 1 Dadosderivadosderevisfessi stemati cas/metanali ses com resultados bem defini dos ou dados prove-
nientes de estudosclinicos randomizados, incluindo grande nimero de pacientes.

Nive 2 Dadosderivadosdeum ndmero limitado de estudosclini cosrandomizados, incluindo pequeno nimero
de pacientes.

Nive 3 Dados derivados de andl i se cuidadosa de estudos ndo-randomi zados ou deregi stros observacionais.

Nivd 4 A recomendag&o se basei aprimariamente em préti cas comuns, conjeturasracionai s, model osfisiopa

tol 6gicos e consenso de especidlistas, sem referéncia aos estudos anteriores.




Parte |
Avaliacdo ndo Invasiva das Arritmias Cardiacas

Introducao

A decisao da utilizacdo de métodos diagnosticos
complementares parainvestigacdo de pacientesemmedici-
nabasei a-se nacapaci dade destesmétodosem confirmar ou
af astar ahipétesediagnoéstical evantadaduranteaobserva
caoclinicasistematica. A faltadecritériosobjetivosnauti-
lizac8o destesmétodospode promover arealizagdo deexa
mes desnecessarios, elevando seu custo nainvestigagao.
Portanto, o objetivo destas diretrizes éindicar os métodos
diagndsti cosmai s adequados nainvestigacado de pacientes
com arritmias cardiacas, considerando arelagdo custo-
efetividade.

Esclarecimento de sintomas
provavelmente provocados
por arritmias cardiacas

Holter emonitor deeventos

O esclarecimento da origem arritmicade sintomas
tais como pal pitagOes, tonturas, sincopes ou equivalen-
tes, dependedoregistro do eletrocardiograma (ECG) du-
rante suaocorréncia, conseguido com sistemas de moni-
toracdo prolongadado ECG. No momento, estdo di sponi-
veis duas técnicas para esse registro. Umagrava conti-
nuamente o ECG, conhecidacomo sistemaHolter, monito-
rizagdo ambul atorial do eletrocardiograma, eletrocardio-
grafiadin@mica, ou monitorizacg&o prolongadado el etro-
cardiograma. A outra, com gravacao intermitente édeno-
minada de monitorizagdo de eventos sintométicos ou
Loop Event Recorder.

SistemaHolter

Especificagdestécnicas - O sistemaHolter consiste
em um conjunto de equi pamentos utilizados parao registro
ambulatorial continuo dossinaiseletrocardiograficos, em
geral por 24h (gravadores anal 6gicosou digitais) e de sua
posterior analise(central deandlise) 12.

Asgravacfessio realizadas utilizando-setrésderiva
¢Oes bipolares precordiais, sendo aderivagdo CM5 aque
possui maior sensibilidade parao diagnéstico dealteragtes
do ritmo edeteccdo deisquemiamiocardica.

A relagdo fenbmeno/tempo égarantidapor um dispo-
sitivo marcador, acionavel pel o pacienteduranteo exame,
guefacilitaalocalizacio do evento, sintomaou atividade,
no momento dasuaandlise.

Apesar dos avangos tecnol 4gicos, ndo existeum sis-

temade andlise verdadeiramente automético, tornando-se
NECessario que 0s equi pamentos permitam umacompleta
interacdo com o analista. Basicamente, todosdevem of ere-
cer possi bilidade dereproducéo das24h gravadas, naforma
detracados compactos e em escalaconvencional, além da
apresentacao dosdados, sob aformadetabelas, gréficose
histogramas.

Além defornecer informagdes sobre o padrédo circa
diano el etrocardiogréfico e quantificagdo dasarritmias®* o
sistemaHolter pode documentar alteracbesdo ECG nomo-
mento daocorrénciadeum sintoma, assim como distirbios
do ritmo assintométi cos, que permitem o diagndstico pre-
suntivo de causa arritmica. E (til, também, em pacientes
pouco col aborativos e naquel es nos quais 0s sintomas s&o
incapacitantes.

M onitor deeventossintomaticos

Umadas caracteristi cas dos equipamentos que rea-
lizam agravagdo intermitente do ECG é a capacidade de
transmissao por telefone do sinal eletrocardiografico. Por
serem de pegueno tamanho, baixo consumo de energia,
facilmentetoleréveis ereinstal aveis, podem permanecer
com os paci entes por periodos de semanasameses, permi-
tindo o registro do ECG durantesintomascujaocorrénciaé
esporadica.

Especificagdestécnicas- O sistemaconsisteemum
pequeno gravador capaz dedigitalizar o sinal el etrocardio-
gréfico, gravéloetransmiti-lo por telefoneaumacentral de
recepcao quearmazenaeimprimeostracadosel etrocardio-
gréficosass m obtidos. Osgravadoresmaisutilizadosapre-
sentammemoériacircular epodemgravar etransmitir deuma
adozederivagOes.

Osistemacom meméariacircular deve permanecer co-
nectado ao paciente durantetodo o tempo eo ECG perma-
nentemente gravado e desgravado. Ao apresentar umsin-
toma, o paciente acionaum bot&o, queretém o ECG cor-
respondente a alguns minutos prévios e posteriores ao
evento. A transmissdo do registro é realizada por via
transtelefonicaou por leituradiretanacentral derecepgéo.
Destaformaconsegue-seumaperfeitacorrelacéo entreo
sintoma e o tragado eletrocardiografico®. A duragéo da
gravacdo que apresentaamel hor relagdo custo/beneficio
éade 15 dias parapal pitagcbes e de 30 dias parasincopes,
no entanto, poderaser estendidadependendo danecessi-
dade de esclarecimento do sintoma®s7.

Os monitoresimplantavei s s8o pequenos dispositi-
vosintroduzidos no subcuténeo daregido infraclavicular,
quepodem manter umamonitorizagao do ECG por memaria
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circular por até 18 meses. Sdoindicados, parasurpreender
sintomas de ocorréncia pouco fregiiente*®,

Para sintomas que n&o provocam comprometimento
hemodindmicoimportante e persistem por alguns minutos,
autilizagdo de monitoresintermitentes, colocadossobreo
torax eativados apésoinicio do sintoma(pds-evento), po-
demser Uteis.

Escolhadométodo paraavaliacdodesintomas
provocadospor arritmiascar diacas

A escolha do método de registro dependeradafre-
guénciadeocorrénciadossintomas- diria, semanal ou es-
poradicamente. O registro continuo (Holter) é particular-
mente (til nospaci entes que apresentam sintomasdiarios.
Naguel es com sintomas esporadicos 0 uso do gravador de
eventos € o mais adequado 2,

A histériaclinicacaracterizando otipo, osfatoresde-
sencadeantes, afrequiéncia, aduracéo e o comprometimen-
to hemodinamico, éfundamental naindicagdo doméodoe
Nno sucesso dainvestigacdo 116, Os sintomasrel acionados
afatores desencadeantes dever&o ser avaliados sob aacéo
dessesestimul os. Quando ossintomasforem severos, colo-
cando emriscoavidado paciente, deverdo ser investigados
emregimedeinternacdo hospitalar.

Recomendacbespar autilizagdodamonitoriza-
caodetrocardiogr &ficaparaavaliagdodesinto-
maspossivelmenter elacionadoscom distur bios
doritmocardiaco

Grau A - Sincope; pal pitagdes; pré-sincope ou
tonturas.

Grau B1 - Sincope, pré-sincope, tonturaou pal pita-
¢Oesondeprovavel causando arritmicatenhasidoidentifi-
cada, mas com persisténcia de sintomas, apesar do trata-
mento desta causa; recuperadosde PCR.

Grau B2 - Episodiosparoxisticosdedispnéia, dor pre-
cordial oufadiga, sdo explicadaspor outras causas; pacien-
tescom emboliasistémicaquando sesuspeitadefibrilagdo
ouflutter atrial.

GrauC-Nenhuma.

Quadro Il — Escolha do méodo de monitorizagdo ambulatorial
do ECG em funcéo das caracteristicas dos sintomas

Sintoma Tipo de registrador

Diérios Fugazes ou prolongados, Holter
Incapacitantes ou ndo

Semanais Fugazes L ooper

Ou Prolongados L ooper

Mensais Pos-evento
N&o incapacitantes ECG no Pronto Socorro
Incapacitantes L ooper

Pouco Fugazes Reavdliar a conveniéncia

do esclarecimento
Looper implantavel
Pronto Socorro

Freguentes
Prolongados
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Teste ergométrico

Asmodificagdes neuro-humorais?, el etrofisiol 6gicas®
e hemodinamicas® provocadaspel o exercicio podem indu-
zir arritmias cardiacas. O significado progndstico destas
arritmiasestarel acionado asuaapresentacéo el etrocardio-
gréfica, manifestagbes clinicas e a gravidade de possivel
cardiopatia associada*®. Por outrolado, aaplicaggo dotes-
teergomeétrico naavaliacédo de sintomastem especial inte-
resse quando estesguardam relagdo com o exercicio, acon-
tecendo durante ouimediatamente apdsasuapratica’™.

Recomendac0Oes para utilizacdo do TE para
avaliagdo de sintomas possivelmenterelacio-
nadoscom disturbiosdoritmocardiaco

Grau A - PalpitagBesreferidasdurante ou apdsexerci-
cio fisico; sincope, pré- sincope ou tonturarelacionadas
com o esforco; palidez e/ou sudorese friae/ou dispnéia
desproporcional e/ou mal estar, referidos durante ou apos
exerciciofisico.

GrauB1-Nenhuma.
Grau B2- Recuperadosdeparadacardiorrespiratoria;
sincope ou pré-sincope sem rel acdo ao exercicio, em porta-
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doresdecardiopatiasarritmogénicas; sincopeou pré-sinco-
pesem relagdo com exercicio em pacientescom bradicardia
sinusal significativa.

Grau C - Sincope ou pal pitagbes em portadores de
cardiopatias obstrutivas.
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Testedeinclinacdoortostética

Otestedeinclinag@o ortostética(TI) ouTilt Table Testé
ummétodo provocativo utilizado paraavaliago dasuscepti-
bilidade a sincope neurocardiogénicaou vaso-vagal *%. O
estresse postural induzido pelainclinagéo passiva do pa-
cientedo dectibito dorsal horizontal para posi¢éo ortosta-
ticareproduz nesses individuos hipotensdo e bradicardia
neuromedi adas responsavei s pel os eventos sincopais 8,

Especificagbestécnicas

*  Quanto maisproximodo evento sincopal, maior apro-
babilidadediagnostica.

» Existem protocol os passivos ou com sensibilizacgo
farmacol 6gica'2?°2, No entanto, asinformagdesobti-
dasapartir do teste passivo prolongado s8o maises-
pecificas.

» Devesempreser reaizado por médico acompanhado
deauxiliar de enfermagem capacitado para atendi-
mento deemergénciaem ambientehospitalar.

» Olaboratdrio deveter equipamento de reanimacao
cardiorrespiratOria, apesar derarasasintercorréncias
durante o teste 10121419,

» Oambientedeve ser silencioso, com poucailumina
¢do etemperaturaagradavel.

» N&o serecomendaapermanénciadefamiliaresnola
boratdrio.

» A monitorizagdo do el etrocardiogramaepressdo arte-
rial deve ser continua. No caso demonitorizagdoin-
termitente, recomenda-sequeasmedidassgjam feitas
com amaior freqiiénciapossivel, especialmente no
caso do aparecimento de sintomas.

» Manipulagdes venosas devem ser evitadas, pois au-
mentam avul nerabilidade ao reflexo vasovagal .

Arq Bras Cardiol
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* Podeser realizado no periodo matutino ou vespertino,
no entanto, estudos repetidos com objetivo de avali-
acdo deeficéciaterapéutica, devem ser realizadosno
mesmo periodododia??2,

» O paciente deve permanecer em jejum ora por pelo
menos 6h e adequadamentehidratado.

» Recomenda-seinclinacéo ortostaticaa60 ou 70 graus
com suporte para 0s pés e cintos de seguranca?,

» Operiodo derepouso deveser depelo menos20mine
aexposi ¢ao aposturaortostaticaentre40 e45minpara
oteste passivo'?¥*%, Em criancas, 20min em postura
ortostética sdo suficientes 2%,

» Emidosos, amassagem dos seioscarotideosdeve ser
realizadaem posturaortostética, quesensibilizaomeé-
todo e possibilitao diagnostico daformavasodepres-
soradahipersensibilidade do seio carotideo?.

Sensibilizacéo far macol égica - Em ndo havendoum
testepadrdo ouro, asensibilidade do testedeinclinagéo ndo
pode ser avaliada com precisdo. A decisdo sobre usar ou
ndo protocol os sensibilizados, deverespeitar anecessida
deindividual de cadapaciente e suainterpretacdo deve ser
criteriosa. Sabe-se que o teste passivo prolongado, cujo
valor diagnostico variade 30 a50%, temomaior indicede
positividade paraavaliacdo de sincopeinexplicada, quando
comparado a qual quer outro teste diagndstico. O teste
basal prolongado sempre deve ser realizado, poisfornece
diagndstico com altaespecificidade easinformactesobti-
dasapartir darespostapositivapodem ser Uiteisparaorien-
tar aterapéutica??,

A sincopevasovagal éumacondigdo clinicavulneréd
vel atodo ser humano. A administragéo de agente sensibili-
zantesemprelevaaperdadaespecificidade, perdaestaque
pode ser maior ou menor, deacordo com adosedo farmaco,
tempo de exposi¢cdo edngulo deinclinacdo utilizado. A in-
terpretacéo do resultado do teste sensibilizado deve ser in-
dividualizada, levando-se em consideracéo areproducéo
dosintomaclinico do paciente. Emboravériosagentesfar-
macol 6gi cos provocativostenham sido propostos, osmais
aceitosatualmente sdo o isoproterenol, eosnitratossublin-
guais. Oisoproterenol tem adesvantagem derequerer pun-
¢80 venosa, que comprovadamente aumenta a susceptibi-
lidadeaoreflexovasovagal . No entanto, quando administra:
doemdosesbaixas, com objetivo deaumentar afreqiiéncia
basal em 25 a30%, apresentaboaespecificidade, podendo
ser complementar ao testebasal prolongado. Normal mente
este objetivo é atingido com dosesde 1 a2mecg/min 2%, 0
teste com isoproterenol é contra-indicado em pacientes
portadoresdedoencaarterial coronariana, estenoseadrtica,
miocardiopatiahipertrofica, devendo ser realizado com cui-
dado em portadores de taquiarritmias ventriculares. As
complicagdesrel atadasnaliteraturarestringem-seaostes-
tescom isoproterenol: vasoespasmo coronariano, cefaléia,
inducdo dearritmias, intoleranciaadroga’?.

Ousodedinitrato sublingual em dosebaixa(1,25mg),
com exposi ¢ao ortostaticaa 60 ou 70° por 20min, tem boa
especificidade com boaacuréciadiagndstica, além davan-
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tagem de evitar puncéo venosa? %, Sua utilizacdo clinica
estdcadavez maisamplaeaceitapelafacilidade de execu-
¢80 e ausénciade complicagoes.

Resultadosesper ados- O critério depositividade do
teste deinclinacéo ortostética é areproducdo de sintomas
clinicos associada a colapso hemodinamico. Hipotenses
assintométicas e autolimitadas devem ser interpretadas
com reserva. Existem variostipos de resposta observados
durante o teste deinclinac&o e pelo menosduasclassifica
¢oes propostas 2121920;

|. Respostavasovagal classica- 1) vasodepressora:
quedadapressdo arterial sistdlica>30mmHg, sem altera-
¢cOessignificativasdafreqiiénciacardiaca; 2) cardioinibito-
ria: pausasinusal maior que3s(oumaisraramentebloqueio
atrioventricul ar transitério) associadaaquedada presséo
arterial. Neste caso o fendmeno bradicéardico precede a
hipotens&o; 3) mista: queda da pressdo arterial sistdlica
>30mmHg, associadaaquedadafreqiiénciacardiaca. A hi-
potensdo geralmente precede a bradi cardia, mas pode ser
concomitante.

I. Respostadisautonémica- 1) Hipotensdo ortostéti-
ca; 2) quedagradual e progressivada pressdo arterial ao
longo daexposi ¢éo ao dectbito ortostético, algumasvezes
acompanhada de discreto aumento dafregiiénciasinusal .

[11. Sindromepostural ortostaticataquicar dizante
(SPOT) - Incremento demaisde 30 batimentosnafreqiién-
ciacardiacabasal imediatamente ao se assumir apostura
ortostética, mantida durante os 40min de exposi¢do, com
sintomas deintoleranciaapostura, acompanhados ou ndo
dehipotensdo arterial, porém sematingir niveisparadesen-
cadear hipofluxo cerebral 41,

I'V. Sincopecer ebral - Perdade consciénciapor vaso-
constricao cerebral documentadaao Doppler transcraniano
sem ateragbes hemodinamicasperiféricas®. O diagndstico
somente é possivel quando o Tl for realizado simultanea-
mente ao Doppler transcraniano.

A escolaeuropéiaclassificaarespostavasovagal clas-
sica, commodificagdesquesereferemaformacardioinibi-
toria®; 1) tipo 1- mista; 2) tipo 2- cardioinibitoria; tipo 2A
(semassistolia): quedadapressdo arterial >30mmHg, asso-
ciadaaquedadafrequénciacardiacapara40bpm oumenos,
mantidapor maisde10s. A hipotensdo neste caso precedea
bradicardia; tipo 2B: assistoliasuperior a3sacompanhada
dehipotensdp arterial . A assistoliaprecede ahipotensdo; 3)
tipo 3: vasodepressorapura.

Emtestescom nitratosfoi descritaarespostaexagera-
da, caracterizadapor quedagradual e progressivadapres-
sdo arterial comtaquicardiasinusal progressiva. Asseme-
Iha-searespostadi sautondmica, maspode ser atribuidaao
efeitointrinseco do vasodilatador. Damesmaforma, tagqui-
cardiasinusal exagerada ndo deve ser interpretada como
SPOT apdsainfusdo deisoproterenol ou nitrato.
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Recomendagfes:

Grau A - Sincoperecorrentedeorigem ndo esclarecida
em pacientesem cardiopatiaestrutural, comousemhistoria
sugestiva de etiologia vasovagal ; episodio isolado de sin-
copeinexplicadaem paciente sem cardiopatiaem pacientes
derisco (profissdesderisco, atletas, aquel escomtraumatis-
mo fisico associado a queda, idade avangada, prodromos
curtos ou ausentes); sincope recorrente na presenca de
cardiopatia, desde que afastadas causas relacionadas a
esta, ou caso ahistriasgamuito sugestivadeetiologiava
sovagal; avaliagdo depacientescom bradiarritmiassintomé
ticas documentadas (pausas sinusais, bloqueios atrioven-
triculares paroxisticos) durante ECG ambulatorial ondeo
diagndsti co demecani smo autondmico af etao tratamento.
Neste caso, aidentificacgo de origem autondémicapode evi-
tar o implante de marcapasso desnecessario; diagndstico
diferencial entresincope convulsigenaeepilepsia.

Grau B1 - Avaliacéo de pacientes com sincope asso-
ciadaaesforgofisico ou exercicio, depoisde af astadas cau-
sascardiacas; quedasrecorrentes, inexplicadasem idosos;
pré-sincopesetonturasrecorrentes sem etiol ogiadefinida,
levando-se em conta as mesmas consideracfes descritas
nos itens das indicacBes grau A; avaliagéo de sincope e
pré-sincoperecorrenteem presencadeneuropatiaperiférica
ou autondmica; seguimento clinico eavaliagdo deeficicia
terapéuti ca de pacientes com sincope vasovagal .

Grau B2- Atagueisquémicotransitériorecorrentese
aavaliacao ultrassonogréficaeangiograficado sistemavér-
tebro-basilar e carotideano, assim como aecocardiografia
transesof &gicando esclarecerem aorigem do sintoma; sin-
dromedafadigacronica; recuperadosdaSindromedaMor-
te Stbita Infantil (SMSl); episodio isolado de sincope su-
gestivadevasovagal, em pacientes sem atividade derisco,
paraliberacdo de atividades profissionai s ou desportivas.

Grau C -Bradiarritmiadocumentada, ondeo mecanis-
mo vasovagal ndo modificao planejamento terapéutico;
sincope em paci ente com cardiopatiaobstrutiva (estenose
aorticagrave, miocardiopatia hipertréficacom gradiente
importante e estenose mitral critica); sincopeem presenca
decoronariopatiaobstrutivaproximal ; sincopeem presenca
de doenca cerebrovascular obstrutiva.

Referéncias

1. Kenny RA, Ingram A, Bayless J, Sutton R. Head up tilt: A useful test for
investigation of unexplained syncope. Lancet 1986; 1: 1352-5.

2. GrubbB. Neurocardiogenic Syncope. In: Blair Grubb and Brian Olshansky eds.
Syncope: M echanisms and Management. Armonk: Futura Publishing Co. Inc.,
1998: 73-106.

3. Neurocardiogenic Syncope. An International Symposium. PACE 1997; 20 (I1).

4. Benditt DG, LurieK, Adler WS, Sakaguchi S, Schultz J. Pathophysiology of
vasovaga syncope. In: Blanc, JJ; Benditt, D; Sutton, R, eds. Neurally mediated
syncope: Pathophysiology, investigation and treatment. 1% ed. Armonk: Futura
Publishing Co., 1996: 1-24.

5. QuanKJ, CarlsonMD, ThamesMD. Mechanismsof heart rate and arterial blood
pressure control: Implications for the pathophysiology of neurocardiogenic
syncope. PACE 1997, 20: 764-74.

6. BendittD,ChenMY, Hansen R, Buetikofer J, Lurie K. Characterization of subcu-
taneous microvascular blood blow during tilt tableinduced neurally mediated
syncope. JAm Coll Cardiol 1995; 25: 70-5.

7.  Mansouratti J, Blanc JJ. Tilt test procedure: Angle, duration, positivity criteria In:
Blanc JJ, Benditt D, Sutton R. eds. Neurally mediated syncope. Pathophysiology,
investigations and treatment. 1% ed. Armonk: FuturaPublishing Co., 1996: 79-83.



Diretriz sobre Arritmias Cardiacas

8. Sneddon JF, Counihan PJ, Bashir Y, Haywood G, Ward D, Camm J. Impairedim-
mediate vasoconstrictor responsesin patients with recurrent neurally mediated
syncope. Am J Cardiol 1993; 71: 72-6.

9. GrubbB, Gerard G, Roush K. Cerebral vasoconstriction during head upright tilt-
induced vasovagal syncope: A paradoxic and unexpected response. Circulation
1995; 84: 1157-64.

10. Kapoor W, Smith M, Miller N. Upright tilt testing in eval uating syncope: A
comprehensiveliteraturereview. Am JMed 1994; 97: 78-88.

11. GrubbB, Kosinski D. Tilt tabletesting: Concepts and limitations. PACE 1997;
20: 781-7.

12. Benditt D, Ferguson D, Grubb B, et al. ACC Expert Consensus Document: Tilt
tabletesting for ng syncope. JAm Coll Cardiol 1996; 28: 263-75.

13. Kapoor WN. An overview of the evaluations and management of syncope. In:
Grubb B, Olshansky B. Eds. Syncope: Mechanisms and Management. 1% ed.
Armonk: Futura Publishing Co., 1998: 1-13.

14. Linzer M, Grubb B, Ho Simon, Ramakrishnan L, Bronfield E, EstesM. Cardio-
vascular causes of loss of consciousnessin patients with presumed epilepsy: A
cause of theincreased sudden degath ratein peoplewith epilepsy? Am JMed 1994;
96: 146-54.

15. Hachul D, ScanavaccaM, SosaE. Roleof tilt tabletest negativation in theeval ua-
tion of therapeutic efficacy of neurocardiogenic syncope. PACE 1999; 22: 791.

16. NatadeA, SraJ DhdaA, et d. Efficacy of different trestment strategiesfor neuro-
cardiogenic syncope. PACE 1995; 18: 655-62.

17. Sheldon R. Pacing to prevent vasovagal syncope. Cardiology Clinics 2000; 18:
81-93.

18. Ector H, Reybrocuck T, Heidbuchel H, GewilligM, Van deWerf F. Tilt Training:
A new treatment for recurrent neurocardiogenic syncope and severe orthostatic
intolerance. PACE 1998/21 (11): 193-6.

19. Hachul D, SosaE, ConsolimF, et a. Valor diagndstico do teste deinclinagéo na
avaliagéo da sincope de origem indeterminada. Resultados preliminares. Arq
Bras Cardiol 1994; 62: 7-9.

20. Sutton R, Bloomfield D. Indications, methodology and classification of results of
tilt tabletest. Am J Cardiol 1999; 84: 10-9.

21. Hachul D, SosaE, ConsolimF, et a. Reprodutibilidade do teste deinclinagdo em
pacientes com sincope neurocardiogénica. Arg Bras Cardiol 1994; 62: 297-9.

22. GrubbB, WolfeD, Tenesy-ArmosP, Hahn H, Elliott L. Reproducibility of heed up-
right tilt table test resultsin patientswith syncope. PACE 1992; 15: 1477-81.

23. WuTC, Hachul D, ScanavaccaM, SosaE. Vaor diagnéstico do teste deinclina
¢80 em criangas e adolescentes. Arq Bras Cardiol (In press).

24. Mclntosh SJ, Lawson J, Kenny RA. Clinical characteristicsof vasodepressor, car-
dioinhibitory and mixed carotid sinus syndromein theelderly. Am JMed 1993;
100: 418-22.

25. MorilloC,Klein G, Sandri S, Y eeR. Diagnostic accuracy of alow doseisoprote-
renol head up tilt protocol. Am Heart J 1995; 129: 901-6.

26. Wang P. Coronary vasospasm during isoproterenol infusion. Am J Cardiol
1997; 80: 1508-10.

27. Ammirati F, Colivicchi F, Biffi A, Magris B, Pandozi C, Santini M. Head-up tilt
testing potentiated with low-dose sublingual isosorbide dinitrate: A simpli-
fied time-saving approach for the eval uation of unexplained syncope. Am Heart
J1998; 135: 671-6.

28. BritoJrHL, Bianchi FN, ToledoRM, et d. Testedeinclinaggo abreviado potencia-
lizado com dinitrato deisossorbidasublingual (1,25mg) versusteste basal pro-
longado: especificidade preservada? Arq Bras Cardiol 2000; 74(supl 1): 20.

29. Hachul D, Ludovice AC, ScanavaccaM, SosaE. Postural orthostatic tachycar-
diasyndrome during tilt-table test: apositive response? JAm Coll Cardiol 1998;
31: 353 (abstract).

30. Morillo CA, Klein GJ, Thakur RK, Li H, Zardini M, Y ee R. Mechanism of
“inappropriate” sinustachycardia. Role of sympathovagal balance. Circulation
1994; 90: 873-7.

31. Schondorf R, Low P. Idiopathic postural tachycardiasyndrome. In: Low P, ed. Cli-
nica autonomic disorders. 1% ed. Boston: Little, Brown and Co., 1993: 641-52.

32. GrubbB, Samoail D, Kosinski D, et a. Cerebral Syncope: Loss of consciousness
associated with cerebral vasoconstriction in the absence of systemic hypoten-
sion. PACE 1998; 21(1): 652-8.

33. Sutton R, Petersen M, Brignole M, Raviele A, Menozzi C, Giani P. Proposed
classification for tilt induced vasovaga syncope. Eur J Cardiac Pacing Electro-
physiol 1992; 2: 180-3.

Estimulag8oatrial transesofégica

Especificagbestécnicas

O esbfago rel aciona-se anatomicamente com o &rio
esquerdo (AE) eafaceposterior do ventriculo esquerdo. A
menor distanciaexistenteentreaparede posterior do AEeo
esbfago situa-se naporgéo médiado AE. Nestelocal, esti-
mul os el étricos com largura de pulso variando entre 5 a
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20mseamplitudede5a30 mA capturam osétriosdemodo
estével, com relativo conforto parao pacientel?2,

Osgemautilizado pararealizagdo deestimulacéoatria
transesof &gica € composto por um estimulador de pulsos
el étricosprogramével eum cateter flexivel com doisaqua-
tro eletrodosnaextremidadedistal . O estimul ador deve ser
capaz degerar estimul oseextra-estimul osdebaixaaatafre-
guéncia, além deter circuito de sensibilidade capaz de de-
tectar aatividade el étricaesponténeado coragdo*.

A estimulaggo atrid transesof agica(CETE) édtamente
eficazeminduzir einterromper astaquicardiassupraventri-
culares clinicas*®. A fibrilacdo atrial podeocorrer duranteo
procedimento. Neste caso, pacientes com pré-excitagéo
ventricular podem apresentar altarespostaventricular e,
raramente, fibrilagdo ventricular. Por isso, deve ser sempre
realizadaem ambiente hospitalar com estruturapararessus-
citacdo cardiorrespiratoria.

Oregistro daatividade elétricaatrial transesofagica
durantetaqui cardiainduzidaou espontaneaédtil no diag-
nostico diferencial dastaquiarritmias supraventriculares
(TSV). Ointervalo doinicio do eletrograma ventricular
(complexo QRS ou R) aoinicio do eletrogramaatria (P') —
intervalo RP- menor ouigual a60mssugeretratar-sedeta
quicardiapor reentradanodal (TRN). A existénciadeduas
ondasatriaisparaumaventricul ar favorece ao diagndstico
detaquicardiaatrial (ouflutter atrid). IntervaloRPmaior que
70mssugereapresencadeumaviaandmal a(tagquicardiapor
reentradaatrioventricular —TAV) jaque TRN comintervalo
VA >70mstembaixapreva éncia(2%) .

I ndicacbes

1) Diagnéstico de pal pitacdo taquicardica- A inducdo
detaguicardiareentrante podevariar de 70a100% no
adulto 578 e de 60 a 72% nacrianca®. O uso deiso-
proterenol e/ou atropinapode elevar um pouco mais
esses indices.

2) Avaliagdo daterapéuticaablativa®® - Em pacientes
com queixas de pal pitagdo taquicardicaaposaabla-
¢do por radiofreqiiéncia de taquicardia supraventri-
cular, aestimulagdo atrial transesof agicapodeidenti-
ficar os casos deinsucesso.

3 Avaliacéo da capacidade de condugdo anterégrada
deviaanémalamanifesta- aindugdo dafibrilagdo
atrial eandlisedomenor intervalo RR pré-excitado, o
aumento progressivo da fregiiéncia de estimulacdo
atrial eouso deextra-estimulosatriaisatéobloqueio
anterégrado da via anémal a apresentam resultados
superponiveis >,

4) Estudodavulnerabilidadeatrial - A inducdo deflut-
ter/fibrilagcdo atrial apresentaresultados superponi-
veisadaestimulagdo endocérdicacom 90% desensi-
bilidade e especificidade®.

5 Diagndstico debradiarritmias- A andlise dafuncdo
donddulosinusal pelaestimulagdo atrial transesof &
gica, ouinvasiva, apresentabaixasensibilidadediag-
nostica®,
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LimitacOes- A realizacéo daCETE ndo épossivel em
10 a15% dos casos™ devido especia mente ao desconforto
causado ao pacienteou por falhade capturaatrial . A nau-
sea e o reflexo do vomito durante a passagem do cateter
naso-esof gico s8o queixas comuns . A tosse ocorre de-
vido aestimul agdo concomitantedacarina. O desconforto
retroesternal ou asensacao de queimagao éproporcional a
intensi dadede corrente. Nao se documentou dano esof &gi-
€0, mesmo sob estimul agdo de altaintensidade*°. Outras
complicagdes menos comuns sd0: estimulagéo do nervo
frénico?, estimulacdo do nervo braguia em criangas®, esti-
mulagdo ventricular naporgéo basal do ventricul o esquer-
doZ cominducao defibrilagdo ventricular 2.

Recomendac0es par a utilizagdo da car dioes-
timulacdotransesofagicaparaavaliacdodesin-
tomaspossivelmenter elacionadoscom distUr -
biosdoritmocardiaco

GrauA - Nenhuma.

Grau B1- Pd pitagiotaquicérdicarecorrentedecarater
paroxistico sem documentacao el etrocardiografica.

Grau B2 - Sincope por supostadisfun¢do sinusal.

Grau C - Avaliagdo desincopecom suspeitadetaqui-
cardiaventricular; avaliagdo de sincope por suposto blo-
queioatrioventricular de2°grau.
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Avaliacdo ndoinvasivadorisco de
taquicardiaventricular sustentada
edemortesubita

Funcdoventricular

A disfungéo ventricular, traduzidahabitual mentepela
fracdo de gjecdo (FE) do ventricul o esquerdo, éum marca-
dor deriscodamortecardiaca, emespecia damortesiibita,
independente dapresencade arritmiasventricul ares*.

V arios mecanismos respondem pelamaevolucéo de
pacientes com afuncéo ventricular esquerdacomprometi-
da. Algunssdoirreversiveis, determinadospel asateragdes
estruturai s e hemodinémicas da cardiopatia subjacente e
outrosreversiveis, devido aateractes hidro-eletraliticas,
neuro-humoraiseaagdo defarmacos.

Osmétodos mais difundidos paraavaliar aFE sdo o
ecocardiograma (ECO), osque empregam radi oi sotopos®,
earessonanciamagnética(RM) . OECO éomaisempre-
gado, por ser defécil erdpidaaquisicdo, ndosdavaliandoo
grau dedisfuncéo do V E, comotambém identificando asua
causa. Podeser obtidoabeiradoleito, comumindicedeacuré
ciamuito alto, capaz defazer distingdo entreadisfuncdo di-
adtdlicaeas stdlica. OsradioisotoposeaRM andasao pouco
utilizadosdevido asdificuldadesparaasuaredizagdoeprinci-
pa mente, aoalto custo. Deveser ressdtado, no entanto, quea
RM n&o necessita de contraste, fornece a FE com grande
acuracia, e determinaos volumesintracavitarios, déficits
contrateisdediferentesparedeseal teragbesanatomicas. Mes-
moassm, osméodosmaissofisticadosemaiscarosdevem ser
requisitados apenas em raras ocasi 0es™.

Como aavaiacdo daFE devefazer partedeumlaudo
ecocardiogréafico minimo, sendo seu conhecimento, funda-
mental paratomadas de decisdesclinicasterapéuticasede
estratificacao, asessdo plenariadosparti cipantesdestas Di-
retrizes sugeriu que todos osindividuos que por qual quer
motivo sejam submetidos a estratificacdo derisco paraa
TV SeparaM Stenham asuafuncéo ventricular avaliadapor
meiodaFEdoVE.
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O testedeergométrico

Otestede ergométrico produz a teragbes neuro-humo-
rais, eletrofisiol 6gicas e hemodinamicas que podem estar
envolvidasnagénesedearritmiascardiacas. Alémdisto pode
provocar isquemiamiocérdica, um dosfatoresetiol 6gicosda
TVSedaMS, em pacientescom doencaisquémicado cora-
¢80. Assim, otesteergométrico sejustificanestaavaiacao,
como metodo debaixo custo efécil realizacdo, acessivel pra-
ticamenteaqual quer centroem quehajaum cardiologista.

Durante arealizacdo do teste ergométrico, é funda-
mental aatencdo parao comportamento clinico do paciente,
paraseu desempenhofisico, paraaandisedetrocardiogra
ficaeparaarespostacronotropicaedapressdo arteria sis-
tolicasoexercicio.

Osparametrosextraidosdo testeergométrico equesao
indicadoresdemaior risco paraeventoscomoaTVSeaMS
sao: traba hototd, inferior a6,5 mets; tempotota deexercicio
inferior a200s utilizando o protocolo de Bruce; freqiiéncia
cardiaca<120bpm noesforgo maximo, limitadapor sintoma;
elevagdo da presso arterial sistdlica<30mm/Hg ou queda
durante o esforco; aparecimento de arritmias ventriculares
complexas ou sua exacerbagdo; depressio isquémicado
segmento ST>2mm; depressdo i squémicado segmento ST
emvariasderivagdes; supradesnivelamento do segmento ST
emderivacdo semondaQ patol gica; persisténciadasaltera-
¢Oesisquémicaspor maisde6min no periodo derecuperacao.

Recomendacbesparaaindicacdodotesteer go-
métriconaavaliacdodoriscoparaataquicardia
ventricular sustentadaemortesubita.

Grau A-Nenhum

Grau B1 - Recuperadosde paradacardiorrespiratoria;
avaiacao detaguiarritmiasventricularesnassindromesel &
tricasprimérias; pdsIM faseprecoce, antesdaaltahospita-
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lar; p6s 1M fase precoce apdsaaltahospitalar, caso oitem
anterior ndo tenhase concretizado.
Grau B2-P6sIM tardio; quaquer cardiopatiaestrutural.
Grau C - Cardiopatiasobstrutivas.
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Monitorizacdoambulatorial (Holter)

A presencadearritmiasventricularescomplexas, detec-
tadaspel adl etrocardiografiadinamica, aposafaseagudado
infarto do miocardio éindicativade mau prognéstico naevo-
lugdo amédio prazo*. Entretanto, emboraaespecificidadeeo
valor preditivo negativo detal achado sejam elevados, asen-
sibilidadeeovaor preditivo positivo permanecem baixos®.
I ssotalvez sedevaascaracteristicas proprias das popul agoes
envolvidasnosestudosou, entdo, significaqueasarritmias
s80 apenas marcadorasdagravidade dacardiopatia, ndo es-
tando envolvidasdiretamente nacausade morte?=.

Osurgimentodearritmiasventricularesmalignasde-
pendedainteracdo entre caracteristicasdo substrato arrit-
mogénico (circuito dereentrada), presencadosgatilhos (ex-
tra-sistolesoutaquicardiasinusal), presencadeisquemiae
de fatores modul adores (representados pel asinfluéncias
dascatecolaminas, pH e perfusdoteciduais, etc.)*. OHolter
avaliaaté trés componentes desta complexainteracdo, ou
sgja, os gatilhos (quantidade ou caracteristicas das extra-
sistoles), apresencaou ausénciadeisquemiaeamodul aggo
autondmica. A presencade ectopiasventricularesdurante
amonitorizagdo de 24h apresentabaixoval or preditivoposi-
tivo paramorte stibitat. Entretanto, com aadicéo dasinfor-
mag0es obtidas pela andlise davariabilidade do intervalo
RR, resultado dainfluénciado sistemanervoso autbnomo,
ovalor preditivo dael etrocardiografiadindmicanaestratifi-
cacao derisco em pacientescom arritmiasaumenta®8, Sabe-
mos que o estado dafungdo ventricular determinao prog-
nostico de pacientes no periodo pos-infarto do miocardio
bem como daguel escom miocardiopetiadilatada(isquémica
ou ndo isquémica) einsuficiénciacardiaca. Alémdisso, a
presencadearritmiasventricularescomplexasassociadasa
disfuncdo ventricular (frac8o de gjecdo <40) identificaos
pacientesdemaior risco. Por estaraz&o, o conhecimentodo
estado dafuncdo ventricular associado asinformagtes do
Holter, elevam o valor preditivo positivo desses exames
complementares, maisdo que ainformacao fornecidapor
qualquer delesisoladamente?.

Devidoanaturezandoinvasivadael etrocardiografia
dindmicaparaavaliar pacientescomarritmiasventriculares
complexaseacontrovérsiaarespeito dovalor dasinforma-
¢oesfornecidas por estatécnicano quediz respeito aosre-
sultados do tratamento baseado nos resultados deste pro-
cedimento, o Holter deve ser utilizado nestes pacientes
como método deinvestigagdo adicional. Deve-se salientar
gue osresultados devem sempre ser analisados e conside-
rados num contexto mais amplo correlacionando-os com
outros métodos de investigacéo.
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RecomendagtesparautilizacdodoHolter para
avaliacdondoinvasivadoriscodeTVSemorte
ibita

Grau A - Pés-infarto domiocérdio com disfuncéo ven-
tricular (FE < 40%); miocardiopatiasndo isquémicascom
disfuncdo ventricular; insuficiéncia cardiaca congestiva;
sindromeselétricasprimarias.

Grau B1- Cardiomiopatiahipertréfica

Grau B2-Avdiagdo deisquemiaresidua nassindro-
mesisquémicasagudas; pés-infarto do miocardio; avalia
¢do da cargaisquémicana doenca coronarianacronica;
pacientes com histéria de contusdo cardiaca; hipertrofia
ventricular esquerda; avaliagdo pré-operatériadearritmias
emcirurgiando cardiaca.

Grau C —nenhuma
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Eletrocardiografiadealtaresolucéo

A eletrocardiografiadealtaresol ucdo € definidacomo
ummeétodo deregistroetrocardiogréfico desuperficiecapaz
dedetectar potenciaisel étricosdebaixaamplitudeedtafre-
gliéncia, oriundosdomiocardioventricular L. Taispotenciais
nao sdoregistravei spel ad etrocardiografiaconvencional.

O processo deci catrizagdo, que ocorre como conseqi-
énciadeuminfarto ou duranteaevol ugdo dascardiomiopa-
tias, produz um profundo desarranjo naestruturamiocar-
dica. A separacdo e perdade orientacdo dasfibrasmiocardi-
cas compromete aconducéo tecidual, produzindo condu-
¢do lentaregional expressapelapresencadepotenciaisde
baixaamplitude (uV) eatafreqiénciaqueemfuncdodore-
tardo, ocorremnofina do complexo QRS, chegandoaultra-
passa-lo. Esses potenciais so considerados arritmogéni-
cos, constituindo umacondicdo basi caparaaocorrénciade
reentrada. Em func&o dos val ores desses potenciais (uV),
para os seus registros ha necessidade do uso de técnicas
especiais como a proposta pela eletrocardiografia de alta
resolucdo . Osregistrospoderdo ser obtidosemdominiode
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tempo (ms) ou defreqiiéncia(Hz). Somente osresultadosdo
primeiro (dominio detempo) encontram-se padroni zados,
sendo necessari 0 que os paci entes estegjam emritmo sinusal
com conducg&o intraventricular normal (auséncia de blo-
gueiosderamo).

Consider acBestécnicas

Pararegistrodosina eetrocardiogréfico utilizam-seas
derivagbesortogonaisX, Y eZ, quesdo registradas, prome-
diadas, filtradase combinadasem umvetor-magnitudefinal,,
gerando um complexo QRSfiltrado. Paraadefinicéo daanor-
malidade (usando-sefiltragem de40Hz) sdo analisadostrés
parédmetros no vetor-magnitude final: 1) duragéo total do
complexo QRSfiltrado, devendo ser superior a140ms. 2) raiz
quadradadamédiadavoltagem dos40msterminaisdo com-
plexo QRSfiltrado, devendo ser inferior a20uV. 3) duracéo
total dospotenciaiscom valores<40uV nofinal docomple-
x0QRSfiltrado, devendo ser superior a38ms. A presencade
doisou maisparé@metrosanormaisdefineapositividade do
teste, ou segja, apresenca de potenciais el étricos tardios
anormaisnofinal docomplexo QRSfiltrado.

I ndicacbes

Cardiopatiaisguémica- No paciente pds-infarto do
miocéardio o eletrocardiograma de altaresolugdo € um
preditor deriscoindependente parao desenvol vimento de
taquicardia ventricular sustentada. Potenciais tardios
anormaistém sido registradosem 39 a93% dos pacientes
gue desenvolveram taquicardiaventricular sustentadano
pos-infarto do miocéardio. Em todos os estudos prospec-
tivos observa-se que <5% dos pacientes com um teste
normal desenvolvem arritmias ventriculares malignas.
Assim, o método apresenta um elevado valor preditivo
negativo (>95%) quando usado paraestratificagdo deris-
€0 nessa popul agéo especifica?.

Vinteecincoa30% dassincopesgqueocorrem em paci-
entes pés-infarto do miocérdio so devidas ataquicardia
ventricular sustentada. A presencadeum eletrocardiogra-
madealtaresolucdo negativo reforcao diagnosticodeuma
origem ndo arritmicaparao quadro sincopal 4.

O desaparecimento ou aredugdo dospotenciaisel étri-
costardiosanormaisno el etrocardiogramade altaresol u-
¢do apdscirurgiaparatratamento detaquicardiaventricular
sustentadaeno paciente pés-infarto do miocardio, acompa-
nha-sedeumaevolucao favoravel.

Cardiopatiasndoisquémicas- A cardiopatiaarritmogé-
nicado ventricul o direito apresentaimportante percentua de
taquicardiaventricular (TV) sustentadaedemortesibita, a0
contrériodaTV idiopdtica, com progndstico bastantefavoré
vel. Oitenta por cento dos pacientes com cardiomiopatia
arritmogénicado ventriculo direito e menos de 5% dos
idiopéti cosapresentam el etrocardiogramadealtaresol ugéo
anormal **. Assim, aeletrocardiografiade ataresolugéo é
capaz dediferenciar asduasformas, sendo fundamental para
o diagndstico diferencial. Os niveis de evidéncia para
estratificacdo derisco detaquicardiaventricul ar sustentada
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em paci entes com cardiopatias ndo i squémicas ndo s80 0s
mesmos da cardiopatiaisguémicae, apesar deter sido de-
monstrado o mesmo valor preditivo negativo (>95%), neces-
sitade confirmag&o com estudos envolvendo um nimero
maissubstancial depacientes.

Recomendacdes par a utilizacéo da eletr ocar -
diografiadealtaresolucéoparaavaliacdonéo
invasivadoriscodeTVSemortesibita

GrauA - Nenhuma.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2 - Pds-infarto do miocardio com sincope de
etiologiando esclarecida; diagnostico diferencia entrea
displasiadeVVD eaformaidiopéticadearritmiasdoVD; ta-
qui cardiaventricular sustentadaespontaneadocumentada
apo6s| AM eemmiocardiopatiasde qual quer etiologia; ava
liagdo dosresultadosdacirurgiaparataquicardiaventricular
sustentada; fase de recuperagéo de infarto agudo do
miocardio (apdso sétimo diadeevol ugao).

Grau C - Nenhuma.
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Variabilidadedafrequénciacardiaca

O ritmo cardiaco sofreinfluénciado sistemanervoso
auténomo, quepodeser avdiadapdavariacdodociclosnusa.
A acdovaga aumentaavariabilidadedoscicloseaacdbosm-
péticadiminui. Estefendmeno édenominadodevariabilidade
dafregiiénciacardiacaerefl ete otono autondmico dominante
sobreo sistemacardiovascular em um determinado periodo®.

Doismétodossdo utilizadosparaaavaiacdo davaria-
bilidade: 1) dominio dotempo, queutilizaindicesmedidos
emmilissegundosou o percentual davariagéo ocorridaen-
treciclosnormais; 2) dominio dafreqiiéncia, quedecompde
osinal em suasfregiiénciasmedidasemHertz. Observa-se
umaexcel ente correlagédo entre osindicesaferidosno domi-
nio dotempo edafreqiiénciaZ.

Existem evidénciasdiretaseindiretasresponsabilizan-
do o sistemanervoso auténomo, em especial o simpatico, na
preci pitacdo damorte cardiacastibitae dataquicardiaven-
tricular sustentada *°. O componente neural para esses
eventosébem evidenciado pelaconstatacdo dequeamorte
stibitaobedece aum padrao circadiano, commaior concen-
tracdo no periodo damanhd, no despertar, momentoemque
ocorreum declinio daatividade parassimpati cae aumento
dasimpética. Assim, aaferi¢éo do padréo autondémico car-
diaco temimportanteimplicacdo no prognostico de possi-
veiseventosarritmicosgraves.
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I ndicesdavariabilidadedafr eqiiénciacar diaca(man-
tidasassiglasoriginaisemlinguainglesa)

Dominiodotempo-1) SDNN: desvio padréodaduracéo
doscicloscardiacos normaisno periodo de andlise (ms); 2)
SDANN: desvio padréo dameédiadavariabilidade dosci-
closcardiacos normai sdetodos os segmentosde 5min de-
terminadosdurante o periodo degravacao (ms); 3) SDNN
index: médiado desvio padréo davariabilidadedosciclos
cardiacos normais de todos os segmentos de 5min avalia-
dos durante o periodo de gravagéo (ms); 4) rMSSD: raiz
quadradadamédiadasomado quadrado dasdiferencasda
variabilidade de ciclos cardiacos normais sucessivos du-
rante o periodo deregistro (ms); 5) pNN50: percentual de
diferencamaior do que50msnavariabilidadedoscicloscar-
diacosnormaisduranteo periodo degravacéo (%); 6) VFC
index: integral donumerototal deR-Rnormaisdivididopela
distribui¢céio méximadadensidade.

Dominiodafreqliéncia- 1) CEAF: componenteespec-
tral dedtafreqiéncia(0,15a0,40Hz) - refleteaatividade pa-
rassimpética; 2) CEBF: componenteespectral debaixafre-
gliéncia(0,04-0,15Hz) - refl eteaatividades mpéticamodul a
dapelaparassimpética; 3) CEM BF: componenteespectral
demuito baixafrequéncia: (0,0033-0,04 Hz)- FTE: energia
total do espectro; 4) relacio CEBF/CEAF: reflete o balanco
simpético/vagal eamodulagdo simpética

O SDNN é uutilizado como indicede estratificacéo de
risco no pds-infarto do miocardio com valoresanormais<
50ms. O RM SSD e pNN50 refletem aatividade vagal com
vaoresnormaisparao primeiro indicede35,0+8,0ms.

Consider acBestécnicas

A variabilidadedafreqiénciacardiacapodeser deter-
minadacom registrosde curta(minimo de5min) oulonga
duragdo (24h) fazendo parte dos programas de andlise da
eletrocardiografiadinamicapelo sistemaHolter. Erecomen-
davel que aavaliacdo dos indices davariabilidade dafre-
guéncia cardiaca so sgjafeitaem gravagdes de excelente
qualidade, apo6s edicdo manual rigorosadosregistroscom
correcao eeliminagdo deruidos, artefatosearritmiasque por
venturainterfiram nosresultados.

Indicagdesclinicas

Emboraavariabilidadedafreqiiénciacardiacaacres-
centeimportantesinformactesem rel acdo ao perfil autond-
mico de paci entes cardiopatasediabéti cos, apresentabaixa
sensibilidadeebaixovalor preditivo positivo paraestratifi-
cacdoderiscodemortearritmica. Assim, deveraser utiliza-
daem associacdo com outros métodos, como presencade
atividadeectopicaventricular ao Holter, ECG dealtaresolu-
¢do, fracdo de gjecdo. Sabe-se que val ores extremamente
baixosdavariabilidade dafreqiiénciacardiacarel acionam-
secom pior prognéstico nadoencacoronarianaenainsufi-
ciénciacardiacacongestiva.
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Recomendac0es par a utilizagdo da variabili-
dadeda FC paraavaliacéodoriscodeTVSe
mortesibita

Grau A - Nenhuma.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2- Pds-|AM; miocardiopatiahipertréfica; ICC.

Grau C - Arritmias com variagdo do ciclo cardiaco
(FA, ectopiasfreqlentes, BAV varidvd, etc.); marcapasso
cardiacoartificial.
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indicesdarepolarizagioventricular

Ointerva o QT édeterminado no ECG desuperficiedo
iniciodo complexo QRSatéofina daondaT. Representaa
duragdototal do processo deativacdo erepol arizagdo ven-
tricular, sendo considerado umaexpressdo daduracéo total
do potencial de agdo transmembrana miocérdico. Dados
experimentai seclinicosdemonstram umaimportante asso-
ciacdo entre determinados padrfes anormais da repol ari-
zacdoventricular eaocorrénciademortesiibitae/ou arritmi-
asventriculares graves’*. Essesachadosjustificamapro-
curaou identificacdo de indices ou model osderepolariza-
cao ventricular capazesdedefinir risco arritmogénico. Entre
osmetodosutilizados, incluem-se: aduracao total dointer-
valoQT,adindmicadointervalo QT, apresencadedternan-
ciaelétricadaondaT eadispersdodointervao QT.

DuragéodointervaloQT - A duragdototal dointerva-
lo QT n&o é atual mente considerada como um preditor de
risco independente para qual quer tipo de mortalidade em
paciente pos-infarto do miocérdio.

Nasindromedo QT longo congénito, existeumaclara
correlacdo entreaduragcdo dointervalo QT corrigido paraa
freqiiénciacardiacaobservada(QTc) e o desenvolvimento
dearritmiasventricularesgraves(torsadedepointes).

DinamicadointervaloQT - A andlisedadinamicado
intervalo QT fornece importantesinformagdes quanto ao
padréo de adaptacdo desse interval o aduracdo dos ciclos
cardiacos (ciclo-dependéncia), sendo ambos (duragdo dos
intervalos QT e dos ciclos) fortemente influenciados pelo
sistema nervoso auténomo. Existem padrdes distintos de

Diretriz sobre Arritmias Cardiacas

adaptacao do intervalo QT ao ciclo cardiaco entre pacien-
tespos-infarto do miocardio comesemarritmiasventricula-
ressustentadas. No entanto, ametodol ogiade andliseain-
dando padronizadae osresultadosconsideradosmuitoini-
ciaisndo recomendam o uso do método paraestratificacdo
deriscoarritmogénico.

AlternanciadéricadaondaT - FHutuagBesciclicasna
amplitudeou polaridadedaondaT provocamum significa-
tivo grau de disperséo darepol arizagdo ventricular comre-
cuperacdo ndo homogénea, favorecendo aocorréncia de
reentrada. Este fendmeno tem sido correlacionado com o
desenvolvimento de arritmias ventriculares graves ou fa-
tais. Naquasetotalidadedoscasos, aaternanciael étricada
ondaT ocorreem niveisdevoltagem ndo detectavel ains-
pecao Gticado ECG (micro-alternancia), sendo necessariaa
utilizac8o detécnicasespectraisparaasuaidentificagdo. A
aternanciadaondaT identificadano ECG desuperficiede-
veraser valorizadacomo sinal premonitorio de arritmias
ventricularesgraves. Emboraosresultadosiniciai stenham
semostrado bastante promissoresnaestratificagdo derisco
damorteel étricasibita, o método deve ser consideradoain-
daemfasedeinvestigaco.

DigpersdodointervaloQT - A repolarizacdoventricular
n&o homogénea pode gerar mecanismos e etrofisiol 6gicos
indutores de taquiarritmias ventricul ares (dispersdo da
repolarizacdo ventricular). A medidadadiferencaentreoin-
terval o QT maislongoeomaiscurto, determinadonoECGde
superficie(12 derivagbese etrocardiogréficas), podeexpres-
sar e quantificar o grau de dispersdo individual. Sugere-se
gue medidas superioresa80msem avaliacdo depel o menos
10das 12 derivagdesel etrocardiogréficastémva or prognés
tico. Entretanto, estudosretrospectivose prospectivos, ava-
liando adispersdo dointervalo QT como preditor derisco,
s8o contraditorios. Dificul dades técnicasinerentes ao pro-
priométodo (dificil definicdo dofina daondaT noECG), as-
simcomo afaltade padronizagdo tem limitado suaaplicacdo
clinica, exceto no controledarespostaterapéuticaem pacien-
tescomasindromedo QT longo congénito. A reducdodoin-
terval o QT edo seu grau dedi spersfo expressam umaadequa:
darespostaao uso dosbetabl oqueadoresedeumasignifica-
tivareducao de eventosarritmicos nesta popul agéo.

Recomendacfespar autilizacdo dosindicesda
repolarizagdo ventricular paraavaliagéo néo
invasivadoriscodeTVSemortesibita

Duragdodointervalo QT

Grau A - Em pacientesem uso dedrogasantiarritmi-
cas; grau B1: sindrome do QT longo congénito; grau C:
nenhuma;

Dispersdodo QT

Grau A - Nenhuma; grau B1: nenhuma; grau B2: mo-
nitorizac&o da respostaterapéutica aos betabl oqueadores
nasindrome congénitado QT longo; grau C: nenhuma.
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Consideractesfinais- Todos osindicesndo invasi-
vosutilizadosparaaedtratificacdo derisco deeventosarrit-
micos ventriculares e morte el étricastibita - fragcdo de gje-
¢do; arritmiasventricularesao Holter; ECG dealtaresolu-
¢ao; variabilidade dafreqiiénciacardiacae indicesextraidos
darepolarizagao ventricul ar - apresentam baixoval or predi-
tivo positivo (variando em médiade 15a20%). Assim, para
mel hor acurécia, associam-se osmétodos citados. Utilizan-
do-seestaestratégia, 0 val or méximo de previsdo encontra-
sepréximo dos50%.
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Parte ||
Avaliacdo Eletrofisiologica I nvasiva de Pacientes
com Arritmias Cardiacas

A utilizac8o dos estudos el etrofisiol 6gicos napratica
clinicaresultou em um grande progresso naabordagem de
pacientescom arritmiascardiacas. Nestes tltimos 10 anos,
houve um grande avanco néo s do ponto de vistatecnol 6-
gico, mas, sobretudo, ummaior conhecimento dosmecanis-
mosdestasarritmias, propiciando umaabordagem maisefe-
tivadiagnosticaeterapéutica’.

Desdeadlltimarecomendacdo do DAEC/SBC sobrein-
dicacdes dos estudos € etrofisi ol gicos?, muito setem apren-
dido pel osinimerosensaiosclinicospublicadosnaliteratura,
tornando necessariaumarevisdo atua dessasindicagoes.

Diretrizestécnicas para o estudo
eletrofisiol6gico

Caracteristicasdolaboratério

1) Recur soshospitalar es e equipamentos necessa-
rios- O examedeveser realizado em ambientehospital ar;
equi pamento dehemodinémicaou arcomével deradiologia;
recomendam-seequi pamentosqueminimizemaexposicio a
irradiacdoionizante; poligrafo dedetrofisiologiacomummi-
nimo de seis canais intracavitarios; estimulador cardiaco
com capacidade de gerar estimul os el étricos bésicos e, no
minimo, trésextra-estimul os; marcapasso cardiaco tempo-
rério; dois cardioversor-desfibriladores externos; um
oximetro de pulso; uma bomba de infusdo; material de
ressuscitacéo cardiopulmonar.

2) Recur sos humanos - O médico responsavel pelo
procedimento deveter o certificado dehabilitagdo em Ele-
trofisiologiaClinicalnvasivaconferido pel o DAEC; umse-
gundomeédico, 01° auxiliar, com conhecimento em el etrofi-
siologiacardiaca; ummédico anestesistaparaadministrar a
sedacdo; umaenfermeira(o) ou técnica(o) deenfermagem.
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3) Car acteristicasdo procedimento - 1) O pacienteé
internado eadmitido no L aboratério deEletrofisiologiaem
jejum de seis horas, sendo monitorizado para observacdo
continuado eletrocardiogramade superficie; 2) Emgeral, 0
exameéfeito sob sedacdio e com supervisao do anestesista;
3) Monitoriza-seaoximetria, deformanéoinvasiva, durante
todo o procedimento; 4) A viadeacesso geralmenteutiliza-
daéavenosa. Atravésde puncédo daveiafemoral direitae/
ou esguerda, sob anestesialocal, sdo utilizados de doisa
quatro introdutores. Eventual mente, é necessariaapungao
dasveiasjugular internaou subclavia; 5) Atravésdosmes-
mos, cateteres el etrodos de diagnostico multipolares sdo
avancadosaté o coragdo e posicionadosem atriodireito, ao
nivel do folheto septal davalvatriclispide pararegistro do
potencial deHis, seio coronariano eventriculodireito. Es-
tes cateteres sdo utilizados tanto pararegistro dos poten-
ciaisintracardiacos, quanto paraestimulagdo el étricapro-
gramada. Os potenciais so gravados e/ou impressos nas
velocidadesde 10 a300mnv/s; 6) Ascaracteristicasel etrofi-
siol égicas sdo analisadas em condi¢fes basai's, durante o
protocol o deestimul agéo el étricaprogramadae apdsprovas
farmacol Ggi cas com medicamentos, talscomo: isoprotere-
nol, atropina, procainamidae/ou adenosing; 7) Procede-se,
inicialmente, aandlisedo ritmo cardiaco edaseqiiénciade
ativac8o dasdiferentesregidesdo coragdo, incluindoosis-
temade conducao. Atravésdaestimul acdo el éricaprogra-
madadosétrioseventricul osé efetuado o estudo dafuncéo
sinusal edascondugdesatrioventricular, intraventricular e
ventriculo-atrial . Determina-searefratariedadeatria, ventri-
cular eded gunssegmentosdo sistemade condugéo; inves-
tiga-seapresencadeviasacessdriasocultase manifestase
assuas propriedadesd etrofisi ol dgi cas, bem como sualoca-
lizag&o anatbmica. Finalizando, avalia-seavulnerabilidade
atrial eventricular, classificando edeterminando o mecanis-
modataquiarritmiainduzida; 8) Apésotérminodoexame, os
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introdutorese oscateteressdo retirados. Realiza-seacom-
pressdo vascular, seguido do curativo compressivo local,
devendo o membro inferior permanecer estendido e em
repouso absoluto por 6h; 9) Ascomplicagbesdo estudo ele-
trofisiolégicointracardiaco sdoraras (0,1 a0,5%) eaconte-
cem com maior freqiiénciaquando o exame é seguido da
ablacéo por cateter. Pode-sedestacar: lesBovascular, embolia
pulmonar, hemorragia, perfuracéo com tamponamento car-
diaco, infeccdonoloca dapuncao, isquemiacerebral edhito.

L audominimodoestudoé etr ofisioldgico- Descricao
dapuncéo, do posicionamento dos cateteresedo protocol o
deestimul agéo el étricaprogramada; af ericao dosinterval os:
PA, AH, HV eaduracdo do complexo QRS; avaliacdo das
condugdesatrioventricular, His-Purkinjeeventricul o-atrid;
determinacdo do ponto de Wenckenbach anterégrado do
no atrioventricul ar; descrever oselementosel etrofisiol 6gi-
cosempregadosno diagnésticodiferencia da(s) taquiarrit-
mia(s) induzida(s); recomenda-se que ndo consteno laudo
indicago de outros procedi mentos.
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Diretrizesclinicasdoestudo
eletrofisiolégico

Indicagdesclinicas

A) Avaliacdo eletrofisiol 6gica em pacientes com
pal pitacBes ndo esclarecidas

A palpitagéo € a sensacdo desagradavel de batimen-
toscardiacos, sgjademaneiralentaourdpida, regular ouir-
regular 1. A palpitagdo éumadasqueixasquemaislevam os
pacientesaprocurar 0 auxilio médico. Usual mente benig-
nas, podem ocasi ona mente ser manifestaco deumacondi-
¢do com potencial riscodevida

A avaliacado diagndstica de todos os pacientes com
pal pitagdesdeveincluir umadetalhadahistériaclinica, um
minucioso examefisico eoregistro do eletrocardiograma.
Nabhistériaclinicadevemosbuscar caracteristicasde apre-
sentacdo, bem como aidadedoiniciodossintomas. A quei-
xadasensacdo de soco no peito, ou 0 coracdo parar evoltar
abater, geralmente é causada por contragdes prematuras
atriaisou ventriculares. A sensacdo de batimentosno pes-
coco édevidaaperdado sincronismo atrioventricular, com
refluxo de grau importante para as veias cavas?. Quando
percebidacomo batidasrapidaseregul ares, émaistipicade
arritmia supraventricul ar reentrante, particularmente a
taquicardianodal atrioventricular 3.

Diretriz sobre Arritmias Cardiacas

Emborao médico raramentetenhaaoportunidade de
examinar o paciente navigénciado episodio depal pitagéo,
oexamefisicoéUtil emdetectar anormalidadescardiovascu-
lares, que podem servir como substrato paraaarritmia. Si-
naisclinicosdecardiomiopatiadilatadaeinsuficiénciacar-
diacacongestival evantam apossi bilidadedearritmiasven-
triculares, bem comodefibrilagdoatrial .

A presencadeinterval o PR curto edeondadeltanore-
gistroeletrocardiograficaconfirmam o diagnéstico depré-
excitacdo ventricular. O achadodeondas“ (", caracteristi-
casdeinfarto prévio levanta a possibilidade de taquiar-
ritmiaventricular sustentada ou ndo-sustentada. A taqui-
cardiaventricul ar idiopéticadeve ser lembradaquando ex-
tra-sistolesventricul aresfreqlientes ocorrem em pacientes
com coragdo estruturalmentenormal .

Examesadicionaisparao diagnéstico estéo indicados
nospaci entesem queaabordageminicial sugereumacausa
arritmicaparaaspd pitagies, aguel esque permanecemansi-
0sos por terem umaexplicagdo especificade seussintomas
eaogrupo comelevadorisco paraarritmia, ou sgja, portado-
resdeumadoencacardiacaestrutural. O estudo € etrofisio-
|6gico estaindicado quando o diagndstico ndo foi esclare-
cido duranteainvestigacdo ndo invasivae nas pal pitacoes
precedendo um episddio de sincope®.

Recomendagdesparaoestudoeletrofisiol6gico

Grau A, N2- 1) Pacientescom pal pitagBestaquicardias
recorrentes, deinicio e término stbitos, ndo esclarecidas
por avaliagdo ndo invasiva; 2) Pacientes com pal pitagdes
taqui cardi cas, associadas a sincope, néo esclarecidas por
avaliacBondoinvasiva.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2, N4 -1) Pacientescom pal pitac6estaquicar-
dicas sem documentagdo el etrocardiografica.

Grau C, N4 - 1) Pacientescom pd pitagGestaquicardi-
cas documentadas devido a causas extracardiacas.
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B) Avaliacéo eletrofisiol 6gica em pacientes com
sincope inexplicada

A sincopeédefinidacomo umaperdasibitaetransito-
riadaconsciéncia, acompanhadade perdado ténuspostural
com recuperacdo espontanea, que ndo requer intervencoes
ressuscitativas?. Entre ospacientesquejasofreram um epi-
sddio de sincope as recidivas s8o0 comuns e ocorrem em
torno de 30% dos casos?. As causas possiveis de sincope
s80 numerosas, eseu diagndstico preciso crucia paraaava
liac8o progndsticaeanecess dadedetratamento preventivo.
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Pacientes com sincope de causa cardiaca, estrutural ou
arritmica, tém risco demorteem um ano muito superior aos
pacientes com sincope sem doenga cardiaca (18 a 33%
versus 6%) . Nospacientessem arritmiacardiacamanifesta
comeletrocardiogramaemonitorizagdo ambul atorial de24h
normaisesem doencacardiacaestrutural, asincopeneural -
mentemedi adaécausacomumdesincopeinexplicada, tendo
0 estudo el etrofisiol 6gico baixa probabilidade de identifi-
cacdo dacausadasincope (inferior a10%).

As arritmias cardiacas provavel mente séo a causa
maiscomum desincopeem pacientescom doencacardiaca
estrutural e, freqlientemente, sfotransitériasededificil do-
cumentagdo. Examesndo invasivos paraaavaliagdo diag-
nosticaisolada ou em combinagdo, poderdo ser Uteis; po-
rém, em pacientescom suspeitadearritmiaventricul ar, estes
Nao necessariamente precederdo aavaliacdo el etrofisiol 6-
gica. Pacientescom histériadeinfarto do miocardio prévio
queapresentam sincopeinexplicadatém altorisco deapre-
sentar recorrénciafatal *. Nospacientesp6s-infartodomio-
céardio queapresentam episodioscl inicosdocumentadosde
taquicardiaventricular monomorficasustentada(TVMS),
aproximadamente90a95%ter&o ataquicardiaventricular in-
dutivel durante o estudo eletrofisiol 6gico®.

O estudo el etrofisiol 6gico visaaavaiacdo dafuncdo
dondsinusal, daconducdo atrioventricul ar eaindutibilidade
detaquiarritmiassupraventricular ouventricular. Varidveis
preditorasdeumtestee etrofisiolégicopostivoincluembaixa
fracéo de g/ecdo do ventriculo esquerdo, histériadeinfarto
domiocérdioprévio, bloqueioderamo, taquicardiaventricu-
lar ndo-sustentadaeinsuficiénciacardiaca.

Nagrande maioriados casos, as arritmiasinduzidas
durante o estudo €l etrofisiol 6gico sdo comparadas aostra-
cadosclinicosdasarritmiasespontaneas, porém, naavalia-
¢do de sincope i nexplicada nenhum tragado eletrocardio-
gréfico no momento do episadio estadisponivel. A relacdo
entreosachados|aboratoriaiseoseventosclinicosseraum
diagndstico presuntivo, amenos que o sintomatenhare-
produtibilidadenolaboratdrio. A indugdo de TV monomér-
ficasustentada, taguicardiasupraventricular eblogueiono
sistemaHis-Purkinjesdo deval or diagnostico e progndstico
em pacientescom sincopeinexplicada. Quando negativo, 0
estudo eletrofisiol 6gico ndo descarta uma arritmia como
causados sintomas referidos pel o paciente. Cercade 35%
dos casos com estudo sem diagndsti co continuam aexperi-
mentar episddios recorrentes; entretanto, amorte stibita
parece ser rara, nessasituacdo®. Quando seregistrao ECG
navigénciadasincoperecorrente, apos avaliagdo autond-
micaee etrofisiol 6gicanegativas, asbradiarritmiassdo as
anormalidades maiscomumenteidentificadas®.

Recomendagdesparaoestudoeetrofisioldgico

GrauA, N2- 1) Pacientescom cardiopatiaestrutural e
sincope que permaneceinexplicadaapdsinvestigacdo néo-
invasiva.

GrauB1,N3- 1) Pacientessem cardiopatiaestrutural,,
com sincoperecorrente, apdsinvestigacdo ndo invasiva.

GrauB2,N4- 1) Pacientessem cardiopatiaestrutural,,
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1° episddio de sincope com lesdo corporal, nosquaisaava
liagdo ndoinvasivafoi inconclusiva

Grau C, N4 - 1) Pacientescom sincopede causadeter-
minadanosquaiso estudo el etrofisiol gico ndo contribuird
paraotratamento.
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C) Avaliacao€etrofisiol dgica paraestratificacdode
riscodemortesibita

Oreconhecimento clinico deumamortearritmicanem
sempreéfacil. No entanto, haum consenso geral dequeuma
morte testemunhada, ocorridainstantaneamente, constitui 0
quadroclinicomaisprovavel deumaarritmiacardiacalevando
amorte slbita®. Em umasériede 157 pacientesquetiveram
morte stibita durante amonitorizacdo ambulatorial, atagui-
cardiaventricular deflagrandofibrilac@oventricular ocorreuem
62%, afibrilagdo ventricular primériaem 8%, torsadesde
pointesem 13% ebradiarritmiasem 17% dospacientes?.

A fisiopatologiadamorte cardiacastibitapodeser vista
como umainteracao entre um substrato anatdmico anormal,
comocicatrizdeinfartoprévio, hipertrofiaventricul ar esquer-
da, cardiomiopatia, presencadeviaandmala; ourelacionados
aadteragBes ultraestrutura snoscanaisidnicosdasmembra-
nascelulares, freqlientementede causagenética; e, adistar-
biosfuncionai stransitérios, como isquemia, extra-sistoles,
efeitoindesg avel demedicamentosedesequilibriodetrali-
tico eautondmico quedeflagram aarritmiatermind 3. Etima
se que napresenca de doenca cardiaca estrutural, amorte
cardiacasibitasgjadecorrentededoencaarteria coronariana
em 80% doscasos, decardiomiopatias(dil atada, hipertrofica)
em10al5%eemvalvopatiasem5%45,

A abordagem terapéutica mais agressiva da doenca
arterial coronariana(DAC) resultouemreducdo damortali-
dade cardiovascul ar; porém, pacientescom DAC, disfuncéo
ventricular esquerdaearritmiasventricul aresassintométi-
cas permanecem com elevado risco paramorte stibitaou
nado-subita &,

Oestudodetrofisiol6gico é(til paraestratificar orisco
demortesiibitaem pacientescom cardiopatiaestruturd . Pa-
cientescominfarto do miocardio prévio, disfungdo ventri-
cular esquerda(FEV E <35%) etaquicardiaventricular ndo-
sustentadaassintométi ca, nos quai staquiarritmiasventri-
culares sustentadas ndo sdo indutivei sduranteaestimul a-
cao el étricaprogramadatém, significativamente, menor ris-
codemortesibitaou paradacardiacado que pacientessimi-
lares com taquiarritmias sustentadas indutiveis®. Nesses
pacientes, ainducdo de TV S pelaestimul agdo el étricapro-
gramadaéum preditor independentederiscoparaaM S. Em
contraste, portadoresde cardiomiopatiadil atadaidiopética,
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nosquaisamortalidadetem sido relacionadacomonivel de
disfuncao ventricular esquerdae desempenho hemodinami-
€0, aestimul acdo el étricaprogramadando é adequadapara
avaliar ainstabilidade el étricaventricul ar 122,

O estudo eletrofisiol6gico é de valor discutivel na
avaliacdo de pacientes com arritmias ventriculares sem
cardiopatiaestrutural, poisos achados séo i nespecificos.
Entretanto, individuos com padrao el etrocardiogréafico su-
gestivo de sindrome de Brugada apresentam alto risco de
ocorrénciadearritmiasventricul ares polimorficasquando
o estudo €l etrofisiol 6gico induz essas taquicardias sob
protocol o especifico 2.

Recomendagdesparaoestudoeetrofisioldgico

Grau A, N2- 1) pacientescom | AM prévio (duassema
nasaseismeses) portador de TVNSeFEVE£35%.

Grau B1-nenhuma.

Grau B2, N4- 1) Pacientescom sindromede Brugada,
assintomati cos e sem histériafamiliar maligna (sincope,
morte subita); 2) pacientes com cardiopatia estrutural e
TV NSassociadasafatoresderisco especificosadoencade
base.

Grau C, N4 -1) Pacientescom expectativadevidare-
duzidapor doengas concomitantes.
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D) Avaliacao el etrofisi ol 6gicaem pacientesrecupe-
rados de parada cardiaca

A indicag&o de estudo eletrofisiol6gico invasivo em
sobreviventesde paradacardiacaéumaprdticarotineirae
classicamente recomendada pel as associ agfes médicas®?.
Contudo, apbs o advento dos cardioversores desfibrilado-
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resimplantaveis(CDls) ** tornou-seimportantereavaliar o
papel do estudo el etrofisiol 6gico invasivo como método
propedéutico e auxiliar terapéutico nas vitimas de parada
cardiacarecuperada®®®,

Ofundamento parautilizacdo do estudo €l etrofisiol 6-
gicoinvasivo nossobreviventesde paradacardiacaéesta-
belecer 0 mecanismo causador do evento e, conseqiiente-
mente, orientar otratamentoindividualizado maisadequa
do. Condic¢bescom significado clinico eterapéutico distin-
tospodem ser identificadas nessainvestigacdo: bradiarrit-
mias+; g estudo eletrofisiol dgicoinvasivo podeidentifi-
car apresencadedisturbio grave daconducéo atrioventri-
cular, cujotratamento envolveriasimplesmenteoimplante
deum marcapasso definitivo; taquicardiassupraventricu-
lares'®*8; sindrome de pré-excitacdo ou outraformadeta
quicardiasupraventricular, queem condicOes especiaisde-
flagramfibrilag&o ventricular, podem ser diagnosticadas. A
ablag8o por cateter permitiriaumaterapéuticadefinitiva; ta-
quicardiasventricularesmonomérficasou polimorficas,
ou mesmo afibrilacdo ventricular podem ser induzidasein-
diretamenteimplicadasnagénesedo evento clinico (parada
cardiaca). Tal achado abririaum lequede possibilidadeste-
rapéuti cas, como otratamento farmacol 6gico, aablagdo por
cateter ou cirtrgicaeoimplantede CDI 1%,

A despeito dessas consideracfes éimportante frisar
gueamorte stibitaéumasindrome compl exa, cujos meca-
nismos séo pouco compreendidos. As informacoes,
fornecidaspel o estudo e etrafisiol 6gicoinvasivo, permitem
no méaximo um diagndsti co presuntivo, quendo necessaria-
mente corresponde a causado evento.

Recomendacdesparaoestudoeetrofisiol6gico

Grau A, N2- PCR recuperada, ndo documentada, ndo
rel acionadaafaseagudadeinfarto do miocardio (>48h), sem
causasdeterminadasendo associadaafatoresreversiveis, a
despeito dapresencaou néo de cardiopatiaestrutural.

Grau B1, N3- PCR documentada, comregistroeletro-
cardiografico do evento, néo relacionada afase aguda de
infarto do miocardio ( > 48hs) endo associadaafatoresre-
versiveis, napresencade doencacardiacacujahistériana-
tural envolvarisco de mortestibita.

GrauB2-Nenhuma.

Grau C, N3-PCRrelacionadaafaseagudadeinfarto
domiocérdio (< 48hs), /ouassociadaafatoresreversiveis.
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Indicagdespor arritmias
documentadas

A) Avaliacao eletrofisiol 6gica em pacientes com
bradiarritmias

Bradiarritmiasinusal - Suaetiologiaestarel aciona-
daacausasintrinsecascomo doencadegenerativado siste-
made conduc&o, colagenoses, doenca de Chagas e causas
extrinsecasrel acionadas, principalmente, ao uso demedica
mentos ou mediadas pel 0 sistemanervoso auténomo (sin-
cope neurocardiogeénica, disturbios situacionais) 4. Em
geral, adocumentacdo darel agdo dossintomascom abradi-
cardiapelamonitorizacdo e etrocardiograficadefineacon-
duta namaioria dos casos, ndo sendo necessario o estudo
eletrofisiolégico (EEF). Entretanto, quando esterel aciona-
mento ndo é obtido durante aavaliacdo ndo invasivae ha
suspeita de outros mecanismos responsaveis pel os sinto-
masprincipal menteem pacientescom cardiopatia, 0 estudo
€l etrofisiol 6gico estaindicado.

RecomendagBespar aoestudoéetrofisiol6gico®>¢

GrauA - Nenhuma.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2 - 1) Pacientes sintomédticos com suspeitade
disfuncéodonddulosinusal, apésinvestigagdo ndoinvasiva
inconclusiva(N4); 2) pacientescom bradicardiasinusal, sem
documentac&o doseventosduranteavaliagdo ndoinvasivae
suspeitadetaquiarritmiascomo causadossintomas.

Grau C - 1) pacientesassi ntométi coscom suspeitade
disfuncdo donddulosinusal. (N2).
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Bloqueiosatrioventriculares(BAV)- OEEF permitealo-
cdizacdoanatdmicadobloqueioatrioventricular t: a) proximal
(pré-Hissiano) - acimadofeixedeHis, representandoatrasoou
blogqueionaconducéo pedonddulo AV; b) intraHis, represen-
tando atraso ou bloqueio dentro do feixe de His, ¢) infraHis,
representando atraso ou bloqueio distal aofeixedeHis.

OsBAYV sdo classificadosemblogueiosdo 1°, 2° e 3°
graus. OBAV de1° grau apresentaapenasretardo nacon-
ducdo AV comvaloresdointervalo PR acimade0,20s. Em
geral ndo é preocupante, ando ser quando associado a



Arq Bras Cardiol
volume 79, (suplemento V), 2002

sintomasde hipofluxo cerebral . Nesse caso, merece estu-
doinvasivo, paraavaliar seoblogueiolocaliza-senofeixe
deHis. podendo evoluir comepisddiosde BAV tota paro-
xistico. OBAV de2° grautipo | apresentaaumento gradual
dointervalo PR culminando com umaondaP bloqueada,
aposaqual, ointervalo PRretornaaovalorinicial. O BAV
de2°grautipo Il apresentaconducdo AV 1: 1, semaumen-
todointervalo PR, até o surgimento de umaou eventual -
mente mais ondas P blogueadas. Existem certas correla-
¢Oesentreaapresentacdo el etrocardiograficae olocal do
blogqueio 2. O bloqueio de 2° grau tipo | com complexos
QRSestreitos, usualmentelocaliza-se ao nivel donddulo
AV, raramente, podeestar dentro do feixede His. Quando o
BAV de2° grautipo | apresentacomplexos QRSlargos, o
bloqueio pode estar no nédulo AV, no tronco do feixe de
Hisouabaixodele. OBAV de2°grautipoll locdiza-seden-
troou abaixo dofeixedeHise, freqlientemente, apresenta-
secombloqueio deramo. OBAYV total comritmo deescape
com complexos QRS estreitos, localiza-se no nédulo AV
ou dentro do feixe de His e quando os complexos QRS
apresentam-seaargados, podelocalizar-senonédulo AV,
dentro do feixe de His ou mais abaixo desta estrutura. O
curso clinico dos pacientes com BAV de 2° grau nodal é
usual mente benigno e seu prognéstico depende da pre-
sencae severidade dadoencacardiacade base®. Oscasos
deBAYV localizadosnofeixede Hisou abaixo dasuabifur-
cacado tém prognaostico pior, evoluindo parabloqueios de
graus mais elevados, tornando-se sintométicos*. Pacien-
tescomBAYV total ndotratadostornam-sefregiientemente
sintomaticos, independendo do local do bloqueio®.

Recomendagtespar ao estudodetrofisol égico®®

GrauA - PacientescomBAYV de2°e3° graul, commarca:
passo implantado normofuncionante, nosquai spersistem os
sintomasesuspeita-sequeoutraarritmiasgaacausa(N2).

Grau B1 - PortadoresdeBAV de1° grau sintométicos,
comdistdrbio nacondugdointraventricular, em quesesus-
peitadelesdonosistemaHis-Purkinje(N2).

Grau B2 -PacientescomBAYV de2° grau, com distur-
biosnacondugéo intraventricular, assintomatico (N3).

Grau C- BAVT permanente, assintomético (N2).
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Disturbiosdaconducéointraventricular - Pacien-
tescom bloqueio bifascicular eintervalo HV prolongado
(>55ms) apresentam um discreto aumento norisco dede-
senvolver BAV total (2-3% ao ano). Entretanto, quando o
intervalo HV ultrapassa 100msorisco de BAVT aumenta
significantemente®®. A indugdodeBAYV deato grau duran-
teaestimulagdo atrial apresentaalto valor preditivo positi-
vo paraocorrénciaespontaneadeBAVT “. Eimportantesa-
lientar que nestes paci entesasincope ou amorte subitapo-
dem ser secundarias astaqui cardias ventricul ares®®,

Recomendagdespar aoestudodetr ofisiologico°

Grau A - Pacientescom marcapassoimplantado, nor-
mofuncionante, que permanecem sintomati cos, nosquais
umaarritmiaésuspeitada(N2).

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2 - Pacientes assintométi cos que necessitem
de medicamentos com ac&o importante no sistemaHis-
Purkinje(N4).

Grau C- Nenhuma.
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B) Avaliac&o el etrofisiol 6gica em pacientescomta-
quicardiacom QRSestreito

Nosultimos 30 anos, com o advento do estudo el etro-
fisiol4gico, osmecanismosresponsaveispelaorigememar
nutencdo doscircuitosarritmogéni cospuderam ser esclare-
cidoseconfirmados®2. Com aevolucdo do conhecimentoe
datecnologia, o procedimento el etrofisiol gico deixou de
oferecer apenasaopcao diagndstica* ecomegoutambéma
ser utilizado paraotratamento através daabl agéo®.
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Taquicardiassupraventriculares- Astaquicardias
supraventricul ares apresentam caracteristicas el etrocar-
diogréaficastipicasquedurante aandlise do ECG sugerem
seu diagndstico, namaioriados pacientes. Entretanto, em
algunscasos o mecanismo dataquicardiasd pode ser deter-
minado pel o estudo el etrofisiol 6gico.

Em pacientescom sindromede Wolff-Parkinson-Whi-
te, apresencade umaviaacessoriacom capacidade de con-
ducdo anterégradarapidaeperiodorefratério curto acarreta
oriscodefibrilagdo ventricular emorte stibitas’. O estudo
eletrofisiol dgico identifica o paciente em risco ®e permite
gueno mesmo procedimento, apdésasualocalizacdo, avia
acessOriasejaeliminadapelaablacdo.

O estudo e etrofisiolégicoinvasivo estaindicado pre-
viamentearealizacdo daablagéo parao perfeito diagndstico
do mecanismodataguicardia, paraidentificar asestruturas
cardiacascomponentesdo circuito elocalizar aregido vul-
nerével sobreaqual deveraser realizadaaablacdo®.

RecomendacOespar aaindicacéo dosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N2-1) Pacientescom crisesdetaquicardiasu-
praventricular freqlientes ou mal tol eradas hemodinami-
camente, que ndo respondem ao tratamento ou ent&o, situ-
acOesem que adeterminagdo doscomponentesdo circuito
arritmaogeéni co ou de suas propriedades el etrofisiol égicas
S0 importantesparaotipo detratamento (abl acéo por cate-
ter, marcapasso, desfibrilador atrid implantavel, cirurgia); 2)
pacientes que preferem submeter-se a terapéutica ndo
farmacol dgica

Grau B - Nenhuma.

Grau C (N4) - 1) Pacientescom episodiosesporadicos
de taguicardiarevertidos com manobras vagais ou facil-
mente controlaveis com antiarritmicos; 2) pacientes que
Nnao aceitam aterapéuticando farmacol dgica.

Pacientescom pré-excitacio ventricular

RecomendacOespar aaindicacdo dosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N2 - 1) Pacientes que ser&o submetidos a
ablacdo cirlrgicaou por cateter.

Grau B1, N4- 1) Pacientes assintométicoscom ativi-
dadedealtorisco.

Grau C- Nenhuma.
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C) Avaliacéo eletrofisiol 6gica em pacientes com
taquicardiacom QRSlargo

A distingdo entretaquicardiascom QRSlargo (duracdo
do QRS maior que 120ms) ou estreito (menor que essevar
lor) é uma convencdo adotada para umasimplificagéo de
diagnadsticos, umavez queapresencadecomplexosaarga
dossugere, aprincipio, aorigemventricular daarritmia. No
entanto, por vezes sefaz necessario o diagndstico diferen-
cial entretaquicardiassupraventricularescomblogueio de
ramo (pré-existenteou funcional), taquicardiasantidromicas
por viaacessoria, ou taquicardiasventricul ares.

Varios critérios el etrocardiograficos sdo utilizados
paraauxiliar nodiagnosticodiferencia destesmecanismos'?.
O estudo e etrofisiol égicoinvasivo estaindicado quando o
conhecimento do mecanismo exato daarritmiaéimportante
paraadecisdo terapéutica. Com o advento daablagdo por
radiofreguiéncia, o diagnostico diferencia deixadeser um
exercicioclinicoepassaaindicar demaneiramaisprecisao
tratamento®.

RecomendacOespar aaindicacdo dosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N4- 1) Pacientescom taquicardiacom QRS
alargado nosquaiso mecanismo €/ou aorigemdaarritmia
estdo mal definidos por métodos ndo invasivos visando
principal mente aterapiaadequada; 2) pacientescom taqui-
cardiade QRS alargado, mesmo que 0 mecanismo e/ou a
origem daarritmiaestejam bem definidos por métodosndo
invasivos, paramel hor definicéo deterapéuticando farma
col 6gica nos pacientes que necessitem dessa terapia; 3)
paci entes com taqui cardias supraventricul arescom condu-
¢do aberrante ou pré-excitadas, claramente definidas por
métodos ndo invasivos em quem se considera a opgéo de
terapiandofarmacol gica.

Grau B - Nenhuma.

Grau C - Pacientescomtaquicardiassupraventricula
res com conducado aberrante ou pré-excitadas claramente
definidas, por métodos néo invasivos, em quem ndo secon-
sideraterapiando farmacol gica.
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Partelll
Tratamento Clinico das Arritmias Cardiacas

Introducao

Ao seindicar procedimentosterapéuticosem pacientes
comarritmiascardiacasdeve-seantesconsiderar ascaracte-
risticasclinicasdo paciente, aspectofundamental parao su-
dotratamento. Assim, umamesmaarritmiapodeter re-
percussdo eriscosdiferentes, conformeaidadedoindividuo,
ograu deacometimento cardiaco easituagdo em queocorre.
Semprequepossivel o mecanismodaarritmiaeasestruturas
envolvidas(étrios, ventricul os, nd AV, sistemade condugao)
devem ser identificadosparaacorretadeci sGoterapéutica. O
conhecimento preciso dos métodos diagndsticos e dos
férmacospotencia menteUteis(quadroll1) reforcaraaefica
ciaterapéutica e a segurancano tratamento do paciente
com aritmiacardiaca'®,

Estadiretriztem afinalidade deanalisar asindicagbes
dos procedimentosdiagndsticoseterapéuticoseavaliar os
riscos e beneficios dessasindicagoes.

Extra-sistoles

Asextra-sistoles (ES) atriais e ventriculares podem
representar distUrbio el étricoisolado naformagdo deimpul -
sos(ESidiopéaticas) ou refletir hiperexcitabilidade miocér-
dicadevido aestimul acéo adrenérgica excessiva (drogas
estimulantes), distdrbio el etrolitico (hipopotassemia), into-
xicagdo medicamentosa(digital), metabolismo aumentado
(hipertireoidismo), ou ainda ser expressdo de doencacar-
diaca(dilatacdo decamarasou cicatrizesmiocardicas), alte-
ragOesisquémicasou dedisfuncdo ventricular.

AsES podem ou hdo provocar sintomas (pal pitacdes
tipofaha). A manifestacdo de pré-sincope, sincopeou pal-
pitagdestaquicardicas sugereapresencade outras sindro-
mestaqui cardicas associadasejustificainvestigacdo espe-
cifica. AsESquasenuncamerecem tratamento medicamen-
toso, ando ser quando muito sintométicas. Osfatores cau-
sais, quando identificados, devem ser corrigidos.

OtratamentodasES, como em qual quer outracondicéo
clinica, deveconsiderar ssmpreare agdorisco/beneficio, de-
vendo o médico procurar manté-lano nivel maisbaixo pos-
sivel. O risco proveniente do agente terapéutico potencial-
mentebenéfico deveser o primeiro ponto aser considerado,
sendo apro-arritmiao maisimportante®(quadros|V eV).

Taquicardiassupraventriculares

Astaquicardias supraventricul ares apresentam, em
geral, complexos QRS estreitos (<120ms), bem definidos,
regularesesemelhantesentresi. A freqiiénciacardiaca, em
meédia, encontra-seentre 140 e 180bpm, exceto em criangas,

nas quais afrequiéncia geralmente ultrapassa 200bpm.
Asvezes, os complexos QRS apresentam-se alargados
(>110ms), obrigando o diagndstico diferencial com as
taquicardiasventricul ares.

Nataquicardiapor reentradanodal, ataquicardiasu-
praventricular maiscomum, on6 AV apresentaduasviasde
conducdo com caracteristicasel etrofisiol 6gicasdiferentes.
Comumenteataquicardiainicia-seem decorrénciadeuma
extra-sistoleatrial, cujo estimul o ébloqueado naviarépidae

Quadro Il - Classificagdo dos antiarritmicos

Classe | Classe Il Classe |11 Classe IV
Férmacos que retardam Farmacos blo- Farmacos que Antagonistas
a condugdo mediada pelos queadores beta prolongam a  do Célcio
canais rapidos de sodio adrenérgicos  repolarizagdo

la Acebutolol Amiodarona Diltiazem
Deprimem fase0 Bisoprolol Azimilida Verapamil
Retardam a condugéo Carvedilol Bretilio
Prolongam repolarizagéo Esmolol Dofetilida

« Disopiramida Metropolol Ibutilida

* Procainamida Nadolol Sotalol

« Quinidina Propranolol

Timolol

Ib Outros

Pouco efeito na fase 0 ou normais
Deprimem fase 0 em tecidos anormais
Encurtam ou tem pouco efeito na repolarizagéo
« Difenil Hidantoina
« Lidocaina
« Mexiletina

Ic
Deprimem acentuadamente a fase 0
Retardam a condugdo acentuadamente
Discreto efeito na repolarizagdo

* Flecainida

 Propafenona

Quadro IV - Recomendages para o tratamento das extra sistoles
supraventriculares

A B1Bz C

Assintomatica
Sintomatica

- Sem disfuncéo de VE
-Comdisfungéo de VE

AA classe |

AA classes Il elll
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Quadro V - Recomendagdes para tratamento das extra-sistoles
ventriculares

A B1B2 C

Assintoméatica em pacientes sem cardiopatia

Assintomatica em cardiopata

Sintomatica em paciente sem cardiopatia:

-Betabloqueadores
-Demais farmacos antiarritmicos

Sintomatica em cardiopata

- Betabloqueadores ou amiodarona
- Farmacos daclasse |

conduzido pelavialenta. A tagquicardiase estabel ece quan-
doaviarapidaeavialentaapresentam caracteristicasfun-
cionais, que permitemamanutencéo domovimentocircular.
No mecanismo maiscomumavialentaéo componenteante-
régrado (conducgdo paraosventriculos) eaviargpidaore-
trégrado (conducdo paraosatrios). Raramente, areentrada
nond AV ocorreem sentido inverso (incomum), sendoavia
rapidaresponsavel pelaconducdo anterdgradaeavialenta
pelaretrograda.

O outro mecanismo comum detaguicardiasupraven-
tricular usa pelo menos umaviade condugéo atrioventri-
cular acessdrianocircuito dereentrada. Quando aviaapre-
senta conducéo bidirecional pode ser facilmente identifi-
cadaao ECG, duranteritmo sinusal, pelointervalo PR curto
e ondadelta(sindrome de Wolff-Parkinson-White). Mas,
emtorno de 35% desses paci entes, aviaacessoriaapresen-
ta conducdo ventricul o-atrial exclusiva, nao podendo ser
identificadaduranteoritmosinusal normal.

A identificagéo dotipo e mecanismo dastaquicardias
supraventricul ares sustentadas auxilia tanto nareverséo
como naprevencdo dascrises(quadrosV1 eVII) .

Taquiarritmiasatriais

Astagquiarritmiasatriaissdo classificadasem taguicar-
diasatriais, flutter atria efibrilagio atrial, segundo critérios
deandlise€e etrocardiogréfica. Osprincipaiscritériosdiag-
nosticossdo aorigem, aregularidade eafrequiénciadaativi-
dadeatrial.

Taquicardiasatriais

Astaquicardiasatriais podem ser automaticasou re-
entrantes. Quando seapresentam com amorfologiadaonda
PdiferentedaondaPsinusal, sdo defécil reconhecimento.
Entretanto, astaquicardias que seoriginam navizinhanga
dond sinusal (taguicardiasinusal reentranteoutaquicardia
sinusal inapropriada), podemter caracteristicasmorfol 6gi-
casidénticasadataquicardiasinusal secundariaaum meca-
nismo fisioldgico ou patoldgico. A taquicardiasinusal
reentrante éfacilmenteinterrompidadurantemanobravagal
ou por injecdo 1V de adenosinaou verapamil. Jaataqui-
cardiasinusal inapropriadaresponde aessas manobrasde
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modo semelhanteadataquicardiasinusal fisiolégicaepara
seconfirmar o diagndsti co é necessario af astar outras cau-
sasdetaquicardiasinusal secundéria.

Astaquicardias atriai s autométicas apresentam-se,
geral mente, sob aformaincessante ou em episddiosautoli-
mitadosmuito freqlientes, com fendmeno deaquecimentoe
desaguecimento. S8o suprimidastemporariamente pelainfu-
s80 de adenosina. Ocorrem principalmente em criancase
apresentam-se, i nicialmente, com quadro clinico benigno,
devido aausénciadesintomasedecardiopatiaestrutura e
entre 20% e 40% dos casos podem apresentar remissdo
esponténea. Entretanto, podem evoluir com quadro deinsu-
ficiénciacardiacacongestiva(taquimiocardiopatia) erara-
mentepodem levar amortestbita.

Astaquicardias atriais reentrantes estdo freqliente-
menteassociadasacardiopatiasestruturais, emparticular a
dilatacdo das cAmaras atriais e em até 70% dos casos, S80
observados episodios concomitantes deflutter efibrilacdo
atrial. Astaquicardiasatriai sreentrantestambém sdo fre-
guientes no periodo pds-operatério tardio das cirurgias de

Quadro VI - TPSV - Reversdo das crises.

AB1E2 C

Cardioverséo elétrica em pacientes
com instabilidade hemodinédmica

Manobras vagais
Adenosina ou verapamil, se ndo hou-
ver contra-indicagdes

Procainamida, amidarona, propafenona,
sotalol ou betabloqueadores

Nos pacientes com fung¢do ventricular
comprometida: digital, amiodarona ou
diltiazem

Uso parenteral combinado ou seriado de
bloqueadores dos canais de célcio, beta-
blogueadores ou demais farmacos anti-
arritmicos, devido aos possiveis efeitos
hipotensivos, bradicardizantes ou proar-
ritmicos destas associagdes

Cardioverséo elétrica nos casos de ta-
quicardiajuncional automatica, taquicar-
dia atrial automatica ou multifocal

Quadro VII - TPSV - Profilaxia das recorréncias

A B1EBZ C

Digital, antagonistas dos canais de calcio ou
betabloqueadores constituem opgdes farma-
colégicas paraos casos de TRN ou TAV com
via acessoria oculta

Digital, betabloqueadores e bloqueadores dos
canais de célcio, se houver condugéo ante-
régrada pelo feixe acessorio atrioventricular

Os farmacos antiarritmicos da classe l e lll
podem ser utilizados, se as drogas acimanéo
forem efetivas, toleradas ou contraindicadas
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correcdo de cardiopatias congénitas, e nesses casos, 0 me-
canismo reentrantetem sido correlacionado com apresenca
debarreirasanatdmicas (cicatrizes) criadaspelaoperagéo.
Seumanegjo ésemelhanteao doflutter atrial.

Flutter atrial

Oflutter atrial apresentacaracteristicaseletrocardio-
gréficastipicas. Diferencia-sedafibrilaco atria pelaregula-
ridade dasondas P edataquicardiaatrial, pelafreqiiéncia
atrial, caracteristicamenteemtorno de 300bpm. Emgeral o
bloqueio sefaz 2:1 eafreqiiénciacardiacaéde 150bpm. No
flutter atrial haumafrentedeondadeativaggo atrial quecir-
cundaregularmente o anel davalvatriclspide no sentido
anti-horario (flutter comum) ou horério (flutter incomum).
Raramente, ocircuito doflutter atrial organiza-seemoutras
estruturas anatémicas do atrio direito e esquerdo e nesses
casos édenominado deflutter atipico.

Oflutter atrial podeocorrer emindividuoscom coragao
estruturalmentenormal, masé mai sfreqliente em pacientes
com aumento do &trio direito. Estaassociado adoencapul-
monar obstrutivacronica, doencavavar mitral etricispide,
tireotoxicose, pés-operatoriorecentedascirurgiascardiacas
etardio nosindividuossubmetidosaincisdesatriais.

Osignificadoclinicodoflutter atrial estarelacionadoa
freqUiéncia cardiaca elevada, podendo levar ao quadro de
taquicardiomiopatia. Podefavorecer aformacéo detrombos
nos é&trios e provocar embolia pulmonar ou sistémica. A
associagdo com sindrome de WPW com viaacessoriae pe-
riodo refratéario curto pode levar amorte stbita. A forma
maisefetivadereverter oflutter atrial persistenteéacardio-
versdo el étrica. Seumanejoclinicoeoscritériosparauso de
anticoagulacdo e do eco transesof4gico sao 0s mesmos
sugeridos aos pacientes com fibrilag8o atrial. As drogas
antiarritmi casapresentam bai xataxadereversdo doflutter
atrial sustentado, sendo acardioversdo elétricasincroniza-
daomeiomaiseficaz parasuareversdo.

Fibrilacdoatrial

Afibrilacdoatrial, arritmiamaisfreqiientenaclinica,
atinge parteimportante dapopul agcéo, principal mente de
idosos, com repercussdo hemodindmicaasvezesimpor-
tante e complicacdes sérias (insuficiéncia cardiaca,
emboliassistémicas). Nao raro paroxisticaeautolimitada,
freqlientemente necessita intervencao médica para ser
controlada. Doistercos das fibrilacOes atriai s recentes
revertem em 48h aritmo sinusal, espontaneamente. Ain-
dan&o haconsenso seafibrilacéo atrial persistente deve
ser tratadacom controledo ritmo, por cardioversao el é-
tricaou quimicaseguidade manutengdo deritmo sinusal
(quadros V111 elX) oucom controledefregiiénciae ma-
nutencdo daarritmia. Neste Ultimo caso, namaioriadas
vezes, temos que considerar aanticoagulagdo oral, com
controleclinico elaboratorial rigorosos™. Estesfarma-
costambém devem ser utilizados antes, durante edepois
de cardioversdo el étricaou quimica, conforme recomen-
dagdo internacional 123,
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Quadro VIII - Fibrilagéo atrial: reversio da crise.

A B1 B2 C

FCelevada +instabilidade hemodinamica: CVE

<48h.: CVsem anticoagulacao prévia

<48h., ouduracao indefinida, ou <48 h. c/ valvopatia
mitral, embolia prévia ou ICC com anticoagulagéo
pré (4s) e pos (4s)

<48 h. e CV precoce: eco transesofagico
- semtrombo: heparinizag&o peri-CV + AC oral por
4 semanas
- com trombo: adiar a CVE e anticoagular

FA com pré-excitacédo ventricular e hemodinami-
camente estavel:
- CVE
- Procainamida ou amiodarona ou propafenona
- Verapamil ou digital ou betabloqueador

CV quimica: propafenona, procainamida, amio ou quinidina

Quadro IX - Fibrilagdo atrial: manutengao do ritmo sinusal
A B1 B2 C

Farmacos antiarritmicos ap6s o primeiro episédio de FA
bem tolerada, sem fatores de risco pararecorréncia

Farmacos antiarritmicos da classe | (como por exemplo
propafenona) ou da classelll nos casos sem cardiopatia
estrutural e sem fatores de risco pararecorréncia
Amiodaronanos casos com cardiopatia estrutural e
sem fatores de risco pararecorréncia

Amiodaronanos casos com cardiopatia estrutural e
com fatores de risco pararecorréncia

Amiodaronanos casos com cardiopatia estrutural e
sem fatores de risco pararecorréncia

Taquicar diaventricular monomor ficasustentada

Ascrisesdetaquicardiaventricular sustentadaapre-
sentam-se com grausvariados derepercussdo clinica, prin-
cipalmente em funcéo da presenca ou ndo de disfuncéo
ventricular. Quando sintomaticaou persistenteexigetrata-
mento parareversdo da crise (quadro X) e prevencéo das
recorréncias. No controledacrise, arecomendacao ésempre
usar um Uni co antiarritmi co eem caso deinsucesso, cardio-
versdo el étricaem seguida, seminsistir emoutrosfarmacos,
peloatoriscodepro-arritmias®.

Prevencdoprimariadamortesibita: opape
dosantiarritmicos

A morte stbitaéresponsavel por 400 mil mortes por
ano nos Estados Unidos. No Brasil ndo dispomos de esta-
tisticas dessetipo, mas supde-se que, proporciona mente,
existam pelo menos 200 mil por ano. Asetiologiasmaisfre-
guientes em nosso meio sdo acardiopatiaisquémicae, pro-

Quadro X - Taquicardia ventricular sustentada monomorfica:
reversio da crise

A B1B2

Com instabilidade hemodinamica: CVE

Sem instabilidade hemodinamica: procainamida ou amio-
darona IV constituem farmacos de primeira escolha. Em
casos de refratariedade a primeira droga AA selecionada
ou como primeira escolha deve-se utilizar a CVE
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vavel mente, adoencade chagas, principalmenteemantigas
areasendémicas. O principal mecanismodemortesibitaéa
fibrilacdo ventricul ar, precedidaou ndo por tagui cardiaven-
tricular sustentada. Causascardiovascularesndo-arritmi-
cas (emboliapulmonar, acidente vascul ar encefdlico, dis-
seccdo agudadaaorta, etc.) sdo menosfreqientes. Asbra-
diarritmiassdo causasimportantesde morte sibitaem paci-
entescom insuficiénciacardiacaavancada®. Asarritmias
ventriculares néo-sustentadas séo reconhecidas como
marcadores desse desenlace. Entretanto, o uso de drogas
declassel paradiminuir suaocorrénciae, conseqiente-
mente, a morte stibita, apresentou resultado oposto ao
esperado, por provavel pro-arritmia®.,
Evidénciasmaisrecentesindicam que apenasosbeta
bloqueadores e aamiodarona, entre os antiarritmicos, s8o
capazesdecontrolar arritmiassintométi cas, semaumentar a
mortalidade quando comparada a placebo ou aoutros anti-
arritmicos*®. A indicag&o do cardioversor edesfibrilador au-
tométicoimplantavel (CDI), nestacondi¢do, seradiscutida
em capitul o adiante. Novos estudos, em curso, responderao
com mais seguranca essa questéo (SCB-HEFT, MADIT 2,

Quadro Xl - Profilaxia priméria da morte sibita: papel das
drogas AA ap6s o infarto do miocardio

A B1B2 C

Farmacos antiarritmicos daclassel

Betabloqueadores: todos os pacientes, desde
quendo hajacontraindicagdes -uso continuado

Amiodarona: pacientes dealtorisco

Amiodarona: arritmias ventriculares sintomaticas
(pacientes jausando IECA e batabloqueador)

Quadro X1 - Profilaxia priméria da morte stbita: papel das
drogas antiarritmicas na insuficiéncia cardiaca

A B1B:2 C

Farmacos antiarritmicos da classe |

Betabloqueadores (carvedilol, metoprolol ou biso-
prolol): pacientes em CF Il, Ill ou IV (compensado),
FE reduzida, jA usando IECA = digital +diurético

Amiodarona: IC ndo-isquémica (principalmente),
CF v

Amiodarona: arritmias ventriculares sintomaticas
(pacientes ja usando IECA e betabloqueadores)

Quadro XIII - Profilaxia primaria da morte sibita: papel das
drogas AA.

A B1B2 C

Amiodarona: pacientes com TVNS
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Quadro X1V - Profilaxia priméria da morte sibita: sindrome do
intervalo QT longo congénito

A B1B2 C

Betabloqueadores: pacientes
assintomaticos ou sintomaticos

Quadro XV - Profilaxia priméria da morte sibita na tetralogia de
Fallot. Papel das drogas antiarritmicas

A Bi1Bz C

Amiodarona: pacientes sintoméaticos
com arritmias ventriculares complexas

DINAMIT). Osquadros X1 aXV contém asrecomendagtes
deantiarritmicosnasvériassituagtesclinicascomaintencdo
deprevenir mortestibita, em pacientesdealtorisco.

Evidénciasrecentes sugerem que, em situacies espe-
cificas, 0 uso de CDI, pode ser maiseficaz que osfarmacos
antiarritmi cos, masaum custo nem sempreadequado parao
individuo ouacomunidade?’.

Pacientesrecuper adosde par ada car diaca.
Avaliagdoecondutaimediata

Osprincipai sobjetivosno mane o de pacientesrecupe-
radosdeparadacardiacasio estabel ecer asituacdo clinicaem
que o evento ocorreu, reconhecer os possiveisfatores defla-
gradores, tratar ascomplicagbessecundariasaparadacardia-
caeevitar queoevento serepita’®. A investigacdo estdapre-
sentadanosquadros X V1 aX VIl eaindicacdo deantiarrit-
micos dependera do substrato clinico subjacente.

ArritmiasventricularesnadoencadeChagas

Asarritmiasventricul ares s8o umadas manifestagbes
mai s expressivas da cardiopatiachagasi cacronica, ndo so
por provocarem sintomas, mas principal mente por consti-
tuirem importantefator derisco demorte stbita, especial -
mente se associ adasacomprometimento dafungéo ventri-
cular **. Podem ser classificadasemisoladaserepetitivas®
g, estas Ultimas, subdivididas em pares de extra-sistoles
ventricul areseepisodiosdetaquicardiaventricular. A arrit-
miaventricular isolada corresponde as extra-sistolesven-
tricularesisoladas, mono ou polimdrficas. A arritmiaven-
tricular repetitivaéaguel aquesemanifestaemformadedois
ou mais batimentos ventricul ares sucessivos. A presenca
de dois batimentos ventricul ares sucessivos recebe a de-
nominacdo de par de extra-sistoles, enquanto que trés ou
mai s bati mentos sucessivos constituem as taquicardias
ventriculares, que podem ser ndo-sustentadas, quando a
duracéo é <30s e sustentadas, quando a duracéo é >30s
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Quadro XVI - Avaliagdo inicial do recuperado de PCR

Procedimento Grau de recomendagéo

ECG convencional A
ECO bidimensional A
Holter B1

Quadro XVII - Avaliagdo inicial do recuperado de PCR com
cardiopatia estrutural

Procedimento Grau de recomendagéo

CATE B1
EEF B1
TE B1

Quadro XVIII - Avaliacdo inicial do recuperado de PCR sem
cardiopatia estrutural

Procedimento Grau de recomendagéo

CATE B2
EEF B2
TE B2

ou inferior aeste periodo se interrompida el étrica ou
farmacol ogicamente. As manifestagdes clinicas das
arritmiasventricul ares podem estar ausentes ou, quando
presentes, traduzirem-se por pal pitagdes, pré-sincope,
sincopeemorte stbita.

Paci entes assi ntométi cos ou oligossi ntomati coscom
extra-sistolesventricul aresisol adas e até mesmo com epi-
sodios nao-sustentados de taquicardia ventricular
(TVNYS), geralmente ndo devem ser tratados se afungéo
ventricular for normal. Nos casosde opcao pel o tratamento
antiarritmico (p.ex., densidade€l evadadearritmia), aesco-
Ihado farmaco pode ser individualizada. J4os pacientes
assintomaticos com TV NS acompanhada de disfuncéo
ventricular, ossintomaticoscom TVNS, oscom taquicar-
diaventricular sustentada(TV S) hemodinamicamentees-
tavel eaquelescom TV Shemodinamicamenteinstavel e
fracao de gjecdo >35%, aprincipio, témindicacéo parao
tratamento farmacol 6gico eaamiodaronaconstitui ofar-
maco de primeira escolha. Vale ressaltar que apesar da
i nexisténcia de estudos randomizados, envolvendo dro-
gasantiarritmicasnacardiopatiachagésicacrénica, resul -
tados de estudos prospectivos randomizados e de meta-
andlisesrecentesem pacientes com cardiopatiade outras
etiologias, como aisquémicaeadilatadaidiopética, indi-
cam que aamiodarona, ao contrario dosantiarritmicosda
classel, é capaz de prevenir amorte sibita e também de
reduzir amortalidadetotal em pacientesdealtorisco, com
arritmias ventriculares complexase/ou insuficiénciacar-
diaca?. Alémdereduzir amortalidade, aamiodaronaapre-
sentaextraordinériaeficaciaanti ectpica, pequenainci-
dénciade efeitos colaterais de monta e de pro-arritmia,
parti cularmente quando administradaem dosesbaixas, e

Quadro XIX - Tratamento farmacolégico das arritmias
ventriculares na cardiopatia chagasica

ABiB2C

EVs assintoméaticas ou oligossintomaéticas: drogaAAindividualizada

EVs sintomética: drogaAAindividualizada

TVNSassintométicae com fungéo ventricular normal:
-drogaAAindividualizada

TVNSassintométicae com fungéo ventricular comprometida
-amiodarona

TVNS sintomética: amiodarona

TVShemodinamicamenteestavel: procainamidalV (reversdo dacrise)
amiodarona(manutengao)

TVS hemodinamicamente instavel ou FV,apés CVE

- (FE>35%): amiodarona (manutengao)
- (FE < 35%): amiodaronae/ou DCI (manutengé&o)

Arritmiaventricular edisfungéo ventricular: AAdaclassel

sb excepciona mentealteraoinotropismo. Taiscaracteris-
ticas, reforgadas por resultados de estudos observacio-
nais 2 queatestam aeficiciadaamiodarona, justificama
suaadministracéo achagésicoscom arritmiasventricul a-
rescomplexasedisfuncdo ventricular. Finalmente, emais
umavez, por extrapolacdo de resultados obtidos em pa-
cientescomtaquiarritmiasventricularesde outras etiol o-
gias®, aamiodaronae/ou o cardioversor-desfibrilador im-
plantével (DCI) estéo recomendadosapacientescomTVS
hemodinamicamenteinstavel oufibrilagdo ventricular e
fracéo de g ecéio <35%, apdscardioversao elétrica(CVE),
como tratamento de manutengdo, com vistasaprofilaxia
derecorrénciase prevencdo de morte stbita(quadro X1X).
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Sincopeneur ocar diogénica

Pacientes com sincope indeterminada, sem doenca
cardiacaestrutural ecom ECG normd, geramentetémsinco-
pe neuromediadavaso-vagal *. Estaéacausamaiscomum
desincope, principa menteem criangaseadol escentes, cor-
respondendo cercade 30% detodas as etiologias®.

V &riosestimul os sométicosou emocionais, como dor,
medo, mic¢do, evacuacao ou tosse, podem desencadear o
reflexovaso-vagal . Quando o desencadeamento doreflexo
sedaapartir dosmacano-receptoresintracardiacos, media-
do pel o estresse ortostético, a sincope é denominada neu-
rocardiogénica.

Assim, otermo sincopevasovagal abrangeumagran-
de gamade desordens que causa perdada consciénciapor
modificar otdénusvascular eafreqiiénciacardiacareflexa
mente, com aumento naatividadeeferentevagal emrespos-
taaativacdo dereceptorescentraisou periféricos. A sinco-
pe vasovagal geralmente se apresenta com sintomas pro-
drémicos, como: fraqueza, sudorese, calor, ndusea, tontura,
borramento visual, cefaléia e pal pitagdes. Estes sintomas
podem ter duracdo variavel, desde poucos segundos até
véariosminutos, progredindo paraperdadaconsciénciaedo
tonus postural. A sincope propriamente ditando costuma
ter duracdo prolongada; por vezespode ser acompanhadade
convulsdes, tornando dificil o diagnéstico diferencial com
epilepsia. Masao contrério daconvul sio epil ética, afasepds-
sincopal ndo costumaapresentar desorientacdo nemretorno
lento aconsciéncia. Duragdo daperdadaconsciénciamaior
que5min sugerefortemente o diagndstico deepilepsia®.

Terapéuticaclinica

A sincope neuromediadacostumater bom progndsti-
co, emborarecorrénciasfreqiientes possam ter um grande
impacto naqualidade de vidado paciente?®. A maior parte
dos pacientes ndo necessitade tratamento especifico. Me-
didasgerais, comodietaricaemliquidosesal, meiasel asti-
cas e atencdo aos fatores desencadeantes séo suficientes.
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Utiliza-setratamento especificoem caso derecorréncias
apesar das medidas gerais, ou em caso de episodio isolado
com traumaou sem sintomas prodrémicos (onde o risco de
injUriaémaior), além depacientescom profissdo derisco.

Estudo randomizado demonstrou eficaciano controlede
recorréncias com atenol ol assim como estudos controlados
com paroxetinae midodrine™. Relatosde sériesenvolvendo
medicamentoscomo propranolol, metoprol ol efludocortisona,
demonstraram bonsresultadosno controlederecorréncias®.

Mai srecentemente, otreinamento postural passivoou
tilt trainingtem demonstrado eficciano controledasrecor-
réncias, podendo ser empregado precocementeno manuseio
sincopeneurocardiogénica, quer ssjadeformaisoladacomo
também associado aoutras modalidades de tratamento 12,

A estimulagdo cardiacaatravésdemarcapasso perma-
nente, vem demonstrando reduc&o no risco relativo de
ocorrénciade sincope em grupos seleto de pacientes 1214,
No entanto, os resultados deste procedi mento até agora
nao foram comparados com tratamento farmacol gico ou
outrasmedidasnéo farmacol égicas. Estudosadicionaissao
necessérios paradeterminar amel hor terapéuticamedica
mentosa e definir o real papel do marcapasso na sincope
vasovagal.

Recomendacbespar atratamentodasincope
neur ocar diogénica
Grau A - Medidasgeraisdietéticaseposturais(N3).
Grau B2 - Betabloqueador (N2); fludocortisona
(N3); midodrina(N2); inibidor derecaptacdo de serotonina
(N3); marcapasso (N2); treinamento postural passivo (tilt-
training) (N3).
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Parte |V
Ablacdo por Cateter das Taquiarritmias Cardiacas

A ablago por cateter utilizando energiaderadiofre-
gliéncia, revolucionou o tratamento dasarritmiascardiacas.
Aslesbesproduzidas sdo bem delimitadas, medindode4 a
6mm, permitindo modificagbes bem controladas do subs-
trato arritmogénico *2. Por estarazdo, onimero de procedi-
mentos de abl ag8io vem aumentando progressivamente. A
ablagéo por cateter melhoraaqualidade devidados pacien-
testratadosaum custo menor do que o tratamento medica-
mentoso alongo prazo*®.

O sucesso do procedimento, bem como suas compli-
cagles, variam conformeaarritmiaaser tratadaeaexperién-
ciadolaboratério deeletrofisiologia. Asprincipaiscompli-
cagOesdaablacéo sdoobloqueio AV total, o tamponamento
cardiaco e as | esdes relacionadas a obtengao do acesso
vascular. Acidente vascular cerebral, lesdo valvar grave,
oclusdo coronarianae morterel acionadaao procedimento
ocorrem em 0,2% dos paci entes®®.

Diretrizestécnicas

Ambientehospitalar - 1) Saladed etrofisiologiaequi-
padacominfra-estruturaparalidar comemergénciascardio-
vasculares; 2) suportedecirurgiacardiaca, de hemodinami-
ca, edeunidade detratamentointensivo.

Pessoal - 1) Equipemédicatreinadaem el etrofisiologia
invasiva, trabalhando sob a coordenacéo do e etrofisiolo-
gistahabilitado pelo DAEC; 2) médico(a) anestesistapara
administrar asedacéo do paciente; 3) enfermeiro(a) ou téc-
nico(a) deenfermagem pararealizar ostrabalhosauxiliares
do procedimento.

Equipamentos- 1) Arcorotavel deraios-X paraaobten-
¢ao dasimagens fluoroscopicas ou aparel ho de hemodiné-
mica. Recomendam-seequipamentosqueminimizemaexpo-
sicdo aradiacéo; 2) poligrafo paraobtencéo e gravacdo de
registrosel etrocardiogréficos, com niimero minimo deoito
canai ssimultaneos, comno minimo deselscanaisintracavi-
tariosparao mapeamento detodososprocedimentosdeabla
¢ao; 3) estimul ador cardiaco com capacidade de programar
estimul osbésicose, nominimo, trésextra-estimul os; 4) gera
dor deradiofregiiénciade, nominimo, 50 Wétts; 5) cateteres-
eletrodos diagndsti cos e terapéuticos diversificados; 6)
desfibriladorescardiacosexternos- minimodedois; 7) marca
passotemporério; 8) monitor deECG; 9) oximetro; 10) bomba
deinfusolV; 11) material dereanimagao cardiopulmonar.

Caracteristicasdo procedimento

I nter nag&o - Internacéo hospitalar parao procedimen-
toégeramentedeumatrésdias.

Monitorizacdo - Durante o procedimento, o paciente
permanececom el etrocardiograma, pressdo arteria eoxime-
triacontinuamente monitorizados. A monitorizagéo el etro-
cardiogréficaéfeitacom o€ etrocardiogramado poligrafoe
docardioversor-desfibrilador.

Sedacéo/anestesia- Comousodaradiofregiiéncia, tor-
nou-se dispensavel aanestesiageral, exceto paracriangas.
Os pacientespodem ser submetidosasedacdo comdiferen-
tes medi cagBes: midazolan, opidides, propofol, etc.

Acessos- A maior partedosprocedimentosérealizada
apartir de acessos venosos, sendo aveiafemoral direitao
acesso preferencial. Outros acessosvenosos utilizados séo
aveiafemoral esquerda, jugular direita(Util paracolocacdo
decateter em seio coronariano). Quando necessario 0 aces-
soarterial, aartériafemoral direitaéo acesso preferencial,
sendo aesquerdaaalternativainicial. A puncao transeptal
éumaalternativaparaaabordagem dascémarasesquerdas.
A ablacéo realizada no seio coronariano é reservada aos
casosdefeixesou circuitosepicardicosque ndo sepodere-
solver por viaendocérdica.

NUmeroecar acteristicadoscateteres- Onimeroe
caracteristica dos cateteres usados variam habitualmente
de2 a6 cateteres. Todos os cateteres usados sdo multipol a-
res, sendo que os usados paraaabl agdo apresentam el etro-
dodistal deap menos4mm. Algunscateteresmultipolares
especiais podem ser usados em casos especificos.

Avaliacdoeetrofisologicaminimaelaudo
minimo

A avaliaco el etrofisiol égicarealizadadurante o proce-
dimento de ablagdo e o laudo minimo deve contemplar: 1)
descri¢do das puncgdes e do posicionamento dos cateteres,
2) avaliacdo daconducdo pelajuncdo atrioventricular esiste-
maHis-Purkinje: afericdodosintervaosAH eHV eaduragéo
do QRSexpressosem milissegundos; determinag&o do ponto
deWenckenbach anterégrado do né atrioventricular durante
estimulagdo atria continua; estabel ecer apresencadacondu-
caoventricul o-atria duranteestimul acao ventricular progra-
mada; 3) aavaliacdo el etrofisiol égicaminimadeveincluir os
€lementos necessarios para o diagndstico diferencial das
taquiarritmiasinduzidase paraaselecdo doavo; 4) olaudo
minimo deverestringir-seadescri¢éo do procedimento eao
resultado daavaliacdo el etrofisiol égica. Pode conter apenas
odiagndsticofinal daarritmia, masdevedestacar oscritérios
utilizadosparaaselegdpo doavo, o nimero deaplicagdesuti-
lizadas e o resultado destas aplicacdes. Ostracados que de-
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monstram osmecanismosdaarritmiaeoresultado daablacéo
devem ser anexados a0 laudo; 5) o laudo ndo podeincluir
indi cagBes de novos procedimentos.

I ndicacoes

Taquiarritmias

Taquicardiasnusal inapropriada- Taguicardiasinu-
sal inapropriadaéumaentidade caracterizadapor umafre-
guénciacardiacaem repouso > 100bpm e/ou respostaexa-
geradadafrequénciacardiaca(>100bpm) aminimosesfor-
¢os. O eixoemorfologiadaondaP sdoiguaisaosdo ritmo
sinusal. A ablaco por radiofreqiiénciatem como objetivoa
reducéo dafreqliénciacardiacaem torno de 30%, durante
infusdo deisoproterenol e/ou atropina, sendo aablacdo to-
tal doné sinusal eimplantede marcapasso raramentereco-
mendados. Dezesseis por cento dos pacientes necessitam
demarcapasso por disfuncdo sinusal apdsaablacéo e 32%
dos pacientes apresentam sintomas recorrentes®.,

Recomendag&oA - Nenhuma

RecomendagéoB2
Nivel 2- Taguicardiasinusal inapropriadasintomética
refratariaadrogas.

RecomendacdoC
Taquicardiasinusal inapropriadaassintomética

Taquicardiaatrial - Aslocalizagbesmaiscomunsdas
taquicardiasatriaissdoacristatermnaliseoorificiodasveias
pulmonares. A taquicardiaatrial afetamenosde10% dospa:
cientes com taguicardia supraventricular. Quando inces-
santes, podem gerar taqui cardiomiopatia. O sucessodaabla-
¢dovariade75-95% comumarecorrénciade5a20% -4,

RecomendacioA
Nivel 2-Taguicardiaatria sntométicadedificil controle
farmacol 6gi co; taqui cardiaatrial comtaguicardiomiopatia

RecomendagéoB1

Nivel 2- Taguicardiaatrial Sntomética; taguicardiaatria
incessante ou recorrente controlavel com antiarritmicos,
quando o paciente optapel o tratamento ndo farmacol égico.

RecomendagéoB2
Nivel 2- Taquicardiaatria incessanteourecorrenteas-
sintométicaesem evidénciadetaquicardiomiopatia.

RecomendacdoC
Nivel 4-Taquicardiaarid decausatranstériaereversivel.

Ablacdodajuncdo AV

O controle daresposta ventricular em taquiarritmias
atriaisrefratériasao tratamento é degrandeimportancia, de-
vido apresencadesintomaseo possivel desenvolvimentode
taqui cardiomiopatia. Noscasosem quengo seconsegueobter
acuradataquiarritmiaatria eo controleadequado dafreqiién-
ciacardiaca, aablacdo dajuncao atrioventricular eimplantede
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marcapasso € umaalternativaeficaz. Pode haver retorno da
conducdo pelajuncdoem 5%. Ematé 3% dospacientesocorre
mortesiibitagpdsaablacdo. Naausénciademiocardiopatia, a
sobrevida de pacientes com fibrilacdo atrial submetidosa
ablacdodond AV ésmilar adapopulagdogera 5%,

RecomendacdoA

Nivel 2 - Taguiarritmiasatrialssintomaticas, comde-
senvolvimento detaguicardiomiopatiaou gerandoterapias
inapropriadasdo CDI, em que osmétodosterapéuticos, far-
macol 6gicos ou ndo foram incapazes ou ndo puderam ser
usados para restauracdo/manutencao do ritmo sinusal ou
controledafrequénciaventricular.

RecomendagéoB2
Nivel 3- Permitir actimizacdodointervao AV em paci-
entescom estimulacdo cardiacaartificial.

RecomendacdoC
Controle dafrequénciaventricular com drogas bem
toleradas pel o paciente

AblacdodajuncdoAV - O controledarespostaventri-
cular emtaquiarritmiasatriaisrefratariasao tratamento éde
grandeimportancia, devido apresencadesintomaseo pos-
sivel desenvolvimento de taqui cardiomiopatia. Nos casos
emquenado seconsegueobter acuradataquiarritmiaatrial e
o controle adequado dafreqiiéncia cardiaca, a ablacdo da
juncdo atrioventricular eimplante demarcapasso séo alter-
nativaseficazes. Pode haver retorno daconducdo pelajun-
¢do em 5%. Em até 3% dos pacientes ocorre morte stbita
aposaablacdo. Naausénciade miocardiopatia, asobrevida
depacientescom fibrilacdo atrial submetidosaablagéo do
nOAV ésimilar adapopul acdo geral 151,

RecomendacidoA

Nivel 2 - Taquiarritmiasatriassintomaticas, comde-
senvolvimento detaguicardiomiopatiaou gerandoterapias
inapropriadasdo CDI, em que osmétodosterapéuticos, far-
macol 6gicos ou ndo foram incapazes ou ndo puderam ser
usados para restauracdo/manutencao do ritmo sinusal ou
controledafrequénciaventricular.

RecomendagéoB2
Nive 3- Permitir aotimizacdodointervao AV em paci-
entescom estimulacdo cardiacaartificial.

RecomendacdoC
Controle dafrequénciaventricular com drogas bem
toleradaspelo paciente.

Fibrilagéo atrial - Considerando osriscospotenciaise
ainda o curto tempo de acompanhamento dos resultados, a
ablacgo daFA deveser reservadaaos casoss ntométicos, que
seapresentamrefratariosasdrogasantiarritmi cas. Ospacien-
tescommaior chancedesebeneficiarem daablacdo sfo ague-
les com coragdo estrutural mente normal, que apresentam
arritmiasupraventricular freqliente ao Holter, sob formade
batimentos repetitivos ou extra-sistol esisoladas frequientes,
aternando com paroxismosdeFA decurtaduracéo™2.
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Atéqueosresultadosalongo prazo daablacdo daFA
sejam mai s bem conhecidos, a ablac&o por cateter daFA
deveser restritaacentrosdereferéncia

RecomendagéoB2

Nivel 3- FA paroxistica, sintométicaededificil contro-
lefarmacol 6gico, em pacientescom étrio esquerdonormal e
na auséncia de condi¢des metabdlicas potencial mente
correlacionadasaarritmia.

RecomendagéoB2
Nivel 4 - FA paroxisticaefreqliente, dedificil controle
farmacol 6gico em pacientescom cardiopatiaestrutural.

RecomendacdoC

Nivel 4- Primeiroepisddiodefibrilagioatrid; tromboin-
tracardiaco ou contraste atrial espontaneo intenso ao ecocar-
diograma; contrarindicacdo aanticoagul acdo s stémica; car-
diopatiacom indicacao cirdrgicadurante aqual afibrilagdo
atria pode ser tratadaconcomitantemente; doencasi stémica
debilitanteou potenciad mentecorrel acionadaaarritmiagtireo-
toxicose, uremia, pericardite, intoxicagdo a codlicaaguda, doen-
¢apulmonar obgtrutivacroni ca, trombo embolismo pulmonar).

Flutter atrial - Oflutter atrial éum circuito macroreen-
trante que pode ocorrer em ambos osétrios. A formamais
comum deflutter atrial ocorreno étriodireito edependeda
conducédo em torno do anel davalvatricispide. A criagéo
deumalinhadebloqueio entreo anel datricispideeaveia
cavainferior (istmo cavotricuspideo) elevou o indice de
sucesso daabl agdo para95% com recorrénciade 5% 2%,

RecomendacioA
Nivel 2 - FHutter atrial comumrecorrentecomsintomas
claramenterel acionadosaarritmia.

RecomendagéoB2

Nivel 4 - Flutter atrial assintomatico; pacientesassin-
tométicoscom flutter efibrilagdo atrial com freqliénciaven-
tricular controlada.

Taquicardiapor reentradanodal - A taquicardiareen-
trantenodal (TRN) éaformamaiscomum detaquicardiapa-
roxistica supraventricular (regular). A TRN geralmente
ocorre em pacientes com coragdo normal apresentando-se
como pal pitagdesregul ares paroxisticas, associadaou néo
asincopes, A ablacdo por radiofreqiénciadavialentaéo
tratamento curativo de el el ¢&o com sucesso variando de 94
a99%. Asrecidivasvariam entre 3a7%. Ascomplicactes
mais freqlientes sdo o bloqueio AV total que, dependendo
dasérie, podevariar de0,5a4%. Complicagdescomoasle-
sBesvasculares, derramepericardio, tamponamento cardia-
co emorteocorrem em menosde0,1% dos pacientes® 2,

RecomendacioA
Nivel 2 - Pacientessintométicoscom TRN recorrentes.

RecomendagéoB1

Nivel 2 - Duplavianodal comeconodal, registradope-
|o EEF em paci ente com documentagdo el etrocardiogréfica;
taqui cardiasustentadainduzidano EEF duranteablacéo de
outraarritmia.
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RecomendagéoB2

Nivel 3- Duplavianoda com eco nodal, registrado
pel o EEF em paci ente com suspeitaclinica, massem docu-
mentaco el etrocardiogréfica

RecomendacioC
Nivel 4- Achado deduplavianodal comousemecono
EEF semsuspeitaclinicade TRN.

SindromedeW olff-Par kinson-Whiteeoutras
viasacessoriasdaconducaoatrioventricular

Existem diferentestiposdeviasacessirias, quesao co-
nexdesmuscularesandmal asentreodtrioeoventriculo. Uma
grandevariedadedetaquiarritmiaspodeocorrer nospacien-
tes com vias acessorias. Algumas dessas taquicardias sdo
bem toleradas, porém outras podem levar a degeneracdo
hemodinamica, insuficiénciacardiacaemortesibita®*. Na
dependénciadascaracteristicasel etrofis ol 6gicasdaviaaces-
soria, a morte subita pode ocorrer mesmo em pacientes
assintométicos. A ablacdo por radiofreqiiénciaéaterapiade
€lei cBo com sucesso de89 a97% nadependénciadal ocaliza-
¢do davia. A recorrénciadaconducéo pelaviaacessoria,
apb6sumaabl acdo ocorre em aproximadamente 5 a12% dos
casos, e esses pacientes podem ser submetidos aumanova
intervencéo sem aumento do risco %,

Emboraamortaidadedo procedimento sejadeapenas
0,1%, outrascomplicagbesrel acionadasal ocalizagbeses-
pecificas, podem ocorrer, como: 1) bloqueio AV total: (0,2-
0,6%): geramenteocorrido nasviasantero-septaisemédio-
septai's, masraramente em vias postero-septais; 2) infarto
agudo (0,06%) do miocardio por aplicacdoinadvertidaden-
trodacircunflexaou por disseccdo deumaartériacorondria;
3) perfuracdo cardiacaetamponamento (0,1%); 4) acidente
vascular encefdlico, ou acidentes isquémicostransitérios
(0,1%); 5) lesdovavar mitra ou adrtica(0,15%); 6) complica
¢Oesarteriaisevenosas (0,5%) nolocal dapungdo; 7) com-
plicagdes secundériasaexposi¢do deraioX.

RecomendacioA
Nivel 2 - Pacientecom pré-excitaggo ventricular queja
tenhaapresentado um episodio detaquiarritmia.

Taquicar diasustentadamediadapor via
anomalainduzidano EEF duranteablagdode
outraarritmia.

RecomendagéoB1

Nive 3- Assintomético compré-excitacoventriculare
profissdesderisco (piloto, motoristaprofissiona decoletivos,
€fc.); assintométicocom periodorefratarioanterégradodavia
acessdria< 270mseperiodorefratérioventricular <220ms.

RecomendagéoB2

Nivel 4 - Pré-excitagcéo ventricul ar assintomatica.
RecomendacioC

Nive 3- Pré-excitaco ventricular assntométi cadebaixo
risco quando alocalizagdo daviaacessdriaestiver associado
com risco aumentado delesdo no sistemade conducéo.
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Taquicardiaventricular idiopatica- A taquicardia
ventricular idiopética ocorre preferencialmente naviade
saidado ventricul o direito e proximo ao fascicul o péstero-
inferior do ramo esquerdo em paci entescom coragao estru-
turalmente normal. Apesar damorte sibitaser rara, esses
paci entes sdo freqlientemente sintomati cos, necessitando
deterapiaantiarritmica. Com o advento eo desenvolvimen-
to das técnicas de ablacdo de focos arritmogénicos com
cateter, essespacientespodem, em situagBesbem definidas,
ser beneficiados com este procedimento. O indice de su-
cesso da ablagéo das taquiarritmias ventricul aresidiopa-
ticasé cercade85%. A recorrénciaé deaproximadamente
15%. AscomplicagBessdoincomunsesuaincidénciaedis-
tribui¢do ndo so superiores asrelatadas em taquicardias
supraventricul ares%,

RecomendacoA

Nivel 2 - PacientessintométicosTVSdeVD edeVE
refratariaao tratamento medicamentoso ou quando houver
intoleranciaasdrogas.

RecomendagéoB1

Nivel 4- Pacientessintomaticoscom TV NSrefratarias
ao tratamento medicamentoso, ou quando houver intole-
ranciaasdrogas.

RecomendagéoB2

Nivel 3- EV daviadesaidadeVD dedificil controle
medi camentoso; paci entes sintoméati cos que ndo desgjam
usar medicacéo.

RecomendacioC
Nivel 3 - Pacientes assintomati cos com taquicardia
monomorficando sustentadaou extra-sistoles.

Taquicardiaventricular com car diopatiaestrutural -
A taquicardiaventricular (TV) ocorre nagrande maioria
dos casos associada a cardiopatia orgénica, constituindo
uma complicacdo grave que pode levar a 6bito. AsTVs
podem se apresentar clinicamente sob asformas sustenta-
das (duragdo maior de 30s ou com manifestacbes clinicas
exigindo suainterrupcéo imediata) e ndo sustentadas. O
sucesso da ablagdo por cateter daTV depende em dltima
insténciadascaracteristicasdo substrato, datol erabilidade
daarritmiainduzidaedaexperiénciado grupo responsavel
pelarealizagdo do procedimento. Demaneirageral, o suces-
so daablagdo oscilaentre 40 a80%. Do ponto de vistada
relagdo custo-beneficio, o tratamento abl ativo, pelo menos
guando realizado com cateteres irrigados, € superior a
amiodarona“®®,

RecomendacioA

Nivel 3- Taquicardiaventricular incessante; taquicar-
diaventricular recorrenterequerendo terapéuti casfreqiien-
tesdo CDI; taquicardiaventricul ar tipo ramo-a-ramo.

RecomendagéoB1
Nivel 2- Taquicardiaventricular sustentadarecorrente
bem toleradasem control efarmacol gico.
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RecomendagéoB2

Nivel 2- Taquicardiaventricular sustentadamal tolera-
dasem controlefarmacol 6gico; taquicardiaventricular ndo
sustentada, sintomética, sem control efarmacol 6gico; tagui-
cardiaventricular sustentadarecorrente bemtolerada

RecomendacioC

Taquicardiaventricular polimorficasecundériaadis-
tarbiosel étricosprimérios, comoasindromedo QT longo, a
sindrome de Brugada, etc. ou aquelas ocorridas durante
eventosdeflagradoresreversiveis, como i squemiamiocar-
dicaagudaedistirbioshidroel etroliticos; taquicardiaven-
tricular ndo sustentadaassintomética

Procedimentos especiais

Técnicadepuncaotranseptal - O acessoascamaras
esguerdas do coragdo pode ser conseguido pela aborda-
gem transadrticaou retrograda, que envolve a cateteriza-
¢do do sistemaarterial e apassagem do cateter pelavalva
adrtica, ou pel o método transeptal, querequer acateteriza-
¢do cardiacadireita e puncdo do septo interatrial parao
posicionamento dos cateteres nas camaras esquerdas.

A técnicatranseptal ée€ficienteesegurando sb paraa
ablagdo de vias acessorias, como paraoutrasarritmias es-
guerdas, e seu uso tem sedisseminado, quer como aborda-
gem primariaou como técnicacomplementar aabordagem
transadrtica.

As complicagdes rel acionadas a puncéo transeptal
incluem perfurag8o de étrio esquerdo eraiz de aortacom
hemopericardio etamponamento, espasmo coronariano e
emboliaarterial pelointrodutor. O indicedecomplicactesé
1,3%, incluindorisco de 1,2% detamponamento e mortali-
dadede 0,08% 4.

RecomendacioA

Nivel 2- Arritmiasatriai sesquerdas; taquicardiaAV
por viaacessoria esquerda, naausénciade acesso arterial
periférico, napresencade proteseva var adrticamecanicae
estenose adrtica

RecomendagéoB1
Nivel 2 - Insuficiénciaadrticaedoencasdaaorta.

RecomendagéoB2
Nivel 2 - Insucesso datécnicatransadrtica; criancas
commenosde 20 kg; viaacessoriaesquerda.

RecomendacioC
Paci entescom deformidadetorécica; anticoagulagdoord.

M apeamento eablacdo epicar dica

M apeamento epicar dicotr ansvenoso- O mapeamento
epicardico transvenoso vale-se da ampladistribuicdo da
rede venosa coronariana sobre a superficie do coragéo. O
objetivo do mapeamento transvenoso é estabel ecer refe-
rénciasepicardicasfixasdemodo afacilitar o reconhecimen-
todaorigemdaTV eaprovavel organizacao do circuito
reentrante. A rede venosacoronarianapode ser explorada
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emdoisniveis. 1) seio coronarianoeagrandeveiacardiaca
gue podem ser explorados por cateteres multiel etrodos
convencionais; 2) veiascardiacasmaisperiféricas, asquais
s6 podem ser exploradas por microcateteres especiais. A
angiografia coronariana retrograda € necesséria nesta
situacdo para definir aanatomia da circulacdo venosa
coronariana. Podem ser introduzi dosum ou maismicrocate-
teres em diferentes segmentos venosos 474,

M apeamento epicar dico transtor &cico - No mapea-
mento epi cardi co transtoraci co, o cateter explorador €intro-
duzido no saco pericardico através de puncdo percuténea,
como natécni cadescritaparadrenagem dederramepericar-
dico, podendo ser, ent&o, movimentado livrementesobrea
superficiedeambaosventricul os. A ablagdo decircuitosepi-
cardicospode ser realizadapor estavia“®®,

Orisco deacidentede pungéo, comhemopericardicoé
de 15%-20%, 0 sangramento geral mente é de pequenamag-
nitudeeraramenteo procedimentotem queser interrompido
por estemotivo. ComplicagBesgraves, comolesdo dearté-
riacorondria, sangramento necessitando detransfusdo ou
cirurgia, ocorrem em 3% doscasos.

RecomendagéoB2

Nivel 3- TV Sincessante ou recorrente, sintomética,
refratériaaosfarmacos antiarritmicos apds ablagdo endo-
cardicasem sucesso; TV S associada a cardiopatia chaga-
sica, recorrente, sem tentativa prévia de mapeamento e
ablagdo pelaviaendocérdica.

RecomendacdoC
TV comorigem septal (definidaem estudo e etrofisio-
[6gicoprévio).

M apeamentoeablaciocom Ssemadetr oanatdmico-
Estesistemaé capaz de mapear ereconstruir detalhadamen-
teascavidadescardiacasdeformatridimensional, démde
permitir o mapeamento de ativagdo evoltagem. O sistema
permite averificagcdo constante dapontado cateter dentro
dacavidade, entemporeal, permitindo o reposi cionamento
do cateter de ablacdo com precisdo de 0,7mm atraveés da
analise de sinais €l etromagnéti cos sem a necessidade de
fluoroscopia®2,

RecomendagéoB1

Nivel 3- Arritmiasatriaisrel acionadasacicatriz cirdr-
gica; flutter atrial atipico; fibrilaggo atrial focal; flutter atrial
esguerdo.

RecomendagéoB2

Nivel 3- Taquicardiaatrial focal; taguicardiaventri-
cular; recidivade outras ablagdes; taquicardiaventricular
hemodinamicamenteinstavel.
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Parte V
Estimulacdo Cardiaca Artificial

Caracteristicasdo centrode
Implante de mar capasso

Um centro deimplante demarcapasso definitivo deve
contar com recursosmateriaisindispensave saintegridade
e segurancado paciente e dos profissionais envolvidos®2,

Recur soshospitalares

Desde que o procedimento sejarealizado com segu-
ranca e sob condi¢des adequadas néo deve haver influén-
ciasobreosresultados. Oslocaisdestinadosao implantede
marcapasso podem ser: @) salanasinstal agdesdeum centro
cirargico; b) salano laboratério de hemodinamica; c) sala
designadaespecia mente paraessefim. A saladeveter di-
mensdes, iluminagdo e ventilacdo adequadas e lavatorios
paraanti-sepsia. Devedispor detomadasel étricascomvol -
tagemde 110e220V, adequadamenteaterradasparaimpedir
interferéncias el efromagnéticas.

Equipamentosnecessarios

Orequisito primordia parao laboratério demarcapas
so deve ser um intensificador de imagem (fluoroscopia)
portétil oufixocommobilidadeparavizibilizacdo deareasde
interesse (pescogo ao abdome).
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A monitoragdo continuael etrocardiograficaéimpres-
cindivel. A pressdo arterial eo oximetro de pul so séo bené-
ficos, porémprescindivels.

Também sio consideradas presencasindispensaveisna
sda: a) cardioversor-desfibrilador com suportedemarcapasso
externotranstorécico; b) materid cirdirgicodesuportecorres-
pondente aprocedimento depequeno ou médio porte (el etro-
cautério éopcional); ) analisador de marcapasso e acesso a0
programador; d) suporte paraemergénciasecomplicactes.

Recur soshumanos

Deve ser composto por: a) médico responsavel pelo
procedimento do implante especialista ou habilitado pelo
DECA ou 6rgdo competenteafim; b) médicoauxiliar; c) ins-
trumentadoracom treinamento naarea; d) atendentedesaa
paradisponibilizar omaterial cirlrgico edrogas; €) assessor
técnico, independente do fabricante.

Avaliacdoclinicaminimaantesdoimplante

A abordagem inicial antes do implante deve constar
de: avaliagdo clinica; eletrocardiogramaderepouso; radio-
grafiadetorax; exameslaboratoriais(hemograma, coagulo-
grama, urinal ebioquimicabésica). O ecocardiogramaesta
indicado quando acondicéoclinicajustificar.
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I mediatamente antesdo i mplante deve-se programar
jelum de 6h, tricotomia e antisepsiado local. A antibioti-
coterapiaprofil&ticaécontroversa. Geralmente, éindicada
nos casos complexos, reoperacdes e para pacientes com
baixaresisténcia.

Caracteristicasdo procedimento
deimplante

M onitoragao- A monitoracdo el etrocardiograficacon-
tinua é fundamental. A monitoragéo continuada pressao
arterial e oximetria sao necessarias apenas em condicles
clinicasespecificas.

Sedacio, anestesialocal egeral - A decisBodeaplica
¢do deanestesiageral ou sedacéo deve ser tomadadeacor-
do com o caso, conforme deci so médica

Acessos paraimplante - A escolhado acesso para
implantede marcapasso deve considerar olocal deimplante
do gerador eotipo deabordagem venosaparaaintroducéo
doscabos-eletrodos. Deve-selevar em contaas caracteris-
ticas do paciente, tais como: utilizag&o recente de marca-
passo provisorio, cateter deinfusdo venosacentral, cirur-
gias prévias, infeccbes de pele e outros. A regido dabolsa
do gerador deve ser peitoral ou abdominal eo acesso veno-
sodeveser, preferencial mente, por puncéo deve asubcl &
viaouadisseccdodaveiacefdlica, utilizando-secomoalter-
nativasaviajugular, femord, axilar ou epicardica

Caracteristicasdossistemasde estimulacéo

a) cabos-eletrodos: aopcéo por cabos-eletrodos de
fixacdo ativa ou passiva, tanto para a posi¢do atrial ou
ventricular, deveconsiderar arelagdo custo-beneficio para
cadacaso. Sempreque possivel, deve-sepreferir afixacéo
passivapor apresentar maioresopgdes, al ém de proporcio-
nar menoreslimiaresdeestimulacgo. Por outrolado, cabos-
eletrodos de fixacao ativasdo imprescindiveis quando o
deslocamento € previsivel. O nimero decabospodevariar
deumaquatro e os pardmetrosconsideradosfundamentais
durante o procedimento devemincluir; limiaresdeestimu-
lac8o e sensibilidade eimpedancias;

b) geradores: podem ser unicamerais, bicameraisou
especificos para estimulagdo multi-sitio. A opgéo por
biosensoresincorporados com fungdes diversas deve ser
sempre considerada e do ponto de vistatecnol 6gico éfun-
damental que sgjam dotados de fungdes diagndsticas e de
monitoragdo eletrocardiogréfica

Relatériominimodoimplante

Deveincluir identificacdo do paciente, o ato operatd-
rio, dadostécnicosdo dispositivo, quedeveservir dedocu-
mento paratrocado aparelho (garantiaourecall).

Essas informagdes devem ser veiculadas através do
Registro Brasileiro deMarcapassos, documento do Minis-
tério daSalde quehaalgunsanostem sido gerenciado pelo
Departamento de Estimulaggo CardiacaArtificial.
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Pds-operatério

Periodo deinternacédo - Paraimplante ou trocade
mar capasso, 0 paciente deve permanecer em ambiente
hospitalar por pelo menos 24h. Esse periodo pode esten-
der-se por alguns dias dependendo dagravidade do caso
ou complicagoes.

Avaliagdo minimano pds-oper atdrio - Apésoim-
plante do marcapasso deverdo ser realizadas: avaliagdo
clinica, radiografiadetorax, €l etrocardiograma, avaliagéo
el etrénicado marcapasso e programagéo dealtaconforme
abaixo descrito.

Programacdo do mar capasso - A programacédo de
altaapdsoimplante deverespeitar dois principiosfunda-
mentais: 1) seguranca: energiade saidacommargenscal-
culadas conformelimiar de estimulac&o; 2) longevidade
prolongada: frequiénciade estimul acdo e energiade saida
limitrofe; 3) otimi zac&o hemodinamica: dirigidapor paré
metrosfuncionais.

RiscosecomplicacBesesper adas- Podem estar rela
cionadas aviade acesso cirlirgico, ao posicionamento dos
eletrodos ou as disfuncdes do gerador. As mais comuns
s80: pneumotérax ou hemotdrax; hematomapor puncéo ar-
terial; perda de comando; deslocamento do el etrodo; pro-
blemasnabolsado gerador; infecco; arritmias.

Seguimento dos pacientes ap0s o
implante do mar capasso

Avaliacdoclinicae€letronica

Nomomento daaltahospitalar, o pacientedevereceber
um relatério médico com os achados cirdrgicos e os dados
referentesao sistemade estimul agéo cardiacaimplantado.

Um cartéo do registro do gerador e cabos-eletrodos
serdentregue ao paciente que devera porta-lo sempre, em
qualquer circunstancia. Os cuidados pés-operatériose as
informagOes relativas ao MP devem ser oferecidos pelo
médico querealizouoimplante.

Asclinicasdeavaliacéo deMPdevem, depreferéncia,
estar instaladas no préprio hospital ou incorporadas ao
consultério médico. A periodicidade das avaliacdes deve
ser aseguinte: dtahospitalar, 30 diaspds-implante, acada3
ou 6 meses, dependendo do tipo de estimul agdo, ou quando
necessario por intercorréncias.

A avaliagéo clinicabésicadeve constar deconsulta
especifica, ECG derepouso e 0s seguintesexames compl e-
mentares. eco-Doppler, Holter 24h etesteergométrico.

A avaliacdo eletrénicado MP deveobjetivar aandlise
do estado dabateria, limiaresdeestimulaco esensibilida
de, impedéanciaserecuperacdo eanalise deeventosarmaze-
nados. A programagao do M P envolve aescolhado modo
deestimulagdo al ém dadeterminacéo daenergiade saida,
damargem desensibilidade, do g uste desensoresedosin-
tervalos bésicos e funcionais.
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IndicagBes deimplantede
mar capasso definitivo

O estabel ecimento decritériosou normasconsensuais
natentativade uniformizar ao méximo asindicacbesdeim-
plante de marcapassostem demonstrado significativacon-
tribuicdo naconstante buscadamelhor relacdo custo-bene-
ficio deste procedimento.

Documentos publicados através de entidades repre-
sentativasdaespecialidadeem nossomeio, nosEUA eEuro-
paestabel eceram haa gunsanos, eatualizam, periodicamen-
te, asdiretrizesre ativasasindicagbescons deradasclassicas
ou convencionais: doencado no sinusal, bloqueio atrio/
interventricular e hipersensibilidade do selo caratideo. Re-
centemente, esse espectro foi ampliado einimeras outras
morbidadesforamincluidas, como passiveisdeterapéutica
por estimulagdo cardiacaartificial . Algumasdessasindica
¢Bes apontam auspi ci osascontribuicdeseoutrascarecemde
melhor avaliacdo paraconclusdesdefinitivas.

Essas diretrizesirdo abordar todas as condi¢des que
indicam oimplante de marcapasso definitivo, incluindo a
atualizacéo sobre as entidades clinicas classicas assim
como consideracdes especificas acerca darelagdo custo-
beneficio que envolve asindicagdes maisrecentes.

A) Doengadondsinusal

Disfungao do n6 sinusal caracteriza-se pelo espectro
dedistirbios el etrocardiogréficos e el etrofisiol dgi cos que
envolvem o nddulo sino-atrial e suasconexdess. A associa-
¢do desintomas correl acionados aesses distUrbios € deno-
minadadoencadondsinusal (DNS).

A DNSatingemaisfreguentementeasmulheres, com
maior morbidadeentre 60 e69 anos*®. A formaprimariada
DNS, no entanto, podeocorrer tambémemindividuosmais
jovens(<40anos) emesmoemcriancas’. Existe predisposi-
¢ao hereditaria, de aparente carater autossdmico dominan-
te®, A literaturademonstraque em apenas 2% dos casos
deDNSqueacometemojovemindica-seimplantedemarca-
passo definitivo 112, A formamais comum dadoencanédo
tem etiol ogiadefinida, sendo consideradaidiopéticaou pri-
maria*** e aforma secundéria esta associada a algumas
doencas cardiacas. A cardiopatiachagasicaéamaisfre-
guenteentre n6s>¢ e, nosEUA, amaiscomum éacardio-
patiaisquémica®’. Doencas degenerativas, como amiloi-
dose ® e hemocromatose 1°; doencas inflamatdrias, como
difteria, miocardite, pericardite edoencareumética; desor-
dem neuro muscul ares e enddcrinas e outras também po-
dem seassociar aDNS. O diagnéstico da doenca é essen-
cialmente eletrocardiogréfico % eoHolter de24h, permite
correlacionar o ECG as manifestagfesclinicas®. A evolu-
¢ao natural inclui aincidénciadafibrilagdo atrial eo acome-
timento do sistemadeconducéo (intraeatrioventricul ar).

Sutton eKenny, emrevisio de 1.395 casos, seguimen-
tomédiode47 meses, documentaramincidénciadeBAV de
8,4% em pacientes com DNS #. Um estudo envolvendo
1.171 pacientesdemonstrou 15,8% deincidénciade FA, em
seguimento médio de44 meses®.
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A taxade sobrevida dos portadoresde DNS€de 85 a
92% emumano; 73a79% em 3 anos, 62 a65%em5anose
52% em 7 anos®, A abordagem farmacol gicaparaotrata
mento daDNStem sido desanimadora. Drogasdotipo atro-
pinaesublinguai sbeta-adrenérgicosapresentam curtadura:
¢a0, efeitosadversosinsuportavei seabsorcaoirregul ar 332,

Assim, o MPdefinitivoéconsiderado primeiraescolha
naterapéuticadaDNS® ediversosestudosdemonstraram
gue o modo VVI proporcionaaltastaxas de complicacOes,
como FA, tromboembolismo einsuficiéncia cardiaca®®'.
Por outrolado, osmodosAAl, C/ReDDD, C/Rinterferem,
favoravelmente, nahistérianatural daDNS; melhoram ou
eliminam sintomas® ereduzemaincidénciadeFA (9%em
modo AAI x 69% emVV1)*, assm como deeventostrombo-
embdlicos(1,6%emmodoAAI,Cx 13%emVVI) 94,

A DNS¢, portanto, umaentidadenosol dgicadeelevada
prevaléncianosEUA erelacionada, emnosso meio, adoenca
deChagaseasenilidade. Otratamento maisefetivoéoimplan-
tedeMP,modosAAl, C/RouDDD, C/R, queemborango pro-
porcioneaumento dasobrevida, melhoraaqualidadedevida

Recomendacgbespar aimplantedemar capasso
definitivonaDNS

Grau A - DNSespontanes, irreversivel ouinduzidapor
férmacos necessérios e insubstituiveis, com sintomas de
sincopes, pré-sincopes ou tonturas e/ou | C relacionados a
bradicardia(NE 2); sindromebradi-taqui (NE 3); comintole-
ranciaaosesforgosclaramenterel acionadaaincompeténcia
cronotropica(NE4).

Grau B - B1-irreversivel ouinduzidapor farmacosne-
cessarioseinsubstituivels, com sintomasde sincopes, pré-
sincopes ou tonturas ndo claramente relacionadas com a
bradicardia, afastadasoutras causas paraossintomas(NE
2); B1- bradiarritmiasinusal quedesencadeiaouagravalC,
anginado peitooutaquiarritmias(NE =4).

Grau C - Em pacientes assintomdti cos; com sintomas
comprovadamenteindependentesdabradicardia

Recomendagbesparaomododeestimulacio
GrauA- AAIC/R; DDDC/R.
Grau B - VVIC/R semconducdoretrograda.
Grau C- VVIC/R comconduggoretrograda; VDDC/R.

RecomendagBespar aousodesensores

GrauA—Nenhuma.

Grau B - Volumeminuto, movimento, contratilidade
miocardicarespeitando-se oslimitesdacardiopatia, doen-
¢as associadas e estilo de vida; duplo sensor.

Grau C - Sensoresrgpidosparal COeCMH.

B) Bloqueioatrioventricular

Obloqueioatrioventricular (BAV) édefinidocomoum
disturbio daconducdo doimpul so €l étrico, que ocorreentre
adespolarizacéo atrial eaventricular, devendo ser distin-
guidodofendmeno derefratariedadefisiol gico (proprieda-
deintrinsecadas cél ulasdo sistemade conducéo) 2. E uma
entidade clini cadescritahasécul os, caracterizadapor uma
variedade de condigdes e processos patol 6gicos que, do
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ponto devistaanatémico, podeter localizagdo atrial, nodal

AV ou no sistemaHis Purkinje. A abordagem clinicados
bloqueiosAV consiste naavaliagdo de seu cardter reversi-
vel, quando desaparece com aeliminagdo de suacausa(is-
guemia, drogasdepressorasdo sistemade conducgéo) e, por
outrolado, irreversivel, quando determinado por disfuncéo
definitivado sistemade conducéo. O bloqueio AV podeser
intermitente, quando se manifesta de modo paroxistico e
sem relagéio com qual quer causaremovivel. Ao contrario,

guando esta sempre presente é considerado permanente.

Também se pode apresentar deformaagudaou cronica. A

mai sdifundidae consagradaclassificagdo paraosbloque-

ios atrioventriculares é a€el etrocardiografica, que agrupa
em: BAV 1° 2°(tipol oull) ou 3°grau. Outrasclassificagtes,

como por exempl o, aetiol 6gica(congénito ou adquirido),
eletrofisiol 6gica(supra-hissiana, hissanaeinfra-hissiana),

também sdo utilizadas, sobretudo paraestabel ecer o prog-
nostico clinico “*47, O marcapasso definitivo representaa
primordial abordagem terapéuticado BAV. Nesse sentido,

indmeros estudos demonstraram as vantagens clinicas e
hemodinamicas da estimul agéo cardiaca artificial, assm
como o papel do modo de estimul agéio*>*®,

Recomendacgtespar aimplantedemar capasso
definitivoem pacientescom bloqueioatrioven-
tricular

BAV 1°Grau

GrauA - Nenhuma.

Grau B - Blirreversivel, comsincopes, pré-sincopes
outonturas, delocalizagdo intraou infra-Hiscom agravar
mento por estimulacdo atrial outestefarmacol dgico (NE 3);
B2 sintomasconseqiientesafatadesincronismo AV (NE3).

Grau C - Assintomético (NE4).

BAV 2°Grau

Grau A - Permanenteou intermitente, irreversivel ou
causado por drogas necessariaseinsubstituiveis, indepen-
dentementedotipo elocalizago, com sintomas definidos
debaixofluxo cerebral e/ou | C conseqiientesabradicardia
(NE3J); tipoll,com QRSlargoouinfra-His, assintomatico,
permanenteou intermitenteeirreversivel (NE 3); flutter ou
FA, com periodosderespostaventricular baixa, em pacien-
tescom sintomas definidosde baixo fluxo cerebral e/ou|C
consequientesabradicardia(NE 3).

Grau B - Avancado, adquirido, assintomético, perma-
nenteouintermitenteeirreversivel (N 3); tipoll, com QRS
estreito, assintomatico, permanente ouintermitenteeirre-
versivel (NE 3); 2:1, assintomatico, permanenteouintermi-
tenteeirreversivel (NE 3); 2:1, com QRSestreito, assintomé
tico, persistente apds 15 diasdecirurgiacardiacaou |AM
(NE 3); irreversivel, assintomético, associado aarritmias
ventriculares que necessitam detratamento com farmacos
insubstituiveis, depressoresdaconducdo AV (NE4); flutter
ou FA, assintomatico, com freqiiéncia ventricular média
<40bpmemvigilia, irreversivel ou por uso defarmaco ne-
cess&rioeinsubstituivel (NE 4).

Grau C- Tipol, assintomético, comnormalizagdo da
condugdo AV comexercicio e/ou atropinaintravenosa(N 3).
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BAVT

Grau A - Permanenteouintermitente, irreversivel, de
qua quer etiologiaoulocal, com sintomasde hipofluxo cere-
bral e/ou | C consequientesabradicardia(NE 3); assintoma-
tico, conseqiienteal AM, persistente>15dias(NE 3); assin-
tomético, aposcirurgiacardiaca, persistente>15dias, QRS
largo (NE 3); assintomético, irreversive, intralinfra-His, ou
ritmo deescapeinfra-His(NE 3); assintomético, irreversivel,
QRSestreito, comindicacdo deantiarritmicosdepressores
doritmo deescape (NE 4); adquirido, irreversivel, assinto-
mético, com FC média<40bpm navigiliaesemrespostaade-
quadaaoexercicio (NE 4); irreversivel, assintomético, com
assistolia>3snavigilia(NE 4); irreversivel, assintomético,
com cardiomegaliaprogressiva(NE 4); congénito, assinto-
mético, comritmo deescapede QRSlargo oucom FCinade-
quadaparaaidade (NE 3); adquirido, assintomatico, deetio-
logiachagésicaou esclerodegenerativa(NE 3); irreversivel,
permanenteouintermitente, conseqiiente aablagéo dajun-
caoatrioventricular (NE 3).

Grau B - B1 consequienteacirurgiacardiaca, assinto-
mético, persistente>15dias, com QRSestreito ouritmode
escape nodal eboarespostacronotropica(NE 3); B1 conse-
guenteacirurgiacardiacasem perspectivadereversio an-
tesde 15 dias (NE 4); B1 congénito assintomatico, com
QRSestreito, marespostacronotrépica, sem cardiomegalia,
comarritmiaou QT longo (NE 3); B2 congénito, com QRS
estreito, boa resposta cronotrépica, sem cardiomegalia,
comarritmiaouQT longo (NE 3).

Grau C - Congénito, assintomatico, QRSestreito, com
acel eracéo adequadaao exercicioesem cardiomegdlia, arrit-
miaou QT longo (NE 3); transitdrio por agdo medicamento-
sa, processo inflamatério agudo, cirurgiacardiaca, ablagéo
ououtracausareversivel (NE 3).

Escolhadomododeestimulacio

Grau A - DDDC/R &rioestavel; VDDC étrio estavel
comfungdo sinusal normal; VVIC/R comfibrilacdo atrial
permanente.

Grau B - DDDC/Rérioinstével; VVIC/R sem condu-
¢doretrograda.

Grau C- AAIC/R; VVIC/R com conducdo retrograda.

C) Blogueiointraventricular

A prevalénciados bloqueiosintraventriculares em
individuosnormaisébaixa. Napresencade cardiopatiaou
sintomasdebaixofluxo cerebral o progndstico épior epode
estar relacionado com maior incidénciade BAVT emorte
slibita. Dependendo dasituag&o clinica, aindicacdo demar-
capasso exigeinvestigacdo criteriosa.

Grau A - Blogueio deramo alternante com sincopes,
pré-sincopesoutonturasrecorrentes (NE 3).

Grau B - Intervalo HV >70msou combloqueiointraou
infra-Hisinduzido por estimulag@o atrial e/outestefarmaco-
|6gi co, em paci entes com sincopes, pré-sincopesou tontu-
rassem causadeterminada (NE 4); pacientes assintomati-
coscomintervaloHV >100ms(NE 3); bloqueiobifascicular,
associado ou ndo aBAV de 1° grau, com episodios sinco-
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pais sem documentagdo de BAVT paroxistico, e afastadas
outras causas dos sintomas (NE 4); bloqueio de ramo
aternante, assintomético (NE 3).

Grau C - Blogueiosuni ou bifasci cularesassintomati-
cos, dequal quer etiologia(NE 3).

Escolhadomododeestimulacio

Grau A - DDDC/R &rioestavel; VDDC étrio estavel
semcomfungdo sinusal normd; VVIC/R comfibrilacdoatrial
permanente.

Grau B - DDDC/Rérioinstével; VVIC/R sem condu-
caoretrograda.

Grau C - AAIC/R; VVICIR com condugdoretrégrada.

D) Fibrilagdoatrial par oxistica

Emboraaindicagdo de marcapasso em pacientescom
fibrilagdo atrial paroxisticaaindapermanegacontroversa,
alguns pequenosestudos sugerem que aestimulagdo atrial
pode melhorar sintomas, reduzir nimero de episodios de
FA eanecessidade do uso dedrogas antiarritmicas e anti-
trombdticas 5.

Asvantagensdo marcapasso atrial ou atrioventricular
sobre o ventricular nareducéo daincidénciade FA nospa-
cientescom DNS estdo bem estabel ecidas®¢2. Essesresul -
tados, baseados apenas em estudos retrospectivos, estéo
rel acionados asvantagens hemodinémicas daestimul agéo
crénicasincronizada. Sparkse cols., demonstraram que a
estimulac&o atrial alongo prazo promoveo remodel amento
atrial, umimportante componente naeletrogénesedaFA %,
Estudos randomizados, entretanto, s8o necessarios para
gue esses achados sejam confirmados e considerados de-
finitivos®¢7,

Pequenos estudos ndo-randomizados, sugerem que a
estimul acdo multi-sitiopodeser Util em pacientescom FA pa-
roxisticaeimportantedistirbiodeconducgointeratrial 5657,

Recomendagdesdemar capasso par apr ofilaxia
daFA paroxigtica

GrauA - Nenhuma.

Grau B -B1- recorrente, comqualquer cardiomiopatia,
decausasndoreversive srefratériaamedicacdo, comprova-
damenterel acionadaabradicardia(NE=3); B2- recorrente,
com qual quer cardiomiopatia, de causa néo reversivel,
refratériadsdrogasantiarritmicaseaablacdo dofocoarritmo-
génico, ndorel acionadaabradicardia, mascom comprovagdo
deatrasodeconducdoatrial por EEF ou ECGAr (NE=3).

Grau C - Responsivaaterapéuticaclinicae/ ouabla-
¢a0; associada a causasreversivels.

MododeEgimulagdo

GrauA - Nenhum.

GrauB-B1FE elevada(>70ppm) (Nivel 3): AAIR
(ausénciadeDCAV); DDDR-1AV longo; B1 FE elevada
(>70) (Nivel 3): biatrial (presencade DCAV); biatrial
Ventricular - |AV longo; DDDR programagdoover pace.

GrauC-VVICR.
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E) Cardiomiopatiahipertr oficaobstrutiva

O marcapasso é uma das alternativas terapéuticas
nao-farmacol 6gi cas da cardiomiopatia hipertrofica obs-
trutiva. Estaindicado nos casos refratérios ao tratamento
medi camentoso (betabl oqueadores, bloqueadoresde canal
decalcio, etc.). A estimulacdo artificial atrioventricular,
modo DDD, com cabos-€l etrodos posi cionados, respecti-
vamente, no apéndiceatrial epontado ventriculodireito é
capaz dediminuir o gradienteintraventricul ar. O resultado
clinicotem sido muito discutido, sendo considerado tempo-
dependente %72,

Osobjetivosprimordiaisdo tratamento dacardiomio-
patiahipertréfica(CMH) sdo diviodossintomasepreven-
¢dodemorteslbita. Paratal, asopgdesfarmacol Ogicasdis-
poniveis sdo os betabl oqueadores, bloqueadores dos ca-
naisdecd cio, amiodaronaeadisopiramida. Asdternativas
terapéuti cas ndo-farmacol 6gi cas séo miotomia, alcooliza-
¢do seletivade artériaseptal eaestimulacéo cardiacaartifi-
cia. Estatem sidoindicadaatravésdemarcapasso definitivo
(MPD) atrioventricular, modo DDD em pacientessintométi-
cos, refratariosao tratamento farmacol gico, comimportan-
tegradientenaviade saidado ventriculo esquerdo (VE) .

Asprimeirasobservagdes sobreaestimulagdo cardia-
caartificial naCMH foramrealizadasnadécadade 70. Em
1975, Johnson e Daily descreveram um caso de estenose
subaodrti ca hi pertréfica que desenvol veu blogueio atrio-
ventricular total ™. Surpreendentemente, aposoimplantede
MPD, ocorreu mel horadossintomasrel acionadosadoenca
de base. Nessamesma épaca, foram descritas, naEuropa,
vérias evidéncias de reducdo gradiente naviade saidado
VE correspondenteamelhorasubjetivadesintomas, como
uso de estimulacdo ventricular deflagrada por ondaP e
intervalo AV curto™.

A partir dessas observagBesiniciais, muitos estudos
contribuiram para a compreensdo dos possiveis fatores
interativosdo MPD comaCMHO, considerando osaspec-
tosfisiopatol 6gicos. Entretanto, o verdadeiro papel tera-
péutico do MPD aindaestasendo avaliado através de estu-
dosrandomizados.

A estimulagdo com um cabo-€el etrodo posicionado na
pontadoventriculodireito (VD) determinaumabizarrase-
guénciade ativacao contrétil dos ventriculos, porque tem
orientacdo de baixo paracimaedadireitaparaaesquerda.
Ocorremovimentacdo paradoxal do septointerventricular,
que se af asta da parede posterior do ventricul o esquerdo
duranteasistole, aumentando o didmetro dacédmaraventri-
cular ereduzindo o gradienteem suaviadesaida.

A reduc&o do gradiente pressorico pode ser observa-
daaindanosprimeirosinstantes de estimulacdo artificial ,
porém reducdes aindamai simportantes podem ocorrer na
fasetardia. Sakai e cols. ™ estudaram 14 casos de CMHO
com gradiente médio de 106mmHg que, apdsimplante de
Marcapasso provisorio, apresentaram reducao do gradiente
paraval ores médios de 62mmHg. Marcapasso definitivo
atrioventricular modo DDD, foi implantadoem 11 pacientes
resultando emumgradientemédio de 17mmHg apésumano
deseguimento. Por outrolado, adescontinuacdo daestimu-
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lacdoventricular (reprogramagdo paramodo AAl) determi-
nou retorno do gradienteaosnivei sproximosdosbasaisem
poucas semanas ™. EstasobservagOestémimplicagbescli-
nicasimportantes, umavez queo gradiente basal tem sido
utilizado como parémetro deindicacdodoMPD, eogradien-
tepds-implante, como preditor derespostaterapéutica. Em
pacientes com aforma ndo-obstrutivada doenca, ou com
gradiente <30mmHg n&o se observou melhorahemodiné-
micaobjetiva™.

Estudosrecentesrandomizadoscomo o M-PATCHY
eestudo PIC, ndo demonstraram vantagensclinicasdo uso
demarcapasso DDD em portadoresde CMHO refratariaa
tratamento clinico, entretanto, revelaram reducdo evidente
dogradientenaviadesaidado VE ™%,

O marcapasso modo DDD €, portanto, umaopcaotera-
péuticaparaum grupo restrito de pacientes. Osportadores
deCMHOrrefratariaao tratamento clinico com gradientena
viadesaidado V E >30mmHgemrepouso ou>55mmHg (tes-
teprovocativo) sdo candidatosaessetratamento alternati-
vo. O beneficio clinico étempo-dependente, tendendo aser
maisexpressivo, aofinal deumano.

Recomendacdesde mar capasso em pacientes
comCMHO

Grau A - Nenhuma.

Grau B1- Nenhuma

Grau B2 - Pacientessintométicos, com gradientemé-
dio (Eco) derepouso? 300u? 55mmHg (teste provocativo)
refratériosao tratamento farmacol 6gi co, quando ndo hou-
verindicaggo primériadeCDI (NE3).

Recomendacéo C - Pacientescomaformando-obdrutiva
(NE3); pacientesassintométicosou control adospor tergpéutica
farmacol dgica(NE 3); pacientescomindicacgodeCDI (NE3J).

M ododeestimulacéo

GrauA - DDD,C/R-1AV pré-excitacdo méxima(NE3);
VVI, C/R- FA permanente.

Grau B—Nenhuma.

GrauC- AAIC/RouVVIC/Remritmosnusal.

A otimizag&o daprogramagéo por ECO, TEouHOL-
TER deve-se basear nas seguintesr ecomendaces:

Grau A - Ecocardiogramal AV semestral.

Grau B - TE/Holter avdiacdo decaptura.

Grau C- Nenhuma.

F) Sindromesneur omediadas

O coragéo e 0s vasos sangliineos recebem grandes
contingentes defibras eferentes s mpéti cas e parassi mpéti-
casdo centrovasomotor. Em situagbesespeciais, umagrande
variedade de estimul os, originados nos pressorreceptores,
no sistemanervoso viscera ou periférico oumesmono cortex
cerebral atingeo sistemacardiovascular pelasviaseferentes
do centro vasomotor. Trata-se de umarespostareflexa,
predominantemente parass mpéti ca, resultando emtonturas,
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pré-sincope e sincope, caracterizando as sindromes neuro-
mediadas®. O quadro clinico decorredeumareducéo sibita
do fluxo sanguineo cerebral em conseqiiéncia de uma
vasodilatacdo (formavasodepressora), de umabradicardia
severaou ass stolia(formacardioinibitoria) ou pelaassocia-
¢a0o das duas respostas (forma mista) ®. A sincope neuro-
cardiogénica®, asindromedo seio carotideo® eassincopes
situacionai s %% sdo os principai s exemplos das sindromes
neuromediadas, em ordem decrescente de freqiiéncia. O
marcapasso cardiaco, eficaz notratamentodasformascardio-
inibitérias, tem suaeficaciaquestionavel namedidaemque
predominaavasodilatagdo. N&o obstante, diversos marca-
passos modernos apresentam programas especiais, que
aumentam afrequiénciacardiaca, deformaautométicaetran-
sitdria, acimadosvaloresnormais, permitindo compensar a
vasodilatacdo deformaareduzir asintomatol ogia.

Sincopeneur ocar diogénica

Também conhecida como sincope vasovagal, € uma
das formas mais freqlientes de sincope. Suaincidénciaé
mai or em pacientesjovens, do sexo feminino. Apesar deter
bom prognéstico, mesmo sem tratamento, asincopeneuro-
cardiogénicatraz oindesg avel risco deacidentesedequeda
com eventuai s traumatismos, inseguranca e ainaptiddo
pararealizar atividades de risco pessoal ou coletivo &. A
fisiopatol ogia ainda é complexa e ainda ndo totalmente
esclarecida, mas o mecanismo principal parece ser deori-
gem reflexa®. As condicOes que favorecem seu apareci-
mento s&0: reducdo do retorno venoso, aumento do ténus
simpético, aumento da contratilidade miocérdica, baixa
resisténcia periférica®. A associacdo destesfatoresfavo-
receo estimul o dosmecanorreceptoresintra-miocardicos,
guedeflagram areacéo reflexacaracterizadapor acentuada
respostavagal ereducdo doténussimpético. Oresultado é
umavasodilatacdo periférica, freqlientemente, associadaa
bradicardia ou assistolia. Consegliientemente, ocorre
hipotensdo arterial que pode ser suficientemente severaa
ponto de ocasionar reducdo criticado fluxo cerebral eperda
sibitada consciéncia.

Tipicamenteareacdo é autolimitada. Namaior parte
doscasos, o colapso hemodinémico ocorre por vasodilata-
¢do associadaabradicardia(formamista). Asoutrasformas
de apresentacéo sdo somente vasodilatagdo (formavaso-
depressora) e vasodil atac8o associada a assistolia (forma
cardioinibitdria). O diagndstico érealizado atravésdo teste
deinclinagéo %. A maioria dos casos responde amedidas
dietéticaseatratamento farmacol dgi co (betabl oqueadores,
midodrine, mineral ocorticdide, inibidoresdarecaptacao da
serotonina), entretanto foi demonstrado que uma parcela
dos casos de sincope neurocardiogéncia, especialmentea
cardioinibitéria, podebeneficiar-sedaestimul agao cardiaca
artificial 2,

Diversosestudos estéo avaliando o seu papel notrata-
mento da sincope neurocardiogénica: o North American
Vasovagal Pacemaker Study 2 1e2 (VPS-1, VPS-2), e0
Syncope: Diagnosisand Treatment Sudy (SYDIT).OVPS-1
jéfoi concluidoemostrouumareducdo de85%noriscorea
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tivo de sincope com o uso de marcapasso com funcdo rate
drop response, quando comparado aausénciadetratamento
em paci entescom pel 0o menos sel sepi sodiosde sincopepré-
viosebradicardiare ativaao testedeinclinacdo. OVasovagal
Syncope International Study (VASS) **demonstrou benefi-
ciodomarcapasso DDI emumgrupo depacientescomsinco-
pesrecorrenteseaformacardioinibitériaaotestedeinclina
¢80. A estimul acao com fungéo rate-drop-response estasen-
doinvestigadapdosestudosVPS-2eSY DIT. Permitequeo
marcapasso detecte ndo somente aquedadafrequiénciacar-
diacamas, principalmente, avel ocidade dessaqueda, eres-
pondacom um aumento nafreqiiénciadeestimulagdo, que,
alémdeprevenir abradicardia, supostamente poderiacom-
pensar parte da hipotensdo decorrente davasodil atagéo .

Atéo momento, aindicagdo de marcapasso parapor-
tadores de sincope neurocardiogénica basei a-se nas reco-
mendacOesabaixo:

Recomendacdo A - Nenhuma.

Recomendag&oB1- Nenhuma

Recomendacédo B2 - Sincopeassociadaaimportante
componente cardioinibitorio, documentado por testedein-
clinacdo (tilt-test), claramenterefratériaao tratamentofar-
macol égico (NE3).

Recomendagdio C - Boarespostaao tratamentoclinico.

Sindromedo seiocar otideo

Estacondi¢ao é semel hante asincope neurocardiogé-
nica, porém acomete pessoas mai sidosas que apresentam,
freglientemente, comprometimento esclero-degenerativo
dosistemacardiovascular. O pacienteidoso quetem sinco-
pesrel acionadasacertos movimentosdo pescogo constitui
o exemplo maistipico deste grupo. O diagndstico pode ser
facilmenterealizado através damanobrade massagem do
seio carotideo. A inducdo de pausas >3s, sgjapor bloqueio
AV ou por paradasinusal, é consideradadiagnostica. Pau-
sasmenoresest&o dentro doslimitesdanormalidade. Tam-
bém, deformaand oga, existem asformascardioinibitoria
(bradicardia), vasodepressora (vasodil atac&o) e mista(as-
sociag8o deassi stoliacom vasodil atagdo). Apesar do diag-
nostico ser realizado deformafécil éfundamental quesga
confirmadaarel acdo entreabradicardiaeossintomas, pois
pausas ou bradicardia sem significado clinico, podem ser
facilmenteinduzidas pelamassagem do seio carotideo em
pacientes idosos ou que estdo em uso de digital, betablo-
queadores, etc. O implante de marcapasso € atualmente o
tratamento maiseficaz paraeliminar ossintomasdasindro-
me do seio carotideo, nos casos onde existe componente
cardioinibidor 2. O componente vasodepressor deve ser
avaliadoe, sepossive, quantificado, em cadacaso, paraque
aprogramacao do marcapasso e o tratamento clinico coad-
juvante sejam corretamente gjustados. O estudo Syncope
and Fallsin the Elderly-Pacing and Carotid Snus Eva-
luation 2 (SAFE PACE 2) % estdem andamento, avaliando o
beneficio do marcapasso em idosos com quedas recorren-
tesdeorigemindeterminadaemanobravagal positiva.
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A indicac8o demarcapasso paraportadoresdesindro-
medo seio carotideo hipersensivel baseia-se nasrecomen-
dacBesabaixo:

Recomendacao A - Sincoperecorrenteoriginadapor
condicdes que envolvem situages cotidianas que estimu-
lam o seio carotideo em pacientes com assistolia>3s por
M SC naausénciade medicamentos depressoresdafuncéo
sinusal econducdo AV (NE3).

RecomendagdoB1 - Sincoperecorrentesemhistériacli-
nicasugestiva de hipersensibilidade do seio carotideo, mas
comrespostahipersensivel cardio-inibidoraaM SC (NE 4).

Recomendacéo C - Importanterespostacardio-inibi-
doraaM SC naausénciade sintomasclinicos—sincopesou
quedas(NE4).

A escolhado modo de estimulago para portadores
de sindromes neuromediadas basei a-se nas recomenda-
¢Besabaixo:

RecomendacdoA - DDDC/R comfungcdo RDR; DDIC/
R; DDDC/R comfungdesespecificas.

RecomendacdoB - B1 Nenhuma B2VVIC/R.

RecomendacéoC - AAICR.

G) Insuficiénciacardiaca

O alargamento do intervalo QRS decorrente do blo-
gueio completo do ramo esguerdo ou da estimul agéo ven-
tricular endocérdicaclassicaprovocadisfuncdo sistdlicae
diastélicaefavorecearegurgitacdo mitral %. A contragdoe
orelaxamento dascél ulas miocardi casedos muscul os papi-
lareseminterval o detempo maior queo normal parecem ser
fatoresdecisivosno grau de disfuncdo resultante (discine-
siaeletromecanica) ®. Ademais, o pontoinicial deativacao
ventricular também contribui nesta disfungéo. Aparente-
mente, as estimul agcBes septal ou daviade saidado ventri-
culo direito tém rendimento hemodindmico ligeiramente
superior queaestimul ago naviadeentradaou hapontado
ventriculodireito®.

A estimulago cardiacacom intervalo AV curto se
mostrou Util em casosde cardiomiopatiadilatadacominsu-
ficiénciacardiaca, PR normal esembradiarritmia®. Brecker,
entretanto, demonstrou resultados divergentes e efeitos
contrdrios desse procedimento *°.

V ariosestudostém demonstrado asvantagensdaesti-
mulag&o multi-sitio no tratamento de portadoresde cardio-
miopatiadilatadae BCRE quedemonstraram o papel dessa
técnica, naressincronizacao dos ventriculos através de
avaliagdes clinicas, hemodinamicas e funcionais %1%, A
expectativaatual sedirige aos resultados do estudo Mira-
cle, em andamento, cujo tamanho amostral relevanteepro-
missoraavaliacdo dalongevidade prometem revelar ovalor
definitivo dessa técnica de estimulagdo 1. Asevidéncias
atuais, portanto, sdo suficientes parajustificar aincluséo,
aindacom discretasreservas, desse procedimento no con-
teido dessas diretrizes.
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A indicagéo de estimulagdo biventricular nacardio-
miopatiadilatada basei a-se nas recomendagfes abaixo:

Recomendag8oA - Nenhuma

Recomendag&o B - B1- Cardiomiopatiadilatadacom
insuficiénciacardiacagravee BRE, em condigdesclinicas
estévei s nos Ultimos dois meses sob tratamento medica-
mentoso otimizado (NE 3); B1: cardiomiopatiadilatadacom
insuficiénciacardiacagrave, em condi¢oesclinicasestéveis
nos Ultimos doismeses sob tratamento medi camentoso ofi-
mizado em dependente de M P convencional ou situagtes
em que secomprovaqueaestimulagéo convencional éde-
letéria (NE4); B2: cardiomiopatiadilatadacominsuficiéncia
cardiacagrave, em condic¢desclinicasestavei snosultimos
doismeses sob tratamento medi camentoso otimizado, com
BAV de1°grauresponsavel por comprometimento hemodi-
namico(NE3).

Recomendacéo C -Cardiomiopatiadilatadaeinsufici-
énciacardiacacom boarespostaclinicae/ou ndo documen-
tacdo dedissincronismo AV oulV (NE4).

M ododeestimulacéo

Recomendagéo A - DDDC/R ouVDDC/R comestimu-
lag8o biventricular - VVIC/R com estimulag&o biventricular
em presencadeFA.

Relacdo custo/beneficio - Redugdo significativado
nuimero deinternagdes hospitalares(NE 3).

Otimizacdopor ecocar diogramaegated

Recomendacéo A - Programagéo guiada por Eco-
Dopplercardiogramasemestral .

Recomendagéo B - Avaliagdo semestral desincronis-
mointraventricular por Gated.

Recomendacéo C - Nenhuma.

Remocao de cabo-€eletrodo de mar ca-
passo e cardio-desfibrilador
implantavel

Remoc&o de cabo-el etrodo éum termo genérico utili-
zado paraprocedimentos em que cateteres de estimul agdo
cardiacaartificia sdoretiradosdo paciente, independente-
mentedatécnicacirdrgicautilizada.

Explantedecabo-€letrodo é o termo usado paraespe-
cificar remocgOesresdlizadaspelamesmaviapelaqua ocabo-
eletrodofoi implantado, semouso deferramentasespeciais,
realizando apenastracdo manual sobreo cabo-eletrodo. Este
€0 procedimento habitual mente aplicado acabos-eletrodo
transvenososimplantadoshamenosde um ano.

Extragéo de cabo-eletrodo tem sido utilizado nasse-
guintessituagdes: 1) procedimentosrealizadoscom ferra-
mentas especiais como dilatadores mecéanicos, radiofre-
guéncia, raioslaser, etc.; 2) procedimentosrealizados por
outraviaquendo autilizadaparaoimplante; 3) remocéo de
cabosimplantadoshamaisdeum ano.
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Tréstipos de abordagem paraaretiradade el etrodos
transvenosostém sido utilizadas: 1)tracdodir etaexterna
doscabos, que apresentabaixo indicedesucessoedtoris-
co delaceracdo das estruturas cardiacas e venosas; 2) car -
diotomia, habituamenterealizadacomoauxiliodacircula-
cao extracorpoérea; 3) contr a-tr agaointer na, redizadacom
bai nhas de teflon ou de polipropileno, que apresenta bom
indice de sucesso1%71%, A contratragdo internaconsiste na
técnicatransvenosae, portanto, menosinvasivagqueacar-
diotomia, etem sido aabordagem preferidapelamaioriados
servigos. Requer, entretanto, aintrodugdo de umabainha,
queliberao cabo aser removido, eavancaatravésdaveia,
envolvendo o cabo-€letrodo atéacamaracardiacaondeod e
trodo estédimplantado, afim deservir deapoiojunto ao mio-
cardio paraaremogao do cateter. A introducdo dessabainha
podeser redizadautilizando-seou dil atadoresmecéanicosque
rompem otecidofibroso aolongo dotrgjeto doeetrodo, ouo
excimer laser quecortaafrioestafibrose. Altastaxasdesu-
com astécnicasde contratracdo com dilatadoresmeca
nicostémsidorelatadasnaliteratural®t,

Noscinco Ultimosanos, grandeesforcotemsidoreali-
zadono sentido desistematizar, aperfeicoar eaferir osresul-
tados da remocéo de cabos-eletrodos de marcapassos e
desfibriladoresimplantéveis. Estudos multicéntricospros-
pectivosredizadosemnosEUA eEuropa, témdemonstrado
€levado indice de sucesso naremocdo de el etrodos com as
técnicas | aser-assi stidas 11213,

Emboraamaioriados cabos-€l etrodos sgjaremovida
integralmente, partesdo cateter podem permanecer insitu. Em
muitas situagdes essa permanéncia pode significar ter sido
alcancgado o objetivo como, por exemplo, manter olocal de
implantedo gerador depul sos, preservar umaviadeacesso, ou
tratar um processoinfeccioso locdizado. Dessaforma, pode-
mosfundamentar o sucesso do procedimento atravésde:

a) Resultadoradiol 6gico (par acadacabo-eletr odo):
sucesso completo - Remocdo detodo o cateter do sistema
Venoso; sucesso par cial: permanénciade parte do cateter
no paciente que pode ser: apenaso eletrodo distal; 4cmou
menosdo condutor e/ou revestimento; ou acombinagéo de
ambasasalternativasanteriores.

Falha - Abandono de parte significante do cabo-ele-
trodo (maisdo quequatro cm) apdstentativaderemové-lo.

b) Resultadodinico(par atodooprocedimento): sucesso
- Quando sdo atingidostodosos objetivosreferentesaindica
¢80 do procedimento, como: 1) resolucéo doproblemaclinico
queindicou oprocedimento, por exemplo, diminacéo dainfec-
¢ao de umaincisdo cirdrgica; 2) obtencdo de acesso venoso
parao implante de um novo e etrodo, caso todos 0s acessos
estgiam obstruidos; 3) em casosdetrocaeletivaporrecall do
fabricante que implique em risco de vidapara o paciente; 4)
controledacondicéo deestimulacdo cardiacaartificial.

Falha - Impossibilidade de atingir todos os objetivos
clinicos.

Requistosminimospar aremocgdodecabodetrodo

Ascomplicagdesintrae peri-operatOrias observadas
durante remocdes de eletrodosincluem eventos como he-
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moatorax etamponamento cardiaco, responsavel spor cerca
de1%demortalidade.

Paraadequado atendimento dessas complicages, s8o
considerados requisitosfundamentais paraos centrosem
queseprocedaaremocao de cabo-detrodo: 1) servicodeci-
rurgiacardiaca; 2) laborat6rio dehemodindmica; 3) profissio-
nal adequadamentetreinado emtécnicaderemocaotransve-
nosadecateteres; 4) cirurgido cardiovascular disponivel no
momento do procedi mento; 5) anestesi stacom equipamento
deanestesianasalado procedimento; 6) conjunto completo
deinstrumentos pararemocao deeletrodos; 7) fluoroscopia
de dtaqualidade; 8) ecocardiografiatranstoracicae esofa-
gica; 9) equipo de monitoragdo invasivaou ndoinvasivade
pressdo arteria e saturacdo de oxigénio; 10) material para
pericardiocentese disponivel e médico treinado natécnica;
11) material paratoracotomiadisponivel parausoimediato;
12) marcapasso temporario e desfibrilador/cardioversor na
salado procedimento; 13) drogas vasopressoras e outras
medicagOes deemergéncianasalado procedimento.

Recomendagdesessenciaisantesdopr ocedimento

1) Informagbes ao paciente sobre o procedimento: ris-
cos, beneficioseoutrasaternativas; 2) minuciosahistoriacli-
nicaeexamefisico; 3) coletadeinformagdessobreosistema
implantado; 4) definicéo dograu dedependénciaaestimula
¢éo cardiacaartificial enecess dadedemarcapasso temporé-
rio; 5) aplicacdo ded etrodosadesivosparaestimul acdo edes-
fibrilacdotranscuténes; 6) avaliacdolaboratorid basicaetes-
tesde coagul agéo; 7) tipagem sangliineaereservade hemo-
derivados; 8) registrodei magensradiogréficasdose etrodos,
davasculaturaedo coragdo, incluindo asvelasdoterritérioi-
liaco-femoral; 9) monitoracéo continuadapressdo arterial,
preferencialmenteinvasiva; 10) acesso venoso que permita
infusdo rapidadevolume; 11) anestesiageral paraconforto
do paciente(preferénciapor ventilacdo control adapor intu-
bacdo endo-traquedl); 12) tricotomia; anti-sepsiaecol ocagcdo
decamposcirdrgicosque permitam aexposi cao completado
esterno edo hemitérax ipsilatera ao procedimento.

Asindicagdes pararemocdo de cabos-eletrodos de
marcapasso e desfibrilador devem se basear nas seguintes
recomendaces:

Recomendagéo A - Sepsis, inclusiveendocardite, com
decorrénciadeinfeccdo de qual quer componentedo siste-
ma de estimulagdo ou quando por¢Besintravasculares do
cabo-€eletrodo ndo podem ser assepticamente isoladas da
loja; arritmiasgraves secundariasafragmentosdeel etrodo
retidos; cabo-eletrodo, fragmento ou parte de ferramenta
deremocdo retidosequeimpliqueemrisco devidaao paci-
ente; eventostrombo-embdlicos comimportanciaclinica,
provocados por fragmentos ou cabos-eletrodo retidos,
obstrucéo de todos os acessos venosos em casos de im-
plante de novo cabo-transvenoso; cabo-el etrodo queinter-
firacom desfibrilador ou marcapasso implantados.

RecomendacdoB1 - Infeccodel ojalocdizada, erosfo
de pele que ndo envolvao segmento transvenoso do sistema
de estimulagéo, quando o cabo-eetrodo possaser isolado e
retirado através de umaincisao limpa, totalmenteisoladada
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regido infectada; infeccdo oculta cujafonte especificando-
identificada por avaliagdo minuciosa; dor cronicanalojado
marcapasso ou insercdo do cabo-€eletrodo que cause sério
desconforto ao paciente, ndo controlavel com medicacéo ou
semremogao do cabo-d etrodo, cabos-e etrodo queinterfiram
com o tratamento de neoplasia; |esdo traumaticano local de
insercdo do cabo-eletrodo, cujapresencaimpliqueemdificul -
dade paraareconstrucdo dalesfo; cabos-€letrodo queprejudi-
guem aviade acesso paraainstalacdo de outro aparelho; ca-
bos-eletrodo cons derados sem fungdo em pacientesjovens.
Recomendacdo B2 - Presencadecalcificagdovisivel
pel o estudo radiol 6gico do torax envol vendo o cabo-eletro-
do no atrio ou naveia cava superior; impossibilidade de
contar com o equi pamento necessari 0; paci ente sem condi-
¢Oesparatoracotomiadesal vamento; conhecimento prévio
de que o detrodo esta posicionado forado sistemavenoso
(artériasubclavia, espaco pericardico, tc.).
Recomendagcéo C - Qual quer situagdo ondeoriscoda
remogao émaior que o beneficio; um Uinico eletrodo abando-
nado em paciente idoso; qual quer cabo-eletrodo normo-
funcionantequepossaser reutilizado nomomentodetrocade
gerador depul sos, com histérico de performanceconfidvel.

I nterfer éncias sobre mar capassos e
cardio-desfibriladoresimplantaveis

S0 consideradasinterferéncias sobre marcapassose
CDI, apresencade sinais el étricos ou fendmenos mecani-
cos extrinsecos capazes de provocar modificagBesfuncio-
nais nos dispositivos. A natureza dessas fontes pode ser,
portanto, el efromagnéticaou mecanica,

Asinterferénciaseletromagnéticas (IEM) podem ser
dotipo conduzidas, irradiadaseradiadas. ASIEM conduzi-
dastém como caracteristicafundamental apropagacéo atra-
vésdeummeiofisico, jaasirradiadas podem sepropagar na
ausénciadesse meio. Por outro lado, as|EM radiadas po-
dem ser dottipoionizantes, como €0 caso dosraiosgamacou
nao-ionizantes, como asondasderadio.

Osefeitosdal EM aindapodemser classificadoscomoper-
manentes (disfungdes definitivas de gerador) ou trangitériose
quantoaorigem emenddgenas(miopotencias) ouexogenas.

Asinterferéncias mecéni cas podem ser decorrentesde
vibracfes ou por variacfes de temperatura. Nesses casos,
resultam em variacOesinapropriadas dafreqiénciade esti-
mulacdo com rel agdo de causa-ef eito freqlientementefacil
decaracterizar.

Classficagdodeinter ferénciassobresstemasdeesti-
mulagdo confor meograu derisco: aceitavel - seguraeino-
fensiva, ndo hariscosdeprovocar danos; aceitavel com pre-
caucdes. pode provocar danos e 0s riscos sdo conhecidos;
sob cuidados especificos de protecao ha seguranga; aceita-
vel com riscos: pode provocar danos e ndo ha consenso so-
bre riscos e seguranca, mesmo sob cuidados especificosde
protecao; inaceitavel: haconsensogera dequesioprejudi-
ciais. Exceto em condigbesmuito especiaissdo proibitivas.
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Aceitavel

1) Eletr odomésticosem ger al - Podem causar danosse
estiverem em més condi ¢des funcionais e de aterramento.
Terapiainapropriadapode ser deflagradapor CDI devidoa
choque el étrico causado por esses aparel hos.

Recomendagdo- Evitar contato direto doeletrodomés-
ticocomoloca deimplante(N3).

2)Fendmenos tribo-elétricos - Sdo causados por
energiaeletrostética, principalmente em climaseco. Haa
possibilidadetedricadeinibi¢o ou deflagracdo deum pul-
soextrasem expressao clinica

3)Escadasr olanteseportasautomaticas- Naohaevi-
dénciasdeque possam causar qualquer interferéncia(N4).

4)Automovels, Gnibus, avides.

5) RecomendagBes- N&o érecomendado aproximar o
térax ao loca onde estainstalado o motor do automével,
guando em funcionamento. Comrelacéo aavifes, o porta-
dor de sistemade estimul agéo cardiacaartificial ndo deve
permanecer nacabinede comando pelorisco deinterferén-
ciasobre os dispositivos de radiocomunicagdo (N3).

Aceitavel com riscos

6)Colch8esmagnéticos- Osimaspodem modificar o
comportamento dosgeradores de marcapasso, quepassam
aoperar em modo assincrono, edos CDIsquedesativama
terapiaantitaquicardia(Nivel 4).

Recomendacdes - Pode-se considerar 0 uso apenas
paraosgeradores, cujo comportamento ndo sejaassincro-
nico, emmodo magnético.

7)Telefonescelular es- Osanal 6gicos causam menos
interferénciasqueosdigitais. OsdetecnologiaTDMA eCD
MA tém potencialidade deinterferénciacrescente®.

Recomendagtes- Devemn ser utilizadosno ouvido con-
tralateral alocalizagdo do gerador, respeitando umadi stéan-
ciaminimade15cm. N&o deve ser carregado no bol so supe-
rior dacamisaou casaco (implantetorécico) ou nacintura
(implanteabdominal). N&o deve ser mantidoentreoombroe
acabecanoscasosdeimplantepeitoral. (Nivel 3).

8) Eletrocautério

Recomendagdes- No portador demarcapasso, podeser
usado desdequeo pacienteestejamonitorizado (ECG) g, prefe-
renciamente, com programaggo assincrona, comfreqiiénciade
estimulagdo superior apropriado paciente. A utilizaggodoiméa
ficarestritagpenasaosgeradoresquedesativamocircuitode
sensibilidadesob efeito magnéticoequendo ativem mecanis-
modebuscadelimiar deestimulacdo. Algunsgeradoresabrem
odircuitodetd emetriasobinfluénciamagnética, possibilitando
reprogramagOesespUrias. Olocd daplacaindiferentedeveser
omaisdistantepossivel dogerador edeta formaqueaacadé-
trica(placa-bisturi) ndo passesobrede. A aplicagdo dobisturi
deve ser intermitente, em pulsosde curtaduracdo. Sistemas
comsens bilidadeunipolar gpresentammaior probabilidadede
interferéncias. Deve-sebuscar alternativascomoousodebis-
turi bipolar ou ultrassdnico'®. (Nivel 3).
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No portador de CDI, deve-sedesativar osmecanismos
antitaquicardia.

9) Radiac8oter apéutica

Recomendagtes- Podeser redlizadadesdequeselimi-
teolocal deatuacdo, protegendo o gerador com chumbo e
reprogramando-o paramodo assincrono. A dosederadia-
¢do é cumulativa e nos casos de tratamento prolongado
deve-seindicar trocadoloca dalojado gerador eavaliactes
maisfreqientes. (Nive 3).

10) Dedfibrilagéoexterna

Recomendagdes- Aspasdo desfibrilador devem ser
col ocadas perpendicularmente ao eixo gerador-eletrodo,
respeitando umadistanciaminimade 15cmdaunidadegera
dora A utilizag8o doiméasofreasmesmasrestricdesdescri-
tasanteriormente. Para procedi mentos el etivos, recomen-
da-seareprogramagao do marcapasso paramodo assincro-
no e desativacéo das terapias antitaquicardia nos CDIs.
Ap6so procedimento, reprogramar 0 Sistemaeavaliar 0 seu
funcionamento (Nivel 4).

11) Ablag&opor radiofregiiéncia(RF)

Recomendacdes- A aplicacdo deRF ndo deveser rea
lizadaaumadistanciainferior a2cm dapontado e etrodo. O
gerador deve ser programado em modo assincrono.

12)Litotripsia

Recomendacdes- Osgeradoresbicameraisdevem ser
programados paramodo unicameral assincronico. O gera-
dor ndo deveestar sob o foco daondade choque. (Nivel 3).

13) Apar ehosquepr oduzem vibracdomecanica

Recomendactes- Pacientes com geradoresde pulso
dotados de sensores de movimento devem evitar o uso de
furadeirasel étricas, barbeadores, escovasel étricas, apara-
doresde gramaporque podem causar acel eracdo indevida
dafrequénciadeestimulacdo. (Nivel 4).

14) Sistemas de deteccdo de metaise antifurto: as
publicacBes sdo controversas. Demonstram que dependen-
dodo modo deestimul ag&o, dasensibilidade, domodel o do
gerador, assim como dadistancia, intensidade e do tempo
de exposicdo ao campo, interferénciasfugazeseassintomé
ticas podem ocorrer. Os efeitos sdo aindamais del etérios
guando asensibilidade é unipolar e 0 tempo de exposi¢éo
maior. Naprética, essetipo deinterferénciando provoca
sintomas, poi so tempo de exposi ¢ao aesses camposel etro-
magnéti cos costumaser curto.

Recomendagdo- Quando otipoeaintensidadedo cam-
po gerado por detetores de metai snéo € conhecido, os paci-
entesdevem permanecer 0 menor tempo possivel sobaacdo
destes, devendo ultrapassa-losrapidamente>18 (Nivel 3).

15) Estimulagdotr anscuténes, eetr o-acupuntura

Recomendagbes- Devem ser evitadosnaregi&otoraci-
ca, nomembro superior homolateral ao gerador eem siste-
mascom sensibilidadeunipolar (Nivel 4).

16) Radar esdenavegacao, radaresmilitares: ainter-
ferénciaédiretamente proporcional asuapoténciaeaproxi-
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midade com o marcapasso e CDIs. Apenasgrandesdisposi-
tivos séo reconheci dos como responsaveis por interferén-
ciassignificativas.

Recomendagfes- Deve-seorientar ospacientespara
guardar distanciaconsideravel deradaresde grandeporte
(Nive 3).

17) Torresdetransmissdodeener giadérica, radio-
basesdetelefonia celular: 0 campo eletromagnético que
circunda estas fontes de emi sséo apresenta grande poten-
cial deinterferénciasobre osmarcapassose CDIs.

Recomendagdes- Sugere-seum perimetro deseguran-
caminimo dequatro metros®’ (Nivel 4).

18) Camposdetromagnéticosger adospor grandesfon-
tes(ger ador esdeener giaadleo), amplificador esdesom ecai-
xasaclsticasdegr andeporte- Podeminterferir nosmarca-
passoseCDIs, porémnéo haperimetro desegurancadefinido.

Recomendagbes- A orientacio deveser individualiza-
da, evitando sempre contato préximo eafastamentodolocal
no caso desintomasdebaixo déhito cerebral (Nivel 4).

19) Camposeetromagnéticosger adospor subesta-
¢Besdetransformacao, linhasdetransmissdodealtaten-
sao saolocaisdeintenso campoeetromagnético (Nivel 3).

Recomendacdes - Algunsestudosdemonstram prote-
¢ao desses profissionais através do uso de roupas isolan-
tesquepermitemtrabalho em estacBesdeaté 400K V, desde
gueguardadadistanciaminimade4m.

20) Pr ofissionaisdaar eademontagem detelevisor es
eusodeequipamentosdesoldapor radiofreqiiéncia- Suje-
tosainterferénciastemporarias.

Recomendactes - Devem ser obedecidas rigorosa-
mente asregras de segurancael étrica(Nivel 4).

21) Esporteseesfor gosfisicosem ger al

Recomendagbes- Podem ser redlizadoscom seguranca
por portadores de sistemas de estimul agéo cardiacadesde
guendo seutilizeamusculaturapeitoral comgrandeintensi-
dade e/ou estejam programados com sensibilidade bipolar.
Esportes de contato fisico devem ser desaconsel hados.

22) M ecanicosdeautomoveis- Sistemadeignicdoe
caixadeignico eletrénicainterferem diretamente sobre
marcapassoseCDIs.

Recomendacéo: guardar distAnciaminimade50cmda
fonte.

23) Aparelhosdediater miadental - Podem causarin-
terferéncia.

Recomendagdo- Deveser respeitadadistanciaminima
de35cm desuafonte(Nivel 3).

| naceitavel

Ressonancia magnética - Pode provocar movimenta:
¢éo do gerador e cabo-eletrodo, ativacdo ou dano dachave
magnética, reprogramagao espUria einibicdo ou reversdo
assincronado gerador, indugéo de corrente atravésdos ca-
bos-el etrodo, estimulagdo em freqiiénciaeenergiadetermi-
nadapel o campo e aquecimento do sistema.
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Recomendacfes- O portador des stemadeestimulagcéo
cardiacaartificial ndo deveultrapassar oslimitesdalinhade
seguranca classicamente definida como campo magnético
estaticode0,5mT (5 Gauss). Em situagBesespecials, emque
0 exame sgjaimprescindivel (risco de vida) deve-se con-
siderar commuitorigor arelago custo-beneficio(Nivel 3).

Deveser sumariamente desaconsel hado, ssmmaiores
consideracOes, aos portadores de marcapassosou CDIs, 0
contato com asseguintesfontesdeinterferéncia: 1) litotrip-
siaem portadores de unidadesabdominais(Nive 3); 2) irra-
diaco terapéuticasobreolocal onde seencontraaunidade
geradora(Nivel 3); 3) colchGesmagnéticosem portadores
dedesfibriladores (Nivel 4); 4) diatermiasobre aunidade
geradora(Nivel 3); 5) diatermiapor ondas curtas(Nivel 3);
6) dispositivos de solda el étrica (arco voltaico) com porte
acimade300* (Nivel 3).
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Parte VI
Cardioversor e Desfibrilador Automatico I mplantavel

Introducao

O cardioversor edesfibrilador automaticoimplantavel
(CDI) éaterapéuticamaisefetivaparaevitar amorte stibita
em pacientescom taquiarritmiasventriculares'®. Variass&-
riesclinicaseensai 0s prospectivos randomizados concl ui-
dos(AVID,MADIT,MUSTT) mostraram, demodo convin-
cente, que em casos sel ecionados o CDI é superior asdro-
gas antiarritmicas naredugéo damorte stbita cardiaca e
mel horadasobrevida™2 Osavangostecnol 6gicossimpli-
ficaram o implante do CDI tornando-o parecido com o do
marcapasso (M P) antibradicardia®®, oquejustificao aumen-
to dosimplantesde CDI em todo o mundo™.

A utilizacdo dos CDI, paramanter umarel agdo custo/
beneficioapropriada, requer diretriz adequadaascondicies
de salide e sci o-econdmi cas dapopul agdo. Estasrecomen-
dacdes sdo transitorias, ja que 0 avango tecnoldgico e a
finalizac8o de diversosensai os prospectivosrandomizados
emcurso (SCD-HeFT, MADIT I, DEFINITE, BEST+ICD,
IRIS, DINAMIT) poder&o expandi-lasou modificilas'>?.
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A) Carateristicasdo centro médico

Recur soshospitalar es: a) Cirurgiacardiaca; b) labo-
ratério dehemodinamica; c) laboratério deeletrofisiologia;
d) unidade deavaliagdo eprogramacdo deMPeCDI.

Obs: osrecursos citados devem estar autorizados e
equipadosdeacordo com asexigénciasdasrespectivas So-
ciedades, Departamentos e Organismos reguladores de
Saide Publica e outros especificados neste documento,
nos respectivoslocais.

Equipamentosnecessérios- S&o osessenciaisparao
bom funcionamento dos setores considerados nos Recur-
sosHospitalares. Comrelagdo aunidadedeavaliacdo epro-
gramagéo de MP e CDI, amesmadeve contar com acesso
rapido aos respectivos programadores.

Recur sos humanos - Os responsavei s pel os setores
considerados nosrecursos hospital aresdevem ser médicos
autorizados pel asrespectivas Sociedades, Departamentos
e Organismos reguladores de Salide Publica, envolvidos
nos implantes e seguimento dos CDIs. Astarefas podem
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estar concentradas numa Unica pessoa ou distribuidas
entre osintegrantesdo servico. Profissionaisndo médicos,
devidamente treinados e autorizados pel os 6rg&os acima,
poderdo auxiliar nosprocedimentos.

B) Avaliacao clinica e eletrofisiol 6gica
antesdo implante

Avaliagdodlinica- Compostadeanamnese, examefis-
co eexamescomplementaresrel acionadosnoitem* recur-
soshospitalares’, quepermitam diagnosticar eclassificar o
pacientecomo candidato ao implantede CDI.

Grau derecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.

Estudodetrofisiologicoinvasivo

Grau derecomendacdo=A; a) Avdiaraformacdoe
conducao doimpulso el étrico cardiacoidentificandotrans-
tornosdafuncgdo sinusal e/ou daconducdo AV com neces-
sidade de estimulacéo antibradicardia- Nivel 4; b) detectar
arritmias cujapresencaou caracterizagdo possaminfluir na
escolha do modo de estimulac&o e/ou terapéuti cas asso-
ciadas - Nivel 4; identificar taquicardiassupraventricul ares
€/ou ventricularespassivei sdetratamento definitivo (exem-
plos: reentrada nodal, reentrada por viaandmala, flutter
atrial comum, TV por reentradaramo aramo, etc.) - Nivel 2;
c) avaliar orisco arritmico em pacientes com taquicardia
ventricular ndo sustentada(TVNS) - ver item deprofilaxia
primaria- Nivel 2; d) avaiar aeficéciaterapéuticaantiarrit-
mica- farmacoldgicaou cirdrgica- paradecidir sobre a
necessidade adicional deCDI - Nivel 2; €) propiciar infor-
magao adicional objetivando a programacéo dasterapias
antitaquicardia- Nivel 2.

C) Caracteristica do procedimento

M onitor agdo - Como oimplanteéredlizadoemcentro
médico comcirurgiacardiacaelaboratério deeletrofisiolo-
gia, osrecursosdemonitori zagdo disponiveisnolocal deve-
rdo ser utilizados. A monitorizag& minimadeveincluir orit-
mo cardiaco, apressdo arteria easaturagdo de O2.

Anestesia- O procedimento deve ser feito sob aneste-
sagerad.

Acesso paraoimplante- O desenvolvimentotecnol 6-
gico dos CDIstem permitido o implante sem toracotomia
(transvenoso) em quase todos os paci entes. Quando ne-
cessario utili zar técni casdeimpl ante com toracotomia, que
deverdo ser realizadospor umcirurgido cardiaco habilitado.

Avaliacdo eletr ofisioldgica minima - Sdo medidas
obrigatérias: @) amplitudedo potencia elétricodaondaPe
ondaR; b) SowratedaondaR; ¢) limiaresde estimul acdo
atrial eventricular; d) impedéanciadeestimul acdo; €) impe-
dénciadedesfibrilacdo; f) limiar dedesfibrilac&o - recomen-
da-sequeadesfibrilagdo devaser obtidacom 10joulesabai-
x0 dacapaci dademéximado gerador.

Grau derecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.
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Relatériominimo- Inclui: @) preenchimentodoregis-
trobrasileirode CDI, publicadono Di&rio Oficial comaPor-
tarian® 725, de06-12-1999; b) copiadaprogramacdo nofim
do procedimento, impressapel o programador utilizado.

Grau derecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.

D) Pés-operatério

Periododeinternacdo- A possibilidadedeimplante
transvenoso (sem toracotomia) em quase todos os pacien-
tes, eacrescentedisponibilidadederecursosparafacilitar a
avaliagdo eletrofisiol égica através do proprio CDI - por
telemetria- reduziramo periodo minimo deinternagdo paral
a2 dias. Nos casos em que atoracotomiasefizer necessa-
ria, esse periodo poderaser deatécincodias.

Grau derecomendacao=B1; nivel deevidéncia=3.

AvaliagdoeprogramacdodoCDI pré-altahospitalar —
a) Avdiagdoclinicageral, examecuidadoso daferidaopera-
tériaelojado CDI, eetrocardiogramade repouso eradio-
grafiadetérax paraverificar o posicionamento do(s) ca-
bo(s)-eletrodo(s); b) avaliagcéo e programacdo do CDI (intra
ou pOs-operatoria): programagao dosparametrosantibradi-
cardiaeterapiaantitaguicardia, inducdo dasequénciafibri-
lacdo/desfibrilagéo e checagem dos parémetros dedesfibri-
lacdo de acordo com as caracteristicas de cada caso.

Grau derecomendagdo=A; nivel deevidéncia=4.

Riscosecomplicagdespossivels- @ Morbidade: subs-
tancialmente menor natécnicatransvenosaem comparacao
aquela com toracotomia. Nos implantes endocéardicos as
complicagdes sdo raras, podendo ocorrer em 1 a 3% dos
casos, egeralmente assemelham-se aquelasdo implantede
marcapasso anti-bradi cardiaconvenciona: rel acionadascom
acesso venoso ou com alojasubcuténeal/subpeitoral, infec-
¢80, desl ocamento de cabo-d etrodo eperfuracdo miocardica
Nos implantes epimiocérdicos as complicagdes sdo mais
freqlientes e incluem alteracdes pulmonares (atel ectasia,
derrame pleural e pneumonia) e pericardicas (empiemae
sindrome de Dressler); b) mortalidade: menor que 1% nos
implantestransvenosose 3 a5% naquel espor toracotomia.

Grau derecomendagdo=A; nivel deevidéncia=1.

RecomendagdesaospacientesapésoimplantedoCDI
a) Pacientedeve ser orientado em rel acdo aos cuidadoscom
aferidaoperatdria, evitar movimentosexageradosdo mem-
bro superior relacionado aoimplante por cercade 30 diase
retornar, aposeste periodo, asatividadescotidianas (envol -
vendo ou ndo exerciciofisico) de acordo com aorientacdo
do seu médico; b) a conducgéo de veicul os automotores
deve ser proibidapor pel o menos 6 mesespos-implanteou
apos o Ultimo evento sintomatico significativo. Apds esse
periodo, acondugéo de veiculos - sempre em carater nao
profissional - deveraser avaliadade acordo com cadacaso
ecom alegislacdo pertinente; ) ospacientesdevem seori-
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entados quanto ao uso de equi pamentos el etréni cos, sobre
as possiveisinterferéncias e, finalmente, quanto a neces-
sidade das avaliagbes e programagdes periddicasdo CDI;
d) cadapacientedeve, obrigatoriamente, receber manual de
instrucdes e carteirade identificac&o de portador de CDI,
confeccionados sob a responsabilidade do fabricante. A
informag&o bésica sobre cada model o de CDI, interfe-
réncias, garantia, longevidade etc., devem estar contidas
nestemanual.
Grau derecomendacao=B1; nivel deevidéncia=4.

Avaliacdoambulatorial clinicaeeletrnica

A avaliacdo periddica é estabel ecida de acordo com
cadacaso. Recomenda-se: a) aprimeiraavaliacdo deveocor-
rer entre10al4 diasapdsoimplante, comointervaloentre
asavaliacbesvariando deumaquatro meses, deacordo com
o modelo do CDI e condigdesclinicasdo paciente; b) apos
cadaevento sintomético significativo e/ou ativagdo detera-
pia, deveser redizadaumaavaliacado, até quese estabel eca
um padréo aceitavel desintomas/toleranciado paciente, eo
comportamento do CDI sgjaconsiderado confiavel, seguro
eefetivo. Grau der ecomendacdo=A; nive deevidéncia=3;
c) asavaliagcbes devem contemplar aspectosclinicoseele-
trénicos. Osexamescomplementaresdevem ser solicitados
de acordo com a necessidade de cada caso. Do ponto de
vista eletrénico, 0s seguintesitens devem ser checados e
programados namedidado necessério: histérico dastera-
pias, parémetrosde estimul agdo antibradicardia, paréme-
tros rel acionados aos el etrodos, estado da bateria, paré-
metros indicativos de troca do sistema e, especialmente,
pardmetros de sensibilidade, de deteccéo de arritmias e
parémetros deterapiaantitaquicardiae cardioversdo/desfi-
brilacgo. Grau der ecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4;
d) o estudo el etrofisiol 6gico de control e pode ser necessa-
rio paracomplementar aavaliacdo €/ou tergpéutica. Grau de
recomendacdo=B1; Nivel deevidéncia=4.

I ndicagbesparaimplantedeCDI

RecomendacdesparaimplantedeCDI - Prevencdo
secundaria(E) eprevencdoprimaria(F)

Para estabel ecer arelagéo custo-beneficio sdo ne-
cessdrios dados estatisticos de diversas formas de trata-
mento dearritmiascardiacas. Asindicagdes publicadasna
literaturainternacional foram feitas |evando-se em conta
dados estatisticos existentesno local deorigem. Como sa-
bemos, no nosso meio ndo existem dadose, portanto, seréo
utilizados osjapublicados naliteraturainternacional, em
particular os referentes a cardiopatia isquémica e nao
isquémica, excluidaacardiopatiachagéasicacronica. Esta
cardiopatia, endémicaemvariasregidesdoBrasi|, disputae
asvezes superaademanda paratratamento de arritmias
malignas no nosso meio. N&o existem dados estatisticos
paraelaborar umarel acdo custosbeneficios. Assim, aindi-
cacao deum CDI deveraresultar daadequacdo consensual
dasrelagbes existentes paraoutras cardiopatias.
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E) Prevencéo secundaria

A prevencao secundariaou profilaxiadarecorréncia
da parada cardiaca com CDI pode ser considerada nas
seguintes condi¢des 10-12.18-22;

Grau derecomendacéo =A - 1) Paradacardiacade-
vido ataquicardiaou fibrilagdo ventricular de causa ndo
reversivel,com FE £ 35% (Nivel 2); 2) tagquicardiaventri-
cular sustentada, espontanea, decausandoreversivel, com
FE£ 35%(Nive 2).

Grau derecomendacdoB1- 1) Paradacardiacadevido
ataquicardiaou fibrilagdo ventricular de causando rever-
sivel, com FE > 35% (Nivel 2); 2) taquicardiaventricular
sustentada, espontanea, decausando reversivel, com FE >
35% serefratariaaoutrasterapéuticas(Nivel 2); 3) sincope
deorigemindeterminadacominducdo detaquicardiaven-
tricular sustentada, hemodinamicamente instavel ou fi-
brilag&o ventricular, clinicamenterelevante, quandootra-
tamento medicamentoso ndo é efetivo, tolerado ou prefe-
rido (Nivel 2); 4) sincope recorrente em portadores de
sindromedo QT longo congénito apesar do uso debetablo-
queador (Nivel 3); 5) sincope associada a sindrome de
Brugadacom alteracdes el etrocardiogréficas espontaneas
ouinduzidas(Nivel 4).

Grau derecomendacéo B2 - 1) Sincope de origem
indeterminadaem pacientes com miocardiopatiadilatada
idiopética, com FE £ 35% eestimul agdo ventricular progra
mada negativa. (Nivel 3); 2) sintomasgravesatribuidosa
taquiarritmiasventricul ares sustentadas em paci entesespe-
randotransplantecardiaco (Nive 4).

Grau derecomendacdo C - 1) Pacientescomtaquiarrit-
miasventricularesdevidasacausastransitérias (faseaguda
deinfarto do miocardio), reversiveis(distirbiohidro-eletro-
litico, drogas) ou curaveis(Wolff-Parkinson-White, tagqui-
cardiaventricular emcorago normal) (Nivel 2); 2) tagquicar-
diaventricular incessante(Nivel 4); 3) expectativadevida
menor que um ano por outras condi¢des clinicas(Nivel 4);
4) doenca psiquiatrica passivel de agravamento pelo
implante/utilizacdo do CDI (Nivel 4).

F) Prevencao priméria

A prevencao primériaou profilaxiadaparadacardia-
cacom CDI deve ser considerada nas seguintes condi-
Q("jes 8,14,18—22:

Grau derecomendagdo=B1-TVNScomIM prévio,
disfungéo ventricular esquerda(FE £ 40%) comTVS/FV in-
dutivel com estimulagdo ventricular programada. (Nivel 2).

Grau der ecomendacio=B2-1) Cardiomiopatiahi per-
tréficaassimétricacom umaou mais das seguintes carac-
teristicas: sincopeprévia, presengade TVNSsintomética,
historiade morte stbitanafamiliaeespessuradoVE > que
30mm. (Nive 3); 2) sindromedeBrugadaassntométicacom
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historiafamiliar demorte sibitaealteracGeseletrocardio-
gréficas espontaneas. (Nivel 3); 3) insuficiénciacardiaca
comclassefuncional daNYHA I1-111, deorigemisquémica,
com disfuncdo ventricular com FE £ 40%, TV NS espont&-
neaeinducdo deTVS/FV no EEF. (Nive 3).

G) Selecdo dos sistemasimplantaveis

1) Nos casos com taquicardias atriais paroxisticas é
recomendavel aescolha de dupla camara, parareduzir
choquesinapropriados 2. Grau derecomendacao = B1,;
nivel deevidéncia=3.

2)Nos casos com necessidade de tratamento anti-
bradicardia recomenda-se CDI dupla cdmara. Grau de
recomendacdo=B1; nivel deevidéncia=3.

3)Em presencadeinsuficiénciacardiacagrave estabi-
lizadacomtratamentoclinico otimizadoe QRSlargo (QRS>
0,14s) pode-seconsiderar estimulaggo biventricular 2. Grau
derecomendacdo=B2; nivel deevidéncia=3.

4)Nos casoscomindicacdo de CDI, ndo enquadrados
nositensanterioresrecomenda-se CDI unicameral ventri-
cular. Grau derecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.

5)Nos casos de FA permanente, o modo é obrigato-
riamenteventricular. Grau der ecomendacdo=A; nivel de
evidéncia=4.

H) Drogasantiarritmicase CDI:
interacgao elimiar

Asdrogas antiarritmicas podem provocar modifica
¢Besnoslimiaresde sensibilidade, comando e desfibrilacdo
doCDI 2%,

No quadro XX estdo listadas as principais drogas e
seusefeitossobre oslimiaresde desfibrilagdo ventricular.
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