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Apresentação

As diretrizes para o diagnóstico e tratamento das arritmias cardíacas surgiram a partir da filosofia da Sociedade Brasileira
de Cardiologia (SBC) de manter atualizadas as informações de procedimentos relacionados ao diagnóstico e tratamento de
pacientes com cardiopatias.

O Departamento de Arritmias e Eletrofisiologia Clínica (DAEC) decidiu realizar um documento mais amplo que nos con-
sensos realizados anteriormente, revisando criticamente, não apenas as informações das especialidades intervencionistas,
como a eletrofisiologia invasiva e a estimulação cardíaca artificial, mas propondo diretrizes para temas anteriormente não abor-
dados, de especial interesse dos cardiologistas clínicos, como as indicações e interpretações dos métodos não invasivos e o
tratamento clínico das arritmias cardíacas.

Nestas diretrizes, que contaram com a participação de 50 especialistas considerados os mais destacados nas res-
pectivas áreas, procuramos estabelecer normas técnicas para a realização dos procedimentos intervencionistas, como
qualificação e habilitação dos recursos humanos, condições de segurança dos serviços e equipamentos indispensáveis
para realização destes procedimentos. Estas informações podem ser úteis às instituições governamentais e organizações
privadas que custeiam a sua execução, além de representarem a preocupação prioritária do DAEC com a segurança do pa-
ciente.

Seguindo as orientações da diretoria científica da SBC, as indicações clínicas para realização dos procedimentos e tes-
tes diagnósticos foram reavaliadas com espírito crítico, baseado em publicações científicas e, quando possível, na análise cus-
to-efetividade.

 O resultado deste trabalho será útil a todos os membros da SBC, que sem dúvida receberão um manuscrito realizado
com cuidado e rigor científico.

Mauricio Ibrahim Scanavacca
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Quadro I – Recomendações para realização de métodos diagnósticos e procedimentos terapêuticos

Graus Definição

A) Definitivamente recomendada •  Sempre aceitável e segura

•  Definitivamente útil

•  Eficácia e efetividade comprovadas 

 B) Aceitável •  Aceitável e segura, clinicamente útil, mas não
   confirmado definitivamente ainda por
   estudo randomizado amplo ou por metanálise

         B1)  Evidência muito boa

         B2)  Evidência razoável

C)  Inaceitável •  Clinicamente sem utilidade, pode ser prejudicial 

Níveis de Definição
Evidência

Nível 1 Dados derivados de revisões sistemáticas/metanálises com resultados bem definidos ou dados prove-
nientes de estudos clínicos randomizados, incluindo grande número de pacientes.

Nível 2 Dados derivados de um número limitado de estudos clínicos randomizados, incluindo pequeno número
de pacientes.

Nível 3 Dados derivados de análise cuidadosa de estudos não-randomizados ou de registros observacionais.

Nível 4 A recomendação se baseia primariamente em práticas comuns, conjeturas racionais, modelos fisiopa-
tológicos e consenso de especialistas, sem referência aos estudos anteriores.
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Introdução

A decisão da utilização de métodos diagnósticos
complementares para investigação de pacientes em medici-
na baseia-se na capacidade destes métodos em confirmar ou
afastar a hipótese diagnóstica levantada durante a observa-
ção clínica sistemática. A falta de critérios objetivos na uti-
lização destes métodos pode promover a realização de exa-
mes desnecessários, elevando seu custo na investigação.
Portanto, o objetivo destas diretrizes é indicar os métodos
diagnósticos mais adequados na investigação de pacientes
com arritmias cardíacas, considerando a relação custo-
efetividade.

Esclarecimento de sintomas
provavelmente provocados

por arritmias cardíacas

Holter e monitor de eventos
O esclarecimento da origem arrítmica de sintomas

tais como palpitações, tonturas, síncopes ou equivalen-
tes, depende do registro do eletrocardiograma (ECG) du-
rante sua ocorrência, conseguido com sistemas de moni-
toração prolongada do ECG. No momento, estão disponí-
veis duas técnicas para esse registro. Uma grava conti-
nuamente o ECG, conhecida como sistema Holter, monito-
rização ambulatorial do eletrocardiograma, eletrocardio-
grafia dinâmica, ou monitorização prolongada do eletro-
cardiograma. A outra, com gravação intermitente é deno-
minada de monitorização de eventos sintomáticos ou
Loop Event Recorder.

Sistema Holter
Especificações técnicas - O sistema Holter consiste

em um conjunto de equipamentos utilizados para o registro
ambulatorial contínuo dos sinais eletrocardiográficos, em
geral por 24h (gravadores analógicos ou digitais) e de sua
posterior análise (central de análise) 1,2.

As gravações são realizadas utilizando-se três deriva-
ções bipolares precordiais, sendo a derivação CM5 a que
possui maior sensibilidade para o diagnóstico de alterações
do ritmo e detecção de isquemia miocárdica.

A relação fenômeno/tempo é garantida por um dispo-
sitivo marcador, acionável pelo paciente durante o exame,
que facilita a localização do evento, sintoma ou atividade,
no momento da sua análise.

Apesar dos avanços tecnológicos, não existe um sis-

tema de análise verdadeiramente automático, tornando-se
necessário que os equipamentos permitam uma completa
interação com o analista. Basicamente, todos devem ofere-
cer possibilidade de reprodução das 24h gravadas, na forma
de traçados compactos e em escala convencional, além da
apresentação dos dados, sob a forma de tabelas, gráficos e
histogramas.

Além de fornecer informações sobre o padrão circa-
diano eletrocardiográfico e quantificação das arritmias 3,4 o
sistema Holter pode documentar alterações do ECG no mo-
mento da ocorrência de um sintoma, assim como distúrbios
do ritmo assintomáticos, que permitem o diagnóstico pre-
suntivo de causa arrítmica. É útil, também, em pacientes
pouco colaborativos e naqueles nos quais os sintomas são
incapacitantes.

Monitor de eventos sintomáticos
Uma das características dos equipamentos que rea-

lizam a gravação intermitente do ECG é a capacidade de
transmissão por telefone do sinal eletrocardiográfico. Por
serem de pequeno tamanho, baixo consumo de energia,
facilmente toleráveis e reinstaláveis, podem permanecer
com os pacientes por períodos de semanas a meses, permi-
tindo o registro do ECG durante sintomas cuja ocorrência é
esporádica.

Especificações técnicas - O sistema consiste em um
pequeno gravador capaz de digitalizar o sinal eletrocardio-
gráfico, gravá-lo e transmiti-lo por telefone a uma central de
recepção que armazena e imprime os traçados eletrocardio-
gráficos assim obtidos. Os gravadores mais utilizados apre-
sentam memória circular e podem gravar e transmitir de uma
a doze derivações.

O sistema com memória circular deve permanecer co-
nectado ao paciente durante todo o tempo e o ECG perma-
nentemente gravado e desgravado. Ao apresentar um sin-
toma, o paciente aciona um botão, que retém o ECG cor-
respondente a alguns minutos prévios e posteriores ao
evento. A transmissão do registro é realizada por via
transtelefônica ou por leitura direta na central de recepção.
Desta forma consegue-se uma perfeita correlação entre o
sintoma e o traçado eletrocardiográfico4. A duração da
gravação que apresenta a melhor relação custo/benefício
é a de 15 dias para palpitações e de 30 dias para síncopes,
no entanto, poderá ser estendida dependendo da necessi-
dade de esclarecimento do sintoma 5,6,7.

Os monitores implantáveis são pequenos dispositi-
vos introduzidos no subcutâneo da região infraclavicular,
que podem manter uma monitorização do ECG por memória

Parte I
Avaliação não Invasiva das Arritmias Cardíacas
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circular por até 18 meses. São indicados, para surpreender
sintomas de ocorrência pouco freqüente 4,8.

Para sintomas que não provocam comprometimento
hemodinâmico importante e persistem por alguns minutos,
a utilização de monitores intermitentes, colocados sobre o
tórax e ativados após o início do sintoma (pós-evento), po-
dem ser úteis.

Escolha do método para avaliação de sintomas
provocados por arritmias cardíacas

A escolha do método de registro dependerá da fre-
qüência de ocorrência dos sintomas - diria, semanal ou es-
poradicamente. O registro contínuo (Holter) é particular-
mente útil nos pacientes que apresentam sintomas diários.
Naqueles com sintomas esporádicos o uso do gravador de
eventos é o mais adequado 9-13.

A história clínica caracterizando o tipo, os fatores de-
sencadeantes, a freqüência, a duração e o comprometimen-
to hemodinâmico, é fundamental na indicação do método e
no sucesso da investigação 14-16. Os sintomas relacionados
a fatores desencadeantes deverão ser avaliados sob a ação
desses estímulos. Quando os sintomas forem severos, colo-
cando em risco a vida do paciente, deverão ser investigados
em regime de internação hospitalar.

Recomendações para utilização da monitoriza-
ção eletrocardiográfica para avaliação de sinto-
mas possivelmente relacionados com distúrbios
do ritmo cardíaco

Grau A - Síncope; palpitações; pré-síncope ou
tonturas.

Grau B1 - Síncope, pré-síncope, tontura ou palpita-
ções onde provável causa não arrítmica tenha sido identifi-
cada, mas com persistência de sintomas, apesar do trata-
mento desta causa; recuperados de PCR.

Grau B2 - Episódios paroxísticos de dispnéia, dor pre-
cordial ou fadiga, são explicadas por outras causas; pacien-
tes com embolia sistêmica quando se suspeita de fibrilação
ou flutter atrial.

Grau C - Nenhuma.
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Teste ergométrico
As modificações neuro-humorais 1, eletrofisiológicas2

e hemodinâmicas 3 provocadas pelo exercício podem indu-
zir arritmias cardíacas. O significado prognóstico destas
arritmias está relacionado a sua apresentação eletrocardio-
gráfica, manifestações clínicas e à gravidade de possível
cardiopatia associada 4-6. Por outro lado, a aplicação do tes-
te ergométrico na avaliação de sintomas tem especial inte-
resse quando estes guardam relação com o exercício, acon-
tecendo durante ou imediatamente após a sua prática 7-10.

Recomendações para utilização do TE para
avaliação de sintomas possivelmente relacio-
nados com distúrbios do ritmo cardíaco

Grau A - Palpitações referidas durante ou após exercí-
cio físico; síncope, pré- síncope ou tontura relacionadas
com o esforço; palidez e/ou sudorese fria e/ou dispnéia
desproporcional e/ou mal estar, referidos durante ou após
exercício físico.

Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2 - Recuperados de parada cardiorrespiratória;

síncope ou pré-síncope sem relação ao exercício, em porta-

Quadro II – Escolha do método de monitorização ambulatorial
do ECG em função das características dos sintomas

Sintoma Tipo de registrador

Diários Fugazes ou prolongados, Holter

Incapacitantes ou não

Semanais Fugazes Looper
Ou Prolongados Looper

Mensais Pós-evento

Não incapacitantes ECG no Pronto Socorro
Incapacitantes Looper

Pouco Fugazes Reavaliar a conveniência
Freqüentes do esclarecimento

Prolongados Looper implantável

Pronto Socorro
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dores de cardiopatias arritmogênicas; síncope ou pré-sínco-
pe sem relação com exercício em pacientes com bradicardia
sinusal significativa.

Grau C - Síncope ou palpitações em portadores de
cardiopatias obstrutivas.
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Teste de inclinação ortostática
O teste de inclinação ortostática (TI) ou Tilt Table Test é

um método provocativo utilizado para avaliação da suscepti-
bilidade à síncope neurocardiogênica ou vaso-vagal 1-3.. O
estresse postural induzido pela inclinação passiva do pa-
ciente do decúbito dorsal horizontal para posição ortostá-
tica reproduz nesses indivíduos hipotensão e bradicardia
neuromediadas responsáveis pelos eventos sincopais 4,18.

Especificações técnicas
• Quanto mais próximo do evento sincopal, maior a pro-

babilidade diagnóstica.
• Existem protocolos passivos ou com sensibilização

farmacológica 12,29,20. No entanto, as informações obti-
das a partir do teste passivo prolongado são mais es-
pecíficas.

• Deve sempre ser realizado por médico acompanhado
de auxiliar de enfermagem capacitado para atendi-
mento de emergência em ambiente hospitalar.

• O laboratório deve ter equipamento de reanimação
cardiorrespiratória, apesar de raras as intercorrências
durante o teste 7,10,12,14,19.

• O ambiente deve ser silencioso, com pouca ilumina-
ção e temperatura agradável.

• Não se recomenda a permanência de familiares no la-
boratório.

• A monitorização do eletrocardiograma e pressão arte-
rial deve ser contínua. No caso de monitorização in-
termitente, recomenda-se que as medidas sejam feitas
com a maior freqüência possível, especialmente no
caso do aparecimento de sintomas.

• Manipulações venosas devem ser evitadas, pois au-
mentam a vulnerabilidade ao reflexo vasovagal.

• Pode ser realizado no período matutino ou vespertino,
no entanto, estudos repetidos com objetivo de avali-
ação de eficácia terapêutica, devem ser realizados no
mesmo período do dia 12,20-22.

• O paciente deve permanecer em jejum oral por pelo
menos 6h e adequadamente hidratado.

• Recomenda-se inclinação ortostática a 60 ou 70 graus
com suporte para os pés e cintos de segurança 12,20.

• O período de repouso deve ser de pelo menos 20min e
a exposição à postura ortostática entre 40 e 45min para
o teste passivo 12,19,20. Em crianças, 20min em postura
ortostática são suficientes 12,23.

• Em idosos, a massagem dos seios carotídeos deve ser
realizada em postura ortostática, que sensibiliza o mé-
todo e possibilita o diagnóstico da forma vasodepres-
sora da hipersensibilidade do seio carotídeo 24.

Sensibilização farmacológica - Em não havendo um
teste padrão ouro, a sensibilidade do teste de inclinação não
pode ser avaliada com precisão. A decisão sobre usar ou
não protocolos sensibilizados, deve respeitar a necessida-
de individual de cada paciente e sua interpretação deve ser
criteriosa. Sabe-se que o teste passivo prolongado, cujo
valor diagnóstico varia de 30 a 50%, tem o maior índice de
positividade para avaliação de síncope inexplicada, quando
comparado a qualquer outro teste diagnóstico. O teste
basal prolongado sempre deve ser realizado, pois fornece
diagnóstico com alta especificidade e as informações obti-
das a partir da resposta positiva podem ser úteis para orien-
tar a terapêutica 12,20.

A síncope vasovagal é uma condição clínica vulnerá-
vel a todo ser humano. A administração de agente sensibili-
zante sempre leva à perda da especificidade, perda esta que
pode ser maior ou menor, de acordo com a dose do fármaco,
tempo de exposição e ângulo de inclinação utilizado. A in-
terpretação do resultado do teste sensibilizado deve ser in-
dividualizada, levando-se em consideração a reprodução
do sintoma clínico do paciente. Embora vários agentes far-
macológicos provocativos tenham sido propostos, os mais
aceitos atualmente são o isoproterenol, e os nitratos sublin-
guais. O isoproterenol tem a desvantagem de requerer pun-
ção venosa, que comprovadamente aumenta a susceptibi-
lidade ao reflexo vasovagal. No entanto, quando administra-
do em doses baixas, com objetivo de aumentar a freqüência
basal em 25 a 30%, apresenta boa especificidade, podendo
ser complementar ao teste basal prolongado. Normalmente
este objetivo é atingido com doses de 1 a 2mcg/min 12,25. O
teste com isoproterenol é contra-indicado em pacientes
portadores de doença arterial coronariana, estenose aórtica,
miocardiopatia hipertrófica, devendo ser realizado com cui-
dado em portadores de taquiarritmias ventriculares. As
complicações relatadas na literatura restringem-se aos tes-
tes com isoproterenol: vasoespasmo coronariano, cefaléia,
indução de arritmias, intolerância à droga 12,26.

O uso de dinitrato sublingual em dose baixa (1,25mg),
com exposição ortostática a 60 ou 70o por 20min, tem boa
especificidade com boa acurácia diagnóstica, além da van-
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tagem de evitar punção venosa 27,28. Sua utilização clínica
está cada vez mais ampla e aceita pela facilidade de execu-
ção e ausência de complicações.

Resultados esperados - O critério de positividade do
teste de inclinação ortostática é a reprodução de sintomas
clínicos associada a colapso hemodinâmico. Hipotensões
assintomáticas e autolimitadas devem ser interpretadas
com reserva. Existem vários tipos de resposta observados
durante o teste de inclinação e pelo menos duas classifica-
ções propostas 2,12,19,20:

I.  Resposta vasovagal clássica - 1) vasodepressora:
queda da pressão arterial sistólica >30mmHg, sem altera-
ções significativas da freqüência cardíaca; 2) cardioinibitó-
ria: pausa sinusal maior que 3s (ou mais raramente bloqueio
atrioventricular transitório) associada à queda da pressão
arterial. Neste caso o fenômeno bradicárdico precede a
hipotensão; 3) mista: queda da pressão arterial sistólica
>30mmHg, associada à queda da freqüência cardíaca. A hi-
potensão geralmente precede a bradicardia, mas pode ser
concomitante.

II.  Resposta disautonômica - 1) Hipotensão ortostáti-
ca; 2) queda gradual e progressiva da pressão arterial ao
longo da exposição ao decúbito ortostático, algumas vezes
acompanhada de discreto aumento da freqüência sinusal.

III.  Síndrome postural ortostática taquicardizante
(SPOT) - Incremento de mais de 30 batimentos na freqüên-
cia cardíaca basal imediatamente ao se assumir a postura
ortostática, mantida durante os 40min de exposição, com
sintomas de intolerância à postura, acompanhados ou não
de hipotensão arterial, porém sem atingir níveis para desen-
cadear hipofluxo cerebral 29-31.

IV. Síncope cerebral - Perda de consciência por vaso-
constrição cerebral documentada ao Doppler transcraniano
sem alterações hemodinâmicas periféricas 32. O diagnóstico
somente é possível quando o TI for realizado simultanea-
mente ao Doppler transcraniano.

A escola européia classifica a resposta vasovagal clás-
sica, com modificações que se referem à forma cardioinibi-
tória 33: 1) tipo 1- mista; 2) tipo 2- cardioinibitória; tipo 2A
(sem assistolia): queda da pressão arterial >30mmHg, asso-
ciada à queda da freqüência cardíaca para 40bpm ou menos,
mantida por mais de 10s. A hipotensão neste caso precede a
bradicardia; tipo 2B: assistolia superior a 3s acompanhada
de hipotensão arterial. A assistolia precede a hipotensão; 3)
tipo 3: vasodepressora pura.

Em testes com nitratos foi descrita a resposta exagera-
da, caracterizada por queda gradual e progressiva da pres-
são arterial com taquicardia sinusal progressiva. Asseme-
lha-se à resposta disautonômica, mas pode ser atribuída ao
efeito intrínseco do vasodilatador. Da mesma forma, taqui-
cardia sinusal exagerada não deve ser interpretada como
SPOT após a infusão de isoproterenol ou nitrato.

Recomendações:
Grau A - Síncope recorrente de origem não esclarecida

em paciente sem cardiopatia estrutural, com ou sem história
sugestiva de etiologia vasovagal; episódio isolado de sín-
cope inexplicada em paciente sem cardiopatia em pacientes
de risco (profissões de risco, atletas, aqueles com traumatis-
mo físico associado à queda, idade avançada, pródromos
curtos ou ausentes); síncope recorrente na presença de
cardiopatia, desde que afastadas causas relacionadas a
esta, ou caso a história seja muito sugestiva de etiologia va-
sovagal; avaliação de pacientes com bradiarritmias sintomá-
ticas documentadas (pausas sinusais, bloqueios atrioven-
triculares paroxísticos) durante ECG ambulatorial onde o
diagnóstico de mecanismo autonômico afeta o tratamento.
Neste caso, a identificação de origem autonômica pode evi-
tar o implante de marcapasso desnecessário; diagnóstico
diferencial entre síncope convulsígena e epilepsia.

Grau B1 - Avaliação de pacientes com síncope asso-
ciada a esforço físico ou exercício, depois de afastadas cau-
sas cardíacas; quedas recorrentes, inexplicadas em idosos;
pré-síncopes e tonturas recorrentes sem etiologia definida,
levando-se em conta as mesmas considerações descritas
nos itens das indicações grau A; avaliação de síncope e
pré-síncope recorrente em presença de neuropatia periférica
ou autonômica; seguimento clínico e avaliação de eficácia
terapêutica de pacientes com síncope vasovagal.

Grau B2 - Ataque isquêmico transitório recorrente se
a avaliação ultrassonográfica e angiográfica do sistema vér-
tebro-basilar e carotideano, assim como a ecocardiografia
transesofágica não esclarecerem a origem do sintoma; sín-
drome da fadiga crônica; recuperados da Síndrome da Mor-
te Súbita Infantil (SMSI); episódio isolado de síncope su-
gestiva de vasovagal, em pacientes sem atividade de risco,
para liberação de atividades profissionais ou desportivas.

Grau C - Bradiarritmia documentada, onde o mecanis-
mo vasovagal não modifica o planejamento terapêutico;
síncope em paciente com cardiopatia obstrutiva (estenose
aórtica grave, miocardiopatia hipertrófica com gradiente
importante e estenose mitral crítica); síncope em presença
de coronariopatia obstrutiva proximal; síncope em presença
de doença cerebrovascular obstrutiva.
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Estimulação atrial transesofágica

Especificações técnicas
O esôfago relaciona-se anatomicamente com o átrio

esquerdo (AE) e a face posterior do ventrículo esquerdo. A
menor distância existente entre a parede posterior do AE e o
esôfago situa-se na porção média do AE. Neste local, estí-
mulos elétricos com largura de pulso variando entre 5 a

20ms e amplitude de 5 a 30 mA capturam os átrios de modo
estável, com relativo conforto para o paciente 1,2,3.

O sistema utilizado para realização de estimulação atrial
transesofágica é composto por um estimulador de pulsos
elétricos programável e um cateter flexível com dois a qua-
tro eletrodos na extremidade distal. O estimulador deve ser
capaz de gerar estímulos e extra-estímulos de baixa a alta fre-
qüência, além de ter circuito de sensibilidade capaz de de-
tectar a atividade elétrica espontânea do coração 4.

A estimulação atrial transesofágica (CETE) é altamente
eficaz em induzir e interromper as taquicardias supraventri-
culares clínicas 4-9. A fibrilação atrial pode ocorrer durante o
procedimento. Neste caso, pacientes com pré-excitação
ventricular podem apresentar alta resposta ventricular e,
raramente, fibrilação ventricular. Por isso, deve ser sempre
realizada em ambiente hospitalar com estrutura para ressus-
citação cardiorrespiratória.

O registro da atividade elétrica atrial transesofágica
durante taquicardia induzida ou espontânea é útil no diag-
nóstico diferencial das taquiarritmias supraventriculares
(TSV). O intervalo do início do eletrograma ventricular
(complexo QRS ou R) ao início do eletrograma atrial (P´) –
intervalo RP - menor ou igual a 60ms sugere tratar-se de ta-
quicardia por reentrada nodal (TRN). A existência de duas
ondas atriais para uma ventricular favorece ao diagnóstico
de taquicardia atrial (ou flutter atrial). Intervalo RP maior que
70ms sugere a presença de uma via anômala (taquicardia por
reentrada atrioventricular – TAV) já que TRN com intervalo
VA >70ms tem baixa prevalência (2%) 3.

Indicações
1) Diagnóstico de palpitação taquicárdica - A indução

de taquicardia reentrante pode variar de 70 a 100% no
adulto 5,7,8 e de 60 a 72% na criança 8. O uso de iso-
proterenol e/ou atropina pode elevar um pouco mais
esses índices.

2) Avaliação da terapêutica ablativa 9,10 - Em pacientes
com queixas de palpitação taquicárdica após a abla-
ção por radiofreqüência de taquicardia supraventri-
cular, a estimulação atrial transesofágica pode identi-
ficar os casos de insucesso.

3) Avaliação da capacidade de condução anterógrada
de via anômala manifesta - a indução da fibrilação
atrial e análise do menor intervalo RR pré-excitado, o
aumento progressivo da freqüência de estimulação
atrial e o uso de extra-estímulos atriais até o bloqueio
anterógrado da via anômala apresentam resultados
superponíveis 5,11.

4) Estudo da vulnerabilidade atrial - A indução de flut-
ter/fibrilação atrial apresenta resultados superponí-
veis à da estimulação endocárdica com 90% de sensi-
bilidade e especificidade 12.

5) Diagnóstico de bradiarritmias - A análise da função
do nódulo sinusal pela estimulação atrial transesofá-
gica, ou invasiva, apresenta baixa sensibilidade diag-
nóstica 13, 14.
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Limitações - A realização da CETE não é possível em
10 a 15% dos casos 15 devido especialmente ao desconforto
causado ao paciente ou por falha de captura atrial 16. A náu-
sea e o reflexo do vômito durante a passagem do cateter
naso-esofágico são queixas comuns 16. A tosse ocorre de-
vido à estimulação concomitante da carina 14. O desconforto
retroesternal ou a sensação de queimação é proporcional a
intensidade de corrente. Não se documentou dano esofági-
co, mesmo sob estimulação de alta intensidade 17-19. Outras
complicações menos comuns são: estimulação do nervo
frênico 2, estimulação do nervo braquial em crianças 20, esti-
mulação ventricular na porção basal do ventrículo esquer-
do 21 com indução de fibrilação ventricular 22.

Recomendações para utilização da cardioes-
timulação transesofágica para avaliação de sin-
tomas possivelmente relacionados com distúr-
bios do ritmo cardíaco

Grau A - Nenhuma.
Grau B1 - Palpitação taquicárdica recorrente de caráter

paroxístico sem documentação eletrocardiográfica.
Grau B2 - Síncope por suposta disfunção sinusal.
Grau C - Avaliação de síncope com suspeita de taqui-

cardia ventricular; avaliação de síncope por suposto blo-
queio atrioventricular de 2o grau.
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Avaliação não invasiva do risco de
taquicardia ventricular sustentada

e de morte súbita

Função ventricular
A disfunção ventricular, traduzida habitualmente pela

fração de ejeção (FE) do ventrículo esquerdo, é um marca-
dor de risco da morte cardíaca, em especial da morte súbita,
independente da presença de arritmias ventriculares 1-11.

Vários mecanismos respondem pela má evolução de
pacientes com a função ventricular esquerda comprometi-
da. Alguns são irreversíveis, determinados pelas alterações
estruturais e hemodinâmicas da cardiopatia subjacente e
outros reversíveis, devido a alterações hidro-eletrolíticas,
neuro-humorais e a ação de fármacos.

Os métodos mais difundidos para avaliar a FE são o
ecocardiograma (ECO), os que empregam radioisótopos 12,
e a ressonância magnética (RM) 13. O ECO é o mais empre-
gado, por ser de fácil e rápida aquisição, não só avaliando o
grau de disfunção do VE, como também identificando a sua
causa. Pode ser obtido à beira do leito, com um índice de acurá-
cia muito alto, capaz de fazer distinção entre a disfunção di-
astólica e a sistólica. Os radioisótopos e a RM ainda são pouco
utilizados devido às dificuldades para a sua realização e princi-
palmente, ao alto custo. Deve ser ressaltado, no entanto, que a
RM não necessita de contraste, fornece a FE com grande
acurácia, e determina os volumes intracavitários, déficits
contráteis de diferentes paredes e alterações anatômicas. Mes-
mo assim, os métodos mais sofisticados e mais caros devem ser
requisitados apenas em raras ocasiões 13.

Como a avaliação da FE deve fazer parte de um laudo
ecocardiográfico mínimo, sendo seu conhecimento, funda-
mental para tomadas de decisões clínicas terapêuticas e de
estratificação, a sessão plenária dos participantes destas Di-
retrizes sugeriu que todos os indivíduos que por qualquer
motivo sejam submetidos à estratificação de risco para a
TVS e para MS tenham a sua função ventricular avaliada por
meio da FE do VE.
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O teste de ergométrico
O teste de ergométrico produz alterações neuro-humo-

rais, eletrofisiológicas e hemodinâmicas que podem estar
envolvidas na gênese de arritmias cardíacas. Além disto pode
provocar isquemia miocárdica, um dos fatores etiológicos da
TVS e da MS, em pacientes com doença isquêmica do cora-
ção. Assim, o teste ergométrico se justifica nesta avaliação,
como método de baixo custo e fácil realização, acessível pra-
ticamente a qualquer centro em que haja um cardiologista.

Durante a realização do teste ergométrico, é funda-
mental a atenção para o comportamento clínico do paciente,
para seu desempenho físico, para a análise eletrocardiográ-
fica e para a resposta cronotrópica e da pressão arterial sis-
tólica ao exercício.

Os parâmetros extraídos do teste ergométrico e que são
indicadores de maior risco para eventos como a TVS e a MS
são 1: trabalho total, inferior a 6,5 mets; tempo total de exercício
inferior a 200s utilizando o protocolo de Bruce; freqüência
cardíaca <120bpm no esforço máximo, limitada por sintoma;
elevação da pressão arterial sistólica <30mm/Hg ou queda
durante o esforço; aparecimento de arritmias ventriculares
complexas ou sua exacerbação; depressão isquêmica do
segmento ST>2mm; depressão isquêmica do segmento ST
em várias derivações; supradesnivelamento do segmento ST
em derivação sem onda Q patológica; persistência das altera-
ções isquêmicas por mais de 6min no período de recuperação.

Recomendações para a indicação do teste ergo-
métrico na avaliação do risco para a taquicardia
ventricular sustentada e morte súbita.

Grau A - Nenhum
Grau B1 - Recuperados de parada cardiorrespiratória;

avaliação de taquiarritmias ventriculares nas síndromes elé-
tricas primárias; pós IM fase precoce, antes da alta hospita-

lar; pós IM fase precoce após a alta hospitalar, caso o item
anterior não tenha se concretizado.

Grau B2 - Pós IM tardio; qualquer cardiopatia estrutural.
Grau C - Cardiopatias obstrutivas.
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Monitorização ambulatorial (Holter)
A presença de arritmias ventriculares complexas, detec-

tadas pela eletrocardiografia dinâmica, após a fase aguda do
infarto do miocárdio é indicativa de mau prognóstico na evo-
lução a médio prazo 1. Entretanto, embora a especificidade e o
valor preditivo negativo de tal achado sejam elevados, a sen-
sibilidade e o valor preditivo positivo permanecem baixos 1.
Isso talvez se deva às características próprias das populações
envolvidas nos estudos ou, então, significa que as arritmias
são apenas marcadoras da gravidade da cardiopatia, não es-
tando envolvidas diretamente na causa de morte 2,3.

O surgimento de arritmias ventriculares malignas de-
pende da interação entre características do substrato arrit-
mogênico (circuito de reentrada), presença dos gatilhos (ex-
tra-sístoles ou taquicardia sinusal), presença de isquemia e
de fatores moduladores (representados pelas influências
das catecolaminas, pH e perfusão teciduais, etc.) 4. O Holter
avalia até três componentes desta complexa interação, ou
seja, os gatilhos (quantidade ou características das extra-
sístoles), a presença ou ausência de isquemia e a modulação
autonômica. A presença de ectopias ventriculares durante
a monitorização de 24h apresenta baixo valor preditivo posi-
tivo para morte súbita1. Entretanto, com a adição das infor-
mações obtidas pela análise da variabilidade do intervalo
RR, resultado da influência do sistema nervoso autônomo,
o valor preditivo da eletrocardiografia dinâmica na estratifi-
cação de risco em pacientes com arritmias aumenta 5-8. Sabe-
mos que o estado da função ventricular determina o prog-
nóstico de pacientes no período pós-infarto do miocárdio
bem como daqueles com miocardiopatia dilatada (isquêmica
ou não isquêmica) e insuficiência cardíaca. Além disso, a
presença de arritmias ventriculares complexas associadas à
disfunção ventricular (fração de ejeção <40) identifica os
pacientes de maior risco. Por esta razão, o conhecimento do
estado da função ventricular associado às informações do
Holter, elevam o valor preditivo positivo desses exames
complementares, mais do que a informação fornecida por
qualquer deles isoladamente 1.

Devido à natureza não invasiva da eletrocardiografia
dinâmica para avaliar pacientes com arritmias ventriculares
complexas e à controvérsia a respeito do valor das informa-
ções fornecidas por esta técnica no que diz respeito aos re-
sultados do tratamento baseado nos resultados deste pro-
cedimento, o Holter deve ser utilizado nestes pacientes
como método de investigação adicional. Deve-se salientar
que os resultados devem sempre ser analisados e conside-
rados num contexto mais amplo correlacionando-os com
outros métodos de investigação.
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Recomendações para utilização do Holter para
avaliação não invasiva do risco de TVS e morte
súbita

Grau A - Pós-infarto do miocárdio com disfunção ven-
tricular (FE < 40%); miocardiopatias não isquêmicas com
disfunção ventricular; insuficiência cardíaca congestiva;
síndromes elétricas primárias.

Grau B1 - Cardiomiopatia hipertrófica.
Grau B2 - Avaliação de isquemia residual nas síndro-

mes isquêmicas agudas; pós-infarto do miocárdio; avalia-
ção da carga isquêmica na doença coronariana crônica;
pacientes com história de contusão cardíaca; hipertrofia
ventricular esquerda; avaliação pré-operatória de arritmias
em cirurgia não cardíaca.

Grau C – nenhuma.

Referências

1. Crawford MH, et al. ACC/AHA Guidelines for Ambulatory Electrocardiogra-
phy. A Report of the American College of Cardiology/American Heart Associa-
tion Task Force on Practice Guidelines for Ambulatory Electrocardiography. J
Am Coll Cardiol 1999; 34: 912-48.

2. Ceremuzynsky L, Kleczar E, Krzeminska PM, et al. Effect of amiodarone on mor-
tality after myocardial infarction: a double-blind, placebo-controlled, pilot
study. J Am Coll Cardiol 1992; 20: 1056-62.

3. Doval HC, Nul DR, Grancelli HO, et al. Randomised trial of low dose amiodarone
in severe congestive heart failure. Grupo de Estudio de la Sobrevida en la Insufi-
ciencia Cardiaca en Argentina (GESICA). Lancet 1994; 344: 493-8.

4. Myerburg RJ, Kessler KM. Ventricular fibrillation. In: Kastor JA (ed). Arrhyth-
mias. Philadelphia: WB Saunders, 1994: 395-420.

5. Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of
Pacing and Electrophysiology. Heart rate variability: standards of measurements,
physiological interpretation and clinical use. Circulation 1996; 93: 1043-65.

6. Bigger JT Jr, Fleiss JL, Steinman RC, et al. Correlation among time and frequency
domain measures of heart rate period variability 2 weeks after acute myocardial
infarction. Am J Cardiol 1992; 69: 891-8.

7. Kleiger RE, Miller JP, Bigger JT Jr, et al. Decreased heart rate variability and its
association with increased mortality after acute myocardial infarction. Am J
Cardiol 1987; 59: 256-62.

8. Farrel TG, Bashir Y, Cripps T, et al. Risk stratification for arrhythmic events in
post infarction patients based on heart rate variability, ambulatory electrocar-
diographic variables and the signal-averaged electrocardiogram. J Am Coll
Cardiol 1991; 18: 687-97.

Eletrocardiografia de alta resolução
A eletrocardiografia de alta resolução é definida como

um método de registro eletrocardiográfico de superfície capaz
de detectar potenciais elétricos de baixa amplitude e alta fre-
qüência, oriundos do miocárdio ventricular 1. Tais potenciais
não são registráveis pela eletrocardiografia convencional.

O processo de cicatrização, que ocorre como conseqü-
ência de um infarto ou durante a evolução das cardiomiopa-
tias, produz um profundo desarranjo na estrutura miocár-
dica. A separação e perda de orientação das fibras miocárdi-
cas compromete a condução tecidual, produzindo condu-
ção lenta regional expressa pela presença de potenciais de
baixa amplitude (uV) e alta freqüência que em função do re-
tardo, ocorrem no final do complexo QRS, chegando a ultra-
passá-lo. Esses potenciais são considerados arritmogêni-
cos, constituindo uma condição básica para a ocorrência de
reentrada. Em função dos valores desses potenciais (uV),
para os seus registros há necessidade do uso de técnicas
especiais como a proposta pela eletrocardiografia de alta
resolução 1. Os registros poderão ser obtidos em domínio de

tempo (ms) ou de freqüência (Hz). Somente os resultados do
primeiro (domínio de tempo) encontram-se padronizados,
sendo necessário que os pacientes estejam em ritmo sinusal
com condução intraventricular normal (ausência de blo-
queios de ramo).

Considerações técnicas
Para registro do sinal eletrocardiográfico utilizam-se as

derivações ortogonais X, Y e Z, que são registradas, prome-
diadas, filtradas e combinadas em um vetor-magnitude final,
gerando um complexo QRS filtrado. Para a definição da anor-
malidade (usando-se filtragem de 40Hz) são analisados três
parâmetros no vetor-magnitude final: 1) duração total do
complexo QRS filtrado, devendo ser superior a 140ms. 2) raiz
quadrada da média da voltagem dos 40ms terminais do com-
plexo QRS filtrado, devendo ser inferior a 20uV. 3) duração
total dos potenciais com valores <40uV no final do comple-
xo QRS filtrado, devendo ser superior a 38ms. A presença de
dois ou mais parâmetros anormais define a positividade do
teste, ou seja, a presença de potenciais elétricos tardios
anormais no final do complexo QRS filtrado.

Indicações
Cardiopatia isquêmica - No paciente pós-infarto do

miocárdio o eletrocardiograma de alta resolução é um
preditor de risco independente para o desenvolvimento de
taquicardia ventricular sustentada. Potenciais tardios
anormais têm sido registrados em 39 a 93% dos pacientes
que desenvolveram taquicardia ventricular sustentada no
pós-infarto do miocárdio. 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 para estratificação de ris-
co nessa população específica 2.

Vinte e cinco a 30% das síncopes que ocorrem em paci-
entes pós-infarto do miocárdio são devidas à taquicardia
ventricular sustentada. A presença de um eletrocardiogra-
ma de alta resolução negativo reforça o diagnostico de uma
origem não arrítmica para o quadro sincopal 3,4.

O desaparecimento ou a redução dos potenciais elétri-
cos tardios anormais no eletrocardiograma de alta resolu-
ção após cirurgia para tratamento de taquicardia ventricular
sustentada e no paciente pós-infarto do miocárdio, acompa-
nha-se de uma evolução favorável.

Cardiopatias não isquêmicas - A cardiopatia arritmogê-
nica do ventrículo direito apresenta importante percentual de
taquicardia ventricular (TV) sustentada e de morte súbita, ao
contrário da TV idiopática, com prognóstico bastante favorá-
vel. Oitenta por cento dos pacientes com cardiomiopatia
arritmogênica do ventrículo direito e menos de 5% dos
idiopáticos apresentam eletrocardiograma de alta resolução
anormal 3-4. Assim, a eletrocardiografia de alta resolução é
capaz de diferenciar as duas formas, sendo fundamental para
o diagnóstico diferencial. Os níveis de evidência para
estratificação de risco de taquicardia ventricular sustentada
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em pacientes com cardiopatias não isquêmicas não são os
mesmos da cardiopatia isquêmica e, apesar de ter sido de-
monstrado o mesmo valor preditivo negativo (>95%), neces-
sita de confirmação com estudos envolvendo um número
mais substancial de pacientes.

Recomendações para utilização da eletrocar-
diografia de alta resolução para avaliação não
invasiva do risco de TVS e morte súbita

Grau A - Nenhuma.
Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2 - Pós-infarto do miocárdio com síncope de

etiologia não esclarecida; diagnóstico diferencial entre a
displasia de VD e a forma idiopática de arritmias do VD; ta-
quicardia ventricular sustentada espontânea documentada
após IAM e em miocardiopatias de qualquer etiologia; ava-
liação dos resultados da cirurgia para taquicardia ventricular
sustentada; fase de recuperação de infarto agudo do
miocárdio (após o sétimo dia de evolução).

Grau C - Nenhuma.
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Variabilidade da freqüência cardíaca
O ritmo cardíaco sofre influência do sistema nervoso

autônomo, que pode ser avaliada pela variação do ciclo sinusal.
A ação vagal aumenta a variabilidade dos ciclos e a ação sim-
pática diminui. Este fenômeno é denominado de variabilidade
da freqüência cardíaca e reflete o tono autonômico dominante
sobre o sistema cardiovascular em um determinado período 1.

Dois métodos são utilizados para a avaliação da varia-
bilidade: 1) domínio do tempo, que utiliza índices medidos
em milissegundos ou o percentual da variação ocorrida en-
tre ciclos normais; 2) domínio da freqüência, que decompõe
o sinal em suas freqüências medidas em Hertz. Observa-se
uma excelente correlação entre os índices aferidos no domí-
nio do tempo e da freqüência 2.

Existem evidências diretas e indiretas responsabilizan-
do o sistema nervoso autônomo, em especial o simpático, na
precipitação da morte cardíaca súbita e da taquicardia ven-
tricular sustentada 3-5. O componente neural para esses
eventos é bem evidenciado pela constatação de que a morte
súbita obedece a um padrão circadiano, com maior concen-
tração no período da manhã, no despertar, momento em que
ocorre um declínio da atividade parassimpática e aumento
da simpática. Assim, a aferição do padrão autonômico car-
díaco tem importante implicação no prognóstico de possí-
veis eventos arrítmicos graves.

Índices da variabilidade da freqüência cardíaca (man-
tidas as siglas originais em língua inglesa)

Domínio do tempo - 1) SDNN: desvio padrão da duração
dos ciclos cardíacos normais no período de análise (ms); 2)
SDANN: desvio padrão da média da variabilidade dos ci-
clos cardíacos normais de todos os segmentos de 5min de-
terminados durante o período de gravação (ms); 3) SDNN
index: média do desvio padrão da variabilidade dos ciclos
cardíacos normais de todos os segmentos de 5min avalia-
dos durante o período de gravação (ms); 4) rMSSD: raiz
quadrada da média da soma do quadrado das diferenças da
variabilidade de ciclos cardíacos normais sucessivos du-
rante o período de registro (ms); 5) pNN50: percentual de
diferença maior do que 50ms na variabilidade dos ciclos car-
díacos normais durante o período de gravação (%); 6) VFC
index: integral do número total de R-R normais dividido pela
distribuição máxima da densidade.

Domínio da freqüência - 1) CEAF: componente espec-
tral de alta freqüência (0,15 a 0,40 Hz) - reflete a atividade pa-
rassimpática; 2) CEBF: componente espectral de baixa fre-
qüência (0,04-0,15 Hz) - reflete a atividade simpática modula-
da pela parassimpática; 3) CEMBF: componente espectral
de muito baixa freqüência: (0,0033-0,04 Hz)- FTE: energia
total do espectro; 4) relação CEBF/CEAF: reflete o balanço
simpático/vagal e a modulação simpática.

O SDNN é utilizado como índice de estratificação de
risco no pós-infarto do miocárdio com valores anormais <
50ms. O RMSSD e pNN50 refletem a atividade vagal com
valores normais para o primeiro índice de 35,0±8,0ms.

Considerações técnicas
A variabilidade da freqüência cardíaca pode ser deter-

minada com registros de curta (mínimo de 5min) ou longa
duração (24h) fazendo parte dos programas de análise da
eletrocardiografia dinâmica pelo sistema Holter. É recomen-
dável que a avaliação dos índices da variabilidade da fre-
qüência cardíaca só seja feita em gravações de excelente
qualidade, após edição manual rigorosa dos registros com
correção e eliminação de ruídos, artefatos e arritmias que por
ventura interfiram nos resultados.

Indicações clínicas
Embora a variabilidade da freqüência cardíaca acres-

cente importantes informações em relação ao perfil autonô-
mico de pacientes cardiopatas e diabéticos, apresenta baixa
sensibilidade e baixo valor preditivo positivo para estratifi-
cação de risco de morte arrítmica. Assim, deverá ser utiliza-
da em associação com outros métodos, como presença de
atividade ectópica ventricular ao Holter, ECG de alta resolu-
ção, fração de ejeção. Sabe-se que valores extremamente
baixos da variabilidade da freqüência cardíaca relacionam-
se com pior prognóstico na doença coronariana e na insufi-
ciência cardíaca congestiva.
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Recomendações para utilização da variabili-
dade da FC para avaliação do risco de TVS e
morte súbita

Grau A - Nenhuma.
Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2 - Pós-IAM; miocardiopatia hipertrófica; ICC.
Grau C - Arritmias com variação do ciclo cardíaco

(FA, ectopias freqüentes, BAV variável, etc.); marcapasso
cardíaco artificial.
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Índices da repolarização ventricular
O intervalo QT é determinado no ECG de superfície do

início do complexo QRS até o final da onda T. Representa a
duração total do processo de ativação e repolarização ven-
tricular, sendo considerado uma expressão da duração total
do potencial de ação transmembrana miocárdico. Dados
experimentais e clínicos demonstram uma importante asso-
ciação entre determinados padrões anormais da repolari-
zação ventricular e a ocorrência de morte súbita e/ou arritmi-
as ventriculares graves 1-4. Esses achados justificam a pro-
cura ou identificação de índices ou modelos de repolariza-
ção ventricular capazes de definir risco arritmogênico. Entre
os métodos utilizados, incluem-se: a duração total do inter-
valo QT, a dinâmica do intervalo QT, a presença de alternân-
cia elétrica da onda T e a dispersão do intervalo QT.

Duração do intervalo QT - A duração total do interva-
lo QT não é atualmente considerada como um preditor de
risco independente para qualquer tipo de mortalidade em
paciente pós-infarto do miocárdio.

Na síndrome do QT longo congênito, existe uma clara
correlação entre a duração do intervalo QT corrigido para a
freqüência cardíaca observada (QTc) e o desenvolvimento
de arritmias ventriculares graves ( torsade de pointes).

Dinâmica do intervalo QT - A análise da dinâmica do
intervalo QT fornece importantes informações quanto ao
padrão de adaptação desse intervalo à duração dos ciclos
cardíacos (ciclo-dependência), sendo ambos (duração dos
intervalos QT e dos ciclos) fortemente influenciados pelo
sistema nervoso autônomo. Existem padrões distintos de

adaptação do intervalo QT ao ciclo cardíaco entre pacien-
tes pós-infarto do miocárdio com e sem arritmias ventricula-
res sustentadas. No entanto, a metodologia de análise ain-
da não padronizada e os resultados considerados muito ini-
ciais não recomendam o uso do método para estratificação
de risco arritmogênico.

Alternância elétrica da onda T - Flutuações cíclicas na
amplitude ou polaridade da onda T provocam um significa-
tivo grau de dispersão da repolarização ventricular com re-
cuperação não homogênea, favorecendo a ocorrência de
reentrada. Este fenômeno tem sido correlacionado com o
desenvolvimento de arritmias ventriculares graves ou fa-
tais. Na quase totalidade dos casos, a alternância elétrica da
onda T ocorre em níveis de voltagem não detectável à ins-
peção ótica do ECG (micro-alternância), sendo necessária à
utilização de técnicas espectrais para a sua identificação. A
alternância da onda T identificada no ECG de superfície de-
verá ser valorizada como sinal premonitório de arritmias
ventriculares graves. Embora os resultados iniciais tenham
se mostrado bastante promissores na estratificação de risco
da morte elétrica súbita, o método deve ser considerado ain-
da em fase de investigação.

Dispersão do intervalo QT - A repolarização ventricular
não homogênea pode gerar mecanismos eletrofisiológicos
indutores de taquiarritmias ventriculares (dispersão da
repolarização ventricular). A medida da diferença entre o in-
tervalo QT mais longo e o mais curto, determinado no ECG de
superfície (12 derivações eletrocardiográficas), pode expres-
sar e quantificar o grau de dispersão individual. Sugere-se
que medidas superiores a 80ms em avaliação de pelo menos
10 das 12 derivações eletrocardiográficas têm valor prognós-
tico. Entretanto, estudos retrospectivos e prospectivos, ava-
liando a dispersão do intervalo QT como preditor de risco,
são contraditórios. Dificuldades técnicas inerentes ao pró-
prio método (difícil definição do final da onda T no ECG), as-
sim como a falta de padronização tem limitado sua aplicação
clínica, exceto no controle da resposta terapêutica em pacien-
tes com a síndrome do QT longo congênito. A redução do in-
tervalo QT e do seu grau de dispersão expressam uma adequa-
da resposta ao uso dos betabloqueadores e de uma significa-
tiva redução de eventos arrítmicos nesta população.

Recomendações para utilização dos índices da
repolarização ventricular para avaliação não
invasiva do risco de TVS e morte súbita
Duração do intervalo QT

Grau A - Em pacientes em uso de drogas antiarrítmi-
cas; grau B1: síndrome do QT longo congênito; grau C:
nenhuma;

Dispersão do QT
Grau A - Nenhuma; grau B1: nenhuma; grau B2: mo-

nitorização da resposta terapêutica aos betabloqueadores
na síndrome congênita do QT longo; grau C: nenhuma.
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Considerações finais - Todos os índices não invasi-
vos utilizados para a estratificação de risco de eventos arrít-
micos ventriculares e morte elétrica súbita - fração de eje-
ção; arritmias ventriculares ao Holter; ECG de alta resolu-
ção; variabilidade da freqüência cardíaca e índices extraídos
da repolarização ventricular - apresentam baixo valor predi-
tivo positivo (variando em média de 15 a 20%). Assim, para
melhor acurácia, associam-se os métodos citados. Utilizan-
do-se esta estratégia, o valor máximo de previsão encontra-
se próximo dos 50%.
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A utilização dos estudos eletrofisiológicos na prática
clínica resultou em um grande progresso na abordagem de
pacientes com arritmias cardíacas. Nestes últimos 10 anos,
houve um grande avanço não só do ponto de vista tecnoló-
gico, mas, sobretudo, um maior conhecimento dos mecanis-
mos destas arritmias, propiciando uma abordagem mais efe-
tiva diagnóstica e terapêutica 1.

Desde a última recomendação do DAEC/SBC sobre in-
dicações dos estudos eletrofisiológicos 2, muito se tem apren-
dido pelos inúmeros ensaios clínicos publicados na literatura,
tornando necessária uma revisão atual dessas indicações.

Diretrizes técnicas para o estudo
eletrofisiológico

Características do laboratório
1) Recursos hospitalares e equipamentos necessá-

rios - O exame deve ser realizado em ambiente hospitalar;
equipamento de hemodinâmica ou arco móvel de radiologia;
recomendam-se equipamentos que minimizem a exposição à
irradiação ionizante; polígrafo de eletrofisiologia com um mí-
nimo de seis canais intracavitários; estimulador cardíaco
com capacidade de gerar estímulos elétricos básicos e, no
mínimo, três extra-estímulos; marcapasso cardíaco tempo-
rário; dois cardioversor-desfibriladores externos; um
oxímetro de pulso; uma bomba de infusão; material de
ressuscitação cardiopulmonar.

2) Recursos humanos - O médico responsável pelo
procedimento deve ter o certificado de habilitação em Ele-
trofisiologia Clínica Invasiva conferido pelo DAEC; um se-
gundo médico, o 1° auxiliar, com conhecimento em eletrofi-
siologia cardíaca; um médico anestesista para administrar a
sedação; uma enfermeira(o) ou técnica(o) de enfermagem.

3) Características do procedimento - 1) O paciente é
internado e admitido no Laboratório de Eletrofisiologia em
jejum de seis horas, sendo monitorizado para observação
contínua do eletrocardiograma de superfície; 2) Em geral, o
exame é feito sob sedação e com supervisão do anestesista;
3) Monitoriza-se a oximetria, de forma não invasiva, durante
todo o procedimento; 4) A via de acesso geralmente utiliza-
da é a venosa. Através de punção da veia femoral direita e/
ou esquerda, sob anestesia local, são utilizados de dois a
quatro introdutores. Eventualmente, é necessária a punção
das veias jugular interna ou subclávia; 5) Através dos mes-
mos, cateteres eletrodos de diagnóstico multipolares são
avançados até o coração e posicionados em átrio direito, ao
nível do folheto septal da valva tricúspide para registro do
potencial de His, seio coronariano e ventrículo direito. Es-
tes cateteres são utilizados tanto para registro dos poten-
ciais intracardíacos, quanto para estimulação elétrica pro-
gramada. Os potenciais são gravados e/ou impressos nas
velocidades de 10 a 300mm/s; 6) As características eletrofi-
siológicas são analisadas em condições basais, durante o
protocolo de estimulação elétrica programada e após provas
farmacológicas com medicamentos, tais como: isoprotere-
nol, atropina, procainamida e/ou adenosina; 7) Procede-se,
inicialmente, à análise do ritmo cardíaco e da seqüência de
ativação das diferentes regiões do coração, incluindo o sis-
tema de condução. Através da estimulação elétrica progra-
mada dos átrios e ventrículos é efetuado o estudo da função
sinusal e das conduções atrioventricular, intraventricular e
ventrículo-atrial. Determina-se a refratariedade atrial, ventri-
cular e de alguns segmentos do sistema de condução; inves-
tiga-se a presença de vias acessórias ocultas e manifestas e
as suas propriedades eletrofisiológicas, bem como sua loca-
lização anatômica. Finalizando, avalia-se a vulnerabilidade
atrial e ventricular, classificando e determinando o mecanis-
mo da taquiarritmia induzida; 8) Após o término do exame, os

Parte II
Avaliação Eletrofisiológica Invasiva de Pacientes

com Arritmias Cardíacas
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introdutores e os cateteres são retirados. Realiza-se a com-
pressão vascular, seguido do curativo compressivo local,
devendo o membro inferior permanecer estendido e em
repouso absoluto por 6h; 9) As complicações do estudo ele-
trofisiológico intracardíaco são raras (0,1 a 0,5%) e aconte-
cem com maior freqüência quando o exame é seguido da
ablação por cateter. Pode-se destacar: lesão vascular, embolia
pulmonar, hemorragia, perfuração com tamponamento car-
díaco, infecção no local da punção, isquemia cerebral e óbito.

Laudo mínimo do estudo eletrofisiológico - Descrição
da punção, do posicionamento dos cateteres e do protocolo
de estimulação elétrica programada; aferição dos intervalos:
PA, AH, HV e a duração do complexo QRS; avaliação das
conduções atrioventricular, His-Purkinje e ventrículo-atrial;
determinação do ponto de Wenckenbach anterógrado do
nó atrioventricular; descrever os elementos eletrofisiológi-
cos empregados no diagnóstico diferencial da(s) taquiarrit-
mia(s) induzida(s); recomenda-se que não conste no laudo
indicação de outros procedimentos.
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Diretrizes clínicas do estudo
eletrofisiológico

Indicações clínicas
A) Avaliação eletrofisiológica em pacientes com

palpitações não esclarecidas
A palpitação é a sensação desagradável de batimen-

tos cardíacos, seja de maneira lenta ou rápida, regular ou ir-
regular 1. A palpitação é uma das queixas que mais levam os
pacientes a procurar o auxílio médico. Usualmente benig-
nas, podem ocasionalmente ser manifestação de uma condi-
ção com potencial risco de vida.

A avaliação diagnóstica de todos os pacientes com
palpitações deve incluir uma detalhada história clínica, um
minucioso exame físico e o registro do eletrocardiograma.
Na história clínica devemos buscar características de apre-
sentação, bem como a idade do início dos sintomas. A quei-
xa da sensação de soco no peito, ou o coração parar e voltar
a bater, geralmente é causada por contrações prematuras
atriais ou ventriculares. A sensação de batimentos no pes-
coço é devida a perda do sincronismo atrioventricular, com
refluxo de grau importante para as veias cavas 2. Quando
percebida como batidas rápidas e regulares, é mais típica de
arritmia supraventricular reentrante, particularmente a
taquicardia nodal atrioventricular 3.

Embora o médico raramente tenha a oportunidade de
examinar o paciente na vigência do episódio de palpitação,
o exame físico é útil em detectar anormalidades cardiovascu-
lares, que podem servir como substrato para a arritmia. Si-
nais clínicos de cardiomiopatia dilatada e insuficiência car-
díaca congestiva levantam a possibilidade de arritmias ven-
triculares, bem como de fibrilação atrial 4.

A presença de intervalo PR curto e de onda delta no re-
gistro eletrocardiográfica confirmam o diagnóstico de pré-
excitação ventricular. O achado de ondas “q”, característi-
cas de infarto prévio levanta a possibilidade de taquiar-
ritmia ventricular sustentada ou não-sustentada. A taqui-
cardia ventricular idiopática deve ser lembrada quando ex-
tra-sístoles ventriculares freqüentes ocorrem em pacientes
com coração estruturalmente normal.

Exames adicionais para o diagnóstico estão indicados
nos pacientes em que a abordagem inicial sugere uma causa
arrítmica para as palpitações, àqueles que permanecem ansi-
osos por terem uma explicação específica de seus sintomas
e ao grupo com elevado risco para arritmia, ou seja, portado-
res de uma doença cardíaca estrutural. O estudo eletrofisio-
lógico está indicado quando o diagnóstico não foi esclare-
cido durante a investigação não invasiva e nas palpitações
precedendo um episódio de síncope 5.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico
Grau A, N2 - 1) Pacientes com palpitações taquicardias

recorrentes, de início e término súbitos, não esclarecidas
por avaliação não invasiva; 2) Pacientes com palpitações
taquicárdicas, associadas à síncope, não esclarecidas por
avaliação não invasiva.

Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2,  N4 - 1) Pacientes com palpitações taquicár-

dicas sem documentação eletrocardiográfica.
Grau C, N4 - 1) Pacientes com palpitações taquicárdi-

cas documentadas devido a causas extracardíacas.

Referências

1. Massie E. Signs and symptons. Nome revista ??????? 1975; 16-290.
2. Brugada P, Gursoy S, Brugada J, Andries E. Investigation of palpitations. Lancet

1993; 341:1254-8.
3. Josephson ME, Wellens HJJ. Electrophysiologic evaluation of supraventricular

tachycardia. Cardiol Clin 1997; 15: 567-86.
4. Zimetbaum P, Josephson ME. Current Concepts: Evaluation of patients with

palpitations. N Engl J Med 1998; 338: 1369-73.
5. Guidelines for clinical intracardiac electrophysiological and catheter ablation

procedures: a report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on practice guidelines. Circulation 1995; 92: 673-91.

B) Avaliação eletrofisiológica em pacientes com
síncope inexplicada

A síncope é definida como uma perda súbita e transitó-
ria da consciência, acompanhada de perda do tônus postural
com recuperação espontânea, que não requer intervenções
ressuscitativas 1. Entre os pacientes que já sofreram um epi-
sódio de síncope as recidivas são comuns e ocorrem em
torno de 30% dos casos 2. As causas possíveis de síncope
são numerosas, e seu diagnóstico preciso crucial para a ava-
liação prognóstica e a necessidade de tratamento preventivo.
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Pacientes com síncope de causa cardíaca, estrutural ou
arrítmica, têm risco de morte em um ano muito superior aos
pacientes com síncope sem doença cardíaca (18 a 33%
versus 6%) 3. Nos pacientes sem arritmia cardíaca manifesta
com eletrocardiograma e monitorização ambulatorial de 24h
normais e sem doença cardíaca estrutural, a síncope neural-
mente mediada é causa comum de síncope inexplicada, tendo
o estudo eletrofisiológico baixa probabilidade de identifi-
cação da causa da síncope (inferior a 10%).

As arritmias cardíacas provavelmente são a causa
mais comum de síncope em pacientes com doença cardíaca
estrutural e, freqüentemente, são transitórias e de difícil do-
cumentação. Exames não invasivos para a avaliação diag-
nóstica isolada ou em combinação, poderão ser úteis; po-
rém, em pacientes com suspeita de arritmia ventricular, estes
não necessariamente precederão à avaliação eletrofisioló-
gica. Pacientes com história de infarto do miocárdio prévio
que apresentam síncope inexplicada têm alto risco de apre-
sentar recorrência fatal 4. Nos pacientes pós-infarto do mio-
cárdio que apresentam episódios clínicos documentados de
taquicardia ventricular monomórfica sustentada (TVMS),
aproximadamente 90 a 95% terão a taquicardia ventricular in-
dutível durante o estudo eletrofisiológico 5.

O estudo eletrofisiológico visa a avaliação da função
do nó sinusal, da condução atrioventricular e a indutibilidade
de taquiarritmias supraventricular e/ou ventricular. Variáveis
preditoras de um teste eletrofisiológico positivo incluem baixa
fração de ejeção do ventrículo esquerdo, história de infarto
do miocárdio prévio, bloqueio de ramo, taquicardia ventricu-
lar não-sustentada e insuficiência cardíaca.

Na grande maioria dos casos, as arritmias induzidas
durante o estudo eletrofisiológico são comparadas aos tra-
çados clínicos das arritmias espontâneas, porém, na avalia-
ção de síncope inexplicada nenhum traçado eletrocardio-
gráfico no momento do episódio está disponível. A relação
entre os achados laboratoriais e os eventos clínicos será um
diagnóstico presuntivo, a menos que o sintoma tenha re-
produtibilidade no laboratório. A indução de TV monomór-
fica sustentada, taquicardia supraventricular e bloqueio no
sistema His-Purkinje são de valor diagnóstico e prognóstico
em pacientes com síncope inexplicada. Quando negativo, o
estudo eletrofisiológico não descarta uma arritmia como
causa dos sintomas referidos pelo paciente. Cerca de 35%
dos casos com estudo sem diagnóstico continuam a experi-
mentar episódios recorrentes; entretanto, a morte súbita
parece ser rara, nessa situação 5. Quando se registra o ECG
na vigência da síncope recorrente, após avaliação autonô-
mica e eletrofisiológica negativas, as bradiarritmias são as
anormalidades mais comumente identificadas 6.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico
Grau A, N2 - 1) Pacientes com cardiopatia estrutural e

síncope que permanece inexplicada após investigação não-
invasiva.

Grau B1, N3 - 1) Pacientes sem cardiopatia estrutural,
com síncope recorrente, após investigação não invasiva.

Grau B2, N4 - 1) Pacientes sem cardiopatia estrutural,

1o episódio de síncope com lesão corporal, nos quais a ava-
liação não invasiva foi inconclusiva.

Grau C, N4 - 1) Pacientes com síncope de causa deter-
minada nos quais o estudo eletrofisiológico não contribuirá
para o tratamento.
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C) Avaliação eletrofisiológica para estratificação de
risco de morte súbita

 O reconhecimento clínico de uma morte arrítmica nem
sempre é fácil. No entanto, há um consenso geral de que uma
morte testemunhada, ocorrida instantaneamente, constitui o
quadro clínico mais provável de uma arritmia cardíaca levando
à morte súbita 1. Em uma série de 157 pacientes que tiveram
morte súbita durante a monitorização ambulatorial, a taqui-
cardia ventricular deflagrando fibrilação ventricular ocorreu em
62%, a fibrilação ventricular primária em 8%, torsades de
pointes em 13% e bradiarritmias em 17% dos pacientes 2.

A fisiopatologia da morte cardíaca súbita pode ser vista
como uma interação entre um substrato anatômico anormal,
como cicatriz de infarto prévio, hipertrofia ventricular esquer-
da, cardiomiopatia, presença de via anômala; ou relacionados
a alterações ultraestruturais nos canais iônicos das membra-
nas celulares, freqüentemente de causa genética; e, a distúr-
bios funcionais transitórios, como isquemia, extra-sístoles,
efeito indesejável de medicamentos e desequilíbrio eletrolí-
tico e autonômico que deflagram a arritmia terminal 3. Estima-
se que na presença de doença cardíaca estrutural, a morte
cardíaca súbita seja decorrente de doença arterial coronariana
em 80% dos casos, de cardiomiopatias (dilatada, hipertrófica)
em 10 a 15% e em valvopatias em 5% 4-8.

A abordagem terapêutica mais agressiva da doença
arterial coronariana (DAC) resultou em redução da mortali-
dade cardiovascular; porém, pacientes com DAC, disfunção
ventricular esquerda e arritmias ventriculares assintomáti-
cas permanecem com elevado risco para morte súbita ou
não-súbita 8-10.

O estudo eletrofisiológico é útil para estratificar o risco
de morte súbita em pacientes com cardiopatia estrutural. Pa-
cientes com infarto do miocárdio prévio, disfunção ventri-
cular esquerda (FEVE <35%) e taquicardia ventricular não-
sustentada assintomática, nos quais taquiarritmias ventri-
culares sustentadas não são indutíveis durante a estimula-
ção elétrica programada têm, significativamente, menor ris-
co de morte súbita ou parada cardíaca do que pacientes simi-
lares com taquiarritmias sustentadas indutíveis 9. Nesses
pacientes, a indução de TVS pela estimulação elétrica pro-
gramada é um preditor independente de risco para a MS. Em
contraste, portadores de cardiomiopatia dilatada idiopática,
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res implantáveis (CDIs) 3-5 tornou-se importante reavaliar o
papel do estudo eletrofisiológico invasivo como método
propedêutico e auxiliar terapêutico nas vítimas de parada
cardíaca recuperada 6-10.

O fundamento para utilização do estudo eletrofisioló-
gico invasivo nos sobreviventes de parada cardíaca é esta-
belecer o mecanismo causador do evento e, conseqüente-
mente, orientar o tratamento individualizado mais adequa-
do. Condições com significado clínico e terapêutico distin-
tos podem ser identificadas nessa investigação: bradiarrit-
mias 11-15: o estudo eletrofisiológico invasivo pode identifi-
car a presença de distúrbio grave da condução atrioventri-
cular, cujo tratamento envolveria simplesmente o implante
de um marcapasso definitivo; taquicardias supraventricu-
lares 16-18: síndrome de pré-excitação ou outra forma de ta-
quicardia supraventricular, que em condições especiais de-
flagram fibrilação ventricular, podem ser diagnosticadas. A
ablação por cateter permitiria uma terapêutica definitiva; ta-
quicardias ventriculares monomórficas ou polimórficas,
ou mesmo a fibrilação ventricular podem ser induzidas e in-
diretamente implicadas na gênese do evento clínico (parada
cardíaca). Tal achado abriria um leque de possibilidades te-
rapêuticas, como o tratamento farmacológico, a ablação por
cateter ou cirúrgica e o implante de CDI 19-30.

A despeito dessas considerações é importante frisar
que a morte súbita é uma síndrome complexa, cujos meca-
nismos são pouco compreendidos. As informações,
fornecidas pelo estudo eletrofisiológico invasivo, permitem
no máximo um diagnóstico presuntivo, que não necessaria-
mente corresponde à causa do evento.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico
Grau A, N2 - PCR recuperada, não documentada, não

relacionada à fase aguda de infarto do miocárdio (>48h), sem
causas determinadas e não associada a fatores reversíveis, a
despeito da presença ou não de cardiopatia estrutural.

Grau B1, N3 - PCR documentada, com registro eletro-
cardiográfico do evento, não relacionada à fase aguda de
infarto do miocárdio ( > 48hs) e não associada a fatores re-
versíveis, na presença de doença cardíaca cuja história na-
tural envolva risco de morte súbita.

Grau B2 - Nenhuma.
Grau C, N3 - PCR relacionada à fase aguda de infarto

do miocárdio (< 48hs), e/ou associada a fatores reversíveis.

Referências

1. Zipes DP, DiMarco JP, Gillette PC, et al. ACC/AHA Task Force Report. Guideli-
nes for Clinical Intracardiac Electrophysiological and Catheter Ablation Pro-
cedures. A Report of the American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation Task Force on Practice Guidelines (Committee on Clinical Intracardiac
Electrophysiologic and Catheter Ablation Procedures). Developed in collabo-
ration with the North American Society of Pacing and Electrophysiology.
Published simultaneously in: J Cardiovasc Electrophysiol 1995; 6: 652-79.
Circulation 1995; 92: 673-91. J Am Coll Cardiol 1995; 26: 555-73.

2. Sosa EA, Paola A, Gizzi JC, et al. Indicações para estudos eletrofisiológicos e
ablação por cateter de arritmias cardíacas. Recomendações do DAEC da SBC. Arq
Bras Cardiol 1995; 64: 149-51.

3. Böcker D, Block M, Borggrefe M, Breithardt G. Are electrophysiological studies
needed before implantable cardioverter defibrillator surgery? Eur Heart J 1997;
18: 548-51.

nos quais a mortalidade tem sido relacionada com o nível de
disfunção ventricular esquerda e desempenho hemodinâmi-
co, a estimulação elétrica programada não é adequada para
avaliar a instabilidade elétrica ventricular 10-12.

O estudo eletrofisiológico é de valor discutível na
avaliação de pacientes com arritmias ventriculares sem
cardiopatia estrutural, pois os achados são inespecíficos.
Entretanto, indivíduos com padrão eletrocardiográfico su-
gestivo de síndrome de Brugada apresentam alto risco de
ocorrência de arritmias ventriculares polimórficas quando
o estudo eletrofisiológico induz essas taquicardias sob
protocolo específico 13.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico
Grau A, N2 - 1) pacientes com IAM prévio (duas sema-

nas a seis meses) portador de TVNS e FEVE ≤35%.
Grau B1 - nenhuma.
Grau B2, N4 - 1) Pacientes com síndrome de Brugada,

assintomáticos e sem história familiar maligna (síncope,
morte súbita); 2) pacientes com cardiopatia estrutural e
TVNS associadas a fatores de risco específicos à doença de
base.

Grau C, N4 - 1) Pacientes com expectativa de vida re-
duzida por doenças concomitantes.
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Indicações por arritmias
documentadas

A) Avaliação eletrofisiológica em pacientes com
bradiarritmias

 Bradiarritmia sinusal - Sua etiologia está relaciona-
da a causas intrínsecas como doença degenerativa do siste-
ma de condução, colagenoses, doença de Chagas e causas
extrínsecas relacionadas, principalmente, ao uso de medica-
mentos ou mediadas pelo sistema nervoso autônomo (sín-
cope neurocardiogênica, distúrbios situacionais) 1-4. Em
geral, a documentação da relação dos sintomas com a bradi-
cardia pela monitorização eletrocardiográfica define a con-
duta na maioria dos casos, não sendo necessário o estudo
eletrofisiológico (EEF). Entretanto, quando este relaciona-
mento não é obtido durante a avaliação não invasiva e há
suspeita de outros mecanismos responsáveis pelos sinto-
mas principalmente em pacientes com cardiopatia, o estudo
eletrofisiológico está indicado.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico 1,5,6

Grau A - Nenhuma.
Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2 - 1) Pacientes sintomáticos com suspeita de

disfunção do nódulo sinusal, após investigação não invasiva
inconclusiva (N4); 2) pacientes com bradicardia sinusal, sem
documentação dos eventos durante avaliação não invasiva e
suspeita de taquiarritmias como causa dos sintomas.

Grau C - 1) pacientes assintomáticos com suspeita de
disfunção do nódulo sinusal. (N2).
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Bloqueios atrioventriculares (BAV) - O EEF permite a lo-
calização anatômica do bloqueio atrioventricular 1: a) proximal
(pré-Hissiano) - acima do feixe de His, representando atraso ou
bloqueio na condução pelo nódulo AV; b) intra His, represen-
tando atraso ou bloqueio dentro do feixe de His; c) infra His,
representando atraso ou bloqueio distal ao feixe de His.

Os BAV são classificados em bloqueios do 1o, 2o e 3o

graus. O BAV de 1o grau apresenta apenas retardo na con-
dução AV com valores do intervalo PR acima de 0,20s. Em
geral não é preocupante, a não ser quando associado a
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sintomas de hipofluxo cerebral. Nesse caso, merece estu-
do invasivo, para avaliar se o bloqueio localiza-se no feixe
de His. podendo evoluir com episódios de BAV total paro-
xístico. O BAV de 2o grau tipo I apresenta aumento gradual
do intervalo PR culminando com uma onda P bloqueada,
após a qual, o intervalo PR retorna ao valor inicial. O BAV
de 2o grau tipo II apresenta condução AV 1: 1, sem aumen-
to do intervalo PR, até o surgimento de uma ou eventual-
mente mais ondas P bloqueadas. Existem certas correla-
ções entre a apresentação eletrocardiográfica e o local do
bloqueio 2. O bloqueio de 2o grau tipo I com complexos
QRS estreitos, usualmente localiza-se ao nível do nódulo
AV, raramente, pode estar dentro do feixe de His. Quando o
BAV de 2o grau tipo I apresenta complexos QRS largos, o
bloqueio pode estar no nódulo AV, no tronco do feixe de
His ou abaixo dele. O BAV de 2o grau tipo II localiza-se den-
tro ou abaixo do feixe de His e, freqüentemente, apresenta-
se com bloqueio de ramo. O BAV total com ritmo de escape
com complexos QRS estreitos, localiza-se no nódulo AV
ou dentro do feixe de His e quando os complexos QRS
apresentam-se alargados, pode localizar-se no nódulo AV,
dentro do feixe de His ou mais abaixo desta estrutura. O
curso clínico dos pacientes com BAV de 2o grau nodal é
usualmente benigno e seu prognóstico depende da pre-
sença e severidade da doença cardíaca de base 3. Os casos
de BAV localizados no feixe de His ou abaixo da sua bifur-
cação têm prognóstico pior, evoluindo para bloqueios de
graus mais elevados, tornando-se sintomáticos 4. Pacien-
tes com BAV total não tratados tornam-se freqüentemente
sintomáticos, independendo do local do bloqueio 5.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico 6-9

Grau A - Pacientes com BAV de 2o e 3o grau, com marca-
passo implantado normofuncionante, nos quais persistem os
sintomas e suspeita-se que outra arritmia seja a causa (N2).

Grau B1 - Portadores de BAV de 1o grau sintomáticos,
com distúrbio na condução intraventricular, em que se sus-
peita de lesão no sistema His-Purkinje (N2).

Grau B2 - Pacientes com BAV de 2o grau, com distúr-
bios na condução intraventricular, assintomático (N3).

Grau C - BAVT permanente, assintomático (N2).
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Distúrbios da condução intraventricular - Pacien-
tes com bloqueio bifascicular e intervalo HV prolongado
(>55ms) apresentam um discreto aumento no risco de de-
senvolver BAV total (2-3% ao ano). Entretanto, quando o
intervalo HV ultrapassa 100ms o risco de BAVT aumenta
significantemente 1-3. A indução de BAV de alto grau duran-
te a estimulação atrial apresenta alto valor preditivo positi-
vo para ocorrência espontânea de BAVT 4. É importante sa-
lientar que nestes pacientes a síncope ou a morte súbita po-
dem ser secundárias às taquicardias ventriculares 5,6.

Recomendações para o estudo eletrofisiológico 7-10

Grau A - Pacientes com marcapasso implantado, nor-
mofuncionante, que permanecem sintomáticos, nos quais
uma arritmia é suspeitada (N2).

Grau B1 - Nenhuma.
Grau B2 - Pacientes assintomáticos que necessitem

de medicamentos com ação importante no sistema His-
Purkinje (N4).

Grau C - Nenhuma.
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B) Avaliação eletrofisiológica em pacientes com ta-
quicardia com QRS estreito

Nos últimos 30 anos, com o advento do estudo eletro-
fisiológico, os mecanismos responsáveis pela origem e ma-
nutenção dos circuitos arritmogênicos puderam ser esclare-
cidos e confirmados 1-3. Com a evolução do conhecimento e
da tecnologia, o procedimento eletrofisiológico deixou de
oferecer apenas a opção diagnóstica 4 e começou também a
ser utilizado para o tratamento através da ablação 5.
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Taquicardias supraventriculares - As taquicardias
supraventriculares apresentam características eletrocar-
diográficas típicas que durante a análise do ECG sugerem
seu diagnóstico, na maioria dos pacientes. Entretanto, em
alguns casos o mecanismo da taquicardia só pode ser deter-
minado pelo estudo eletrofisiológico.

Em pacientes com síndrome de Wolff-Parkinson-Whi-
te, a presença de uma via acessória com capacidade de con-
dução anterógrada rápida e período refratário curto acarreta
o risco de fibrilação ventricular e morte súbita 6,7. O estudo
eletrofisiológico identifica o paciente em risco 8 e permite
que no mesmo procedimento, após a sua localização, a via
acessória seja eliminada pela ablação.

O estudo eletrofisiológico invasivo está indicado pre-
viamente à realização da ablação para o perfeito diagnóstico
do mecanismo da taquicardia, para identificar as estruturas
cardíacas componentes do circuito e localizar a região vul-
nerável sobre a qual deverá ser realizada a ablação 3.

Recomendações para a indicação dos estudos
eletrofisiológicos

Grau A, N2 - 1) Pacientes com crises de taquicardia su-
praventricular freqüentes ou mal toleradas hemodinami-
camente, que não respondem ao tratamento ou então, situ-
ações em que a determinação dos componentes do circuito
arritmogênico ou de suas propriedades eletrofisiológicas
são importantes para o tipo de tratamento (ablação por cate-
ter, marcapasso, desfibrilador atrial implantável, cirurgia); 2)
pacientes que preferem submeter-se à terapêutica não
farmacológica.

Grau B - Nenhuma.
Grau C (N4) - 1) Pacientes com episódios esporádicos

de taquicardia revertidos com manobras vagais ou facil-
mente controláveis com antiarrítmicos;  2) pacientes que
não aceitam a terapêutica não farmacológica.

Pacientes com pré-excitação ventricular

Recomendações para a indicação dos estudos
eletrofisiológicos

Grau A, N2 -  1) Pacientes que serão submetidos à
ablação cirúrgica ou por cateter.

Grau B1, N4 - 1) Pacientes assintomáticos com ativi-
dade de alto risco.

Grau C - Nenhuma.
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C) Avaliação eletrofisiológica em pacientes com
taquicardia com QRS largo

A distinção entre taquicardias com QRS largo (duração
do QRS maior que 120ms) ou estreito (menor que esse va-
lor) é uma convenção adotada para uma simplificação de
diagnósticos, uma vez que a presença de complexos alarga-
dos sugere, a princípio, a origem ventricular da arritmia. No
entanto, por vezes se faz necessário o diagnóstico diferen-
cial entre taquicardias supraventriculares com bloqueio de
ramo (pré-existente ou funcional), taquicardias antidrômicas
por via acessória, ou taquicardias ventriculares.

Vários critérios eletrocardiográficos são utilizados
para auxiliar no diagnóstico diferencial destes mecanismos 1,2.
O estudo eletrofisiológico invasivo está indicado quando o
conhecimento do mecanismo exato da arritmia é importante
para a decisão terapêutica. Com o advento da ablação por
radiofreqüência, o diagnóstico diferencial deixa de ser um
exercício clínico e passa a indicar de maneira mais precisa o
tratamento 3.

Recomendações para a indicação dos estudos
eletrofisiológicos

Grau A, N4 -  1) Pacientes com taquicardia com QRS
alargado nos quais o mecanismo e/ou a origem da arritmia
estão mal definidos por métodos não invasivos visando
principalmente à terapia adequada; 2) pacientes com taqui-
cardia de QRS alargado, mesmo que o mecanismo e/ou a
origem da arritmia estejam bem definidos por métodos não
invasivos, para melhor definição de terapêutica não farma-
cológica nos pacientes que necessitem dessa terapia; 3)
pacientes com taquicardias supraventriculares com condu-
ção aberrante ou pré-excitadas, claramente definidas por
métodos não invasivos em quem se considera a opção de
terapia não farmacológica.

Grau B - Nenhuma.
Grau C - Pacientes com taquicardias supraventricula-

res com condução aberrante ou pré-excitadas claramente
definidas, por métodos não invasivos, em quem não se con-
sidera terapia não farmacológica.

Referências

1. Brugada P, Brugada J, Mont L, et al. A new approach to the differential diag-
nosis of  a regular tachycardia with a wide QRS complex. Circulation. 1991; 83:
1649-59.

2. Antunes E, Brugada J, Steurer G, et al. The differential diagnosis of a regular tachy-
cardia with a wide QRS complex on the 12-lead ECG: ventricular tachycardia,
supraventricular tachycardia with aberrant intraventricular conduction, and
supraventricular tachycardia with anterograde conduction over an accessory
pathway. PACE Pacing Clin Electrophisiol. 1994; 17: 1515-24.

3. Sosa EA, Lorga AM, de Paola AAV, et al. Indicações para estudos eletrofisio-
lógicos intracardíacos - 1988. Recomendações da Comissão da Sociedade de
Cardiologia do Estado de São Paulo e do Grupo de Estudos de Arritmias e
Eletrofisiologia da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Arq Bras Cardiol 1988;
51: 427-8.



23

Parte III
Tratamento Clínico das Arritmias Cardíacas

Introdução

Ao se indicar procedimentos terapêuticos em pacientes
com arritmias cardíacas deve-se antes considerar as caracte-
rísticas clínicas do paciente, aspecto fundamental para o su-
cesso do tratamento. Assim, uma mesma arritmia pode ter re-
percussão e riscos diferentes, conforme a idade do indivíduo,
o grau de acometimento cardíaco e a situação em que ocorre.
Sempre que possível o mecanismo da arritmia e as estruturas
envolvidas (átrios, ventrículos, nó AV, sistema de condução)
devem ser identificados para a correta decisão terapêutica. O
conhecimento preciso dos métodos diagnósticos e dos
fármacos potencialmente úteis (quadro III) reforçará a eficá-
cia terapêutica e a segurança no tratamento do paciente
com arritmia cardíaca 1-8.

Esta diretriz tem a finalidade de analisar as indicações
dos procedimentos diagnósticos e terapêuticos e avaliar os
riscos e benefícios dessas indicações.

Extra-sístoles
As extra-sístoles (ES) atriais e ventriculares podem

representar distúrbio elétrico isolado na formação de impul-
sos (ES idiopáticas) ou refletir hiperexcitabilidade miocár-
dica devido à estimulação adrenérgica excessiva (drogas
estimulantes), distúrbio eletrolítico (hipopotassemia), into-
xicação medicamentosa (digital), metabolismo aumentado
(hipertireoidismo), ou ainda ser expressão de doença car-
díaca (dilatação de câmaras ou cicatrizes miocárdicas), alte-
rações isquêmicas ou de disfunção ventricular.

As ES podem ou não provocar sintomas (palpitações
tipo falha). A manifestação de pré-síncope, síncope ou pal-
pitações taquicárdicas sugere a presença de outras síndro-
mes taquicárdicas associadas e justifica investigação espe-
cífica. As ES quase nunca merecem tratamento medicamen-
toso, a não ser quando muito sintomáticas. Os fatores cau-
sais, quando identificados, devem ser corrigidos.

O tratamento das ES, como em qualquer outra condição
clínica, deve considerar sempre a relação risco/benefício, de-
vendo o médico procurar mantê-la no nível mais baixo pos-
sível. O risco proveniente do agente terapêutico potencial-
mente benéfico deve ser o primeiro ponto a ser considerado,
sendo a pró-arritmia o mais importante 9 (quadros IV e V).

Taquicardias supraventriculares
As taquicardias supraventriculares apresentam, em

geral, complexos QRS estreitos (<120ms), bem definidos,
regulares e semelhantes entre si. A freqüência cardíaca, em
média, encontra-se entre 140 e 180bpm, exceto em crianças,

nas quais a freqüência geralmente ultrapassa 200bpm.
Às vezes, os complexos QRS apresentam-se alargados
(>110ms), obrigando o diagnóstico diferencial com as
taquicardias ventriculares.

Na taquicardia por reentrada nodal, a taquicardia su-
praventricular mais comum, o nó AV apresenta duas vias de
condução com características eletrofisiológicas diferentes.
Comumente a taquicardia inicia-se em decorrência de uma
extra-sístole atrial, cujo estímulo é bloqueado na via rápida e

Quadro III - Classificação dos antiarrítmicos

Classe I Classe II Classe III Classe IV
Fármacos que retardam Fármacos blo- Fármacos que Antagonistas
a condução mediada pelos queadores beta prolongam a do Cálcio
canais rápidos de sódio adrenérgicos repolarização

Ia Acebutolol Amiodarona Diltiazem
Deprimem fase 0 Bisoprolol Azimilida Verapamil
Retardam a condução Carvedilol Bretílio
Prolongam repolarização 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 repolarização

• Difenil Hidantoina
• Lidocaina
• Mexiletina

Ic
Deprimem acentuadamente a fase 0
Retardam a condução acentuadamente
Discreto efeito na repolarização

• Flecainida
• Propafenona

Quadro IV - Recomendações para o tratamento das extra sístoles
supraventriculares

Assintomática

Sintomática

- Sem disfunção de VE

- Com disfunção de VE

AA classe I

AA classes II e III
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modo semelhante à da taquicardia sinusal fisiológica e para
se confirmar o diagnóstico é necessário afastar outras cau-
sas de taquicardia sinusal secundária.

As taquicardias atriais automáticas apresentam-se,
geralmente, sob a forma incessante ou em episódios autoli-
mitados muito freqüentes, com fenômeno de aquecimento e
desaquecimento. São suprimidas temporariamente pela infu-
são de adenosina. Ocorrem principalmente em crianças e
apresentam-se, inicialmente, com quadro clínico benigno,
devido à ausência de sintomas e de cardiopatia estrutural e
entre 20% e 40% dos casos podem apresentar remissão
espontânea. Entretanto, podem evoluir com quadro de insu-
ficiência cardíaca congestiva (taquimiocardiopatia) e rara-
mente podem levar à morte súbita.

As taquicardias atriais reentrantes estão freqüente-
mente associadas a cardiopatias estruturais, em particular à
dilatação das câmaras atriais e em até 70% dos casos, são
observados episódios concomitantes de flutter e fibrilação
atrial. As taquicardias atriais reentrantes também são fre-
qüentes no período pós-operatório tardio das cirurgias de

conduzido pela via lenta. A taquicardia se estabelece quan-
do a via rápida e a via lenta apresentam características fun-
cionais, que permitem a manutenção do movimento circular.
No mecanismo mais comum a via lenta é o componente ante-
rógrado (condução para os ventrículos) e a via rápida o re-
trógrado (condução para os átrios). Raramente, a reentrada
no nó AV ocorre em sentido inverso (incomum), sendo a via
rápida responsável pela condução anterógrada e a via lenta
pela retrógrada.

O outro mecanismo comum de taquicardia supraven-
tricular usa pelo menos uma via de condução atrioventri-
cular acessória no circuito de reentrada. Quando a via apre-
senta condução bidirecional pode ser facilmente identifi-
cada ao ECG, durante ritmo sinusal, pelo intervalo PR curto
e onda delta (síndrome de Wolff-Parkinson-White). Mas,
em torno de 35% desses pacientes, a via acessória apresen-
ta condução ventrículo-atrial exclusiva, não podendo ser
identificada durante o ritmo sinusal normal.

A identificação do tipo e mecanismo das taquicardias
supraventriculares sustentadas auxilia tanto na reversão
como na prevenção das crises (quadros VI e VII) 10.

Taquiarritmias atriais
As taquiarritmias atriais são classificadas em taquicar-

dias atriais, flutter atrial e fibrilação atrial, segundo critérios
de análise eletrocardiográfica. Os principais critérios diag-
nósticos são a origem, a regularidade e a freqüência da ativi-
dade atrial.

Taquicardias atriais
As taquicardias atriais podem ser automáticas ou re-

entrantes. Quando se apresentam com a morfologia da onda
P diferente da onda P sinusal, são de fácil reconhecimento.
Entretanto, as taquicardias que se originam na vizinhança
do nó sinusal (taquicardia sinusal reentrante ou taquicardia
sinusal inapropriada), podem ter características morfológi-
cas idênticas à da taquicardia sinusal secundária a um meca-
nismo fisiológico ou patológico. A taquicardia sinusal
reentrante é facilmente interrompida durante manobra vagal
ou por injeção  IV de adenosina ou verapamil. Já a taqui-
cardia sinusal inapropriada responde a essas manobras de

Quadro V - Recomendações para tratamento das extra-sístoles
ventriculares

Assintomática em pacientes sem cardiopatia

Assintomática em cardiopata

Sintomática em paciente sem cardiopatia:

- Betabloqueadores
- Demais fármacos antiarrítmicos

Sintomática em cardiopata

- Betabloqueadores ou amiodarona
- Fármacos da classe I

Quadro VI - TPSV  - Reversão das  crises.

• Cardioversão elétrica em pacientes
com instabilidade hemodinâmica

• Manobras vagais
• Adenosina ou verapamil, se não hou-

ver contra-indicações

• Procainamida, amidarona, propafenona,
sotalol ou betabloqueadores

• Nos pacientes com função ventricular
comprometida: digital, amiodarona ou
diltiazem

• Uso parenteral combinado ou seriado de
bloqueadores dos canais de cálcio, beta-
bloqueadores ou demais fármacos anti-
arrítmicos, devido aos possíveis efeitos
hipotensivos, bradicardizantes ou proar-
rítmicos destas associações

• Cardioversão elétrica nos casos de ta-
quicardia juncional automática, taquicar-
dia atrial automática ou multifocal

Quadro VII - TPSV - Profilaxia das recorrências

Digital, antagonistas dos canais de cálcio ou
betabloqueadores constituem opções farma-
cológicas para os casos de TRN ou TAV com
via acessória oculta

Digital, betabloqueadores e bloqueadores dos
canais de cálcio, se houver condução ante-
rógrada pelo feixe acessório atrioventricular

Os fármacos antiarrítmicos da classe I e III
podem ser utilizados, se as drogas acima não
forem efetivas, toleradas ou contraindicadas
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correção de cardiopatias congênitas, e nesses casos, o me-
canismo reentrante tem sido correlacionado com a presença
de barreiras anatômicas (cicatrizes) criadas pela operação.
Seu manejo é semelhante ao do flutter atrial.

Flutter atrial
O flutter atrial apresenta características eletrocardio-

gráficas típicas. Diferencia-se da fibrilação atrial pela regula-
ridade das ondas P e da taquicardia atrial, pela freqüência
atrial, caracteristicamente em torno de 300bpm. Em geral o
bloqueio se faz 2:1 e a freqüência cardíaca é de 150bpm. No
flutter atrial há uma frente de onda de ativação atrial que cir-
cunda regularmente o anel da valva tricúspide no sentido
anti-horário (flutter comum) ou horário (flutter incomum).
Raramente, o circuito do flutter atrial organiza-se em outras
estruturas anatômicas do átrio direito e esquerdo e nesses
casos é denominado de flutter atípico.

O flutter atrial pode ocorrer em indivíduos com coração
estruturalmente normal, mas é mais freqüente em pacientes
com aumento do átrio direito. Está associado à doença pul-
monar obstrutiva crônica, doença valvar mitral e tricúspide,
tireotoxicose, pós-operatório recente das cirurgias cardíacas
e tardio nos indivíduos submetidos a incisões atriais.

O significado clínico do flutter atrial está relacionado à
freqüência cardíaca elevada, podendo levar ao quadro de
taquicardiomiopatia. Pode favorecer a formação de trombos
nos átrios e provocar embolia pulmonar ou sistêmica. A
associação com síndrome de WPW com via acessória e pe-
ríodo refratário curto pode levar à morte súbita. A forma
mais efetiva de reverter o flutter atrial persistente é a cardio-
versão elétrica. Seu manejo clínico e os critérios para uso de
anticoagulação e do eco transesofágico são os mesmos
sugeridos aos pacientes com fibrilação atrial. As drogas
antiarrítmicas apresentam baixa taxa de reversão do flutter
atrial sustentado, sendo a cardioversão elétrica sincroniza-
da o meio mais eficaz para sua reversão.

Fibrilação atrial
A fibrilação atrial, arritmia mais freqüente na clínica,

atinge parte importante da população, principalmente de
idosos, com repercussão hemodinâmica às vezes impor-
tante e complicações sérias (insuficiência cardíaca,
embolias sistêmicas). Não raro paroxística e autolimitada,
freqüentemente necessita intervenção médica para ser
controlada. Dois terços das fibrilações atriais recentes
revertem em 48h a ritmo sinusal, espontaneamente. Ain-
da não há consenso se a fibrilação atrial persistente deve
ser tratada com controle do ritmo, por cardioversão elé-
trica ou química seguida de manutenção de ritmo sinusal
(quadros VIII e IX) ou com controle de freqüência e ma-
nutenção da arritmia. Neste último caso, na maioria das
vezes, temos que considerar a anticoagulação oral, com
controle clínico e laboratorial rigorosos 11. Estes fárma-
cos também devem ser utilizados antes, durante e depois
de cardioversão elétrica ou química, conforme recomen-
dação internacional 12,13.

Taquicardia ventricular monomórfica sustentada
As crises de taquicardia ventricular sustentada apre-

sentam-se com graus variados de repercussão clínica, prin-
cipalmente em função da presença ou não de disfunção
ventricular. Quando sintomática ou persistente exige trata-
mento para reversão da crise (quadro X) e prevenção das
recorrências. No controle da crise, a recomendação é sempre
usar um único antiarrítmico e em caso de insucesso, cardio-
versão elétrica em seguida, sem insistir em outros fármacos,
pelo alto risco de pró-arritmias 10.

Prevenção primária da morte súbita: o papel
dos antiarrítmicos

A morte súbita é responsável por 400 mil mortes por
ano nos Estados Unidos. No Brasil não dispomos de esta-
tísticas desse tipo, mas supõe-se que, proporcionalmente,
existam pelo menos 200 mil por ano. As etiologias mais fre-
qüentes em nosso meio são a cardiopatia isquêmica e, pro-

Quadro VIII - Fibrilação atrial: reversão da crise.

FC elevada + instabilidade hemodinâmica: CVE

< 48 h.: CV sem anticoagulação prévia

< 48 h., ou duração indefinida, ou < 48 h. c/ valvopatia
mitral, embolia prévia ou ICC com anticoagulação
pré (4s)  e  pós (4s)

< 48 h. e CV precoce: eco transesofágico
   -   sem trombo: heparinização peri-CV + AC oral  por
      4 semanas
   -  com trombo: adiar a CVE e anticoagular
FA com pré-excitação ventricular e hemodinâmi-
camente estável:
     -  CVE
     -  Procainamida ou amiodarona ou propafenona
     -  Verapamil ou digital ou betabloqueador

CV química: propafenona, procainamida, amio ou quinidina

Quadro X - Taquicardia ventricular sustentada monomórfica:
reversão da crise

Com instabilidade hemodinâmica: CVE

Sem instabilidade hemodinâmica: procainamida ou amio-
darona IV constituem fármacos de primeira escolha. Em
casos de refratariedade à primeira droga AA selecionada
ou como primeira escolha deve-se utilizar a CVE

Quadro IX - Fibrilação atrial: manutenção do ritmo sinusal

Fármacos antiarrítmicos após o primeiro episódio de FA
bem tolerada, sem fatores de risco para recorrência

Fármacos antiarrítmicos da classe I (como por exemplo
propafenona) ou da classeIII nos casos sem cardiopatia
estrutural e sem fatores de risco para recorrência
Amiodarona nos casos com cardiopatia estrutural e
sem fatores de risco para recorrência

Amiodarona nos casos com cardiopatia estrutural e
com fatores de risco para recorrência

Amiodarona nos casos com cardiopatia estrutural e
sem fatores de risco para recorrência
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DINAMIT). Os quadros XI a XV contêm as recomendações
de antiarrítmicos nas várias situações clínicas com a intenção
de prevenir morte súbita, em pacientes de alto risco.

Evidências recentes sugerem que, em situações espe-
cíficas, o uso de CDI, pode ser mais eficaz que os fármacos
antiarrítmicos, mas a um custo nem sempre adequado para o
indivíduo ou a comunidade 17.

Pacientes recuperados de parada cardíaca.
Avaliação e conduta imediata

Os principais objetivos no manejo de pacientes recupe-
rados de parada cardíaca são estabelecer a situação clínica em
que o evento ocorreu, reconhecer os possíveis fatores defla-
gradores, tratar as complicações secundárias à parada cardía-
ca e evitar que o evento se repita 18. A investigação está apre-
sentada nos quadros XVI a XVIII e a indicação de antiarrít-
micos dependerá do substrato clínico subjacente.

Arritmias ventriculares na doença de Chagas
As arritmias ventriculares são uma das manifestações

mais expressivas da cardiopatia chagásica crônica, não só
por provocarem sintomas, mas principalmente por consti-
tuírem importante fator de risco de morte súbita, especial-
mente se associadas a comprometimento da função ventri-
cular 19. Podem ser classificadas em isoladas e repetitivas 20

e, estas últimas, subdivididas em pares de extra-sístoles
ventriculares e episódios de taquicardia ventricular. A arrit-
mia ventricular isolada corresponde às extra-sístoles ven-
triculares isoladas, mono ou polimórficas. A arritmia ven-
tricular repetitiva é aquela que se manifesta em forma de dois
ou mais batimentos ventriculares sucessivos. A presença
de dois batimentos ventriculares sucessivos recebe a de-
nominação de par de extra-sístoles, enquanto que três ou
mais batimentos sucessivos constituem as taquicardias
ventriculares, que podem ser não-sustentadas, quando a
duração é <30s e sustentadas, quando a duração é >30s

vavelmente, a doença de chagas, principalmente em antigas
áreas endêmicas. O principal mecanismo de morte súbita é a
fibrilação ventricular, precedida ou não por taquicardia ven-
tricular sustentada 14. Causas cardiovasculares não-arrítmi-
cas (embolia pulmonar, acidente vascular encefálico, dis-
secção aguda da aorta, etc.) são menos freqüentes. As bra-
diarritmias são causas importantes de morte súbita em paci-
entes com insuficiência cardíaca avançada 15. As arritmias
ventriculares não-sustentadas são reconhecidas como
marcadores desse desenlace. Entretanto, o uso de drogas
de classe I para diminuir sua ocorrência e, conseqüente-
mente, a morte súbita, apresentou resultado oposto ao
esperado, por provável pró-arritmia 9.

Evidências mais recentes indicam que apenas os beta-
bloqueadores e a amiodarona, entre os antiarrítmicos, são
capazes de controlar arritmias sintomáticas, sem aumentar a
mortalidade quando comparada a placebo ou a outros anti-
arrítmicos 16. A indicação do cardioversor e desfibrilador au-
tomático implantável (CDI), nesta condição, será discutida
em capítulo adiante. Novos estudos, em curso, responderão
com mais segurança essa questão (SCB-HEFT, MADIT 2,

Quadro XI - Profilaxia primária da morte súbita: papel das
drogas AA após o infarto do miocárdio

Fármacos antiarrítmicos da classe I

Betabloqueadores: todos os pacientes, desde
que não haja contraindicações - uso continuado

Amiodarona: pacientes de alto risco

Amiodarona: arritmias ventriculares sintomáticas
(pacientes já usando IECA e batabloqueador)

Quadro XII - Profilaxia primária da morte súbita: papel das
drogas antiarrítmicas na insuficiência cardíaca

Betabloqueadores (carvedilol, metoprolol ou biso-
prolol): pacientes em CF II, III ou IV (compensado),
FE reduzida, já usando IECA ± digital ±diurético

Fármacos antiarrítmicos da classe I

Amiodarona: IC não-isquêmica (principalmente),
CF III/IV

Amiodarona: arritmias ventriculares sintomáticas
(pacientes já usando IECA e betabloqueadores)

Quadro XIII - Profilaxia primária da morte súbita: papel das
drogas AA.

Amiodarona: pacientes com TVNS

Quadro XIV - Profilaxia primária da morte súbita: síndrome do
intervalo QT longo congênito

Betabloqueadores: pacientes
assintomáticos ou sintomáticos

Quadro XV - Profilaxia primária da morte súbita na tetralogia de
Fallot. Papel das drogas antiarrítmicas

Amiodarona: pacientes sintomáticos
com arritmias ventriculares complexas
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só excepcionalmente altera o inotropismo. Tais caracterís-
ticas, reforçadas por resultados de estudos observacio-
nais 19,22 que atestam a eficácia da amiodarona, justificam a
sua administração a chagásicos com arritmias ventricula-
res complexas e disfunção ventricular. Finalmente, e mais
uma vez, por extrapolação de resultados obtidos em pa-
cientes com taquiarritmias ventriculares de outras etiolo-
gias 23, a amiodarona e/ou o cardioversor-desfibrilador im-
plantável (DCI) estão recomendados a pacientes com TVS
hemodinamicamente instável ou fibrilação ventricular e
fração de ejeção <35%, após cardioversão elétrica (CVE),
como tratamento de manutenção, com vistas à profilaxia
de recorrências e prevenção de morte súbita (quadro XIX).
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Quadro XVI - Avaliação inicial do recuperado de PCR

Procedimento Grau de recomendação

ECG convencional A
ECO bidimensional A
Holter B1

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

Procedimento Grau de recomendação

CATE B1
EEF B1
TE B1

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

Procedimento Grau de recomendação

CATE B2
EEF B2
TE B2

ou inferior a este período se interrompida elétrica ou
farmacologicamente. As manifestações clínicas das
arritmias ventriculares podem estar ausentes ou, quando
presentes, traduzirem-se por palpitações, pré-síncope,
síncope e morte súbita.

Pacientes assintomáticos ou oligossintomáticos com
extra-sístoles ventriculares isoladas e até mesmo com epi-
sódios não-sustentados de taquicardia ventricular
(TVNS), geralmente não devem ser tratados se a função
ventricular for normal. Nos casos de opção pelo tratamento
antiarrítmico (p.ex., densidade elevada de arritmia), a esco-
lha do fármaco pode ser individualizada. Já os pacientes
assintomáticos com TVNS acompanhada de disfunção
ventricular, os sintomáticos com TVNS, os com taquicar-
dia ventricular sustentada (TVS) hemodinamicamente es-
tável e aqueles com TVS hemodinamicamente instável e
fração de ejeção >35%, a princípio, têm indicação para o
tratamento farmacológico e a amiodarona constitui o fár-
maco de primeira escolha. Vale ressaltar que apesar da
inexistência de estudos randomizados, envolvendo dro-
gas antiarrítmicas na cardiopatia chagásica crônica, resul-
tados de estudos prospectivos randomizados e de meta-
análises recentes em pacientes com cardiopatia de outras
etiologias, como a isquêmica e a dilatada idiopática, indi-
cam que a amiodarona, ao contrário dos antiarrítmicos da
classe I, é capaz de prevenir a morte súbita e também de
reduzir a mortalidade total em pacientes de alto risco, com
arritmias ventriculares complexas e/ou insuficiência car-
díaca 21. Além de reduzir a mortalidade, a amiodarona apre-
senta extraordinária eficácia antiectópica, pequena inci-
dência de efeitos colaterais de monta e de pró-arritmia,
particularmente quando administrada em doses baixas, e

Quadro XIX - Tratamento farmacológico das arritmias
ventriculares na cardiopatia chagásica

EVs assintomáticas ou oligossintomáticas: droga AA individualizada

EVs sintomática: droga AA individualizada

TVNS assintomática e com função ventricular normal:
- droga AA individualizada
TVNS assintomática e com função ventricular comprometida
- amiodarona
TVNS sintomática: amiodarona

TVS hemodinamicamente estável: procainamida IV (reversão da crise)
  amiodarona (manutenção)

TVS  hemodinamicamente  instável ou FV, após CVE

- (FE > 35%): amiodarona (manutenção)
- (FE < 35%): amiodarona e/ou DCI (manutenção)

Arritmia ventricular e disfunção ventricular: AA da classe I
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Síncope neurocardiogênica
Pacientes com síncope indeterminada, sem doença

cardíaca estrutural e com ECG normal, geralmente têm sínco-
pe neuromediada vaso-vagal 1-4. Esta é a causa mais comum
de síncope, principalmente em crianças e adolescentes, cor-
respondendo cerca de 30% de todas as etiologias 5.

Vários estímulos somáticos ou emocionais, como dor,
medo, micção, evacuação ou tosse, podem desencadear o
reflexo vaso-vagal. Quando o desencadeamento do reflexo
se dá a partir dos macano-receptores intracardíacos, media-
do pelo estresse ortostático, a síncope é denominada neu-
rocardiogênica.

Assim, o termo síncope vasovagal abrange uma gran-
de gama de desordens que causa perda da consciência por
modificar o tônus vascular e a freqüência cardíaca reflexa-
mente, com aumento na atividade eferente vagal em respos-
ta à ativação de receptores centrais ou periféricos. A sínco-
pe vasovagal geralmente se apresenta com sintomas pro-
drômicos, como: fraqueza, sudorese, calor, náusea, tontura,
borramento visual, cefaléia e palpitações. Estes sintomas
podem ter duração variável, desde poucos segundos até
vários minutos, progredindo para perda da consciência e do
tônus postural. A síncope propriamente dita não costuma
ter duração prolongada; por vezes pode ser acompanhada de
convulsões, tornando difícil o diagnóstico diferencial com
epilepsia. Mas ao contrário da convulsão epilética, a fase pós-
sincopal não costuma apresentar desorientação nem retorno
lento à consciência. Duração da perda da consciência maior
que 5min sugere fortemente o diagnóstico de epilepsia 6.

Terapêutica clínica
A síncope neuromediada costuma ter bom prognósti-

co, embora recorrências freqüentes possam ter um grande
impacto na qualidade de vida do paciente2,3. A maior parte
dos pacientes não necessita de tratamento específico. Me-
didas gerais, como dieta rica em líquidos e sal, meias elásti-
cas e atenção aos fatores desencadeantes são suficientes.

Utiliza-se tratamento específico em caso de recorrências
apesar das medidas gerais, ou em caso de episódio isolado
com trauma ou sem sintomas prodrômicos (onde o risco de
injúria é maior), além de pacientes com profissão de risco.

Estudo randomizado demonstrou eficácia no controle de
recorrências com atenolol assim como estudos controlados
com paroxetina e midodrine 7-9. Relatos de séries envolvendo
medicamentos como propranolol, metoprolol e fludocortisona,
demonstraram bons resultados no controle de recorrências 10.

Mais recentemente, o treinamento postural passivo ou
tilt training tem demonstrado eficácia no controle das recor-
rências, podendo ser empregado precocemente no manuseio
síncope neurocardiogênica, quer seja de forma isolada como
também associado a outras modalidades de tratamento 11,12.

A estimulação cardíaca através de marcapasso perma-
nente, vem demonstrando redução no risco relativo de
ocorrência de síncope em grupos seleto de pacientes 12-14.
No entanto, os resultados deste procedimento até agora
não foram comparados com tratamento farmacológico ou
outras medidas não farmacológicas. Estudos adicionais são
necessários para determinar a melhor terapêutica medica-
mentosa e definir o real papel do marcapasso na síncope
vasovagal.

Recomendações para tratamento da síncope
neurocardiogênica

Grau A - Medidas gerais dietéticas e posturais (N3).
Grau B2 - Betabloqueador (N2); fludocortisona

(N3); midodrina (N2); inibidor de recaptação de serotonina
(N3); marcapasso (N2); treinamento postural passivo (tilt-
training) (N3).
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Parte IV
Ablação por Cateter das Taquiarritmias Cardíacas

A ablação por cateter utilizando energia de radiofre-
qüência, revolucionou o tratamento das arritmias cardíacas.
As lesões produzidas são bem delimitadas, medindo de 4 a
6mm, permitindo modificações bem controladas do subs-
trato arritmogênico 1-3. Por esta razão, o número de procedi-
mentos de ablação vem aumentando progressivamente. A
ablação por cateter melhora a qualidade de vida dos pacien-
tes tratados a um custo menor do que o tratamento medica-
mentoso a longo prazo 4,5.

O sucesso do procedimento, bem como suas compli-
cações, variam conforme a arritmia a ser tratada e a experiên-
cia do laboratório de eletrofisiologia. As principais compli-
cações da ablação são o bloqueio AV total, o tamponamento
cardíaco e as lesões relacionadas à obtenção do acesso
vascular. Acidente vascular cerebral, lesão valvar grave,
oclusão coronariana e morte relacionada ao procedimento
ocorrem em 0,2% dos pacientes 6-9.

Diretrizes técnicas

Ambiente hospitalar - 1) Sala de eletrofisiologia equi-
pada com infra-estrutura para lidar com emergências cardio-
vasculares; 2) suporte de cirurgia cardíaca, de hemodinâmi-
ca, e de unidade de tratamento intensivo.

Pessoal - 1) Equipe médica treinada em eletrofisiologia
invasiva, trabalhando sob a coordenação do eletrofisiolo-
gista habilitado pelo DAEC; 2) médico(a) anestesista para
administrar a sedação do paciente; 3) enfermeiro(a) ou téc-
nico(a) de enfermagem para realizar os trabalhos auxiliares
do procedimento.

Equipamentos - 1) Arco rotável de raios-X para a obten-
ção das imagens fluoroscópicas ou aparelho de hemodinâ-
mica. Recomendam-se equipamentos que minimizem a expo-
sição à radiação; 2) polígrafo para obtenção e gravação de
registros eletrocardiográficos, com número mínimo de oito
canais simultâneos, com no mínimo de seis canais intracavi-
tários para o mapeamento de todos os procedimentos de abla-
ção; 3) estimulador cardíaco com capacidade de programar
estímulos básicos e, no mínimo, três extra-estímulos; 4) gera-
dor de radiofreqüência de, no mínimo, 50 Watts; 5) cateteres-
eletrodos diagnósticos e terapêuticos diversificados; 6)
desfibriladores cardíacos externos - mínimo de dois; 7) marca-
passo temporário; 8) monitor de ECG; 9) oxímetro; 10) bomba
de infusão IV; 11) material de reanimação cardiopulmonar.

Características do procedimento
Internação - Internação hospitalar para o procedimen-

to é geralmente de um a três dias.

Monitorização -  Durante o procedimento, o paciente
permanece com eletrocardiograma, pressão arterial e oxime-
tria continuamente monitorizados. A monitorização eletro-
cardiográfica é feita com o eletrocardiograma do polígrafo e
do cardioversor-desfibrilador.

Sedação/anestesia - Com o uso da radiofreqüência, tor-
nou-se dispensável a anestesia geral, exceto para crianças.
Os pacientes podem ser submetidos à sedação com diferen-
tes medicações: midazolan, opióides, propofol, etc.

Acessos - A maior parte dos procedimentos é realizada
a partir de acessos venosos, sendo a veia femoral direita o
acesso preferencial. Outros acessos venosos utilizados são
a veia femoral esquerda, jugular direita (útil para colocação
de cateter em seio coronariano). Quando necessário o aces-
so arterial, a artéria femoral direita é o acesso preferencial,
sendo à esquerda a alternativa inicial. A punção transeptal
é uma alternativa para a abordagem das câmaras esquerdas.
A ablação realizada no seio coronariano é reservada aos
casos de feixes ou circuitos epicárdicos que não se pode re-
solver por via endocárdica.

Número e característica dos cateteres -  O número e
característica dos cateteres usados variam habitualmente
de 2 a 6 cateteres. Todos os cateteres usados são multipola-
res, sendo que os usados para a ablação apresentam eletro-
do distal de ao menos 4mm. Alguns cateteres multipolares
especiais podem ser usados em casos específicos.

Avaliação eletrofisiológica mínima e laudo
mínimo

A avaliação eletrofisiológica realizada durante o proce-
dimento de ablação e o laudo mínimo deve contemplar: 1)
descrição das punções e do posicionamento dos cateteres;
2) avaliação da condução pela junção atrioventricular e siste-
ma His-Purkinje: aferição dos intervalos AH e HV e a duração
do QRS expressos em milissegundos; determinação do ponto
de Wenckenbach anterógrado do nó atrioventricular durante
estimulação atrial contínua; estabelecer a presença da condu-
ção ventrículo-atrial durante estimulação ventricular progra-
mada; 3) a avaliação eletrofisiológica mínima deve incluir os
elementos necessários para o diagnóstico diferencial das
taquiarritmias induzidas e para a seleção do alvo; 4) o laudo
mínimo deve restringir-se à descrição do procedimento e ao
resultado da avaliação eletrofisiológica. Pode conter apenas
o diagnóstico final da arritmia, mas deve destacar os critérios
utilizados para a seleção do alvo, o número de aplicações uti-
lizadas e o resultado destas aplicações. Os traçados que de-
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monstram os mecanismos da arritmia e o resultado da ablação
devem ser anexados ao laudo; 5) o laudo não pode incluir
indicações de novos procedimentos.

Indicações

Taquiarritmias
Taquicardia sinusal inapropriada - Taquicardia sinu-

sal inapropriada é uma entidade caracterizada por uma fre-
qüência cardíaca em repouso > 100bpm e/ou resposta exa-
gerada da freqüência cardíaca (>100bpm) a mínimos esfor-
ços. O eixo e morfologia da onda P são iguais aos do ritmo
sinusal. A ablação por radiofreqüência tem como objetivo a
redução da freqüência cardíaca em torno de 30%, durante
infusão de isoproterenol e/ou atropina, sendo a ablação to-
tal do nó sinusal e implante de marcapasso raramente reco-
mendados. Dezesseis por cento dos pacientes necessitam
de marcapasso por disfunção sinusal após a ablação e 32%
dos pacientes apresentam sintomas recorrentes 10.

Recomendação A - Nenhuma.

Recomendação B2
Nível 2 - Taquicardia sinusal inapropriada sintomática

refratária a drogas.

Recomendação C
Taquicardia sinusal inapropriada assintomática

Taquicardia atrial - As localizações mais comuns das
taquicardias atriais são a crista terminalis e o orifício das veias
pulmonares. A taquicardia atrial afeta menos de 10% dos pa-
cientes com taquicardia supraventricular. Quando inces-
santes, podem gerar taquicardiomiopatia. O sucesso da abla-
ção varia de 75-95% com uma recorrência de 5 a 20% 11-14.

Recomendação A
Nível 2 - Taquicardia atrial sintomática de difícil controle

farmacológico; taquicardia atrial com taquicardiomiopatia.

Recomendação B1
Nível 2 - Taquicardia atrial sintomática; taquicardia atrial

incessante ou recorrente controlável com antiarrítmicos,
quando o paciente opta pelo tratamento não farmacológico.

Recomendação B2
Nível 2 - Taquicardia atrial incessante ou recorrente as-

sintomática e sem evidência de taquicardiomiopatia.

Recomendação C
Nível 4 - Taquicardia atrial de causa transitória e reversível.

Ablação da junção AV
O controle da resposta ventricular em taquiarritmias

atriais refratárias ao tratamento é de grande importância, de-
vido à presença de sintomas e o possível desenvolvimento de
taquicardiomiopatia. Nos casos em que não se consegue obter
a cura da taquiarritmia atrial e o controle adequado da freqüên-
cia cardíaca, a ablação da junção atrioventricular e implante de

marcapasso é uma alternativa eficaz. Pode haver retorno da
condução pela junção em 5%. Em até 3% dos pacientes ocorre
morte súbita após a ablação. Na ausência de miocardiopatia, a
sobrevida de pacientes com fibrilação atrial submetidos à
ablação do nó AV é similar a da população geral 15,16.

Recomendação A
Nível 2 - Taquiarritmias atriais sintomáticas, com de-

senvolvimento de taquicardiomiopatia ou gerando terapias
inapropriadas do CDI, em que os métodos terapêuticos, far-
macológicos ou não foram incapazes ou não puderam ser
usados para restauração/manutenção do ritmo sinusal ou
controle da freqüência ventricular.

Recomendação B2
Nível 3 - Permitir a otimização do intervalo AV em paci-

entes com estimulação cardíaca artificial.

Recomendação C
Controle da freqüência ventricular com drogas bem

toleradas pelo paciente

Ablação da junção AV - O controle da resposta ventri-
cular em taquiarritmias atriais refratárias ao tratamento é de
grande importância, devido à presença de sintomas e o pos-
sível desenvolvimento de taquicardiomiopatia. Nos casos
em que não se consegue obter a cura da taquiarritmia atrial e
o controle adequado da freqüência cardíaca, a ablação da
junção atrioventricular e implante de marcapasso são alter-
nativas eficazes. Pode haver retorno da condução pela jun-
ção em 5%. Em até 3% dos pacientes ocorre morte súbita
após a ablação. Na ausência de miocardiopatia, a sobrevida
de pacientes com fibrilação atrial submetidos à ablação do
nó AV é similar a da população geral 15,16.

Recomendação A
Nível 2 - Taquiarritmias atriais sintomáticas, com de-

senvolvimento de taquicardiomiopatia ou gerando terapias
inapropriadas do CDI, em que os métodos terapêuticos, far-
macológicos ou não foram incapazes ou não puderam ser
usados para restauração/manutenção do ritmo sinusal ou
controle da freqüência ventricular.

Recomendação B2
Nível 3 - Permitir a otimização do intervalo AV em paci-

entes com estimulação cardíaca artificial.

Recomendação C
Controle da freqüência ventricular com drogas bem

toleradas pelo paciente.

Fibrilação atrial - Considerando os riscos potenciais e
ainda o curto tempo de acompanhamento dos resultados, a
ablação da FA deve ser reservada aos casos sintomáticos, que
se apresentam refratários às drogas antiarrítmicas. Os pacien-
tes com maior chance de se beneficiarem da ablação são aque-
les com coração estruturalmente normal, que apresentam
arritmia supraventricular freqüente ao Holter, sob forma de
batimentos repetitivos ou extra-sístoles isoladas freqüentes,
alternando com paroxismos de FA de curta duração 17-21.
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Até que os resultados a longo prazo da ablação da FA
sejam mais bem conhecidos, a ablação por cateter da FA
deve ser restrita a centros de referência.

Recomendação B2
Nível 3 - FA paroxística, sintomática e de difícil contro-

le farmacológico, em pacientes com átrio esquerdo normal e
na ausência de condições metabólicas potencialmente
correlacionadas à arritmia.

Recomendação B2
Nível 4 - FA paroxística e freqüente, de difícil controle

farmacológico em pacientes com cardiopatia estrutural.

Recomendação C
Nível 4 - Primeiro episódio de fibrilação atrial; trombo in-

tracardíaco ou contraste atrial espontâneo intenso ao ecocar-
diograma; contra-indicação a anticoagulação sistêmica; car-
diopatia com indicação cirúrgica durante a qual a fibrilação
atrial pode ser tratada concomitantemente; doença sistêmica
debilitante ou potencialmente correlacionada à arritmia (tireo-
toxicose, uremia, pericardite, intoxicação alcoólica aguda, doen-
ça pulmonar obstrutiva crônica, trombo embolismo pulmonar).

Flutter atrial - O flutter atrial é um circuito macroreen-
trante que pode ocorrer em ambos os átrios. A forma mais
comum de flutter atrial ocorre no átrio direito e depende da
condução em torno do anel da valva tricúspide. A criação
de uma linha de bloqueio entre o anel da tricúspide e a veia
cava inferior (istmo cavotricuspídeo) elevou o índice de
sucesso da ablação para 95% com recorrência de 5% 22-28.

Recomendação A
Nível 2 - Flutter atrial comum recorrente com sintomas

claramente relacionados à arritmia.

Recomendação B2
Nível 4 -  Flutter atrial assintomático; pacientes assin-

tomáticos com flutter e fibrilação atrial com freqüência ven-
tricular controlada.

Taquicardia por reentrada nodal - A taquicardia reen-
trante nodal (TRN) é a forma mais comum de taquicardia pa-
roxística supraventricular (regular). A TRN geralmente
ocorre em pacientes com coração normal apresentando-se
como palpitações regulares paroxísticas, associada ou não
a síncopes, A ablação por radiofreqüência da via lenta é o
tratamento curativo de eleição com sucesso variando de 94
a 99%. As recidivas variam entre 3 a 7%. As complicações
mais freqüentes são o bloqueio AV total que, dependendo
da série, pode variar de 0,5 a 4%. Complicações como as le-
sões vasculares, derrame pericárdio, tamponamento cardía-
co e morte ocorrem em menos de 0,1% dos pacientes 28-32.

Recomendação A
Nível 2 - Pacientes sintomáticos com TRN recorrentes.

Recomendação B1
Nível 2 - Dupla via nodal com eco nodal, registrado pe-

lo EEF em paciente com documentação eletrocardiográfica;
taquicardia sustentada induzida no EEF durante ablação de
outra arritmia.

Recomendação B2
Nível 3 - Dupla via nodal com eco nodal, registrado

pelo EEF em paciente com suspeita clínica, mas sem docu-
mentação eletrocardiográfica.

Recomendação C
Nível 4 - Achado de dupla via nodal com ou sem eco no

EEF sem suspeita clinica de TRN.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White e outras
vias acessórias da condução atrioventricular

Existem diferentes tipos de vias acessórias, que são co-
nexões musculares anômalas entre o átrio e o ventrículo. Uma
grande variedade de taquiarritmias pode ocorrer nos pacien-
tes com vias acessórias. Algumas dessas taquicardias são
bem toleradas, porém outras podem levar à degeneração
hemodinâmica, insuficiência cardíaca e morte súbita 33,34. Na
dependência das características eletrofisiológicas da via aces-
sória, a morte súbita pode ocorrer mesmo em pacientes
assintomáticos. A ablação por radiofreqüência é a terapia de
eleição com sucesso de 89 a 97% na dependência da localiza-
ção da via. A recorrência da condução pela via acessória,
após uma ablação ocorre em aproximadamente 5 a 12% dos
casos, e esses pacientes podem ser submetidos a uma nova
intervenção sem aumento do risco 35-37.

Embora a mortalidade do procedimento seja de apenas
0,1%, outras complicações relacionadas a localizações es-
pecíficas, podem ocorrer, como: 1) bloqueio AV total: (0,2-
0,6%): geralmente ocorrido nas vias ântero-septais e médio-
septais, mas raramente em vias pôstero-septais; 2) infarto
agudo (0,06%) do miocárdio por aplicação inadvertida den-
tro da circunflexa ou por dissecção de uma artéria coronária;
3) perfuração cardíaca e tamponamento (0,1%); 4) acidente
vascular encefálico, ou acidentes isquêmicos transitórios
(0,1%); 5) lesão valvar mitral ou aórtica (0,15%); 6) complica-
ções arteriais e venosas (0,5%) no local da punção; 7) com-
plicações secundárias à exposição de raioX.

Recomendação A
Nível 2 - Paciente com pré-excitação ventricular que já

tenha apresentado um episódio de taquiarritmia.

Taquicardia sustentada mediada por via
anômala induzida no EEF durante ablação de
outra arritmia.

Recomendação B1
Nível 3 - Assintomático com pré-excitação ventricular e

profissões de risco (piloto, motorista profissional de coletivos,
etc.); assintomático com período refratário anterógrado da via
acessória < 270ms e período refratário ventricular <220ms.

Recomendação B2
Nível 4 - Pré-excitação ventricular assintomática.

Recomendação C
Nível 3 - Pré-excitação ventricular assintomática de baixo

risco quando a localização da via acessória estiver associado
com risco aumentado de lesão no sistema de condução.
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Taquicardia ventricular idiopática -  A taquicardia
ventricular idiopática ocorre preferencialmente na via de
saída do ventrículo direito e próximo ao fascículo póstero-
inferior do ramo esquerdo em pacientes com coração estru-
turalmente normal. Apesar da morte súbita ser rara, esses
pacientes são freqüentemente sintomáticos, necessitando
de terapia antiarrítmica. Com o advento e o desenvolvimen-
to das técnicas de ablação de focos arritmogênicos com
cateter, esses pacientes podem, em situações bem definidas,
ser beneficiados com este procedimento. O índice de su-
cesso da ablação das taquiarritmias ventriculares idiopá-
ticas é cerca de 85%. A recorrência é de aproximadamente
15%. As complicações são incomuns e sua incidência e dis-
tribuição não são superiores às relatadas em taquicardias
supraventriculares 38,39.

Recomendação A
Nível 2 - Pacientes sintomáticos TVS de VD e de VE

refratária ao tratamento medicamentoso ou quando houver
intolerância às drogas.

Recomendação B1
Nível 4 - Pacientes sintomáticos com TVNS refratárias

ao tratamento medicamentoso, ou quando houver  intole-
rância às drogas.

Recomendação B2
Nível 3 - EV da via de saída de VD de difícil controle

medicamentoso; pacientes sintomáticos que não desejam
usar medicação.

Recomendação C
Nível 3 - Pacientes assintomáticos com taquicardia

monomórfica não sustentada ou extra-sístoles.

Taquicardia ventricular com cardiopatia estrutural -
A taquicardia ventricular (TV) ocorre na grande maioria
dos casos associada à cardiopatia orgânica, constituindo
uma complicação grave que pode levar a óbito. As TVs
podem se apresentar clinicamente sob as formas sustenta-
das (duração maior de 30s ou com manifestações clínicas
exigindo sua interrupção imediata) e não sustentadas. O
sucesso da ablação por cateter da TV depende em última
instância das características do substrato, da tolerabilidade
da arritmia induzida e da experiência do grupo responsável
pela realização do procedimento. De maneira geral, o suces-
so da ablação oscila entre 40 a 80%. Do ponto de vista da
relação custo-benefício, o tratamento ablativo, pelo menos
quando realizado com cateteres irrigados, é superior a
amiodarona 40-44.

Recomendação A
Nível 3 - Taquicardia ventricular incessante; taquicar-

dia ventricular recorrente requerendo terapêuticas freqüen-
tes do CDI; taquicardia ventricular tipo ramo-a-ramo.

Recomendação B1
Nível 2 - Taquicardia ventricular sustentada recorrente

bem tolerada sem controle farmacológico.

Recomendação B2
Nível 2 - Taquicardia ventricular sustentada mal tolera-

da sem controle farmacológico; taquicardia ventricular não
sustentada, sintomática, sem controle farmacológico; taqui-
cardia ventricular sustentada recorrente bem tolerada.

Recomendação C
Taquicardia ventricular polimórfica secundária a dis-

túrbios elétricos primários, como a síndrome do QT longo, a
síndrome de Brugada, etc. ou aquelas ocorridas durante
eventos deflagradores reversíveis, como isquemia miocár-
dica aguda e distúrbios hidroeletrolíticos; taquicardia ven-
tricular não sustentada assintomática.

Procedimentos especiais

Técnica de punção transeptal -  O acesso às câmaras
esquerdas do coração pode ser conseguido pela aborda-
gem transaórtica ou retrógrada, que envolve a cateteriza-
ção do sistema arterial e a passagem do cateter pela valva
aórtica, ou pelo método transeptal, que requer a cateteriza-
ção cardíaca direita e punção do septo interatrial para o
posicionamento dos cateteres nas câmaras esquerdas.

A técnica transeptal é eficiente e segura não só para a
ablação de vias acessórias, como para outras arritmias es-
querdas, e seu uso tem se disseminado, quer como aborda-
gem primária ou como técnica complementar à abordagem
transaórtica.

As complicações relacionadas à punção transeptal
incluem perfuração de átrio esquerdo e raiz de aorta com
hemopericárdio e tamponamento, espasmo coronariano e
embolia arterial pelo introdutor. O índice de complicações é
1,3%, incluindo risco de 1,2% de tamponamento e mortali-
dade de 0,08% 44-46.

Recomendação A
Nível 2 -  Arritmias atriais esquerdas; taquicardia AV

por via acessória esquerda, na ausência de acesso arterial
periférico, na presença de prótese valvar aórtica mecânica e
estenose aórtica.

Recomendação B1
Nível 2 -  Insuficiência aórtica e doenças da aorta.

Recomendação B2
Nível 2 - Insucesso da técnica transaórtica; crianças

com menos de 20 kg; via acessória esquerda.

Recomendação C
Pacientes com deformidade torácica; anticoagulação oral.

Mapeamento e ablação epicárdica
Mapeamento epicárdico transvenoso - O mapeamento

epicárdico transvenoso vale-se da ampla distribuição da
rede venosa coronariana sobre a superfície do coração. O
objetivo do mapeamento transvenoso é estabelecer refe-
rências epicárdicas fixas de modo a facilitar o reconhecimen-
to da origem da TV e a provável organização do circuito
reentrante. A rede venosa coronariana pode ser explorada
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em dois níveis: 1) seio coronariano e a grande veia cardíaca
que podem ser explorados por cateteres multieletrodos
convencionais; 2) veias cardíacas mais periféricas, as quais
só podem ser exploradas por microcateteres especiais. A
angiografia coronariana retrógrada é necessária nesta
situação para definir a anatomia da circulação venosa
coronariana. Podem ser introduzidos um ou mais microcate-
teres em diferentes segmentos venosos 47,48.

Mapeamento epicárdico transtorácico - No mapea-
mento epicárdico transtorácico, o cateter explorador é intro-
duzido no saco pericárdico através de punção percutânea,
como na técnica descrita para drenagem de derrame pericár-
dico, podendo ser, então, movimentado livremente sobre a
superfície de ambos ventrículos. A ablação de circuitos epi-
cárdicos pode ser realizada por esta via 49,50.

O risco de acidente de punção, com hemopericárdico é
de 15%-20%, o sangramento geralmente é de pequena mag-
nitude e raramente o procedimento tem que ser interrompido
por este motivo. Complicações graves, como lesão de arté-
ria coronária, sangramento necessitando de transfusão ou
cirurgia, ocorrem em 3% dos casos.

Recomendação B2
Nível 3 - TVS incessante ou recorrente, sintomática,

refratária aos fármacos antiarrítmicos após ablação endo-
cárdica sem sucesso; TVS associada à cardiopatia chagá-
sica, recorrente, sem tentativa prévia de mapeamento e
ablação pela via endocárdica.

Recomendação C
TV com origem septal (definida em estudo eletrofisio-

lógico prévio).

Mapeamento e ablação com sistema eletroanatômico -
Este sistema é capaz de mapear e reconstruir detalhadamen-
te as cavidades cardíacas de forma tridimensional, além de
permitir o mapeamento de ativação e voltagem. O sistema
permite a verificação constante da ponta do cateter dentro
da cavidade, em tempo real, permitindo o reposicionamento
do cateter de ablação com precisão de 0,7mm através da
análise de sinais eletromagnéticos sem a necessidade de
fluoroscopia 51,52.

Recomendação B1
Nível 3 - Arritmias atriais relacionadas à cicatriz cirúr-

gica; flutter atrial atípico; fibrilação atrial focal; flutter atrial
esquerdo.

Recomendação B2
Nível 3 -  Taquicardia atrial focal; taquicardia ventri-

cular; recidiva de outras ablações; taquicardia ventricular
hemodinamicamente instável.
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Parte V
Estimulação Cardíaca Artificial

Características do centro de
implante de marcapasso

Um centro de implante de marcapasso definitivo deve
contar com recursos materiais indispensáveis à integridade
e segurança do paciente e dos profissionais envolvidos 1,2.

Recursos hospitalares
Desde que o procedimento seja realizado com segu-

rança e sob condições adequadas não deve haver influên-
cia sobre os resultados. Os locais destinados ao implante de
marcapasso podem ser: a) sala nas instalações de um centro
cirúrgico; b) sala no laboratório de hemodinâmica; c) sala
designada especialmente para esse fim. A sala deve ter di-
mensões, iluminação e ventilação adequadas e lavatórios
para anti-sepsia. Deve dispor de tomadas elétricas com vol-
tagem de 110 e 220V, adequadamente aterradas para impedir
interferências eletromagnéticas.

Equipamentos necessários
O requisito primordial para o laboratório de marcapas-

so deve ser um intensificador de imagem (fluoroscopia)
portátil ou fixo com mobilidade para vizibilização de áreas de
interesse (pescoço ao abdome).

A monitoração continua eletrocardiográfica é impres-
cindível. A pressão arterial e o oxímetro de pulso são bené-
ficos, porém prescindíveis.

Também são consideradas presenças indispensáveis na
sala: a) cardioversor-desfibrilador com suporte de marcapasso
externo transtorácico; b) material cirúrgico de suporte corres-
pondente a procedimento de pequeno ou médio porte (eletro-
cautério é opcional); c) analisador de marcapasso e acesso ao
programador; d) suporte para emergências e complicações.

Recursos humanos
Deve ser composto por: a) médico responsável pelo

procedimento do implante especialista ou habilitado pelo
DECA ou órgão competente afim; b) médico auxiliar; c) ins-
trumentadora com treinamento na área; d) atendente de sala
para disponibilizar o material cirúrgico e drogas; e) assessor
técnico, independente do fabricante.

Avaliação clínica mínima antes do implante
A abordagem inicial antes do implante deve constar

de: avaliação clínica; eletrocardiograma de repouso; radio-
grafia de tórax; exames laboratoriais (hemograma, coagulo-
grama, urina I e bioquímica básica). O ecocardiograma está
indicado quando a condição clínica justificar.
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Pós-operatório

Período de internação - Para implante ou troca de
marcapasso, o paciente deve permanecer em ambiente
hospitalar por pelo menos 24h. Esse período pode esten-
der-se por alguns dias dependendo da gravidade do caso
ou complicações.

Avaliação mínima no pós-operatório - Após o im-
plante do marcapasso deverão ser realizadas: avaliação
clínica, radiografia de tórax, eletrocardiograma, avaliação
eletrônica do marcapasso e programação de alta conforme
abaixo descrito.

Programação do marcapasso - A programação de
alta após o implante deve respeitar dois princípios funda-
mentais: 1) segurança: energia de saída com margens cal-
culadas conforme limiar de estimulação; 2) longevidade
prolongada: freqüência de estimulação e energia de saída
limítrofe; 3) otimização hemodinâmica: dirigida por parâ-
metros funcionais.

Riscos e complicações esperadas - Podem estar rela-
cionadas à via de acesso cirúrgico, ao posicionamento dos
eletrodos ou às disfunções do gerador. As mais comuns
são: pneumotórax ou hemotórax; hematoma por punção ar-
terial; perda de comando; deslocamento do eletrodo; pro-
blemas na bolsa do gerador; infecção; arritmias.

Seguimento dos pacientes após o
implante do marcapasso

Avaliação clínica e eletrônica
No momento da alta hospitalar, o paciente deve receber

um relatório médico com os achados cirúrgicos e os dados
referentes ao sistema de estimulação cardíaca implantado.

Um cartão do registro do gerador e cabos-eletrodos
será entregue ao paciente que deverá portá-lo sempre, em
qualquer circunstância. Os cuidados pós-operatórios e as
informações relativas ao MP devem ser oferecidos pelo
médico que realizou o implante.

As clínicas de avaliação de MP devem, de preferência,
estar instaladas no próprio hospital ou incorporadas ao
consultório médico. A periodicidade das avaliações deve
ser a seguinte: alta hospitalar, 30 dias pós-implante, a cada 3
ou 6 meses, dependendo do tipo de estimulação, ou quando
necessário por intercorrências.

A avaliação clínica básica deve constar de consulta
específica, ECG de repouso e os seguintes exames comple-
mentares: eco-Doppler, Holter 24h e teste ergométrico.

A avaliação eletrônica do MP deve objetivar a análise
do estado da bateria, limiares de estimulação e sensibilida-
de, impedâncias e recuperação e análise de eventos armaze-
nados. A programação do MP envolve a escolha do modo
de estimulação além da determinação da energia de saída,
da margem de sensibilidade, do ajuste de sensores e dos in-
tervalos básicos e funcionais.

Imediatamente antes do implante deve-se programar
jejum de 6h, tricotomia e antisepsia do local. A antibioti-
coterapia profilática é controversa. Geralmente, é indicada
nos casos complexos, reoperações e para pacientes com
baixa resistência.

Características do procedimento
de implante

Monitoração - A monitoração eletrocardiográfica con-
tínua é fundamental. A monitoração contínua da pressão
arterial e oximetria são necessárias apenas em condições
clínicas específicas.

Sedação, anestesia local e geral - A decisão de aplica-
ção de anestesia geral ou sedação deve ser tomada de acor-
do com o caso, conforme decisão médica.

Acessos para implante - A escolha do acesso para
implante de marcapasso deve considerar o local de implante
do gerador e o tipo de abordagem venosa para a introdução
dos cabos-eletrodos. Deve-se levar em conta as caracterís-
ticas do paciente, tais como: utilização recente de marca-
passo provisório, cateter de infusão venosa central, cirur-
gias prévias, infecções de pele e outros. A região da bolsa
do gerador deve ser peitoral ou abdominal e o acesso veno-
so deve ser, preferencialmente, por punção de veia subclá-
via ou a dissecção da veia cefálica, utilizando-se como alter-
nativas a via jugular, femoral, axilar ou epicárdica.

Características dos sistemas de estimulação
a) cabos-eletrodos: a opção por cabos-eletrodos de

fixação ativa ou passiva, tanto para a posição atrial ou
ventricular, deve considerar a relação custo-benefício para
cada caso. Sempre que possível, deve-se preferir a fixação
passiva por apresentar maiores opções, além de proporcio-
nar menores limiares de estimulação. Por outro lado, cabos-
eletrodos de fixação ativa são imprescindíveis quando o
deslocamento é previsível. O número de cabos pode variar
de um a quatro e os parâmetros considerados fundamentais
durante o procedimento devem incluir; limiares de estimu-
lação e sensibilidade e impedâncias;

b) geradores: podem ser unicamerais, bicamerais ou
específicos para estimulação multi-sítio. A opção por
biosensores incorporados com funções diversas deve ser
sempre considerada e do ponto de vista tecnológico é fun-
damental que sejam dotados de funções diagnósticas e de
monitoração eletrocardiográfica.

Relatório mínimo do implante
Deve incluir identificação do paciente, o ato operató-

rio, dados técnicos do dispositivo, que deve servir de docu-
mento para troca do aparelho (garantia ou recall).

Essas informações devem ser veiculadas através do
Registro Brasileiro de Marcapassos, documento do Minis-
tério da Saúde que há alguns anos tem sido gerenciado pelo
Departamento de Estimulação Cardíaca Artificial.
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Indicações de implante de
marcapasso definitivo

O estabelecimento de critérios ou normas consensuais
na tentativa de uniformizar ao máximo as indicações de im-
plante de marcapassos tem demonstrado significativa con-
tribuição na constante busca da melhor relação custo-bene-
fício deste procedimento.

Documentos publicados através de entidades repre-
sentativas da especialidade em nosso meio, nos EUA e Euro-
pa estabeleceram há alguns anos, e atualizam, periodicamen-
te, as diretrizes relativas às indicações consideradas clássicas
ou convencionais: doença do nó sinusal, bloqueio átrio/
interventricular e hipersensibilidade do seio carotídeo. Re-
centemente, esse espectro foi ampliado e inúmeras outras
morbidades foram incluídas, como passíveis de terapêutica
por estimulação cardíaca artificial. Algumas dessas indica-
ções apontam auspiciosas contribuições e outras carecem de
melhor avaliação para conclusões definitivas.

Essas diretrizes irão abordar todas as condições que
indicam o implante de marcapasso definitivo, incluindo a
atualização sobre as entidades clínicas clássicas assim
como considerações específicas acerca da relação custo-
benefício que envolve as indicações mais recentes.

A) Doença do nó sinusal
Disfunção do nó sinusal caracteriza-se pelo espectro

de distúrbios eletrocardiográficos e eletrofisiológicos que
envolvem o nódulo sino-atrial e suas conexões 3. A associa-
ção de sintomas correlacionados a esses distúrbios é deno-
minada doença do nó sinusal (DNS).

A DNS atinge mais freqüentemente as mulheres, com
maior morbidade entre 60 e 69 anos 4-6. A forma primária da
DNS, no entanto, pode ocorrer também em indivíduos mais
jovens (<40 anos) e mesmo em crianças 7. Existe predisposi-
ção hereditária, de aparente caráter autossômico dominan-
te 8-10. A literatura demonstra que em apenas 2% dos casos
de DNS que acometem o jovem indica-se implante de marca-
passo definitivo 11,12. A forma mais comum da doença não
tem etiologia definida, sendo considerada idiopática ou pri-
mária 13,14 e a forma secundária está associada a algumas
doenças cardíacas. A cardiopatia chagásica é a mais fre-
qüente entre nós 15,16 e, nos EUA, a mais comum é a cardio-
patia isquêmica 17. Doenças degenerativas, como amiloi-
dose 18 e hemocromatose 19; doenças inflamatórias, como
difteria, miocardite, pericardite e doença reumática; desor-
dem neuro musculares e endócrinas e outras também po-
dem se associar a DNS. O diagnóstico da doença é essen-
cialmente eletrocardiográfico 20,25 e o Holter de 24h, permite
correlacionar o ECG às manifestações clínicas 26. A evolu-
ção natural inclui a incidência da fibrilação atrial e o acome-
timento do sistema de condução (intra e atrioventricular).

Sutton e Kenny, em revisão de 1.395 casos, seguimen-
to médio de 47 meses, documentaram incidência de BAV de
8,4% em pacientes com DNS 27. Um estudo envolvendo
1.171 pacientes demonstrou 15,8% de incidência de FA, em
seguimento médio de 44 meses 28.

A taxa de sobrevida dos portadores de DNS é de 85 a
92% em um ano; 73 a 79% em 3 anos, 62 a 65% em 5 anos e
52% em 7 anos 29,30. A abordagem farmacológica para o trata-
mento da DNS tem sido desanimadora. Drogas do tipo atro-
pina e sublinguais beta-adrenérgicos apresentam curta dura-
ção, efeitos adversos insuportáveis e absorção irregular 31,32.

Assim, o MP definitivo é considerado primeira escolha
na terapêutica da DNS 33 e diversos estudos demonstraram
que o modo VVI proporciona altas taxas de complicações,
como FA, tromboembolismo e insuficiência cardíaca 34-37.
Por outro lado, os modos AAI, C/R e DDD, C/R interferem,
favoravelmente, na história natural da DNS; melhoram ou
eliminam sintomas 38 e reduzem a incidência de FA (9% em
modo AAI x 69% em VVI) 39, assim como de eventos trombo-
embólicos (1,6% em modo AAI,C x 13% em VVI) 40,41.

A DNS é, portanto, uma entidade nosológica de elevada
prevalência nos EUA e relacionada, em nosso meio, à doença
de Chagas e à senilidade. O tratamento mais efetivo é o implan-
te de MP, modos AAI, C/R ou DDD, C/R, que embora não pro-
porcione aumento da sobrevida, melhora a qualidade de vida.

Recomendações para implante de marcapasso
definitivo na DNS

Grau A - DNS espontânea, irreversível ou induzida por
fármacos necessários e insubstituíveis, com sintomas de
síncopes, pré-síncopes ou tonturas e/ou IC relacionados à
bradicardia (NE 2); síndrome bradi-taqui (NE 3); com intole-
rância aos esforços claramente relacionada à incompetência
cronotrópica (NE 4).

Grau B - B1- irreversível ou induzida por fármacos ne-
cessários e insubstituíveis, com sintomas de síncopes, pré-
síncopes ou tonturas não claramente relacionadas com a
bradicardia, afastadas outras causas para os sintomas (NE
2); B1- bradiarritmia sinusal que desencadeia ou agrava IC,
angina do peito ou taquiarritmias (NE =4).

Grau C - Em pacientes assintomáticos; com sintomas
comprovadamente independentes da bradicardia.

Recomendações para o modo de estimulação
Grau A - AAIC/R; DDDC/R.
Grau B - VVIC/R sem condução retrógrada.
Grau C - VVIC/R com condução retrógrada; VDDC/R.

Recomendações para o uso de sensores
Grau A – Nenhuma.
Grau B -  Volume minuto, movimento, contratilidade

miocárdica respeitando-se os limites da cardiopatia, doen-
ças associadas e estilo de vida; duplo sensor.

Grau C - Sensores rápidos para ICO e CMH.

B) Bloqueio atrioventricular
O bloqueio atrioventricular (BAV) é definido como um

distúrbio da condução do impulso elétrico, que ocorre entre
a despolarização atrial e a ventricular, devendo ser distin-
guido do fenômeno de refratariedade fisiológico (proprieda-
de intrínseca das células do sistema de condução) 42. É uma
entidade clinica descrita há séculos, caracterizada por uma
variedade de condições e processos patológicos que, do
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ponto de vista anatômico, pode ter localização atrial, nodal
AV ou no sistema His Purkinje. A abordagem clínica dos
bloqueios AV consiste na avaliação de seu caráter reversí-
vel, quando desaparece com a eliminação de sua causa (is-
quemia, drogas depressoras do sistema de condução) e, por
outro lado, irreversível, quando determinado por disfunção
definitiva do sistema de condução. O bloqueio AV pode ser
intermitente, quando se manifesta de modo paroxístico e
sem relação com qualquer causa removível. Ao contrário,
quando está sempre presente é considerado permanente.
Também se pode apresentar de forma aguda ou crônica. A
mais difundida e consagrada classificação para os bloque-
ios atrioventriculares é a eletrocardiográfica, que agrupa
em: BAV 1º, 2º (tipo I ou II) ou 3º grau. Outras classificações,
como por exemplo, a etiológica (congênito ou adquirido),
eletrofisiológica (supra-hissiana, hissiana e infra-hissiana),
também são utilizadas, sobretudo para estabelecer o prog-
nóstico clínico 43,47. O marcapasso definitivo representa a
primordial abordagem terapêutica do BAV. Nesse sentido,
inúmeros estudos demonstraram as vantagens clínicas e
hemodinâmicas da estimulação cardíaca artificial, assim
como o papel do modo de estimulação 48-55.

Recomendações para implante de marcapasso
definitivo em pacientes com bloqueio atrioven-
tricular

BAV 1º Grau
Grau A - Nenhuma.
Grau B -  B1 irreversível, com síncopes, pré-síncopes

ou tonturas, de localização intra ou infra-His com agrava-
mento por estimulação atrial ou teste farmacológico (NE 3);
B2 sintomas conseqüentes à falta de sincronismo AV (NE 3).

Grau C - Assintomático (NE 4).

BAV 2º Grau
Grau A - Permanente ou intermitente, irreversível ou

causado por drogas necessárias e insubstituíveis, indepen-
dentemente do tipo e localização, com sintomas definidos
de baixo fluxo cerebral e/ou IC conseqüentes a bradicardia
(NE 3); tipo II, com QRS largo ou infra-His, assintomático,
permanente ou intermitente e irreversível (NE 3); flutter ou
FA, com períodos de resposta ventricular baixa, em pacien-
tes com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral e/ou IC
conseqüentes a bradicardia (NE 3).

Grau B - Avançado, adquirido, assintomático, perma-
nente ou intermitente e irreversível (N 3); tipo II, com QRS
estreito, assintomático, permanente ou intermitente e irre-
versível (NE 3); 2:1, assintomático, permanente ou intermi-
tente e irreversível (NE 3); 2:1, com QRS estreito, assintomá-
tico, persistente após 15 dias de cirurgia cardíaca ou IAM
(NE 3); irreversível, assintomático, associado a arritmias
ventriculares que necessitam de tratamento com fármacos
insubstituíveis, depressores da condução AV (NE 4); flutter
ou FA, assintomático, com freqüência ventricular média
<40bpm em vigília, irreversível ou por uso de fármaco ne-
cessário e insubstituível (NE 4).

Grau C - Tipo I, assintomático, com normalização da
condução AV com exercício e/ou atropina intravenosa (N 3).

BAVT
Grau A - Permanente ou intermitente, irreversível, de

qualquer etiologia ou local, com sintomas de hipofluxo cere-
bral e/ou IC conseqüentes a bradicardia (NE 3); assintomá-
tico, conseqüente a IAM, persistente >15 dias (NE 3); assin-
tomático, após cirurgia cardíaca, persistente >15 dias, QRS
largo (NE 3); assintomático, irreversível, intra/infra-His, ou
ritmo de escape infra-His (NE 3); assintomático, irreversível,
QRS estreito, com indicação de antiarrítmicos depressores
do ritmo de escape (NE 4); adquirido, irreversível, assinto-
mático, com FC média <40bpm na vigília e sem resposta ade-
quada ao exercício (NE 4); irreversível, assintomático, com
assistolia >3s na vigília (NE 4); irreversível, assintomático,
com cardiomegalia progressiva (NE 4); congênito, assinto-
mático, com ritmo de escape de QRS largo ou com FC inade-
quada para a idade (NE 3); adquirido, assintomático, de etio-
logia chagásica ou esclerodegenerativa (NE 3); irreversível,
permanente ou intermitente, conseqüente à ablação da jun-
ção atrioventricular (NE 3).

Grau B - B1 conseqüente à cirurgia cardíaca, assinto-
mático, persistente >15 dias, com QRS estreito ou ritmo de
escape nodal e boa resposta cronotrópica (NE 3); B1 conse-
qüente à cirurgia cardíaca sem perspectiva de reversão an-
tes de 15 dias (NE 4); B1 congênito assintomático, com
QRS estreito, má resposta cronotrópica, sem cardiomegalia,
com arritmia ou QT longo (NE 3); B2 congênito, com QRS
estreito, boa resposta cronotrópica, sem cardiomegalia,
com arritmia ou QT longo (NE 3).

Grau C - Congênito, assintomático, QRS estreito, com
aceleração adequada ao exercício e sem cardiomegalia, arrit-
mia ou QT longo (NE 3); transitório por ação medicamento-
sa, processo inflamatório agudo, cirurgia cardíaca, ablação
ou outra causa reversível (NE 3).

Escolha do modo de estimulação
Grau A -  DDDC/R átrio estável; VDDC átrio estável

com função sinusal normal; VVIC/R com fibrilação atrial
permanente.

Grau B - DDDC/R átrio instável; VVIC/R sem condu-
ção retrograda.

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

C) Bloqueio intraventricular
A prevalência dos bloqueios intraventriculares em

indivíduos normais é baixa. Na presença de cardiopatia ou
sintomas de baixo fluxo cerebral o prognóstico é pior e pode
estar relacionado com maior incidência de BAVT e morte
súbita. Dependendo da situação clínica, a indicação de mar-
capasso exige investigação criteriosa.

Grau A -  Bloqueio de ramo alternante com síncopes,
pré-síncopes ou tonturas recorrentes (NE 3).

Grau B - Intervalo HV >70ms ou com bloqueio intra ou
infra-His induzido por estimulação atrial e/ou teste farmaco-
lógico, em pacientes com síncopes, pré-síncopes ou tontu-
ras sem causa determinada (NE 4); pacientes assintomáti-
cos com intervalo HV >100ms (NE 3); bloqueio bifascicular,
associado ou não a BAV de 1º grau, com episódios sinco-
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pais sem documentação de BAVT paroxístico, e afastadas
outras causas dos sintomas (NE 4); bloqueio de ramo
alternante, assintomático (NE 3).

Grau C - Bloqueios uni ou bifasciculares assintomáti-
cos, de qualquer etiologia (NE 3).

Escolha do modo de estimulação
Grau A -  DDDC/R átrio estável; VDDC átrio estável

sem com função sinusal normal; VVIC/R com fibrilação atrial
permanente.

Grau B - DDDC/R átrio instável; VVIC/R sem condu-
ção retrógrada.

Grau C - AAIC/R; VVIC/R com condução retrógrada.

D) Fibrilação atrial paroxística
Embora a indicação de marcapasso em pacientes com

fibrilação atrial paroxística ainda permaneça controversa,
alguns pequenos estudos sugerem que a estimulação atrial
pode melhorar sintomas, reduzir número de episódios de
FA e a necessidade do uso de drogas antiarrítmicas e anti-
trombóticas 56-59.

As vantagens do marcapasso atrial ou atrioventricular
sobre o ventricular na redução da incidência de FA nos pa-
cientes com DNS estão bem estabelecidas 60-62. Esses resul-
tados, baseados apenas em estudos retrospectivos, estão
relacionados às vantagens hemodinâmicas da estimulação
crônica sincronizada. Sparks e cols., demonstraram que a
estimulação atrial a longo prazo promove o remodelamento
atrial, um importante componente na eletrogênese da FA 63.
Estudos randomizados, entretanto, são necessários para
que esses achados sejam confirmados e considerados de-
finitivos 64-67.

Pequenos estudos não-randomizados, sugerem que a
estimulação multi-sítio pode ser útil em pacientes com FA pa-
roxística e importante distúrbio de condução interatrial 56,57,68.

Recomendações de marcapasso para profilaxia
da FA paroxística

Grau A - Nenhuma.
Grau B - B1- recorrente, com qualquer cardiomiopatia,

de causas não reversíveis refratária à medicação, comprova-
damente relacionada a bradicardia (NE=3); B2- recorrente,
com qualquer cardiomiopatia, de causa não reversível,
refratária às drogas antiarrítmicas e à ablação do foco arritmo-
gênico, não relacionada à bradicardia, mas com comprovação
de atraso de condução atrial por EEF ou ECGAr (NE=3).

Grau C -  Responsiva a terapêutica clínica e/ ou abla-
ção; associada a causas reversíveis.

Modo de Estimulação
Grau A - Nenhum.
Grau B - B1 FE elevada (>70ppm) (Nível 3): AAIR

(ausência de DCAV); DDDR - IAV longo; B1 FE elevada
(>70) (Nível 3): biatrial (presença de DCAV); biatrial
Ventricular - IAV longo; DDDR programação overpace.

Grau C - VVIC/R.

E) Cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva
O marcapasso é uma das alternativas terapêuticas

não-farmacológicas da cardiomiopatia hipertrófica obs-
trutiva. Está indicado nos casos refratários ao tratamento
medicamentoso (betabloqueadores, bloqueadores de canal
de cálcio, etc.). A estimulação artificial atrioventricular,
modo DDD, com cabos-eletrodos posicionados, respecti-
vamente, no apêndice atrial e ponta do ventrículo direito é
capaz de diminuir o gradiente intraventricular. O resultado
clínico tem sido muito discutido, sendo considerado tempo-
dependente 69-72.

Os objetivos primordiais do tratamento da cardiomio-
patia hipertrófica (CMH) são alívio dos sintomas e preven-
ção de morte súbita. Para tal, as opções farmacológicas dis-
poníveis são os betabloqueadores, bloqueadores dos ca-
nais de cálcio, amiodarona e a disopiramida. As alternativas
terapêuticas não-farmacológicas são miotomia, alcooliza-
ção seletiva de artéria septal e a estimulação cardíaca artifi-
cial. Esta tem sido indicada através de marcapasso definitivo
(MPD) atrioventricular, modo DDD em pacientes sintomáti-
cos, refratários ao tratamento farmacológico, com importan-
te gradiente na via de saída do ventrículo esquerdo (VE) 73.

As primeiras observações sobre a estimulação cardía-
ca artificial na CMH foram realizadas na década de 70. Em
1975, Johnson e Daily descreveram um caso de estenose
subaórtica hipertrófica que desenvolveu bloqueio atrio-
ventricular total 74. Surpreendentemente, após o implante de
MPD, ocorreu melhora dos sintomas relacionados à doença
de base. Nessa mesma época, foram descritas, na Europa,
várias evidências de redução gradiente na via de saída do
VE correspondente à melhora subjetiva de sintomas, com o
uso de estimulação ventricular deflagrada por onda P e
intervalo AV curto 75.

A partir dessas observações iniciais, muitos estudos
contribuíram para a compreensão dos possíveis fatores
interativos do MPD com a CMHO, considerando os aspec-
tos fisiopatológicos. Entretanto, o verdadeiro papel tera-
pêutico do MPD ainda está sendo avaliado através de estu-
dos randomizados.

A estimulação com um cabo-eletrodo posicionado na
ponta do ventrículo direito (VD) determina uma bizarra se-
qüência de ativação contrátil dos ventrículos, porque tem
orientação de baixo para cima e da direita para a esquerda.
Ocorre movimentação paradoxal do septo interventricular,
que se afasta da parede posterior do ventrículo esquerdo
durante a sístole, aumentando o diâmetro da câmara ventri-
cular e reduzindo o gradiente em sua via de saída.

A redução do gradiente pressórico pode ser observa-
da ainda nos primeiros instantes de estimulação artificial,
porém reduções ainda mais importantes podem ocorrer na
fase tardia. Sakai e cols. 76 estudaram 14 casos de CMHO
com gradiente médio de 106mmHg que, após implante de
marcapasso provisório, apresentaram redução do gradiente
para valores médios de 62mmHg. Marcapasso definitivo
atrioventricular modo DDD, foi implantado em 11 pacientes
resultando em um gradiente médio de 17mmHg após um ano
de seguimento. Por outro lado, a descontinuação da estimu-
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lação ventricular (reprogramação para modo AAI) determi-
nou retorno do gradiente aos níveis próximos dos basais em
poucas semanas 77. Estas observações têm implicações clí-
nicas importantes, uma vez que o gradiente basal tem sido
utilizado como parâmetro de indicação do MPD, e o gradien-
te pós-implante, como preditor de resposta terapêutica. Em
pacientes com a forma não-obstrutiva da doença, ou com
gradiente <30mmHg não se observou melhora hemodinâ-
mica objetiva 78.

Estudos recentes randomizados como o M-PATCHY
e estudo PIC, não demonstraram vantagens clinicas do uso
de marcapasso DDD em portadores de CMHO refratária a
tratamento clínico, entretanto, revelaram redução evidente
do gradiente na via de saída do VE 79,80.

O marcapasso modo DDD é, portanto, uma opção tera-
pêutica para um grupo restrito de pacientes. Os portadores
de CMHO refratária ao tratamento clínico com gradiente na
via de saída do VE >30mmHg em repouso ou >55mmHg (tes-
te provocativo) são candidatos a esse tratamento alternati-
vo. O benefício clínico é tempo-dependente, tendendo a ser
mais expressivo, ao final de um ano.

Recomendações de marcapasso em pacientes
com CMHO

Grau A - Nenhuma.
Grau B1- Nenhuma.
Grau B2 - Pacientes sintomáticos, com gradiente mé-

dio (Eco) de repouso ≥30 ou ≥55mmHg (teste provocativo)
refratários ao tratamento farmacológico, quando não hou-
ver indicação primária de CDI (NE 3).

Recomendação C - Pacientes com a forma não-obstrutiva
(NE 3); pacientes assintomáticos ou controlados por terapêutica
farmacológica (NE 3); pacientes com indicação de CDI (NE 3).

Modo de estimulação
Grau A - DDD,C/R - IAV pré-excitação máxima (NE 3);

VVI, C/R- FA permanente.
Grau B – Nenhuma.
Grau C - AAIC/R ou VVIC/R em ritmo sinusal.

A otimização da programação por ECO, TE ou HOL-
TER deve-se basear nas seguintes recomendações:

Grau A - Ecocardiograma IAV semestral.
Grau B - TE/ Holter avaliação de captura.
Grau C - Nenhuma.

F) Síndromes neuromediadas
O coração e os vasos sangüíneos recebem grandes

contingentes de fibras eferentes simpáticas e parassimpáti-
cas do centro vasomotor. Em situações especiais, uma grande
variedade de estímulos, originados nos pressorreceptores,
no sistema nervoso visceral ou periférico ou mesmo no córtex
cerebral atinge o sistema cardiovascular pelas vias eferentes
do centro vasomotor. Trata-se de uma resposta reflexa,
predominantemente parassimpática, resultando em tonturas,

pré-síncope e síncope, caracterizando as síndromes neuro-
mediadas 81. O quadro clínico decorre de uma redução súbita
do fluxo sangüíneo cerebral em conseqüência de uma
vasodilatação (forma vasodepressora), de uma bradicardia
severa ou assistolia (forma cardioinibitória) ou pela associa-
ção das duas respostas (forma mista) 82. A síncope neuro-
cardiogênica 83, a síndrome do seio carotídeo 84 e as síncopes
situacionais 85,86 são os principais exemplos das síndromes
neuromediadas, em ordem decrescente de freqüência. O
marcapasso cardíaco, eficaz no tratamento das formas cardio-
inibitórias, tem sua eficácia questionável na medida em que
predomina a vasodilatação. Não obstante, diversos marca-
passos modernos apresentam programas especiais, que
aumentam a freqüência cardíaca, de forma automática e tran-
sitória, acima dos valores normais, permitindo compensar a
vasodilatação de forma a reduzir a sintomatologia.

Síncope neurocardiogênica
Também conhecida como síncope vasovagal, é uma

das formas mais freqüentes de síncope. Sua incidência é
maior em pacientes jovens, do sexo feminino. Apesar de ter
bom prognóstico, mesmo sem tratamento, a síncope neuro-
cardiogênica traz o indesejável risco de acidentes e de queda
com eventuais traumatismos, insegurança e a inaptidão
para realizar atividades de risco pessoal ou coletivo 81. A
fisiopatologia ainda é complexa e ainda não totalmente
esclarecida, mas o mecanismo principal parece ser de ori-
gem reflexa 87. As condições que favorecem seu apareci-
mento são: redução do retorno venoso, aumento do tônus
simpático, aumento da contratilidade miocárdica, baixa
resistência periférica 88. A associação destes fatores favo-
rece o estímulo dos mecanorreceptores intra-miocárdicos,
que deflagram a reação reflexa caracterizada por acentuada
resposta vagal e redução do tônus simpático. O resultado é
uma vasodilatação periférica, freqüentemente, associada a
bradicardia ou assistolia. Conseqüentemente, ocorre
hipotensão arterial que pode ser suficientemente severa a
ponto de ocasionar redução crítica do fluxo cerebral e perda
súbita da consciência.

Tipicamente a reação é autolimitada. Na maior parte
dos casos, o colapso hemodinâmico ocorre por vasodilata-
ção associada a bradicardia (forma mista). As outras formas
de apresentação são somente vasodilatação (forma vaso-
depressora) e vasodilatação associada a assistolia (forma
cardioinibitória). O diagnóstico é realizado através do teste
de inclinação 89. A maioria dos casos responde a medidas
dietéticas e a tratamento farmacológico (betabloqueadores,
midodrine, mineralocorticóide, inibidores da recaptação da
serotonina), entretanto foi demonstrado que uma parcela
dos casos de síncope neurocardiogência, especialmente a
cardioinibitória, pode beneficiar-se da estimulação cardíaca
artificial 90,91.

Diversos estudos estão avaliando o seu papel no trata-
mento da síncope neurocardiogênica: o North American
Vasovagal Pacemaker Study 92 1 e 2 (VPS-1, VPS-2), e o
Syncope: Diagnosis and Treatment Study (SYDIT). O VPS-1
já foi concluído e mostrou uma redução de 85% no risco rela-
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tivo de síncope com o uso de marcapasso com função rate
drop response, quando comparado à ausência de tratamento
em pacientes com pelo menos seis episódios de síncope pré-
vios e bradicardia relativa ao teste de inclinação. O Vasovagal
Syncope International Study (VASIS) 93 demonstrou benefí-
cio do marcapasso DDI em um grupo de pacientes com sínco-
pes recorrentes e a forma cardioinibitória ao teste de inclina-
ção. A estimulação com função rate-drop-response está sen-
do investigada pelos estudos VPS-2 e SY DIT. Permite que o
marcapasso detecte não somente a queda da freqüência car-
díaca mas, principalmente, a velocidade dessa queda, e res-
ponda com um aumento na freqüência de estimulação, que,
além de prevenir a bradicardia, supostamente poderia com-
pensar parte da hipotensão decorrente da vasodilatação 94.

Até o momento, a indicação de marcapasso para por-
tadores de síncope neurocardiogênica baseia-se nas reco-
mendações abaixo:

Recomendação A - Nenhuma.
Recomendação B1 - Nenhuma.
Recomendação B2 -  Síncope associada a importante

componente cardioinibitório, documentado por teste de in-
clinação (tilt-test), claramente refratária ao tratamento far-
macológico (NE 3).

Recomendação C - Boa resposta ao tratamento clínico.

Síndrome do seio carotídeo
Esta condição é semelhante à síncope neurocardiogê-

nica, porém acomete pessoas mais idosas que apresentam,
freqüentemente, comprometimento esclero-degenerativo
do sistema cardiovascular. O paciente idoso que tem sínco-
pes relacionadas a certos movimentos do pescoço constitui
o exemplo mais típico deste grupo. O diagnóstico pode ser
facilmente realizado através da manobra de massagem do
seio carotídeo. A indução de pausas >3s, seja por bloqueio
AV ou por parada sinusal, é considerada diagnóstica. Pau-
sas menores estão dentro dos limites da normalidade. Tam-
bém, de forma análoga, existem as formas cardioinibitória
(bradicardia), vasodepressora (vasodilatação) e mista (as-
sociação de assistolia com vasodilatação). Apesar do diag-
nóstico ser realizado de forma fácil é fundamental que seja
confirmada a relação entre a bradicardia e os sintomas, pois
pausas ou bradicardia sem significado clínico, podem ser
facilmente induzidas pela massagem do seio carotídeo em
pacientes idosos ou que estão em uso de digital, betablo-
queadores, etc. O implante de marcapasso é atualmente o
tratamento mais eficaz para eliminar os sintomas da síndro-
me do seio carotídeo, nos casos onde existe componente
cardioinibidor 27. O componente vasodepressor deve ser
avaliado e, se possível, quantificado, em cada caso, para que
a programação do marcapasso e o tratamento clínico coad-
juvante sejam corretamente ajustados. O estudo Syncope
and Falls in the Elderly-Pacing and Carotid Sinus Eva-
luation 2 (SAFE PACE 2) 28 está em andamento, avaliando o
benefício do marcapasso em idosos com quedas recorren-
tes de origem indeterminada e manobra vagal positiva.

A indicação de marcapasso para portadores de síndro-
me do seio carotídeo hipersensível baseia-se nas recomen-
dações abaixo:

Recomendação A -  Síncope recorrente originada por
condições que envolvem situações cotidianas que estimu-
lam o seio carotídeo em pacientes com assistolia >3s por
MSC na ausência de medicamentos depressores da função
sinusal e condução AV (NE 3).

Recomendação B1 - Síncope recorrente sem história clí-
nica sugestiva de hipersensibilidade do seio carotídeo, mas
com resposta hipersensível cárdio-inibidora a MSC (NE 4).

Recomendação C - Importante resposta cárdio-inibi-
dora a MSC na ausência de sintomas clínicos – síncopes ou
quedas (NE 4).

A escolha do modo de estimulação para portadores
de síndromes neuromediadas baseia-se nas recomenda-
ções abaixo:

Recomendação A - DDDC/R com função RDR; DDIC/
R; DDDC/R com funções especificas.

Recomendação B - B1 Nenhuma; B2 VVIC/R.
Recomendação C - AAICR.

G) Insuficiência cardíaca
O alargamento do intervalo QRS decorrente do blo-

queio completo do ramo esquerdo ou da estimulação ven-
tricular endocárdica clássica provoca disfunção sistólica e
diastólica e favorece a regurgitação mitral 95. A contração e
o relaxamento das células miocárdicas e dos músculos papi-
lares em intervalo de tempo maior que o normal parecem ser
fatores decisivos no grau de disfunção resultante (discine-
sia eletromecânica) 96. Ademais, o ponto inicial de ativação
ventricular também contribui nesta disfunção. Aparente-
mente, as estimulações septal ou da via de saída do ventrí-
culo direito têm rendimento hemodinâmico ligeiramente
superior que a estimulação na via de entrada ou na ponta do
ventrículo direito 97.

A estimulação cardíaca com intervalo AV curto se
mostrou útil em casos de cardiomiopatia dilatada com insu-
ficiência cardíaca, PR normal e sem bradiarritmia 98. Brecker,
entretanto, demonstrou resultados divergentes e efeitos
contrários desse procedimento 99.

Vários estudos têm demonstrado as vantagens da esti-
mulação multi-sítio no tratamento de portadores de cardio-
miopatia dilatada e BCRE que demonstraram o papel dessa
técnica, na ressincronização dos ventrículos através de
avaliações clínicas, hemodinâmicas e funcionais 100-105. A
expectativa atual se dirige aos resultados do estudo Mira-
cle, em andamento, cujo tamanho amostral relevante e pro-
missora avaliação da longevidade prometem revelar o valor
definitivo dessa técnica de estimulação 106. As evidências
atuais, portanto, são suficientes para justificar a inclusão,
ainda com discretas reservas, desse procedimento no con-
teúdo dessas diretrizes.
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A indicação de estimulação biventricular na cardio-
miopatia dilatada baseia-se nas recomendações abaixo:

Recomendação A - Nenhuma.
Recomendação B - B1 - Cardiomiopatia dilatada com

insuficiência cardíaca grave e BRE, em condições clínicas
estáveis nos últimos dois meses sob tratamento medica-
mentoso otimizado (NE 3); B1: cardiomiopatia dilatada com
insuficiência cardíaca grave, em condições clínicas estáveis
nos últimos dois meses sob tratamento medicamentoso oti-
mizado em dependente de MP convencional ou situações
em que se comprova que a estimulação convencional é de-
letéria  (NE 4); B2: cardiomiopatia dilatada com insuficiência
cardíaca grave, em condições clínicas estáveis nos últimos
dois meses sob tratamento medicamentoso otimizado, com
BAV de 1º grau responsável por comprometimento hemodi-
nâmico (NE 3).

Recomendação C - Cardiomiopatia dilatada e insufici-
ência cardíaca com boa resposta clínica e/ou não documen-
tação de dissincronismo AV ou IV (NE 4).

Modo de estimulação
Recomendação A - DDDC/R ou VDDC/R com estimu-

lação biventricular - VVIC/R com estimulação biventricular
em presença de FA.

Relação custo/benefício - Redução significativa do
número de internações hospitalares (NE 3).

Otimização por ecocardiograma e gated
Recomendação A -  Programação guiada por Eco-

Dopplercardiograma semestral.
Recomendação B - Avaliação semestral de sincronis-

mo intraventricular por Gated.
Recomendação C - Nenhuma.

Remoção de cabo-eletrodo de marca-
passo e cárdio-desfibrilador

implantável

Remoção de cabo-eletrodo é um termo genérico utili-
zado para procedimentos em que cateteres de estimulação
cardíaca artificial são retirados do paciente, independente-
mente da técnica cirúrgica utilizada.

Explante de cabo-eletrodo é o termo usado para espe-
cificar remoções realizadas pela mesma via pela qual o cabo-
eletrodo foi implantado, sem o uso de ferramentas especiais,
realizando apenas tração manual sobre o cabo-eletrodo. Este
é o procedimento habitualmente aplicado a cabos-eletrodo
transvenosos implantados há menos de um ano.

Extração de cabo-eletrodo tem sido utilizado nas se-
guintes situações: 1) procedimentos realizados com ferra-
mentas especiais como dilatadores mecânicos, radiofre-
qüência, raios laser, etc.; 2) procedimentos realizados por
outra via que não a utilizada para o implante; 3) remoção de
cabos implantados há mais de um ano.

Três tipos de abordagem para a retirada de eletrodos
transvenosos têm sido utilizadas: 1) tração direta externa
dos cabos, que apresenta baixo índice de sucesso e alto ris-
co de laceração das estruturas cardíacas e venosas; 2) car-
diotomia, habitualmente realizada com o auxílio da circula-
ção extracorpórea; 3) contra-tração interna, realizada com
bainhas de teflon ou de polipropileno, que apresenta bom
índice de sucesso 107,108. A contratração interna consiste na
técnica transvenosa e, portanto, menos invasiva que a car-
diotomia, e tem sido a abordagem preferida pela maioria dos
serviços. Requer, entretanto, a introdução de uma bainha,
que libera o cabo a ser removido, e avança através da veia,
envolvendo o cabo-eletrodo até a câmara cardíaca onde o ele-
trodo está implantado, a fim de servir de apoio junto ao mio-
cárdio para a remoção do cateter. A introdução dessa bainha
pode ser realizada utilizando-se ou dilatadores mecânicos que
rompem o tecido fibroso ao longo do trajeto do eletrodo, ou o
excimer laser que corta a frio esta fibrose. Altas taxas de su-
cesso com as técnicas de contratração com dilatadores mecâ-
nicos têm sido relatadas na literatura 109-111.

Nos cinco últimos anos, grande esforço tem sido reali-
zado no sentido de sistematizar, aperfeiçoar e aferir os resul-
tados da remoção de cabos-eletrodos de marcapassos e
desfibriladores implantáveis. Estudos multicêntricos pros-
pectivos realizados em nos EUA e Europa, têm demonstrado
elevado índice de sucesso na remoção de eletrodos com as
técnicas laser-assistidas 112,113.

Embora a maioria dos cabos-eletrodos seja removida
integralmente, partes do cateter podem permanecer in situ. Em
muitas situações essa permanência pode significar ter sido
alcançado o objetivo como, por exemplo, manter o local de
implante do gerador de pulsos, preservar uma via de acesso, ou
tratar um processo infeccioso localizado. Dessa forma, pode-
mos fundamentar o sucesso do procedimento através de:

a) Resultado radiológico (para cada cabo-eletrodo):
sucesso completo - Remoção de todo o cateter do sistema
venoso; sucesso parcial: permanência de parte do cateter
no paciente que pode ser: apenas o eletrodo distal; 4cm ou
menos do condutor e/ou revestimento; ou a combinação de
ambas as alternativas anteriores.

Falha - Abandono de parte significante do cabo-ele-
trodo (mais do que quatro cm) após tentativa de removê-lo.

b) Resultado clínico (para todo o procedimento): sucesso
- Quando são atingidos todos os objetivos referentes à indica-
ção do procedimento, como: 1) resolução do problema clínico
que indicou o procedimento, por exemplo, eliminação da infec-
ção de uma incisão cirúrgica; 2) obtenção de acesso venoso
para o implante de um novo eletrodo, caso todos os acessos
estejam obstruídos; 3) em casos de troca eletiva por recall do
fabricante que implique em risco de vida para o paciente; 4)
controle da condição de estimulação cardíaca artificial.

Falha - Impossibilidade de atingir todos os objetivos
clínicos.

Requisitos mínimos para remoção de cabo eletrodo
As complicações intra e peri-operatórias observadas

durante remoções de eletrodos incluem eventos como he-
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motórax e tamponamento cardíaco, responsáveis por cerca
de 1% de mortalidade.

Para adequado atendimento dessas complicações, são
considerados requisitos fundamentais para os centros em
que se proceda a remoção de cabo-eletrodo: 1) serviço de ci-
rurgia cardíaca; 2) laboratório de hemodinâmica; 3) profissio-
nal adequadamente treinado em técnica de remoção transve-
nosa de cateteres; 4) cirurgião cardiovascular disponível no
momento do procedimento; 5) anestesista com equipamento
de anestesia na sala do procedimento; 6) conjunto completo
de instrumentos para remoção de eletrodos; 7) fluoroscopia
de alta qualidade; 8) ecocardiografia transtorácica e esofá-
gica; 9) equipo de monitoração invasiva ou não invasiva de
pressão arterial e saturação de oxigênio; 10) material para
pericardiocentese disponível e médico treinado na técnica;
11) material para toracotomia disponível para uso imediato;
12) marcapasso temporário e desfibrilador/cardioversor na
sala do procedimento; 13) drogas vasopressoras e outras
medicações de emergência na sala do procedimento.

Recomendações essenciais antes do procedimento
1) Informações ao paciente sobre o procedimento: ris-

cos, benefícios e outras alternativas; 2) minuciosa história clí-
nica e exame físico; 3) coleta de informações sobre o sistema
implantado; 4) definição do grau de dependência à estimula-
ção cardíaca artificial e necessidade de marcapasso temporá-
rio; 5) aplicação de eletrodos adesivos para estimulação e des-
fibrilação transcutânea; 6) avaliação laboratorial básica e tes-
tes de coagulação; 7) tipagem sangüínea e reserva de hemo-
derivados; 8) registro de imagens radiográficas dos eletrodos,
da vasculatura e do coração, incluindo as veias do território i-
líaco-femoral; 9) monitoração contínua da pressão arterial,
preferencialmente invasiva; 10) acesso venoso que permita
infusão rápida de volume; 11) anestesia geral para conforto
do paciente (preferência por ventilação controlada por intu-
bação endo-traqueal); 12) tricotomia; anti-sepsia e colocação
de campos cirúrgicos que permitam a exposição completa do
esterno e do hemitórax ipsilateral ao procedimento.

As indicações para remoção de cabos-eletrodos de
marcapasso e desfibrilador devem se basear nas seguintes
recomendações:

Recomendação A - Sepsis, inclusive endocardite, com
decorrência de infecção de qualquer componente do siste-
ma de estimulação ou quando porções intravasculares do
cabo-eletrodo não podem ser assepticamente isoladas da
loja; arritmias graves secundárias a fragmentos de eletrodo
retidos; cabo-eletrodo, fragmento ou parte de ferramenta
de remoção retidos e que implique em risco de vida ao paci-
ente; eventos trombo-embólicos com importância clínica,
provocados por fragmentos ou cabos-eletrodo retidos;
obstrução de todos os acessos venosos em casos de im-
plante de novo cabo-transvenoso; cabo-eletrodo que inter-
fira com desfibrilador ou marcapasso implantados.

Recomendação B1 - Infecção de loja localizada, erosão
de pele que não envolva o segmento transvenoso do sistema
de estimulação, quando o cabo-eletrodo possa ser isolado e
retirado através de uma incisão limpa, totalmente isolada da

região infectada; infecção oculta cuja fonte específica não-
identificada por avaliação minuciosa; dor crônica na loja do
marcapasso ou inserção do cabo-eletrodo que cause sério
desconforto ao paciente, não controlável com medicação ou
sem remoção do cabo-eletrodo, cabos-eletrodo que interfiram
com o tratamento de neoplasia; lesão traumática no local de
inserção do cabo-eletrodo, cuja presença implique em dificul-
dade para a reconstrução da lesão; cabos-eletrodo que prejudi-
quem a via de acesso para a instalação de outro aparelho; ca-
bos-eletrodo considerados sem função em pacientes jovens.

Recomendação B2 -  Presença de calcificação visível
pelo estudo radiológico do tórax envolvendo o cabo-eletro-
do no átrio ou na veia cava superior; impossibilidade de
contar com o equipamento necessário; paciente sem condi-
ções para toracotomia de salvamento; conhecimento prévio
de que o eletrodo está posicionado fora do sistema venoso
(artéria subclávia, espaço pericárdico, etc.).

Recomendação C - Qualquer situação onde o risco da
remoção é maior que o benefício; um único eletrodo abando-
nado em paciente idoso; qualquer cabo-eletrodo normo-
funcionante que possa ser reutilizado no momento de troca de
gerador de pulsos, com histórico de performance confiável.

Interferências sobre marcapassos e
cárdio-desfibriladores implantáveis

São consideradas interferências sobre marcapassos e
CDI, a presença de sinais elétricos ou fenômenos mecâni-
cos extrínsecos capazes de provocar modificações funcio-
nais nos dispositivos. A natureza dessas fontes pode ser,
portanto, eletromagnética ou mecânica 114.

As interferências eletromagnéticas (IEM) podem ser
do tipo conduzidas, irradiadas e radiadas. As IEM conduzi-
das têm como característica fundamental a propagação atra-
vés de um meio físico, já as irradiadas podem se propagar na
ausência desse meio. Por outro lado, as IEM radiadas po-
dem ser do tipo ionizantes, como é o caso dos raios gama ou
não-ionizantes, como as ondas de rádio.

Os efeitos da IEM ainda podem ser classificados como per-
manentes (disfunções definitivas de gerador) ou transitórios e
quanto à origem em endógenas (miopotenciais) ou exógenas.

As interferências mecânicas podem ser decorrentes de
vibrações ou por variações de temperatura. Nesses casos,
resultam em variações inapropriadas da freqüência de esti-
mulação com relação de causa-efeito freqüentemente fácil
de caracterizar.

Classificação de interferências sobre sistemas de esti-
mulação conforme o grau de risco: aceitável - segura e ino-
fensiva, não há riscos de provocar danos; aceitável com pre-
cauções: pode provocar danos e os riscos são conhecidos;
sob cuidados específicos de proteção há segurança; aceitá-
vel com riscos: pode provocar danos e não há consenso so-
bre riscos e segurança, mesmo sob cuidados específicos de
proteção; inaceitável: há consenso geral de que são prejudi-
ciais. Exceto em condições muito especiais são proibitivas.
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Aceitável

1) Eletrodomésticos em geral - Podem causar danos se
estiverem em más condições funcionais e de aterramento.
Terapia inapropriada pode ser deflagrada por CDI devido a
choque elétrico causado por esses aparelhos.

Recomendação - Evitar contato direto do eletrodomés-
tico com o local de implante (N3).

2)Fenômenos tribo-elétricos - São causados por
energia eletrostática, principalmente em clima seco. Há a
possibilidade teórica de inibição ou deflagração de um pul-
so extra sem expressão clínica.

3)Escadas rolantes e portas automáticas - Não há evi-
dências de que possam causar qualquer interferência (N4).

4)Automóveis, ônibus, aviões.

5) Recomendações - Não é recomendado aproximar o
tórax ao local onde está instalado o motor do automóvel,
quando em funcionamento. Com relação a aviões, o porta-
dor de sistema de estimulação cardíaca artificial não deve
permanecer na cabine de comando pelo risco de interferên-
cia sobre os dispositivos de radiocomunicação (N3).

Aceitável com riscos
6)Colchões magnéticos -  Os imãs podem modificar o

comportamento dos geradores de marcapasso, que passam
a operar em modo assíncrono, e dos CDIs que desativam a
terapia antitaquicardia (Nível 4).

Recomendações - Pode-se considerar o uso apenas
para os geradores, cujo comportamento não seja assincrô-
nico, em modo magnético.

7)Telefones celulares - Os analógicos causam menos
interferências que os digitais. Os de tecnologia TDMA e CD
MA têm potencialidade de interferência crescente 113.

Recomendações - Devem ser utilizados no ouvido con-
tralateral a localização do gerador, respeitando uma distân-
cia mínima de 15cm. Não deve ser carregado no bolso supe-
rior da camisa ou casaco (implante torácico) ou na cintura
(implante abdominal). Não deve ser mantido entre o ombro e
a cabeça nos casos de implante peitoral. (Nível 3).

8) Eletrocautério
Recomendações - No portador de marcapasso, pode ser

usado desde que o paciente esteja monitorizado (ECG) e, prefe-
rencialmente, com programação assíncrona, com freqüência de
estimulação superior à própria do paciente. A utilização do imã
fica restrita apenas aos geradores que desativam o circuito de
sensibilidade sob efeito magnético e que não ativem mecanis-
mo de busca de limiar de estimulação. Alguns geradores abrem
o circuito de telemetria sob influência magnética, possibilitando
reprogramações espúrias. O local da placa indiferente deve ser
o mais distante possível do gerador e de tal forma que a alça elé-
trica (placa-bisturi) não passe sobre ele. A aplicação do bisturi
deve ser intermitente, em pulsos de curta duração. Sistemas
com sensibilidade unipolar apresentam maior probabilidade de
interferências. Deve-se buscar alternativas como o uso de bis-
turi bipolar ou ultrassônico 115. (Nível 3).

No portador de CDI, deve-se desativar os mecanismos
antitaquicardia.

9)  Radiação terapêutica
Recomendações - Pode ser realizada desde que se limi-

te o local de atuação, protegendo o gerador com chumbo e
reprogramando-o para modo assíncrono. A dose de radia-
ção é cumulativa e nos casos de tratamento prolongado
deve-se indicar troca do local da loja do gerador e avaliações
mais freqüentes. (Nível 3).

10) Desfibrilação externa
Recomendações - As pás do desfibrilador devem ser

colocadas perpendicularmente ao eixo gerador-eletrodo,
respeitando uma distancia mínima de 15cm da unidade gera-
dora. A utilização do imã sofre as mesmas restrições descri-
tas anteriormente. Para procedimentos eletivos, recomen-
da-se a reprogramação do marcapasso para modo assíncro-
no e desativação das terapias antitaquicardia nos CDIs.
Após o procedimento, reprogramar o sistema e avaliar o seu
funcionamento (Nível 4).

11) Ablação por radiofreqüência (RF)
Recomendações - A aplicação de RF não deve ser rea-

lizada a uma distância inferior a 2cm da ponta do eletrodo. O
gerador deve ser programado em modo assíncrono.

12) Litotripsia
Recomendações - Os geradores bicamerais devem ser

programados para modo unicameral assincrônico. O gera-
dor não deve estar sob o foco da onda de choque. (Nível 3).

13) Aparelhos que produzem vibração mecânica
Recomendações - Pacientes com geradores de pulso

dotados de sensores de movimento devem evitar o uso de
furadeiras elétricas, barbeadores, escovas elétricas, apara-
dores de grama porque podem causar aceleração indevida
da freqüência de estimulação. (Nível 4).

14) Sistemas de detecção de metais e antifurto: as
publicações são controversas. Demonstram que dependen-
do do modo de estimulação, da sensibilidade, do modelo do
gerador, assim como da distância, intensidade e do tempo
de exposição ao campo, interferências fugazes e assintomá-
ticas podem ocorrer. Os efeitos são ainda mais deletérios
quando a sensibilidade é unipolar e o tempo de exposição
maior. Na prática, esse tipo de interferência não provoca
sintomas, pois o tempo de exposição a esses campos eletro-
magnéticos costuma ser curto.

Recomendação - Quando o tipo e a intensidade do cam-
po gerado por detetores de metais não é conhecido, os paci-
entes devem permanecer o menor tempo possível sob a ação
destes, devendo ultrapassá-los rapidamente 115-118 (Nível 3).

15) Estimulação transcutânea, eletro-acupuntura
Recomendações - Devem ser evitados na região toráci-

ca, no membro superior homolateral ao gerador e em siste-
mas com sensibilidade unipolar (Nível 4).

16) Radares de navegação, radares militares: a inter-
ferência é diretamente proporcional à sua potência e à proxi-
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midade com o marcapasso e CDIs. Apenas grandes disposi-
tivos são reconhecidos como responsáveis por interferên-
cias significativas.

Recomendações -  Deve-se orientar os pacientes para
guardar distância considerável de radares de grande porte
(Nível 3).

17) Torres de transmissão de energia elétrica, rádio-
bases de telefonia celular: o campo eletromagnético que
circunda estas fontes de emissão apresenta grande poten-
cial de interferência sobre os marcapassos e CDIs.

Recomendações - Sugere-se um perímetro de seguran-
ça mínimo de quatro metros 117 (Nível 4).

18) Campos eletromagnéticos gerados por grandes fon-
tes (geradores de energia a óleo), amplificadores de som e cai-
xas acústicas de grande porte - Podem interferir nos marca-
passos e CDIs, porém não há perímetro de segurança definido.

Recomendações - A orientação deve ser individualiza-
da, evitando sempre contato próximo e afastamento do local
no caso de sintomas de baixo débito cerebral (Nível 4).

19) Campos eletromagnéticos gerados por subesta-
ções de transformação, linhas de transmissão de alta ten-
são são locais de intenso campo eletromagnético (Nível 3).

Recomendações - Alguns estudos demonstram prote-
ção desses profissionais através do uso de roupas isolan-
tes que permitem trabalho em estações de até 400KV, desde
que guardada distância mínima de 4m.

20) Profissionais da área de montagem de televisores
e uso de equipamentos de solda por radiofreqüência - Sujei-
tos a interferências temporárias.

Recomendações - Devem ser obedecidas rigorosa-
mente as regras de segurança elétrica (Nível 4).

21) Esportes e esforços físicos em geral
Recomendações - Podem ser realizados com segurança

por portadores de sistemas de estimulação cardíaca desde
que não se utilize a musculatura peitoral com grande intensi-
dade e/ou estejam programados com sensibilidade bipolar.
Esportes de contato físico devem ser desaconselhados.

22) Mecânicos de automóveis - Sistema de ignição e
caixa de ignição eletrônica interferem diretamente sobre
marcapassos e CDIs.

Recomendação: guardar distância mínima de 50cm da
fonte.

23) Aparelhos de diatermia dental - Podem causar in-
terferência.

Recomendação - Deve ser respeitada distância mínima
de 35cm de sua fonte (Nível 3).

Inaceitável
Ressonância magnética - Pode provocar movimenta-

ção do gerador e cabo-eletrodo, ativação ou dano da chave
magnética, reprogramação espúria e inibição ou reversão
assíncrona do gerador, indução de corrente através dos ca-
bos-eletrodo, estimulação em freqüência e energia determi-
nada pelo campo e aquecimento do sistema.

Recomendações - O portador de sistema de estimulação
cardíaca artificial não deve ultrapassar os limites da linha de
segurança classicamente definida como campo magnético
estático de 0,5 mT (5 Gauss). Em situações especiais, em que
o exame seja imprescindível (risco de vida) deve-se con-
siderar com muito rigor a relação custo-benefício (Nível 3).

Deve ser sumariamente desaconselhado, sem maiores
considerações, aos portadores de marcapassos ou CDIs, o
contato com as seguintes fontes de interferência: 1) litotrip-
sia em portadores de unidades abdominais (Nível 3); 2) irra-
diação terapêutica sobre o local onde se encontra a unidade
geradora (Nível 3); 3) colchões magnéticos em portadores
de desfibriladores (Nível 4); 4) diatermia sobre a unidade
geradora (Nível 3); 5) diatermia por ondas curtas (Nível 3);
6) dispositivos de solda elétrica (arco voltaico) com porte
acima de 300A  (Nível 3).
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Parte VI
Cardioversor e Desfibrilador Automático Implantável

Introdução

O cardioversor e desfibrilador automático implantável
(CDI) é a terapêutica mais efetiva para evitar a morte súbita
em pacientes com taquiarritmias ventriculares 1-6. Várias sé-
ries clínicas e ensaios prospectivos randomizados concluí-
dos (AVID, MADIT, MUSTT) mostraram, de modo convin-
cente, que em casos selecionados o CDI é superior às dro-
gas antiarrítmicas na redução da morte súbita cardíaca e
melhora da sobrevida 7-12. Os avanços tecnológicos simpli-
ficaram o implante do CDI tornando-o parecido com o do
marcapasso (MP) antibradicardia 13, o que justifica o aumen-
to dos implantes de CDI em todo o mundo 14.

A utilização dos CDI, para manter uma relação custo/
benefício apropriada, requer diretriz adequada às condições
de saúde e sócio-econômicas da população. Estas recomen-
dações são transitórias, já que o avanço tecnológico e a
finalização de diversos ensaios prospectivos randomizados
em curso (SCD-HeFT, MADIT II, DEFINITE, BEST+ICD,
IRIS, DINAMIT) poderão expandi-las ou modificá-las 15-17.

A) Caraterísticas do centro médico

Recursos hospitalares: a) Cirurgia cardíaca; b) labo-
ratório de hemodinâmica; c) laboratório de eletrofisiologia;
d) unidade de avaliação e programação de MP e CDI.

Obs: os recursos citados devem estar autorizados e
equipados de acordo com as exigências das respectivas So-
ciedades, Departamentos e Organismos reguladores de
Saúde Pública e outros especificados neste documento,
nos respectivos locais.

Equipamentos necessários -  São os essenciais para o
bom funcionamento dos setores considerados nos Recur-
sos Hospitalares. Com relação à unidade de avaliação e pro-
gramação de MP e CDI, a mesma deve contar com acesso
rápido aos respectivos programadores.

Recursos humanos - Os responsáveis pelos setores
considerados nos recursos hospitalares devem ser médicos
autorizados pelas respectivas Sociedades, Departamentos
e Organismos reguladores de Saúde Pública, envolvidos
nos implantes e seguimento dos CDIs. As tarefas podem
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estar concentradas numa única pessoa ou distribuídas
entre os integrantes do serviço. Profissionais não médicos,
devidamente treinados e autorizados pelos órgãos acima,
poderão auxiliar nos procedimentos.

B) Avaliação clínica e eletrofisiológica
antes do implante

Avaliação clínica - Composta de anamnese, exame físi-
co e exames complementares relacionados no item “recur-
sos hospitalares”, que permitam diagnosticar e classificar o
paciente como candidato ao implante de CDI.

Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4.

Estudo eletrofisiológico invasivo
Grau de recomendação = A; a) Avaliar a formação e

condução do impulso elétrico cardíaco identificando trans-
tornos da função sinusal e/ou da condução AV com neces-
sidade de estimulação antibradicardia - Nível 4; b) detectar
arritmias cuja presença ou caracterização possam influir na
escolha do modo de estimulação e/ou terapêuticas asso-
ciadas - Nível 4; identificar taquicardias supraventriculares
e/ou ventriculares passíveis de tratamento definitivo (exem-
plos: reentrada nodal, reentrada por via anômala, flutter
atrial comum, TV por reentrada ramo a ramo, etc.) - Nível 2;
c) avaliar o risco arrítmico em pacientes com taquicardia
ventricular não sustentada (TVNS) - ver item de profilaxia
primária - Nível 2; d) avaliar a eficácia terapêutica antiarrít-
mica - farmacológica ou cirúrgica - para decidir sobre a
necessidade adicional de CDI - Nível 2; e) propiciar infor-
mação adicional objetivando a programação das terapias
antitaquicardia - Nível 2.

C) Característica do procedimento

Monitoração - Como o implante é realizado em centro
médico com cirurgia cardíaca e laboratório de eletrofisiolo-
gia, os recursos de monitorização disponíveis no local deve-
rão ser utilizados. A monitorização mínima deve incluir o rit-
mo cardíaco, a pressão arterial e a saturação de O2.

Anestesia -  O procedimento deve ser feito sob aneste-
sia geral.

Acesso para o implante - O desenvolvimento tecnoló-
gico dos CDIs tem permitido o implante sem toracotomia
(transvenoso) em quase todos os pacientes. Quando ne-
cessário utilizar técnicas de implante com toracotomia, que
deverão ser realizados por um cirurgião cardíaco habilitado.

Avaliação eletrofisiológica mínima - São medidas
obrigatórias: a) amplitude do potencial elétrico da onda P e
onda R; b) Slow rate da onda R; c) limiares de estimulação
atrial e ventricular; d) impedância de estimulação; e) impe-
dância de desfibrilação; f) limiar de desfibrilação - recomen-
da-se que a desfibrilação deva ser obtida com 10 joules abai-
xo da capacidade máxima do gerador.

Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4.

Relatório mínimo - Inclui: a) preenchimento do regis-
tro brasileiro de CDI, publicado no Diário Oficial com a Por-
taria n° 725, de 06-12-1999; b) cópia da programação no fim
do procedimento, impressa pelo programador utilizado.

Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4.

D) Pós-operatório

Período de internação - A possibilidade de implante
transvenoso (sem toracotomia) em quase todos os pacien-
tes, e a crescente disponibilidade de recursos para facilitar a
avaliação eletrofisiológica através do próprio CDI - por
telemetria - reduziram o período mínimo de internação para 1
a 2 dias. Nos casos em que a toracotomia se fizer necessá-
ria, esse período poderá ser de até cinco dias.

Grau de recomendação = B1; nível de evidência = 3.

Avaliação e programação do CDI pré-alta hospitalar –
a) Avaliação clínica geral, exame cuidadoso da ferida opera-
tória e loja do CDI, eletrocardiograma de repouso e radio-
grafia de tórax para verificar o posicionamento do(s) ca-
bo(s)-eletrodo(s); b) avaliação e programação do CDI (intra
ou pós-operatória): programação dos parâmetros antibradi-
cardia e terapia antitaquicardia, indução da seqüência fibri-
lação/desfibrilação e checagem dos parâmetros de desfibri-
lação de acordo com as características de cada caso.

Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4.

Riscos e complicações possíveis - a) Morbidade: subs-
tancialmente menor na técnica transvenosa em comparação
àquela com toracotomia. Nos implantes endocárdicos as
complicações são raras, podendo ocorrer em 1 a 3% dos
casos, e geralmente assemelham-se àquelas do implante de
marcapasso anti-bradicardia convencional: relacionadas com
acesso venoso ou com a loja subcutânea/subpeitoral, infec-
ção, deslocamento de cabo-eletrodo e perfuração miocárdica.
Nos implantes epimiocárdicos as complicações são mais
freqüentes e incluem alterações pulmonares (atelectasia,
derrame pleural e pneumonia) e pericárdicas (empiema e
síndrome de Dressler); b) mortalidade: menor que 1% nos
implantes transvenosos e 3 a 5% naqueles por toracotomia.

Grau de recomendação = A; nível de evidência = 1.

Recomendações aos pacientes após o implante do CDI
a) Paciente deve ser orientado em relação aos cuidados com
a ferida operatória, evitar movimentos exagerados do mem-
bro superior relacionado ao implante por cerca de 30 dias e
retornar, após este período, às atividades cotidianas (envol-
vendo ou não exercício físico) de acordo com a orientação
do seu médico; b) a condução de veículos automotores
deve ser proibida por pelo menos 6 meses pós-implante ou
após o último evento sintomático significativo. Após esse
período, a condução de veículos - sempre em caráter não
profissional - deverá ser avaliada de acordo com cada caso
e com a legislação pertinente; c) os pacientes devem se ori-
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E) Prevenção secundária

A prevenção secundária ou profilaxia da recorrência
da parada cardíaca com CDI pode ser considerada nas
seguintes condições 10-12, 18-22:

Grau de recomendação  = A - 1) Parada cardíaca de-
vido à taquicardia ou fibrilação ventricular de causa não
reversível, com FE ≤ 35% (Nível 2); 2) taquicardia ventri-
cular sustentada, espontânea, de causa não reversível, com
FE ≤ 35% (Nível 2).

Grau de recomendação B1 - 1) Parada cardíaca devido
à taquicardia ou fibrilação ventricular de causa não rever-
sível, com FE > 35% (Nível 2); 2) taquicardia ventricular
sustentada, espontânea, de causa não reversível, com FE >
35% se refratária a outras terapêuticas (Nível 2); 3) síncope
de origem indeterminada com indução de taquicardia ven-
tricular sustentada, hemodinamicamente instável ou fi-
brilação ventricular, clinicamente relevante, quando o tra-
tamento medicamentoso não é efetivo, tolerado ou prefe-
rido (Nível 2); 4) síncope recorrente em portadores de
síndrome do QT longo congênito apesar do uso de betablo-
queador (Nível 3); 5) síncope associada à síndrome de
Brugada com alterações eletrocardiográficas espontâneas
ou induzidas (Nível 4).

Grau de recomendação B2 - 1) Síncope de origem
indeterminada em pacientes com miocardiopatia dilatada
idiopática, com FE ≤ 35% e estimulação ventricular progra-
mada negativa. (Nível 3); 2) sintomas graves atribuídos a
taquiarritmias ventriculares sustentadas em pacientes espe-
rando transplante cardíaco (Nível 4).

Grau de recomendação C - 1) Pacientes com taquiarrit-
mias ventriculares devidas a causas transitórias (fase aguda
de infarto do miocárdio), reversíveis (distúrbio hidro-eletro-
lítico, drogas) ou curáveis (Wolff-Parkinson-White, taqui-
cardia ventricular em coração normal) (Nível 2); 2) taquicar-
dia ventricular incessante (Nível 4); 3) expectativa de vida
menor que um ano por outras condições clínicas (Nível 4);
4) doença psiquiátrica passível de agravamento pelo
implante/utilização do CDI (Nível 4).

F) Prevenção primária

A prevenção primária ou profilaxia da parada cardía-
ca com CDI deve ser considerada nas seguintes condi-
ções 8,14,18-22:

Grau de recomendação= B1 – TVNS com IM prévio,
disfunção ventricular esquerda (FE ≤ 40%) com TVS/FV in-
dutível com estimulação ventricular programada. (Nível 2).

Grau de recomendação= B2 – 1) Cardiomiopatia hiper-
trófica assimétrica com uma ou mais das seguintes carac-
terísticas: síncope prévia, presença de TVNS sintomática,
história de morte súbita na família e espessura do VE > que
30mm. (Nível 3); 2) síndrome de Brugada assintomática com

entados quanto ao uso de equipamentos eletrônicos, sobre
as possíveis interferências e, finalmente, quanto à neces-
sidade das avaliações e programações periódicas do CDI;
d) cada paciente deve, obrigatoriamente, receber manual de
instruções e carteira de identificação de portador de CDI,
confeccionados sob a responsabilidade do fabricante. A
informação básica sobre cada modelo de CDI, interfe-
rências, garantia, longevidade etc., devem estar contidas
neste manual.

Grau de recomendação = B1; nível de evidência = 4.

Avaliação ambulatorial clínica e eletrônica
A avaliação periódica é estabelecida de acordo com

cada caso. Recomenda-se: a) a primeira avaliação deve ocor-
rer entre 10 a 14 dias após o implante, com o intervalo entre
as avaliações variando de um a quatro meses, de acordo com
o modelo do CDI e condições clínicas do paciente; b) após
cada evento sintomático significativo e/ou ativação de tera-
pia, deve ser realizada uma avaliação, até que se estabeleça
um padrão aceitável de sintomas/tolerância do paciente, e o
comportamento do CDI seja considerado confiável, seguro
e efetivo. Grau de recomendação = A; nível de evidência = 3;
c) as avaliações devem contemplar aspectos clínicos e ele-
trônicos. Os exames complementares devem ser solicitados
de acordo com a necessidade de cada caso. Do ponto de
vista eletrônico, os seguintes itens devem ser checados e
programados na medida do necessário: histórico das tera-
pias, parâmetros de estimulação antibradicardia, parâme-
tros relacionados aos eletrodos, estado da bateria, parâ-
metros indicativos de troca do sistema e, especialmente,
parâmetros de sensibilidade, de detecção de arritmias e
parâmetros de terapia antitaquicardia e cardioversão/desfi-
brilação. Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4;
d) o estudo eletrofisiológico de controle pode ser necessá-
rio para complementar à avaliação e/ou terapêutica. Grau de
recomendação = B1; Nível de evidência = 4.

Indicações para implante de CDI
Recomendações para implante de CDI - Prevenção

secundária (E) e prevenção primária (F)
Para estabelecer a relação custo-benefício são ne-

cessários dados estatísticos de diversas formas de trata-
mento de arritmias cardíacas. As indicações publicadas na
literatura internacional foram feitas levando-se em conta
dados estatísticos existentes no local de origem. Como sa-
bemos, no nosso meio não existem dados e, portanto, serão
utilizados os já publicados na literatura internacional, em
particular os referentes à cardiopatia isquêmica e não
isquêmica, excluída a cardiopatia chagásica crônica. Esta
cardiopatia, endêmica em várias regiões do Brasil, disputa e
às vezes supera a demanda para tratamento de arritmias
malignas no nosso meio. Não existem dados estatísticos
para elaborar uma relação custos benefícios. Assim, a indi-
cação de um CDI deverá resultar da adequação consensual
das relações existentes para outras cardiopatias.
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história familiar de morte súbita e alterações eletrocardio-
gráficas espontâneas. (Nível 3); 3) insuficiência cardíaca
com classe funcional da NYHA II-III, de origem isquêmica,
com disfunção ventricular com FE ≤ 40%, TVNS espontâ-
nea e indução de TVS/FV no EEF. (Nível 3).

G) Seleção dos sistemas implantáveis

1) Nos casos com taquicardias atriais paroxísticas é
recomendável a escolha de dupla câmara, para reduzir
choques inapropriados 12. Grau de recomendação = B1;
nível de evidência = 3.

2)Nos casos com necessidade de tratamento anti-
bradicardia recomenda-se CDI dupla câmara. Grau de
recomendação = B1; nível de evidência = 3.

3)Em presença de insuficiência cardíaca grave estabi-
lizada com tratamento clínico otimizado e QRS largo (QRS>
0,14s) pode-se considerar estimulação biventricular 23. Grau
de recomendação = B2; nível de evidência = 3.

4)Nos casos com indicação de CDI, não enquadrados
nos itens anteriores recomenda-se CDI unicameral ventri-
cular. Grau de recomendação = A; nível de evidência = 4.

5)Nos casos de FA permanente, o modo é obrigato-
riamente ventricular. Grau de recomendação = A; nível de
evidência = 4.

H) Drogas antiarrítmicas e CDI:
interação e limiar

As drogas antiarrítmicas podem provocar modifica-
ções nos limiares de sensibilidade, comando e desfibrilação
do CDI 24-26.

No quadro XX estão listadas as principais drogas e
seus efeitos sobre os limiares de desfibrilação ventricular.
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Quadro XX – Drogas e seus efeitos sobre os limiares de
desfibrilação ventricular

Droga Modelo Limiar de  desfibrilação

Classe I Disopiramida Animal S/efeito
Quinidina Animal S/efeito-aumento

Procainamida Animal-humano S/efeito-aumento
Lidocaina Animal-humano Aumento
Mexiletine Animal-humano S/efeito-aumento

Propafenona Humano S/efeito

Classe II Atenolol Animal S/efeito
Propranolol Animal Aumento

Classe III Amiodarona Animal-humano Aumento
Sotalol Animal-humano redução

Classe IV Diltiazen Animal Aumento
Verapamil Animal-humano aumento


