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Abreviaturas
AD = Átrio direito
BAV = Bloqueio atrioventricular
BAVT = Bloqueio atrioventricular total
BIV = Bloqueio intraventricular
BRA = Bloqueadores dos receptores da angiotensina II
BRE = Bloqueio de ramo esquerdo
CAVD = Cardiomiopatia arritmogênica de ventrículo direito
CDI = Cardioversor desfibrilador implantável
CF = Classe funcional
CMH = Cardiomiopatia hipertrófica
CMHO = Cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva
DCEI = Dispositivos cardíacos eletrônicos implantáveis
DNS = Disfunção do nó sinusal
ECA = Estimulação cardíaca artificial
ECG = Eletrocardiograma
EEF = Estudo eletrofisiológico
EV = Extrassístole ventricular
FA = Fibrilação atrial
FC = Freqüência cardíaca
FEVE = Fração de ejeção do ventrículo esquerdo
FV = Fibrilação ventricular
HV = intervalo básico eletrofisiológico
IAM = Infarto agudo do miocárdio
IAV = Intervalo atrioventricular
IC = Insuficiência cardíaca
ICC = Insuficiência cardíaca congestiva
ICO = Insuficiência coronariana obstrutiva
IECA = Inibidores da enzima conversora da angiotensina
IEM = Interferências eletromagnéticas
IVV = Intervalo interventricular
LACE = Laboratório de Avaliação Clínico-Eletrônica
MP = Marcapasso
MSC = Morte súbita cardíaca
NE = Nível de evidência
NYHA = New York Heart Association
QoL = qualidade de vida
RC = Ressincronizador cardíaco
RF = Radiofreqüência
RNM = Ressonância nuclear magnética
SB = Síndrome de Brugada
SNM = Síndrome neuromediada
SQTLc = Síndrome do QT longo congênito
SSC = Síndrome do seio carotídeo
SVF = Sensor de variação de freqüência
TDI = Doppler tecidual
TRC = Terapia de ressincronização cardíaca
TV = Taquicardia ventricular
TVNS = Taquicardia ventricular não sustentada
TVPC = Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica
TVS = Taquicardia ventricular sustentada
VA = ventrículo atrial

VD = Ventrículo direito
VE = Ventrículo esquerdo

Acrônimos
AMIOVIRT = Amiodarone versus implantable cardioverter-

defibrillator: randomized trial in patients with with nonischemic 
dilated cardiomyopathy and asymptomatic nonsustained 
ventricular tachycardia.

AVID = Antiarrhythmic versus Implantable Defibrillator 
Trial.

CARE-HF = Cardiac Resynchronization - Heart Failure Study
CASCADE = Cardiac Arrest in Seattle: Conventional Versus 

Amiodarone Drug Evaluation.
CASH = Cardiac Arrest Study of Hamburg.
CIDS = Canadian Implantable Defibrillator Study.
COMBAT = Conventional versus multisite pacing for 

bradyarrhythmia therapy.
COMPANION = Comparison of Medical Therapy, Pacing, 

and Defibrillation in Heart Failure Trial
CONTAK-CD = Biventricular pacing in patients with 

congestive heart failure: two prospective randomised trials 
- VIGOR CHF Trial and VENTAK CHF. The CONTAK-CD trial 
evolved from a study called VENTAK-CHF (not an acronym 
but the name of the device)

DINAMIT = Defibrillator in Acute Myocardial Infarction 
Trial

DEFINITE = Defibrillators In Non-Ischemic Cardiomyopathy 
Treatment Evaluation

HOBIPACE = Biventricular versus conventional right 
ventricular stimulation for patients with standard pacing 
indication and left ventricular dysfunction: the Homburg 
Biventricular Pacing Evaluation.

InSync = Cardiac resynchronization therapy in advanced 
heart failure the multicenter InSync clinical study

MADIT II = Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trial II

MAVERIC = Midlands Trial of Empirical Amiodarone 
Versus Electrophysiology-guided Intervention and Implantable 
Cardioverter-defibrillators.

MIRACLE = Multicenter InSync Randomized Clinical 
Evaluation

MUSTT = Multicenter Unsustained Tachycardia Trial
MUSTIC = Multisite Stimulation in Cardiomyopathies 

Study
PATH-CH = Pacing Therapies in Congestive Heart Failure 

Study
POST = Prevention of Syncope Trial
SAFE PACE = Syncope and Falls in the Elderly - Pacing and 

Carotid Sinus Evaluation
SCD-HeFT = Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
SYNPACE = Vasovagal Syncope and Pacing Trial
VPS II = Vasovagal Pacemaker Study II
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Tabela 1 - Classificação e descrição dos DCEI

Classificação dos DCEI Capacidade principal Função principal

Marcapasso (MP) Estimulação/Sensibilidade no Átrio e/ou Ventrículo Terapêutica de bradiarritmia

Cardiodesfibrilador 
Implantável (CDI)

Cardioversão/Desfibrilação por choque 
ou estimulação rápida Terapêutica de TV/FV

Ressincronizador 
Cardíaco (RC) Estimulação multi-sítio (biventricular) Ressincronização ventricular 

(terapêutica da ICC)

CDI + RC Cardioversão/Desfibrilação por choque ou estimulação 
rápida + Estimulação multi-sítio (biventricular)

Terapêutica de TV/FV + Ressincronização 
ventricular (terapêutica da ICC)

Tabela 2 - Classificação das indicações de DCEI e definição

Classificação 
da Indicação Definição

Classe I

Condições para as quais há evidências 
conclusivas, ou, na sua falta, consenso 
geral de que o procedimento é seguro, 

e útil/eficaz

Classe II

Condições para as quais há evidências 
conflitantes e/ou divergência de opinião 
sobre segurança, e utilidade/eficácia do 

procedimento.

Classe II a Peso ou evidência/opinião a favor do 
procedimento. A maioria aprova.

Classe II b
Segurança e utilidade/eficácia menos 

bem estabelecida, não havendo 
predomínio de opiniões a favor.

Classe III

Condições para as quais há evidências 
e/ou consenso de que o procedimento 

não é útil/eficaz e, em alguns casos, 
pode ser prejudicial.

I. Introdução
O primeiro documento oficial a respeito de Diretrizes para 

Condutas Médicas, em nosso meio, foi publicado em 1988 
pela Comissão do Grupo de Estudos de Arritmias Cardíacas e 
Eletrofisiologia da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Nessa 
publicação, intitulada Diretrizes para Implante de Marcapasso 
Cardíaco Definitivo, Lorga e cols. normatizaram a classificação das 
bradiarritmias e os critérios para indicação  de marcapassos1.

A partir desse documento, o Departamento de Arritmias e 
Eletrofisiologia Clinica (DAEC- SBC) publicou, em 1995, uma 
versão atualizada que incluiu pela primeira vez as indicações de 
Cardioversor Desfibrilador Implantável2. Em 2000, Andrade e 
cols. publicaram uma atualização elaborada por uma comissão 
mista DECA-DAEC3. Dois anos após, num documento amplo, 
denominado Diretrizes para Tratamento de Pacientes com 
Arritmias Cardíacas foram atualizados os critérios para implante 
de marcapassos e cardioversores desfibriladores e introduzidas 
as diretrizes para implante de ressincronizador cardíaco4.

Em função do surgimento de novas opções terapêuticas 
proporcionadas pelos aparelhos eletrônicos na área das 
arritmias cardíacas, a SOBRAC-SBC (antigo DAEC-SBC) e o 
DECA-SBCCV decidiram elaborar este documento, na forma 
de um guia específico sobre Dispositivos Cardíacos Eletrônicos 
Implantáveis (DCEI)  - (tabela 1).

Estas diretrizes incluíram também alguns aspectos relevantes 
da relação custo-benefício dos procedimentos mais recentes.

Em relação às indicações consideradas clássicas – doença do 
nó sinusal, bloqueios átrio/intraventricular e hipersensibilidade 
do seio carotídeo – foram revisadas as evidências científicas 
publicadas e incluídas as atualizações. O papel de marcapassos 
convencionais em situações clínicas específicas – fibrilação 
atrial, cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva e síncope 
neurocardiogênica - também foi abordado de modo crítico 
neste documento.

O embasamento dos critérios para indicação de Cardioversor 
Desfibrilador  Implantável exigiu abordagem ampla da 
prevenção primária e secundária de Morte Súbita Cardíaca, 
com síntese concisa dos principais ensaios clínicos.

A respeito do Ressincronizador Cardíaco, sob análise crítica 
dos estudos relevantes publicados nos EUA e Europa, foram 
atualizados os critérios anteriormente publicados em nosso 
meio, considerando a relação custo-efetividade.

Portanto, a indicação atual de DCEI envolve inúmeras 
áreas de conhecimento da cardiologia, justificando a 

publicação de diretrizes específicas. Por isso, a elaboração 
deste documento exigiu a participação de especialistas em 
cardiologia clínica, métodos não invasivos, eletrofisiologia e 
dispositivos eletrônicos.

Para a elaboração destas diretrizes, foram obedecidas as 
recomendações gerais da Coordenadoria de Diretrizes da SBC. 
Os trabalhos foram desenvolvidos em oito etapas distintas:

1. nomeação de dois coordenadores gerais;
2. escolha dos relatores responsáveis por cada capítulo 

da diretriz;
3. revisão, atualização e inclusão de novos critérios;
4. adequação e padronização dos textos;
5. disponibilização do conteúdo no website da SOBRAC, 

DECA e da SBC para consulta durante 30 dias;
6. discussão, adaptação e aprovação do conteúdo, por 

meio de votação plenária;
7. revisão do documento pelos membros do comitê 

nacional de diretrizes
8. editoração e publicação das diretrizes.
Os critérios utilizados para as tomadas de decisão, quanto à 

classificação das indicações, assim como seu nível de evidência 
científica, estão incluído nas tabelas 2 e 3.
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Tabela 3 - Níveis de evidência científica para indicações de DCEI

Níveis de 
Evidência Definição

Nível A

Dados obtidos a partir de múltiplos estudos 
randomizados de bom porte, concordantes 

e/ou de meta-análise robusta de estudos 
clínicos randomizados

Nível B

Dados obtidos a partir de meta-análise 
menos robusta, a partir de um único 

estudo randomizado ou de estudos não-
randomizados (observacionais).

Nível C Dados obtidos de opiniões consensuais de 
especialistas.

Finalmente, é importante destacar que este documento 
deve representar, também, um guia útil aos órgãos públicos 
de saúde, assim como às instituições privadas que suportam a 
realização dos procedimentos nele incluídos. Ademais, deve-
se enfatizar que, para as sociedades médicas responsáveis 
pela elaboração desse documento, o mote fundamental é o 
benefício e a segurança do paciente.

II. Recomendações gerais

A. CENTRO DE DCEI
Um centro de DCEI deve contar com Laboratório de 

Implante e Laboratório de Avaliação Clínico-Eletrônica5

a) Laboratório de Implante
Dependências
O Laboratório de Implante pode ser instalado nas 

dependências do:
• Centro Cirúrgico, ou
• Serviço de Hemodinâmica.
As instalações do Laboratório devem ter dimensões, 

iluminação e ventilação adequadas e incluir lavatórios para 
anti-sepsia. Devem dispor, ainda, de tomadas elétricas (110V 
e 220V) com aterramento adequado, para evitar interferências 
eletromagnéticas e proteger o equipamento de raio X.

Equipamentos
O recurso primordial é o Intensificador de Imagem 

(fluoroscopia), portátil ou fixo, com mobilidade axial e 
oblíqua, com capacidade de visualização desde o pescoço 
até o abdome.

Monitoração contínua de: pressão arterial, ECG e oximetria 
são indispensáveis.

Também são considerados indispensáveis:
• cardioversor-desfibrilador externo com suporte de 

marcapasso temporário; 
• material de suporte para procedimento cirúrgico de 

pequeno, médio ou grande porte; 
• analisador e programador de dispositivo implantável; 

• suporte para emergências e complicações.
Eletrocautério e equipamento de ecocardiografia são 

considerados opcionais.

Recursos Humanos
O laboratório de implante deve contar com os seguintes 

profissionais:
• médico especialista responsável pelo procedimento do 

implante; 
• médico auxiliar;
• médico anestesista; 
• instrumentadora com treinamento específico na área; 
• atendente de sala para disponibilizar o material cirúrgico 

e drogas; 
• assessor técnico, independente do fabricante.

b) Laboratório de Avaliação Clínico-Eletrônica (LACE)
Dependências
O LACE deve ser instalado em dependência exclusiva de 

um Ambulatório Hospitalar.
Suas instalações devem ter dimensões, iluminação e 

ventilação adequadas. Deve dispor, ainda, de tomadas 
elétricas (110V e 220V) com aterramento adequado para 
evitar interferências eletromagnéticas6.

Equipamentos
São considerados indispensáveis:
• programadores de dispositivos implantáveis;
• eletrocardiógrafo com capacidade de monitoramento 

e impressão em tempo real, além de características técnicas 
compatíveis com estimulação cardíaca artificial (proteção 
contra desfibrilador e taxa de amostragem igual ou superior 
a 500Hz);

• magneto;
• sistema contra falta de energia elétrica, “no-break” para 

os programadores e luzes de emergência;
• cardioversor-desfibrilador externo com suporte de 

marcapasso transtorácico; 
• suporte para emergências e complicações.
Equipamento e l inha telefônica para avaliação 

transtelefônica em tempo real e/ou monitoração de eventos 
são desejáveis7,8.

O LACE deve estar equipado com sistema de informática 
interligado à internet para o registro digital do seguimento do 
paciente e de seu DCEI.

Acesso a Unidades de Diagnóstico
O LACE deve ter acesso aos seguintes exames de 

diagnóstico:
• Ecocardiografia;
• Holter 24h;
• Teste de Esforço;
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• Teste de Inclinação;
• Radiologia.

Recursos Humanos
O LACE, em estrutura completa, deve contar com os 

seguintes profissionais:
• médico-especialista responsável pelos procedimentos 

de Avaliação Clínico-Eletrônica;
• engenheiro Biomédico especializado em estimulação 

cardíaca artificial (ECA);
• enfermeira especializada em ECA;
• técnico de métodos gráficos especializado em ECA;
• secretária .
Assessor técnico ligado à empresa deve ser convocado 

em situações específicas, sempre com responsabilidade de 
treinamento e instrução, e nunca para atendimento direto 
ao paciente.

B. IMPLANTE DO DCEI
a) Avaliação clínica mínima antes do implante

A abordagem inicial antes do implante do DCEI deve 
constar de:

a) avaliação clínica;
b) eletrocardiograma de repouso;
c) radiografia de tórax;
d) exames laboratoriais (hemograma, coagulograma, urina 

tipo I e bioquímica básica).
Ecocardiograma, Holter 24h, estudo eletrofisiológico 

(EEF), venografia e outros exames estão indicados quando a 
condição clínica justificar.

Jejum de 6 horas antes do implante, tricotomia, anti-sepsia 
do local e antibioticoterapia profilática devem ser realizados9.

b) Procedimento de implante
Deve ser realizado sob monitoração contínua da pressão 

arterial, oximetria e ECG.
Sedação, anestesia local ou geral deve ser aplicada de 

acordo com o caso, conforme decisão médica.
A escolha do acesso para implante de DCEI deve considerar 

o local de implante do gerador e o tipo de abordagem venosa 
ou epicárdica para a introdução dos cabos-eletrodos. Deve-
se levar em conta as características do paciente, tais como: 
utilização recente de marcapasso provisório, cateter de infusão 
venosa central, cirurgias prévias, infecções de pele e se o 
paciente é destro ou canhoto, dentre outros. A região da bolsa 
do gerador deve ser peitoral ou abdominal e o acesso venoso 
realizado, preferencialmente, por punção de veia subclávia ou 
a dissecção da veia cefálica, utilizando-se como alternativas 
a via jugular, femoral ou axilar.

c) Sistemas de estimulação
• cabos-eletrodos: a opção tecnológica de fixação 

(passiva ou ativa) dos cabos-eletrodos, tanto para a posição 

atrial como ventricular, é do médico e deve contemplar a 
relação custo-benefício para cada caso, assim como sua 
experiência profissional. O número de cabos pode variar de 
um a quatro. Os parâmetros considerados fundamentais para 
medição durante o procedimento devem incluir: limiares 
de estimulação e sensibilidade, impedâncias de estimulação 
e eletrograma endocavitário/epicárdico. Para os cabos-
eletrodos de cardiodesfibriladores implantáveis devem ser 
incluídas medidas de impedância de choque de cardioversão/
desfibrilação, além de teste de limiar de desfibrilação. Os 
cabos-eletrodos para estimulação de ventrículo esquerdo 
(VE) com acesso pelo seio coronariano devem incluir, 
preferencialmente, acessórios para cateterização do seio 
coronário e realização de venografia por contraste para 
escolha do sítio de estimulação.

• geradores: podem ser unicamerais, bicamerais ou 
específicos para estimulação multi-sítio com funções 
terapêuticas de bradiarritmias, taquiarritmias ou insuficiência 
cardíaca (IC). A opção para o uso de biosensores e funções 
terapêuticas diversas deve ser sempre considerada. Do 
ponto de vista tecnológico é fundamental que sejam dotados 
de funções diagnósticas e capacidade de monitoração 
eletrocardiográfica endocavitária.

Relatório do implante – Deve incluir identificação do 
paciente, descrição do ato operatório e dados técnicos do 
dispositivo, que serão indispensáveis para o seguimento e troca 
do DCEI (eletiva, garantia ou alerta de segurança).

Estas informações devem ser repassadas ao sistema de 
registro de DCEI gerenciado pela Sociedade Médica e 
Ministério da Saúde, fornecendo dados para o posterior 
controle e seguimento clínico do paciente e eletrônico do 
sistema implantado.

Período de internação
Dependerá do estado clínico e da evolução pós-operatória 

do paciente. Geralmente o paciente permanece em 
ambiente hospitalar por 24h. Esse período pode se estender 
por alguns dias dependendo da gravidade do caso ou de 
complicações.

Avaliação no pós-operatório
Após o implante do DCEI, deverão ser realizadas: avaliação 

clínica, eletrocardiográfica e eletrônica do sistema implantado, 
incluindo radiografia de tórax.

Riscos e complicações
Podem estar relacionados à via de acesso cirúrgico, 

ao posicionamento dos cabos-eletrodos ou às disfunções 
do gerador. Os mais comuns são: pneumotórax ou 
hemotórax, hematoma, perda de comando e/ou sensibilidade, 
deslocamento do cabo-eletrodo, alterações na bolsa do 
gerador, infecção e arritmias.

C. SEGUIMENTO CLÍNICO-ELETRÔNICO
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 deve ser orientado a portá-lo 
sempre, em qualquer circunstância.
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A periodicidade das avaliações deve ser a seguinte: no 
momento da alta hospitalar, 30 dias pós-implante, a cada 3 
ou 6 meses, dependendo do tipo de estimulação e condição 
clínica, ou quando necessário, por intercorrências. Avaliações 
transtelefônicas devem ser intercaladas às visitas presenciais, 
sempre que houver condições técnicas para tal9.

A avaliação clínica básica deve constar de consulta clínica, 
ECG de repouso, ECG para avaliação de interferência por 
miopotenciais, ECG com ímã e, quando possível, ECG 
para avaliação do ritmo de base (espontâneo). Exames 
complementares de Eco-Doppler, Holter 24h e teste ergométrico 
devem ser solicitados anualmente e sempre que a condição 
clínica exigir. Os ressincronizadores devem ser submetidos a 
ajuste dos intervalos eletromecânicos (intervalo atrioventricular 
– IAV – e interventricular – IVV) guiado pelo ecocardiograma 
(ou outro método de avaliação funcional) na alta hospitalar, 
devendo ser revisto anualmente ou sempre que necessário, de 
acordo com a condição clínica do paciente10,11.

A avaliação eletrônica do DCEI deve objetivar a análise do 
estado da bateria, dos limiares de estimulação e sensibilidade, 
e das impedâncias. Deve incluir ainda a recuperação e a 
análise de eventos armazenados, assim como a análise das 
terapias aplicadas. A programação do DCEI envolve: a escolha 
do modo de estimulação, a determinação da energia de saída 
calculada com base no limiar de estimulação e na maturação 
da interface cabo-eletrodo, a margem de sensibilidade, 
baseada na medida de sinais intracavitários e possíveis 
interferências eletromagnéticas (miopotenciais ou outras 
causas), a determinação de intervalos básicos, e a ativação 
de funções conforme necessidades específicas. O ajuste de 
sensores de resposta em freqüência pode requerer a realização 
de teste ergométrico ou ergo-espirométrico12,13.

III. RECOMENDAÇÕES PARA O IMPLANTE 
DE DCEI

A. MARCAPASSO DEFINITIVO

a) Disfunção do Nó Sinusal (DNS)
A DNS é caracterizada por uma ou mais das seguintes 

manifestações eletrocardiográficas: bradicardia sinusal, parada 
sinusal, bloqueio sino-atrial, taquicardia supraventricular 
alternada com bradicardia sinusal ou assistolia (síndrome 
bradi-taquicardia)14. A presença de palpitações, tonturas, 
pré-síncopes ou síncopes associada a essas alterações 
eletrocardiográficas define a Doença do Nó Sinusal.

A DNS incide mais freqüentemente em mulheres, com 
maior morbidade entre 60 e 69 anos15,16. A forma mais 
comum da DNS não tem etiologia definida, sendo considerada 
idiopática ou primária17,18. Esta tem predisposição hereditária, 
de caráter autossômico dominante e pode ocorrer em 
indivíduos com menos de 40 anos ou mesmo em crianças19-21. 
A forma secundária está associada a doenças cardíacas, sendo 
que no Brasil a mais freqüente é a cardiopatia chagásica22,23 
e nos EUA, a isquêmica24. Doenças degenerativas como 
amiloidose25 e hemocromatose26, doenças inflamatórias 
como difteria, miocardite, pericardite e doença reumática, 

desordens neuromusculares e endócrinas, dentre outras, 
também podem se associar à DNS.

A documentação da correlação das alterações 
eletrocardiográficas com as manifestações clínicas é essencial 
e pode ser realizada por ECG, Holter de 24h ou gravador 
de eventos27-29. Essa correlação, entretanto, é dificilmente 
obtida, sendo necessário, às vezes, lançar mão do EEF, para 
esclarecimento diagnóstico. 

Sutton e Kenny, em revisão de 1.395 casos, com seguimento 
médio de 47 meses, documentaram uma incidência de 8,4% 
de BAV em pacientes com DNS30. Por outro lado, um estudo 
que incluiu 1.171 pacientes, em seguimento de longo prazo, 
demonstrou 16% de incidência de fibrilação atrial (FA)31. A 
taxa de sobrevida dos pacientes com DNS é estimada entre 
85% e 92% em um ano, 73% a 79% em 3 anos, 62% a 65% 
em 5 anos e 52% em 7 anos32,33. A abordagem farmacológica 
para o tratamento da DNS tem sido desanimadora. Drogas 
do tipo atropina e estimulantes beta-adrenérgicos apresentam 
alguns inconvenientes como ação muito curta, efeitos adversos 
insuportáveis e absorção irregular34,35.

Embora não aumente a sobrevida, o implante de 
marcapasso definitivo é a principal alternativa terapêutica da 
DNS36. Vários estudos demonstraram que o os modos AAI,O/R 
e DDD,O/R melhoram ou eliminam sintomas37 e reduzem a 
incidência de FA (9% em modo AAI x 69% em VVI) 38, assim 
como de eventos tromboembólicos (1,6% em modo AAI,C 
x 13% em VVI) 39,40.

Por outro lado, o modo VVI proporciona altas taxas de 
complicações, como FA, tromboembolismo e IC41-44.

Recomendações para implante de Marcapasso Definitivo 
na DNS

Classe I 
1. Espontânea, irreversível ou induzida por fármacos 

necessários e insubstituíveis, com manifestações documentadas 
de síncopes, pré-síncopes ou tonturas, ou com IC relacionadas 
à bradicardia (NE C);

2. Com intolerância aos esforços, claramente relacionada 
à incompetência cronotrópica (NE C).

Classe IIa 
1. Espontânea, irreversível ou induzida por fármacos 

necessários e insubstituíveis, com manifestações de síncopes, 
pré-síncopes ou tonturas relacionadas com a bradicardia, mas 
não documentadas (NE C).

2. Síncope de etiologia indefinida, na presença de DNS 
documentada ao EEF (NE C).

Classe IIb 
1. Bradiarritmia sinusal que desencadeia ou agrava IC, 

angina do peito ou taquiarritmias (NE C).
2. Pacientes oligossintomáticos com FC crônica < 40 min, 

durante vigília (NE C).
Classe III 
1. DNS assintomática ou com sintomas comprovadamente 

não relacionados à bradicardia (NE C).
2. DNS na presença de bradicardia sintomática por uso de 
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fármacos não essenciais ou substituíveis (NE C).

Recomendações para escolha do modo de estimulação 
na DNS

Classe I 
1. AAI,O/R; na presença de condução AV normal (NE A);
2. DDD,O/R, na presença de BAV avançado (NE A);
3. AAI,C/R com reversão automática para DDD,C/R, na 

presença de BAV avançado intermitente (NE B).
Classe IIb
VVI,O/R em idosos, na ausência de condução retrógrada 

VA (NE B).
Classe III
1. VVI,O/R na presença de condução retrógrada VA; 

VDDO/R (NE C);
2. AAI,O/R; na presença de BAV avançado (NE C).

Recomendações para ativação de sensor de variação 
de freqüência (SVF)

Classe I
Nenhuma.
Classe IIa
1. SVF dos tipos volume minuto, movimentação, 

contratilidade miocárdica, respeitando-se os limites da 
cardiopatia, doenças associadas e estilo de vida (NE C);

2. Associação de SVF do tipo volume minuto e 
movimentação, respeitando-se os limites da cardiopatia, 
doenças associadas e estilo de vida (NE C).

Classe III
1. SVF rápidos (de movimentação) para pacientes com 

ICO ou CMHO (NE C).

b) Síndrome do Seio Carotídeo (SSC)
A SSC é uma entidade rara que se caracteriza pela presença 

de síncope ou pré-síncope conseqüente à resposta reflexa 
exacerbada à estimulação do seio carotídeo45. 

Na vida cotidiana, costuma ser conseqüente a movimentos 
bruscos da cabeça ou por condições de compressão involuntária 
da região do pescoço (ex: hábito de vestir gravata). 

Assim, as respostas reflexas na SSC podem ser classificadas 
em:

1. Resposta cardioinibitória: resultado do tônus 
parassimpático aumentado que provoca a lentificação da 
resposta sinusal ou o prolongamento do intervalo PR com 
BAV avançado, isolado ou associado;

2. Resposta vasodepressora: resultado da redução da 
atividade simpática, ocasionando perda do tônus vasomotor 
e hipotensão, independentemente da variação da FC. 

3. Resposta mista: associação de 1 e 2
Evidências recentes sugerem que pacientes idosos com 

síncopes recorrentes, de etiologia não identificada, podem 
ter a SSC. O estudo SAFE PACE (Kenny 2001) avaliou 175 

idosos que apresentavam quedas (sem perda de consciência) 
e resposta cardioinibitória hiperativa durante compressão 
do seio carotídeo. No grupo de estudo randomizado para 
implante de marcapasso definitivo, observou-se significativa 
redução da taxa de quedas durante o seguimento46.

São considerados candidatos ao implante de marcapasso 
definitivo apenas pacientes com resposta exclusiva ou 
predominantemente cardioinibitória. Ademais, estima-se 
que até 50% dos pacientes com 65 anos podem apresentar 
assistolia assintomática de até 3 segundos durante compressão 
do seio carotídeo, sem caracterizar a SSC e sem indicação 
para a ECA47. 

Recomendações para o implante de Marcapasso 
Definitivo na SSC

Classe I
1. Síncope recorrente em situações cotidianas que 

envolvem a estimulação mecânica do seio carotídeo 
provocando assistolia > 3s documentada, na ausência de 
medicamentos depressores da função sinusal ou condução 
AV - (NE B). 

Classe IIa
1. Síncope recorrente, não documentada, em situações 

cotidianas que envolvem a estimulação mecânica do seio 
carotídeo e com resposta cardio-inibitória à massagem do 
seio carotídeo (NE C). 

2. Síncope recorrente de etiologia indefinida reprodutível 
por MSC (NE C).

Classe IIb
1. Síncope recorrente de etiologia indefinida na presença 

de resposta cárdio-inibitória à massagem do seio carotídeo 
(NE C).

Classe III
1. Resposta cárdio-inibitória à massagem do seio carotídeo 

na ausência de manifestações clínicas de baixo fluxo cerebral 
(NE C).

2. Resposta vasodepressora exclusiva, à massagem do seio 
carotídeo, independentemente das manifestações clínicas. 
(NE C).

Recomendação para escolha do modo de estimulação 
para pacientes com SSC

Classe I
1. DDD,O/R com função “Rate Drop Response” 
(estimulação de retaguarda em resposta a episódios de 

bradicardia abrupta e significante) (NE C);
2. DDI,O/R (NE C).
Classe IIa
Nenhuma.
Classe IIb 
VVI,O/R (NE C).
Classe III 
Modo de Estimulação AAI,O/R (NE C).
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c) Bloqueio Atrioventricular (BAV)
BAV é definido como o retardo ou falha na transmissão do 

impulso elétrico, do átrio aos ventrículos. Deve ser distinguido 
do fenômeno de refratariedade fisiológico (propriedade 
intrínseca das células do sistema de condução) 48.

O BAV pode ser de etiologia congênita ou adquirida e os 
distúrbios de condução podem ocorrer nas regiões do átrio, 
nódulo AV ou no sistema His Purkinje.

Em determinadas situações patológicas (ex. isquemia) bem 
como durante a ação de alguns fármacos, a manifestação ou 
exacerbação do BAV pode ser transitória e pode regredir com 
a cura ou retirada desses fatores. Neste sentido, a busca por 
causas reversíveis de BAV deve ser insistente, para a tomada 
adequada da decisão terapêutica.

O BAV pode ser intermitente, quando se manifesta de 
modo paroxístico e sem relação com causas removíveis. Por 
outro lado, pode-se apresentar sob forma aguda ou crônica.

Do ponto de vista eletrocardiográfico, o BAV é classificado 
como de 1º, 2º (tipo I, II ou avançado) ou 3º grau que 
correspondem, respectivamente, à condução AV prolongada, 
intermitente ou ausente. 

O BAV do 2º grau é subdividido em: 
a) tipo I, também denominado de Mobtiz I ou 

Wenckebach;
b) tipo II ou Mobtiz II (relação 2:1);
c) avançado, que se caracteriza pela relação AV maior 

do que o dobro (2:1), isto é, pelo menos 2 ondas P não 
conduzidas para cada QRS. 

Outras classificações, como por exemplo, a etiológica 
(congênita ou adquirida), eletrofisiológica (supra-hissiana, 
hissiana e infra-hissiana), também são utilizadas, sobretudo 
para estabelecer o prognóstico clínico49-53.

Com relação à abordagem terapêutica do BAV, inúmeros 
estudos demonstraram as vantagens clínicas e hemodinâmicas 
do marcapasso definitivo, assim como o papel do modo de 
estimulação54-61.

Nos pacientes assintomáticos, a indicação de implante de 
marcapasso definitivo é baseada na identificação de riscos 
potenciais ou na comprovação de distúrbios importantes da 
condução infra-nodal (intra ou infra-hissiano), documentados 
por meio do EEF62.

Recomendações para implante de Marcapasso Definitivo 
em pacientes com BAV

1) BAV 1º Grau
Classe I
Nenhuma.
Classe IIa
1. Irreversível, com síncopes, pré-síncopes ou tonturas, 

de localização intra ou infra-His e com agravamento por 
estimulação atrial ou teste farmacológico (NE C).

Classe IIb
1. Com sintomas conseqüentes ao acoplamento AV 

anormal (NE C).

Classe III 
1. Assintomático (NE C).
2) BAV 2º Grau
Classe I 
1. Permanente ou intermitente, irreversível ou causado por 

drogas necessárias e insubstituíveis, independente do tipo e 
localização, com sintomas definidos de baixo fluxo cerebral 
ou IC conseqüentes à bradicardia (NE C);

2. Tipo II, com QRS largo ou infra-His, assintomático, 
permanente ou intermitente e irreversível (NE C);

3. Com flutter atrial ou FA, com períodos de resposta 
ventricular baixa, em pacientes com sintomas definidos de baixo 
fluxo cerebral ou IC conseqüentes à bradicardia (NE C).

Classe IIa 
1. Tipo avançado, assintomático, permanente ou intermitente 

e irreversível ou persistente após 15 dias de cirurgia cardíaca 
ou infarto agudo do miocárdio (IAM) - (NE C);

2. Tipo II, QRS estreito, assintomático, permanente ou 
intermitente e irreversível (NE C);

3. Com flutter atrial ou FA, assintomático, com freqüência 
ventricular média  abaixo de 40 bpm em vigília, irreversível ou 
por uso de fármaco necessário e insubstituível (NE C).

Classe IIb 
1. Tipo avançado, assintomático, permanente ou 

intermitente e irreversível não relacionada a cirurgia cardíaca 
ou IAM (NE C);

2. Tipo 2:1, assintomático, permanente ou intermitente e 
irreversível associado a arritmias ventriculares que necessitam 
de tratamento medicamentoso com fármacos insubstituíveis 
depressores da condução AV (NE C).

Classe III
Tipo I, assintomático, com normalização da condução AV 

com exercício ou atropina IV (NE C).
3) BAV do 3º grau (total)
Classe I 
1. Permanente ou intermitente, irreversível, de qualquer 

etiologia ou local, com sintomas de hipofluxo cerebral ou IC 
conseqüentes à bradicardia (NE C);

2. Assintomático, conseqüente a IAM, persistente >15 
dias (NE C);

3. Assintomático, com QRS largo após cirurgia cardíaca, 
persistente >15 dias, (NE C);

4. Assintomático, irreversível, com QRS largo ou intra/infra-
His, ou ritmo de escape infra-His (NE C);

5. Assintomático, irreversível, QRS estreito, com indicação 
de antiarrítmicos depressores do ritmo de escape (NE C);

6. Adquirido, irreversível, assintomático, com FC média < 
40bpm na vigília, com pausas > 3 segundos e sem resposta 
adequada ao exercício (NE C);

7. Irreversível, assintomático, com assistolia > 3 segundos 
na vigília (NE C);

8. Irreversível, assintomático, com cardiomegalia progressiva 
(NE C);
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9. Congênito, assintomático, com ritmo de escape de QRS 
largo, com cardiomegalia progressiva ou com FC inadequada 
para a idade (NE C);

10. Adquirido, assintomático, de etiologia chagásica ou 
degenerativa (NE C);

11. Irreversível, permanente ou intermitente, conseqüente 
à ablação da junção do nó AV (NE C).

Classe IIa
1. Conseqüente à cirurgia cardíaca, assintomático, 

persistente > 15 dias, com QRS estreito ou ritmo de escape 
nodal e boa resposta cronotrópica (NE C);

2. Conseqüente à cirurgia cardíaca sem perspectiva de 
reversão < 15 dias (NE C);

3. Congênito assintomático, com QRS estreito, má resposta 
cronotrópica, sem cardiomegalia, com arritmia ventricular 
expressiva ou QT longo (NE C).

Classe IIb
Congênito, com QRS estreito, boa resposta cronotrópica, 

sem cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva ou 
QT longo (NE C).

Classe III
1. Congênito, assintomático, QRS estreito, com freqüência 

apropriada para a idade e aceleração adequada ao exercício, 
sem cardiomegalia, arritmia ventricular e QT longo (NE C);

2. Transitório por ação medicamentosa, processo 
inflamatório agudo, cirurgia cardíaca, ablação ou outra causa 
reversível (NE C).

Escolha do Modo de Estimulação em pacientes com 
BAV

Classe I 
1. DDD,O/R com DNS e átrio estável (NE A);
2. DDD,O/R com condução retrógrada VA (NE B);
3. VVI,C/R com FA permanente (NE B);.
Classe IIa 
1. DDD,O/R com função sinusal normal sem condução 

retrógrada VA (NE B);
2. VVI,C/R sem condução retrógrada VA (NE B);
3. VDD,O com átrio estável e função sinusal normal (NE B).
Classe IIb
Nenhuma.
Classe III
1. AAI,O/R; VVIO/R com condução retrógrada VA (NE B);
2. VDD,O com átrio instável ou com DNS (NE B).

d) Bloqueio Intraventricular (BIV)
A prevalência do BIV em indivíduos normais é baixa. A 

presença de cardiopatia ou sintomas de baixo fluxo cerebral 
piora o prognóstico e pode estar relacionado à maior 
incidência de BAVT, disfunção ventricular e morte súbita. 
Dependendo da situação clínica, a indicação de marcapasso 
definitivo exige investigação criteriosa.

Recomendações para implante de Marcapasso Definitivo 
no BIV

Classe I 
1. Bloqueio de ramo bilateral alternante documentado com 

síncopes, pré-síncopes ou tonturas recorrentes (NE C).
Classe IIa
1. Intervalo HV > 70 ms espontâneo ou com bloqueio 

intra ou infra-His induzido por estimulação atrial ou teste 
farmacológico, em pacientes com síncopes, pré-síncopes ou 
tonturas sem causa determinada (NE C);

2. Pacientes assintomáticos com intervalo HV > 100ms 
espontâneo (NE C);

3. Bloqueios de ramo ou bifascicular, associados ou não a 
BAV de 1º grau, com episódios sincopais sem documentação 
de BAVT paroxístico, em que foram afastadas outras causas 
(NE C);

Classe IIb
I. Bloqueio de ramo bilateral, assintomático (NE C).
Classe III 
1. Bloqueios de ramo ou bifascicular em pacientes 

assintomáticos, de qualquer etiologia com ou sem BAV de 
1º grau (NE C).

Escolha do modo de estimulação no BIV
Classe I
1. VVI,O/R com FA permanente (NE B);
2. DDD,O/R com DNS (NE B);
3. DDD,O/R com condução retrógrada VA (NE B).
Classe IIa
1. DDD,O/R com função sinusal normal sem condução 

retrógrada VA (NE C);
2. VVI,O/R sem condução retrógrada VA (NE C),
3. VDD,O com átrio estável e função sinusal normal (NE C).
Classe IIb
Nenhuma.
Classe III
1. AAI,O/R (NE B);
2. VVIO/R com condução retrógrada VA (NE B),
3. VDD,O com átrio instável ou DNS (NE B).

e) Cardiomiopatia Hipertrófica Obstrutiva (CMHO)
CMHO é uma doença do miocárdio caracterizada 

por hipertrofia septal assimétrica que provoca gradiente 
de pressão no trato de saída do VE63. O aumento deste 
gradiente está geralmente relacionado à piora dos sintomas 
e é considerado preditor independente de progressão da 
síndrome de IC e de mortalidade64. Para pacientes que 
permanecem sintomáticos, apesar do tratamento clínico 
otimizado, as alternativas terapêuticas atuais são: miectomia 
septal, ablação percutânea septal e o implante de marcapasso 
definitivo dupla câmara65-71.

Estudos não-controlados demonstraram redução do 
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gradiente de pressão na via de saída do VE por meio da 
estimulação AV, acompanhada de melhora sintomática, na 
maioria dos casos72-74.

A estimulação através de um cabo-eletrodo posicionado 
na ponta do ventrículo direito (VD) modifica a seqüência de 
ativação dos ventrículos que passa a ser de baixo para cima 
e da direita para a esquerda. Isto resulta em movimentação 
paradoxal do septo interventricular ocasionando o seu 
afastamento da parede posterior do VE durante a sístole 
provocando: 1- aumento do diâmetro da câmara ventricular, 2 
– redução do movimento anterior do folheto anterior da valva 
mitral e; 3- redução do gradiente na via de saída do VE. 

Estudos realizados em laboratório de hemodinâmica, 
entretanto, demonstraram que a redução do gradiente da via 
de saída provocado por estimulação temporária seqüencial AV 
pode prejudicar o enchimento ventricular e o débito cardíaco. 
A piora da função diastólica é atribuída ao prolongamento 
da fase de relaxamento isovolumétrico e à redução do 
enchimento rápido do VE, conseqüentes ao assincronismo 
provocado pela estimulação artificial. Então, a estratégia 
proposta seria usar um intervalo AV curto o suficiente para 
diminuir o gradiente na via de saída do VE, porém longo o 
suficiente para preservar o enchimento do VE.

Para avaliar os efeitos da estimulação ventricular na melhora 
dos sintomas de pacientes com CMHO, estudos randomizados 
(duplo-cegos), cruzados, foram realizados. Todos incluíram 
um grupo controle e período de 2 a 3 meses sem marcapasso 
(estimulação AAI). Sob estimulação ventricular, observou-se 
redução significativa do gradiente médio da via de saída do VE. 
As taxas de redução, entretanto, foram cerca de 35% inferiores 
às documentadas nos estudos não-controlados75-77. 

Com relação aos sintomas e comportamento funcional 
(tempo de exercício e VO2 máximo), não foi documentada 
diferença significativa, sob estimulação ventricular. Esses 
achados sugerem que a melhora subjetiva observada em 
alguns casos seja atribuída ao efeito placebo77. 

Assim, a indicação de marcapasso definitivo AV na CMHO 
seria reservada apenas aos pacientes muito sintomáticos, 
refratários ao tratamento farmacológico, não candidatos à 
miectomia septal cirúrgica ou à ablação septal percutânea.

Recomendações para implante de Marcapasso Definitivo 
em pacientes com CMHO

Classe I 

Nenhuma.
Classe IIa 

Nenhuma.
Classe IIb 

1. Pacientes sintomáticos, com obstrução significativa da 
via de saída do VE em repouso ou provocada, refratários ao 
tratamento farmacológico e quando não houver indicação 
primária de CDI (NE C).

Classe III 

1. Pacientes com a forma não-obstrutiva (NE C);

2. Pacientes assintomáticos ou controlados por tratamento 

farmacológico (NE C);
3. Pacientes com indicação de CDI (NE C).

f) Síndromes Neuromediadas (SNM) ou Vasovagais 
O coração e os vasos sangüíneos recebem grandes 

contingentes de fibras eferentes simpáticas e parassimpáticas 
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 
neuromediadas78. O quadro clínico decorre de redução súbita 
do fluxo sangüíneo cerebral em conseqüência de vasodilatação 
(forma vasodepressora), de bradicardia importante ou 
assistolia (forma cardioinibitória) ou pela associação das duas 
respostas (forma mista). A síncope neurocardiogênica79, a 
síndrome do seio carotídeo80 e as síncopes situacionais81,82 
são os principais exemplos das síndromes neuromediadas, 
em ordem decrescente de freqüência. 

Síncope Neurocardiogênica
É a forma mais freqüente de síncope neuromediada ou 

vasovagal. Sua incidência é maior em pacientes jovens. Apesar 
do bom prognóstico, mesmo sem tratamento, a síncope 
neurocardiogênica traz o indesejável risco de acidentes 
e de queda com eventuais traumatismos, insegurança e 
a inaptidão para realizar atividades de risco pessoal ou 
coletivo83. A fisiopatologia ainda é complexa e ainda não 
totalmente esclarecida, mas o mecanismo principal parece 
ser de origem reflexa84. As condições que favorecem seu 
aparecimento são: redução do retorno venoso, aumento do 
tônus simpático, aumento da contratilidade miocárdica, baixa 
resistência periférica85. A associação destes fatores favorece 
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 
à bradicardia ou assistolia. Conseqüentemente, ocorre 
hipotensão arterial que pode ser suficientemente importante 
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 vasodilatação 
associada à bradicardia (forma mista). As outras formas 
de apresentação são somente vasodilatação (forma 
vasodepressora) e vasodilatação associada à assistolia (forma 
cardioinibitória). 

O diagnóstico é realizado por meio do teste de inclinação86. 
Na maioria dos casos, é suficiente para uma boa evolução 
clínica, a tranqüilização e educação quanto à natureza benigna 
da enfermidade.

A terapêutica está baseada em:
a. Medidas gerais - os pacientes devem ser aconselhados 

a evitar fatores predisponentes (ex. ambientes quentes e 
fechados, depleção de volume, medicações vasodilatadoras, 
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etc.). Também devem ser orientados dormir com cama inclinada 
(parte superior elevada em 45º) e utilizar meias elásticas87. 

b. Medidas dietéticas - aumento na ingestão diária de 
líquidos e suplementação de sal para normotensos e naqueles 
com excreção de sódio menor que 170 mmol/dia88-94.   

c. Manobras de contra-pressão física - manobras isométricas 
de contra-pressão das pernas (cruzamento das pernas com 
tensionamento da musculatura das panturrilhas) ou dos braços 
(aperto das mãos e tensionamento dos braços) são capazes 
de elevar a pressão sangüínea durante a fase de pródromos 
da síncope95-98.  

d. Treinamento postural (“tilt training”) - sessões diárias 
de treinamento postural em que o paciente permanece 
na posição ortostática com o apoio do dorso numa parede 
vertical, com os pés cerca de 15 a 20 cm distante da mesma99-

100. Um estudo controlado, não randomizado, demonstrou que 
treinamento postural negativa o teste de inclinação em 73,9% 
dos pacientes, versus 4,2% do grupo controle101. Noutro estudo 
recente em que a aderência ao tratamento foi de apenas 34% 
não se observou essa diferença de comportamento102. 

Este procedimento terapêutico é efetivo apenas para 
pacientes altamente motivados e não para a maioria. Acredita-
se que a melhora à tolerância ortostática seja conseqüente à 
desensibilização de receptores cardio-pulmonares.

e. Condicionamento físico - Dados disponíveis apontam 
para um possível benefício do exercício físico moderado em 
relação à melhora dos sintomas, do volume plasmático e 
sangüíneo e da tolerância ortostática, mas não há conclusões 
definitivas103-105.

f. Tratamento farmacológico – está indicado quando não há 
resposta às medidas gerais. O único estudo controlado, duplo 
cego e randomizado avaliando o tratamento farmacológico 
(POST) concluiu que o metoprolol não foi superior ao 
placebo106. Pode-se utilizar mineralocorticóide, midodrina, 
inibidores da recaptação da serotonina, mas as evidências são 
baseadas em estudos de séries de casos controlados. O estudo 
POST II, multicêntrico, randomizado e duplo cego, avaliando 
o efeito da fludrocortisona versus placebo na síncope vasovagal 
está em andamento.  

g. Marcapasso - o estudo VPS II, que comparou, por 
randomização, a estimulação “Rate Drop Response” com 
grupo controle (marcapasso desativado) não demonstrou 
diferença na redução de risco de recorrência de sincope107.  
No estudo SYNPACE, com mesma metodologia, não foi 
observado benefício do marcapasso na prevenção da 
recorrência de síncope108. 

A seleção de pacientes para implante de marcapasso, 
conforme resposta cardio-inibitória ou assistolia observada 
durante o teste de inclinação é criticável. Estudos recentes, 
utilizando loop recorder implantável, têm demonstrado que 
o ritmo cardíaco observado durante a síncope espontânea 
não apresenta correlação com o ritmo observado durante o 
teste de inclinação. 

Brignole e cols109 utilizaram loop recorder implantável 
para a decisão terapêutica específica, em pacientes com 
suspeita de SNM. Quarenta e sete foram submetidos a 
implante de marcapasso definitivo por assistolia média de 

11,5s e número equivalente de pacientes, com as mesmas 
características, permaneceu sem terapia. A taxa de recorrência 
em pacientes com marcapasso definitivo foi de 5% em 
um ano, com significativa redução de risco em relação ao 
grupo controle109. Entretanto, por não se tratar de estudo 
randomizado, duplo cego e controlado, permanece em 
discussão o real benefício do marcapasso definitivo quando 
o critério para a sua indicação é baseado em dados do loop 
recorder implantável. 

Assim, atualmente, o implante de marcapasso definitivo 
deve ser considerado como último recurso terapêutico, 
reservado a uma população muito selecionada, com a forma 
grave de SNM.

Recomendações para terapêutica de SNM
Classe I 
1. Orientação sobre riscos e prognóstico (NE C);
2. Evitar fatores desencadeantes e reconhecer pródromos 

(NE C);
3. Manobras de contra-pressão muscular (NE C);
4. Marcapasso definitivo, (Rate Drop Response) para 

sincopes recorrentes por hipersensibilidade do seio carotídeo 
(forma cardioinibitória) (NE B).

Classe IIa
1. Expansão de volemia (maior ingestão de sal; água; 

dormir em “tilt”; exercícios físicos) (NE C);
2. Tilt training (NE C); 
3. Marcapasso definitivo na síncope associada a um 

importante componente cardioinibitório, de preferência 
detectado durante condição clínica espontânea (loop-
recorder), claramente refratária ao tratamento com medidas 
gerais e farmacológicas (NE C).

Classe IIb
Nenhuma.
Classe III
1. Beta-bloqueador para síncope com importante 

componente cardioinibitório (NE C).

B. CARDIOVERSOR DESFIBRILADOR IMPLANTáVEL (CDI)

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

A MSC é responsável por cerca de 50% da mortalidade 
de pacientes com cardiopatia isquêmica ou não-isquêmica e 
grave disfunção sistólica de VE110. Considerando que cerca de 
95% das mortes súbitas são arritmogênicas (TV/FV) 111, vários 
estudos foram conduzidos nos últimos 10 anos testando a 
efetividade do CDI, na prevenção primária desses eventos 
fatais. Nesse sentido, dentre outros, o estudo MADIT II112 
avaliou pacientes com cardiopatia isquêmica, qualquer classe 
funcional (CF), IAM prévio e FEVE ≤ 30%. Os pacientes foram 
distribuídos aleatoriamente para receber CDI ou tratamento 
clínico convencional. Após 20 meses de seguimento médio, o 
CDI proporcionou redução do risco de mortalidade de 31%, 
nitidamente associada à redução da mortalidade arrítmica113. 
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Esses benefícios do CDI foram corroborados pelo estudo 
SCD-HeFT114, que incluiu não apenas isquêmicos, mas 
também pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopática. 
Foram estudados 2521 pacientes com FEVE ≤ 35% e CF II 
ou III randomizados para terapia com CDI, amiodarona ou 
placebo. Após seguimento médio de 45meses, observou-se 
redução de risco da mortalidade de 23% proporcionada 
pelo CDI (P= 0,007); não foram demonstrados benefícios 
da terapia com amiodarona. Os resultados não variaram de 
acordo com o tipo de cardiopatia.

No estudo DINAMIT115 que avaliou o impacto sobre 
mortalidade total do implante de CDI entre 6 e 40 dias após a 
ocorrência de infarto do miocárdio, em pacientes com FEVE ≤ 
35% e baixa variabilidade RR avaliada em monitorização de 24 
horas pelo sistema Holter, foi observada redução significativa na 
mortalidade arrítmica, que entretanto não gerou repercussão 
significativa na mortalidade total (P=0,66). 

O papel do CDI no subgrupo de pacientes com FEVE ≤ 40% 
foi avaliado pelo estudo MUSTT116. Neste ensaio, o implante de 
CDI fez parte da estratégia terapêutica aplicada a sobreviventes 
de IAM com taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) e 
taquicardia ventricular sustentada (TVS) induzida ao EEF. Os 
benefícios do implante do CDI foram evidentes, porque houve 
redução de mortalidade arrítmica e total. 

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

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

Pacientes selecionados para a Terapia de Ressincronização 
Cardíaca (TRC) são beneficiados pela associação do CDI. 
O estudo COMPANION119 avaliou 1520 pacientes com 
cardiopatia isquêmica ou não-isquêmica, em CF III ou IV, 
QRS superior a 120ms e FEVE ≤ 35%. Os pacientes foram 
randomizados para: 1- tratamento farmacológico ótimo 
isolado, 2- tratamento farmacológico ótimo combinado com 
TRC ou 3 - TRC associada ao CDI sob tratamento farmacológico 
ótimo. Esta última terapêutica implicou em redução de 
risco de mortalidade de 36%, em relação ao grupo sob 
tratamento farmacológico ótimo isolado. Por outro lado, no 
grupo submetido ao tratamento farmacológico ótimo apenas 
associado à TRC, embora tenha sido observada redução de 
mortalidade de 24%, não houve significância estatística.

Recomendações para Implante de CDI na Prevenção 
Primária de MSC em pacientes com cardiopatia estrutural

Classe I
Sobreviventes de IAM há pelo menos 40 dias ou com 

cardiopatia isquêmica crônica, sob tratamento farmacológico 
ótimo, sem isquemia miocárdica passível de  tratamento por 
revascularização cirúrgica ou percutânea e expectativa de vida 

de pelo menos 1 ano com:
1. FEVE ≤ 35% e CF II-III, ou FEVE ≤ 30% e CF I, II ou 

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

(NE B).
Classe IIa
1. Pacientes com cardiomiopatia dilatada não isquêmica, 

CF II-III, com FEVE ≤ 35% e expectativa de vida de pelo 
menos 1 ano (NE A);

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

Classe III
1. Pacientes com cardiopatia passível de correção cirúrgica 

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

(NE B).

b) Prevenção secundária da MSC em pacientes com 
cardiopatia estrutural

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

Com relação à cardiopatia estrutural, fármacos como 
betabloqueador, inibidor da enzima conversora de 
angiotensina, bloqueador do receptor da angiotensina e 
estatina, empregados no tratamento da IC e cardiopatia 
isquêmica, já demonstraram redução de MSC, por meio de 
ensaios clínicos randomizados122. 

O emprego de drogas antiarrítmicas foi, durante muitos 
anos a principal estratégia de prevenção secundária da MSC, 
ainda que fundamentado em poucos estudos e com elevada 
recorrência de eventos. Até o início da década de 90, aceitava-
se que antiarrítmicos da Classe I (quinidina, flecainida, 
encainida, etc) reduziam as extra-sístoles ventriculares e a 
mortalidade. Com a demonstração subseqüente dos efeitos 
deletérios dessas drogas em pacientes pós-IAM e com IC, 
a amiodarona passou a ser a droga de escolha para esses 
pacientes. O estudo CASCADE envolveu 228 pacientes 
reanimados de MSC que foram randomizados para tratamento 
empírico com amiodarona ou drogas da classe I orientadas por 
EEF ou Holter 24h123. Em seguimento de 6 anos, a sobrevida 
livre de eventos (morte cardíaca ou TV) foi de 41% no grupo 
amiodarona versus 20% no grupo da terapia convencional. 
No entanto, a falta de grupo placebo não permite concluir se 
os resultados decorreram de benefício do uso da amiodarona 
ou dos riscos associados às outras drogas antiarrítmicas.

A introdução do CDI, entretanto, foi considerada o 
principal avanço para a prevenção secundária da MSC. Seus 
benefícios, na última década, foram avaliados em uma série 
de ensaios clínicos randomizados. 
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O estudo AVID comparou o uso de terapia antiarrítmica 
(amiodarona ou sotalol) versus CDI em 1.016 pacientes 
reanimados de MSC por TV/FV, com TV associada à síncope 
ou instabilidade hemodinâmica e FEVE < 40%124. A sobrevida 
foi significativamente maior no grupo CDI em 1 ano (89,3% 
versus 82,3%), 2 anos (81,6% versus 74,7%) e 3 anos (75,4% 
e 64,1%; P<0,02). A principal crítica a este estudo refere-se 
ao maior número de pacientes em uso de betabloqueador 
no grupo CDI em relação ao grupo terapia antiarrítmica. Em 
análise posterior dos resultados do estudo, observou-se que 
o benefício da utilização do CDI ocorreu principalmente nos 
pacientes com FE mais baixa125. Nos pacientes com FEVE 
> 35%, não houve diferença de sobrevida estatisticamente 
significativa. Nos pacientes com FEVE entre 20 e 34%, a 
sobrevida em 1 ano foi de 89.6% versus 79,8% e em 2 anos 
de 82,5% versus 71.8% (P<0,05). Nos pacientes com FEVE 
< 20%, a sobrevida em 1 ano foi de 82,4% versus 73% e, 
em 2 anos 71,6% versus 63,8%. Neste grupo, entretanto não 
ocorreu diferença significante. 

O estudo CIDS avaliou o uso de amiodarona versus CDI 
em 659 pacientes com FV documentada, MSC recuperada, 
TV associada à síncope, TV > 150 bpm/min com pré-síncope 
ou angina e FEVE < 35% ou síncope associada à TV indutível 
ou com episódio de TV espontânea documentada126. A 
mortalidade total após seguimento médio de 4 anos foi de 
27% no grupo CDI e 33% no grupo amiodarona, sendo que 
esta diferença não foi significante. Em análise subseqüente, 
foi demonstrado que em pacientes com dois dos seguintes 
critérios: FEVE < 35%, CF III ou IV e idade > 70 anos o 
implante do CDI era superior127. Após acompanhamento 
médio de 5,6±2,6 anos, a mortalidade foi de 47% no grupo 
amiodarona comparada a 27% no grupo CDI (P=0,002) 128.

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

A metanálise que avaliou conjuntamente os resultados 
destes 3 estudos, demonstrou 50% de redução relativa na 
mortalidade arrítmica (P<0,0001) e 28% na mortalidade 
total entre os pacientes com CDI em comparação aos 
que receberam tratamento antiarrítmico, com NNT = 29 
(P<0,00006) 130. O benefício foi maior em pacientes com FEVE 
< 35% e considerando seguimento de 6 anos, pacientes com 
CDI tiveram aumento de sobrevida de 4,4 meses. 

O estudo MAVERIC comparou terapia guiada por EEF 
(antiarrítmicos, CDI) versus amiodarona empírica em pacientes 
com TV sustentada (TVS) ou MS recuperada131. Os resultados 
demostraram redução de mortalidade no grupo de pacientes 
sob uso de CDI. A realização de EEF não demonstrou 
vantagem.

Os resultados destes estudos permitem afirmar que o 
CDI é o tratamento mais eficaz para a prevenção secundária 
de MSC. Entretanto, a utilização deste importante avanço 

tecnológico está associada a aumento de custos econômicos 
que não pode ser desconsiderado.

Estudos de custo-efetividade buscaram avaliar o custo desta 
intervenção em relação aos seus benefícios. Na análise do 
estudo AVID, o implante do CDI teve um custo de US$ 66.677 
por ano de vida salvo132. No estudo CIDS, a análise de custo 
efetividade foi realizada levando-se em conta a presença de 
3 fatores prognósticos: FEVE < 35%, idade >70 anos e NYHA 
III133. O custo por ano de vida salva no grupo de pacientes 
que apresentava 2 ou mais destes fatores foi de US$ 65.195. 
Portanto, nos pacientes que apresentavam menos de 2 destes 
fatores, o custo foi de US$ 916.659. Não há estudos brasileiros 
avaliando custo efetividade da terapia com CDI. 

Recomendações para Implante de CDI na Prevenção 
Secundária de MSC em pacientes com cardiopatia 
estrutural

Classe I
1. Parada cardíaca por TV/FV de causa não-reversível, 

com FE ≤ 35% e expectativa de vida de pelo menos 1 ano 
(NE A);

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

Classe IIa
1. Sobreviventes de Parada Cardíaca, por TV/FV de causa 

não reversível, com FE ≥ 35% e expectativa de vida de pelo 
menos 1 ano (NE B);

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

3. Pacientes com síncope de origem indeterminada com 
indução de TVS hemodinâmicamente instável e expectativa 
de vida de pelo menos 1 ano (NE B).

Classe III
1. TV incessante (NE C)

c) Implante de CDI em Situações Especiais
1) Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica 

(TVPC)
A TVPC é uma síndrome clínica transmitida sob forma 

autosômica dominante ou autosômica recessiva, caracterizada 
pela ocorrência de TV polimórfica induzida por circunstâncias 
que aumentam os níveis plasmáticos de catecolaminas, tais 
como os esforços ou emoções, na presença de intervalo 
QT normal134-137. A MSC é um desfecho final freqüente em 
indivíduos não tratados, sendo considerados de alto risco os 
sobreviventes de parada cardíaca por TV/FV, ou pacientes 
que evoluem com TV ou síncope a despeito do uso de 
betabloqueador em dose máxima tolerada, condições em 
que o implante de CDI é recomendável134-138. É importante 
destacar que o implante de CDI não dispensa o uso continuo 
de betabloqueador. Este pode evitar terapias de choque 
repetitivas por TV recorrente que tendem a se perpetuar 
por hiperatividade adrenérgica causado pelo desconforto do 
próprio choque. 
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Recomendações para Implante de CDI em pacientes 
com TVPC

Classe I
1. Pacientes com TVPC, sobreviventes de parada cardíaca, 

com expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C);
Classe IIa
1. Pacientes com TVPC que evoluem com síncope ou TVS, 

apesar do uso de betabloqueador em dose máxima tolerada 
e expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C);

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

Classe III
1. Pacientes com TVPC assintomática que apresentem boa 

resposta ao tratamento com betabloqueador (NE C).

2) Síndrome de QT longo congênito
A síndrome de QT longo congênito (SQTLc) é uma doença 

hereditária, caracterizada por repolarização ventricular 
prolongada, decorrente de anomalias nos canais iônicos 
dos miócitos cardíacos, que provocam TV polimórfica. As 
manifestações clínicas mais comuns são palpitações, síncope 
e MSC, desencadeadas por situações de estresse emocional 
ou físico, ou mesmo na ausência de fatores desencadeantes139. 
Duas formas de hereditariedade são observadas: autosômica 
dominante, a chamada síndrome de Romano-Ward140,141 e 
autossômica recessiva, denominada síndrome de Jervell e 
Lange-Nielsen, associada a surdez neural congênita142. Até o 
presente, mutações em 8 genes foram identificadas, resultando 
em diversos subtipos da síndrome, as chamadas LQT1, LQT2, 
LQT3, LQT4, LQT5, LQT6, LQT7, LQT8, JLN1 e JLN2143-149. 

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

Recomendações para Implante de CDI em pacientes 
com SQTLc

Classe I
1. Pacientes com SQTLc, sobreviventes de parada cardíaca 

e expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE A).
Classe IIa

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

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

Classe IIb

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

Classe III

1. Pacientes assintomáticos sem diagnóstico específico por 
análise genética (NE C)

3) Síndrome de Brugada (SB)
Trata-se de uma síndrome caracterizada por padrão de 

bloqueio de ramo direito com elevação do segmento ST em 
sela ou côncavo nas derivações eletrocardiográficas precordiais 
direitas (V1-V3) e uma predisposição para arritmias ventriculares 
e MSC152. O padrão do ECG, em alguns casos só é visível 
após a administração de drogas bloqueadoras dos canais de 
sódio (usualmente Procainamida, Flecainamida ou Ajmalina) 

153. A doença, que tem um padrão de transmissão hereditária 
autosômica dominante, afeta predominantemente homens 
(90%), é causada por mutação do gene SCN5A154 que codifica 
os canais de sódio e se manifesta principalmente na terceira e 
quarta décadas de vida por meio de síncopes e MSC. Os eventos 
clínicos também podem ocorrer em neonatos ou crianças e a 
febre é um importante fator predisponente155-158. A quinidina 
e a hidroquinidina têm apresentado resultados satisfatórios no 
tratamento farmacológico da SB159,160. A despeito dos resultados 
encorajadores com farmacoterapia, não existem evidências 
suficientes para recomendá-la isoladamente. 

O Implante de CDI permanece sendo o único tratamento 
efetivo estabelecido para SB. Nesses pacientes, entretanto, 
antiarrítmicos e ablação por cateter podem ter papel 
coadjuvante importante, na presença de choques apropriados 
recorrentes161. 

Recomendações para Implante de CDI em pacientes 
com SB 

Classe I 

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

Classe IIa

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

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

Classe IIb

1. Pacientes com SB e alterações eletrocardiográficas 
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Tabela 4 - Fatores de risco para MSC em pacientes com CMH

Fatores de Risco Maior
Fatores de Risco 

Possíveis em Pacientes 
Individualizados

Prevenção Secundária
Parada cardíaca (TV ou FV)

Prevenção Primária
TVS espontânea
História familiar de MS em 
jovens
Síncope inexplicada
Espessura de parede ≥ 
30mm
TV não sustentada

FA
Obstrução de via de saída

Mutação de alto risco

induzidas por fármacos, síncope de origem indeterminada e 
expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C). 

Classe III
1. Pacientes com SB assintomáticos e sem fatores de risco 

documentados (N C). 

4) Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH)
É uma doença determinada geneticamente, caracterizada 

pela presença em graus variáveis de hipertrofia ventricular 
esquerda assimétrica podendo levar à IC diastólica, obstrução 
da via de saída do VE, arritmias atriais e ventriculares e MSC. A 
maioria dos pacientes é assintomática e a MSC não raramente 
é a primeira manifestação da doença162-166. A presença de 
hipertrofia ventricular esquerda assimétrica ou hipertrofia que 
não pode ser adequadamente explicada pela presença ou grau 
de hipertensão arterial sistêmica deve alertar o cardiologista 
para o diagnóstico desta doença, especialmente quando há 
história familiar de MSC. Os primeiros estudos que visaram 
avaliar a história natural da doença indicaram uma elevada 
incidência de MSC, atingindo algo em torno de 6% ao ano167. 
Estes resultados de fato superestimaram a importância do 
problema, visto que foram obtidos de estudos conduzidos em 
populações específicas de pacientes, recrutados de centros 
de assistência terciária. Estudos baseados na comunidade 
indicam na verdade, uma incidência de MSC mais modesta, 
em torno de 1% ao ano168,169. 

Um dos maiores problemas na CMH é a identificação de 
indivíduos de risco elevado para MSC, condição em que o 
implante de CDI é recomendável. Em 2003 um consenso de 
especialistas definiu com base em minucioso levantamento 
de dados publicados na literatura sobre o tema, uma série de 
fatores de risco, que foram agrupados em duas categorias de 
acordo com a sua importância170 (tabela 4). A presença de 
um ou mais “fatores de risco maior” identifica alto risco para 
MSC. A categoria de “fatores de risco possíveis em pacientes 
individualizados”, contém os elementos coadjuvantes para 
tomada de decisão terapêutica.

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

a) PC prévia TV/FV (prevenção secundária);
b) Os 4 fatores de risco para prevenção primária foram
• história de MSC prematura em 1 ou mais parentes de 

1º grau ou com idade acima de 50 anos; 
• Hipertrofia ventricular expressiva (espessura de parede 

máxima >30 mm); 
• pelo menos 1 episódio de TVNS com FC >120 bpm, 

ao Holter 24 h,
• sincope inexplicada, afastada origem neurocardiogênica.
Observou-se incidência anual de 10,6% de intervenções 

apropriadas do CDI para prevenção secundária (probabilidade 
cumulativa em 5 anos de 39%) e 3,6% para prevenção 
primária (probabilidade cumulativa em 5 anos de 17%). 
A probabilidade de terapias apropriadas para prevenção 
primária foi similar nos pacientes com 1, 2, 3 ou mais fatores 

de risco, levando à conclusão de que a presença de um único 
marcador pode justificar implante de CDI.

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

Recomendações para Implante de CDI em pacientes 
com CMH

Classe I
1. Pacientes com CMH que tenham apresentado TV/FV 

sustentada de causa não reversível e expectativa de vida de 
pelo menos 1 ano (NE B). 

Classe IIa
1. Pacientes com CMH que apresentem 1 ou mais fatores 

de risco maiores para MSC (tabela 1) e expectativa de vida 
de pelo menos 1 ano (NE C)

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

5) Cardiomiopatia Arritmogênica de Ventrículo Direito 
(CAVD)

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

Recomendações para Implante de CDI em pacientes 
com CAVD

Classe I
1. Pacientes com CAVD que tenham apresentado TV/FV 

sustentada de causa não reversível e com expectativa de vida 
de pelo menos 1 ano (NE B)

Classe IIa
1. Pacientes com CAVD com doença extensa, incluindo 

envolvimento do VE, associada a história familiar de MSC em 
1 ou mais membros, ou síncope de origem não determinada 
e com expectativa de vida de pelo menos 1 ano (NE C)

Classe III
1. Pacientes com CAVD assintomáticos, sem fatores de 

risco (NE C)

C. RESSINCRONIZADOR CARDÍACO (RC)
O tratamento atual da Síndrome da IC está direcionado 

à interferência sobre os mecanismos neuro-hormonais que 
perpetuam e agravam, ao longo do tempo, essa síndrome. Além 
de cuidados relacionados aos hábitos de vida, especialmente 
dietéticos, vários medicamentos têm a propriedade de 
interferir favoravelmente no curso natural da doença e 
aumentar a longevidade de seus portadores. Inibidores da 
enzima conversora da angiotensina (iECA), bloqueadores 
dos receptores da angiotensina (BRA), bloqueadores da 
aldosterona e β-bloqueadores proporcionaram novas 
perspectivas de vida a estes pacientes187.

Além disto, casos refratários à terapêutica clínica 
podem se beneficiar de procedimentos intervencionais 
não-farmacológicos. Neste sentido, o transplante cardíaco 
ortotópico é considerado o padrão-ouro de tratamento. 
Entretanto, ainda hoje beneficia pequeno número de 
indivíduos, por sua dependência de doadores compatíveis.

Outros procedimentos, tais como cardiomioplastia e 
ventriculectomia, não demonstraram eficácia sustentada, 
em longo prazo; não modificaram ou até pioraram as taxas 
de mortalidade. 

Por outro lado, em alguns pacientes a abordagem cirúrgica, 
por meio de revascularização miocárdica e troca ou plastia 
da valva mitral, pode corrigir problemas anatomo-funcionais 
e proporcionar aumento de sobrevida.

Alem dessas alternativas para uma população especifica, 
a ECA surgiu como tratamento útil na melhora da qualidade 
de vida e redução da mortalidade. 

A ECA foi introduzida como alternativa terapêutica da 

IC, a partir da publicação de estudos com portadores de 
marcapasso submetidos à otimização de intervalo AV, ao 
acionamento dos sensores de resposta de freqüência e à 
estimulação em pontos específicos do ventrículo direito, 
principalmente no septo interventricular (Hochleitner 1990, 
Bakker 1994). Para pacientes com disfunção ventricular 
grave, estágios de IC avançados, refratários ao tratamento 
medicamentoso convencional, recentemente foi introduzida 
a Terapia de Ressincronização Cardíaca (TRC).  

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

O Doppler tecidual (TDI) é considerado atualmente 
o método de imagem mais adequado para documentar 
não somente a presença do dissincronismo ventricular 
como também os locais de maior retardo contrátil190,191. 
Recentemente, foram agregados com muito êxito outros 
modelos dessa avaliação, através da RNM.

O BRE provoca retardo na ativação do VE em relação 
ao direito e, conseqüentemente, abertura e fechamento 
tardios da valva aórtica em relação à mitral. O movimento 
septal anormal conseqüente à dissincronia interventricular, 
observado na maioria dos casos de BRE, resulta em: gradiente 
de pressão anormal entre os ventrículos, aumento do diâmetro 
ventricular e redução da FEVE. Estima-se, entretanto, 
que mesmo em pacientes sem BRE e IC, a prevalência de 
dissincronia intraventricular seja elevada (27 a 53%)192,193.

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

Os primeiros ensaios clínicos a respeito da TRC consistiram 
em análise observacional de variáveis clínicas, em pequena 
escala, em curto prazo de seguimento194-196. Em seguida, 
surgiram ensaios randomizados, em maior escala, que incluíram 
a análise de variáveis funcionais, mas ainda em curto prazo de 
seguimento. Os achados globais desses estudos demonstraram 
que a TRC proporciona redução significativa da CF, melhora da 
qualidade de vida (QoL), assim como incremento da distância 
percorrida em 6 min e do VO2 pico. 

A seguir, foram publicados estudos clínicos randomizados, 
de larga escala, COMPANION119 e CARE-HF197, cujos 
desfechos foram mortalidade total e taxa de hospitalização. 
Os achados desses estudos demonstraram o aumento de 
sobrevida proporcionado pela TRC; o COMPANION119 
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Tabela 5 - Características dos principais ensaios clínicos sobre TRC

Estudo Critérios Grupos Desfechos N

MIRACLE198

CF III/IV 
DdVE >55m 

FE <35% 
QRS≥ 130

Randomizado
Biventricular x não Qol, CF, teste 6 min 532

PATH-CH194 CF II – IV
QRS≥ 120

Biventricular x não, com cross-
over-crônico

P pulso – biventricular x não- 
teste agudo

P. pulso aórtico-agudo
Qol, CF, teste 6 min- crônico 27

MUSTIC199

CF III
QRS≥ 150
FE < 35%

DdVE > 60
Teste 6 min< 450 m

Biventricular x não, com 
crossover

Qol, CF, teste 6 min
Hospitalizações 

VO2 max
67

InSync III200

CF III/IV
QRS≥ 130
FE < 35%

DdVE > 60

Biventricular com intervalo VV 
ótimo x não, com cross-over Qol, CF, teste 6 min 264

Contak-CD201

CF III/IV
QRS≥ 130
FE < 35%

DdVE > 60

Biventricular com intervalo VV 
ótimo x não com cross-over Qol, CF, teste 6 min 581

COMPANION119

CF III/IV
QRS≥ 130
FE < 35%

DdVE > 60

Tratamento medicamentoso 
ótimo (TMO) x TMO + 
biventricular x TMO + 

biventricular + CDI

Mortalidade combinada 
com internação por IC 

descompensada ou utilização 
de droga vasoativa

1520

CARE-HF197
CF III/IV

QRS≥ 150 ou > 120 com Eco  
FE ≤ 35% DdVE ≥ 60

Biventricular x não, com 
cross-over

Mortalidade, Qol, variáveis 
Eco, avaliação neuro-humoral 813

demonstrou inclusive os benefícios do CDI como terapia 
coadjuvante. 

A Tabela 5 inclui as características dos principais estudos 
sobre TRC e seus achados relevados.

Recente metanálise, publicada no final de 2006, 
criteriosamente avaliou os achados dos principais estudos 
relacionados à TRC desde 2003202. Foram incluídos 8 
grandes ensaios com 3380 pacientes; em seguimento médio 
de 29,4 meses foram observados 524 óbitos120,197,198,200,201, 

203-205. Somente os 2 maiores estudos (COMPANION119 e 
CARE-HF197) selecionaram cerca de 2400 pacientes em vários 
centros (128 nos Estados Unidos e 82 na Europa). Os achados 
da metanálise revelaram que a TRC proporcionou redução 
marcante da mortalidade (OR:0.72, 95% e IC 0.59 a 0.88), 
assim como da taxa de hospitalizações por IC, (OR: 0.55, 95%, 
IC 0.44 a 0.68). Todos demonstraram melhora significativa da 
qualidade de vida (3 a 6 meses), apesar da heterogeneidade 
dos critérios de tempo de avaliação. O NNT foi estimado 
em 11, ou seja, é necessário implantar 11 dispositivos para 
salvar 1 vida em 2,5 anos. Entretanto, se extrapolarmos para o 
período médio de longevidade do RC (6 anos), será necessário 
implantar 5 dispositivos para evitar 1 óbito.

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

Para usuários crônicos de marcapasso convencional que 
evoluem com IC avançada a TRC parece ser igualmente 

benéfica208,209 

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

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

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

A questão polêmica sobre a associação de RC ao CDI 
envolve a custo-efetividade do procedimento e a política 
de saúde publica regional. Consideramos, portanto, que 
será necessário aguardar os resultados de novos estudos, 
preferencialmente com casuística estratificada para o risco de 
MSC, para a decisão de inclusão dessa modalidade terapêutica 
em nossas diretrizes.

e228



Diretrizes

Diretrizes Brasileiras de Dispositivos 
Cardíacos Eletrônicos Implantáveis (DCEI)

Arq Bras Cardiol 2007; 89(6) : e210-e238

Recomendações para implante de Ressincronizador 
Cardíaco

Classe I
1. Pacientes com FE ≤ 35%, ritmo sinusal, IC com CF III 

ou IV, apesar de tratamento farmacológico otimizado e com 
QRS > 150ms (NE A)

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

Classe IIa
1. Pacientes com IC em CF III ou IV, sob tratamento 

medicamentoso otimizado, com FE ≤ 35%, dependentes 
de marcapasso convencional, quando a duração do QRS 
for superior a 150ms ou quando houver  dissincronismo 
documentado por método de imagem (NE B).

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

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

Classe IIb 
1. Pacientes com FE ≤ 35%, ritmo sinusal, IC com CF III ou 

IV apesar de tratamento farmacológico otimizado e com QRS 
< 120ms com comprovação de dissincronismo por método 
de imagem (NE C).

2. Pacientes com indicação de marcapasso quando a 
estimulação ventricular é imprescindível, FE ≤ 35% e IC CF 
III ou IV (NE C).

Classe III
1. Pacientes com cardiomiopatia dilatada e IC sob 

tratamento farmacológico não otimizado ou com boa resposta 
terapêutica, independentemente da presença de distúrbio de 
condução (NE A).

IV. RECOMENDAÇÕES ESPECIAIS

A. REMOÇÃO DE CABO-ELETRODO DO DCEI
Remoção de cabo-eletrodo é um termo genérico utilizado 

para procedimentos em que cateteres de ECA são retirados do 
paciente, independente da técnica cirúrgica utilizada4,211-213. 
Inclui as situações de maior complexidade como:

1. procedimentos realizados com ferramentas especiais 
como dilatadores mecânicos, radiofreqüência, 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.
Explante de cabo-eletrodo é o termo usado para especificar 

remoções realizadas pela mesma via em que o cabo-eletrodo 
foi implantado. Para isso, o procedimento mais realizado 
é a tração manual sobre o cabo-eletrodo, que não utiliza 
ferramentas especiais e proporciona resultados satisfatórios, 

sobretudo nos casos de implantes realizados há menos de 1 
ano. De um modo geral, 3 tipos de abordagem para a retirada 
de eletrodos transvenosos do DCEI têm sido utilizadas:

• tração direta externa dos cabos, por via transvenosa, que 
apresenta baixo índice de sucesso e alto risco de laceração 
das estruturas cardíacas e venosas;

• toracotomia com cardiotomia, habitualmente realizada 
com o auxílio da circulação extracorpórea;

• contra-tração interna por via transvenosa, que é a 
preferida porque não implica em abertura do tórax. É realizada 
com o auxílio de bainhas de teflon ou de polipropileno e 
apresenta bom índice de sucesso. Esta técnica, entretanto, 
requer treinamento específico para a introdução de uma 
bainha que, através da veia, envolve o cabo-eletrodo até a 
câmara cardíaca onde o mesmo está implantado. A introdução 
dessa bainha pode ser realizada por meio de dilatadores 
mecânicos que rompem o tecido fibroso peri-cabo-eletrodo, 
excimer laser que libera as aderências por foto-ablação ou 
por meio de bainhas de dissecção eletro-cirúrgica que utiliza 
radiofreqüência214. Altas taxas de sucesso com as técnicas de 
contra-tração com dilatadores mecânicos têm sido relatadas na 
literatura. Estudos multicêntricos prospectivos, realizados nos 
EUA e Europa, têm demonstrado elevado índice de sucesso 
na remoção de eletrodos com as técnicas laser-assistidas215,216. 
Estudo recente demonstrou resultados semelhantes aos das 
técnicas assistidas por laser obtidos com equipamentos de 
radiofreqüência, com 93% de sucesso, contrastando com 53% 
de sucesso da tração direta217.  A extração de cabos implantados 
pelo seio coronário para sistemas de ressincronização tem 
demonstrado bons resultados, porém, por apresentarem 
maior risco potencial de complicações como tamponamento 
cardíaco, sangramento e fístulas arteriovenosas, requerem 
experiência em sua utilização e critérios na indicação. 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 final 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, podemos fundamentar o sucesso do 
procedimento por meio de: 

• 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 ou 4cm ou 
menos do condutor ou revestimento ou a combinação de 
ambas as alternativas anteriores.

- Falha: abandono de parte significativa do cabo-eletrodo 
(mais do  que 4 cm) após tentativa de removê-lo.

• Resultado clínico (para todo o procedimento):
- Sucesso: Quando são atingidos todos os objetivos 

referentes à indicação do procedimento como:
i. resolução do problema clínico que indicou o 

procedimento, por exemplo, eliminação da infecção presente 
no sistema;

ii. obtenção de acesso venoso para o implante de um novo 
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eletrodo, caso todos os demais acessos estejam obstruídos;
iii. em casos de troca eletiva por solicitação do fabricante 

devido ao risco de vida do paciente (“recall”);
iv. controle da condição de ECA.
- Falha: impossibilidade de atingir todos os objetivos 

clínicos.

a) Requisitos mínimos para remoção de cabo-eletrodo
As principais complicações operatórias observadas durante 

remoção de cabo-eletrodo são hemotórax e tamponamento 
cardíaco, responsáveis por cerca de 1% de mortalidade.

Para o adequado atendimento dessas complicações, são 
considerados requisitos fundamentais, para os centros, em 
que se realiza a remoção de cabo-eletrodo:

1. serviço de cirurgia cardíaca;
2. laboratório de hemodinâmica;
3. profissional adequadamente treinado em técnica de 

remoção transvenosa de cateteres;
4. cirurgião cardiovascular disponível no momento do 

procedimento;
5. anestesista com equipamento adequado na sala do 

procedimento;
6. conjunto completo de instrumentos para remoção de 

cabo-eletrodo;
7. fluoroscopia de alta qualidade;
8. ecocardiografia transtorácica e esofágica;
9. 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.

b) Recomendações essenciais antes do procedimento
1. informações ao paciente sobre o procedimento: riscos, 

benefícios e alternativas;
2. minuciosa história clínica e exame físico;
3. coleta de informações sobre o sistema implantado;
4. definição do grau de dependência à ECA e necessidade 

de marcapasso temporário;
5. aplicação de eletrodos adesivos para estimulação e 

desfibrilação transcutânea;
6. avaliação laboratorial básica e testes de coagulação;
7. tipagem sangüínea e reserva de hemoderivados;
8. registro de imagens radiográficas dos eletrodos, da 

vasculatura e do coração, incluindo as veias do território 
ilíaco-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 intubação endotraqueal);
12. tricotomia, anti-sepsia e colocação de campos 

cirúrgicos que permitam a exposição completa do esterno e 
também do hemitórax contra-lateral.

As indicações para remoção de cabo-eletrodo de DCEI 
são:

Classe I
1. Sepsis, inclusive endocardite, decorrente de infecção de 

qualquer componente do sistema de estimulação ou quando 
porções intravasculares do cabo-eletrodo não podem ser 
assepticamente isoladas da loja; 

2. Arritmias graves secundárias a fragmentos de cabo-
eletrodo retidos; 

3. Cabo-eletrodo, fragmento ou parte de ferramenta 
de remoção retidos e que implique em risco de vida ao 
paciente; 

4. Eventos tromboembólicos com importância clínica, 
provocados por fragmentos ou cabo-eletrodo retido; 

5. Obstrução de todos os acessos venosos em casos de 
implante de novo cabo-eletrodo transvenoso; 

6. Cabo-eletrodo que interfere no comportamento do 
DCEI implantado.

Classe IIa 
1. Infecção de loja localizada, erosão de pele que não 

envolve a porção transvenosa, quando o cabo-eletrodo pode 
ser isolado e retirado por incisão limpa, totalmente isolada 
da região infectada; 

2. Infecção não identificada por avaliação minuciosa; 
3. Dor crônica na loja do DCEI ou inserção do cabo-eletrodo 

que cause sério desconforto ao paciente, não controlável com 
medicação ou sem remoção do cabo-eletrodo; 

4. Cabo-eletrodo que interfira no tratamento de neoplasia;
5. Lesão traumática no local de inserção do cabo-eletrodo, 

cuja presença implique em dificuldade para a reconstrução 
da lesão; 

6. Cabo-eletrodo que prejudique a via de acesso para a 
instalação de outro DCEI; 

7. Cabo-eletrodo considerado sem função, em paciente 
jovem.

Classe IIb
1. Presença de calcificação visível ao exame radiológico 

do tórax envolvendo o cabo-eletrodo no átrio ou na veia 
cava superior; 

2. Impossibilidade de contar com o equipamento 
necessário;

3. Paciente sem condições para toracotomia de 
salvamento; 

4. Conhecimento prévio de que o eletrodo está 
posicionado fora do sistema venoso (artéria subclávia, espaço 
pericárdico etc.).
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Classe III
1. Condições onde o risco da remoção é maior que o 

benefício;
2. Cabo-eletrodo único abandonado em paciente idoso;
3. Cabo-eletrodo íntegro reutilizável em eventual troca de 

gerador, com histórico de desempenho confiável.

B. INTERFERÊNCIAS SOBRE DCEI
São consideradas interferências sobre DCEI, a presença 

de sinais elétricos, fenômenos mecânicos ou químicos 
extrínsecos, capazes de provocar modificações funcionais 
nos dispositivos. A natureza dessas fontes pode ser, portanto, 
eletromagnética ou mecânica.

As interferências eletromagnéticas (IEM) podem ser do tipo 
conduzidas, irradiadas e radiadas. As IEM conduzidas têm 
como característica fundamental a propagação através de um 
meio físico, já as irradiadas podem se propagar na ausência 
desse meio. Por outro lado, as IEM radiadas podem 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 
permanentes (disfunções definitivas) 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 
estimulação com evidente relação de causa-efeito.

a) Classificação de IEM sobre DCEI, conforme o grau de 
risco e recomendações para proteção 

Os critérios dessa classificação assim como as recomendações 
de proteção foram adaptados ao tema específico, diferindo 
dos demais capítulos dessas diretrizes.

A IEM sobre o DCEI, conforme o grau de risco ao paciente, 
foi classificada em: 

1. Aceitável - segura e inofensiva, não há riscos de provocar 
danos; 

2. Aceitável com riscos: pode provocar danos e não há 
consenso sobre riscos e segurança, mesmo sob cuidados 
específicos de proteção; 

3. Inaceitável: há consenso geral de que são prejudiciais 
e, exceto em condições muito especiais, são proibitivas.

1) Aceitável
• Eletrodomésticos em geral
Habitualmente não causam interferências, porém em más 

condições de aterramento podem provocar danos. Terapia 
inapropriada pode ser deflagrada por CDI, devido a choque 
elétrico causado por esses aparelhos.

Recomendação - Evitar contato direto do eletrodoméstico 
em más condições de funcionamento218,219.

• Fenômenos eletrostáticos
São causados por energia eletrostática, principalmente 

em clima seco. Há a possibilidade teórica de inibição ou  

deflagração de um pulso extra sem expressão clínica.
• Escadas rolantes e portas automáticas
Não há evidências de que possam causar qualquer 

interferência.
• Automóveis, ônibus, aviões, motocicletas. 
Recomendação - Não é recomendado aproximar o 

tórax ao local onde está instalado o motor do automóvel, 
quando em funcionamento. Com relação a aviões, o 
portador de DCEI não deve permanecer na cabine de 
comando pelo risco de interferência sobre os dispositivos de 
radiocomunicação220,221.

2) Aceitável com riscos
• Colchões magnéticos e mini-ímãs (Neodymium-iron-

boron – NdFeB – ex.: fecho de colar)
Os ímãs podem modificar o comportamento dos geradores 

de marcapasso que passam a operar no modo magnético e 
do CDI desativando a terapia antitaquicardia221.

Recomendação - Pode-se considerar o uso de colchões 
apenas para os geradores, cujo comportamento não seja 
assincrônico, em modo magnético. Os mini-ímãs devem estar 
a mais de 3 cm dos dispositivos implantáveis e os pacientes 
devem ser informados da possibilidade de interferência.

• Telefones celulares, telefones sem fio, blue tooth, 
walkie talkie, wireless ou Wi-Fi 

Podem provocar reversão do marcapasso e choques 
inapropriados do CDI.

Recomendação – Deve ser mantida uma distância mínima 
de 15 cm para os dispositivos com potência até 3 watts (ou 
100 mwatts para os telefones sem fio). A distância mínima de 
30 cm deve ser observada se a potência estiver entre 3 até 
15 watts. Os telefones (celulares ou sem fio) e walkie talkie 
devem ser utilizados no ouvido contra-lateral à localização 
do gerador, não devem ser portados no bolso superior da 
camisa ou casaco (implante torácico) ou na cintura (implante 
abdominal). Não devem ser mantidos entre o ombro e a 
cabeça nos casos de implante peitoral222-224.

• Antenas de telefonia celular
Podem reverter o MP e provocar choques inapropriados 

no CDI.
Recomendação – Dever ser mantida uma distância de 3 

metros se a potência da antena for de até 200 watts224 .
• iPod MP3 
Estudo recente documentou algum tipo de interferência 

em cerca de 50% dos aparelhos testados (74 DCEIs câmara 
dupla e 9 câmara única), no entanto, a inibição ocorreu em 
apenas 1,2% dos casos e todos sem relevância clínica (ausência 
de sintomas).

Recomendações – Não há nenhuma recomendação 
específica para evitar a interação entre este tipo de dispositivo 
e o DCEI, no entanto, é importante notar que as interferências 
foram observadas com a aposição do dispositivo sobre o 
gerador (entre 5 e 45 cm de distância); assim, é prudente 
recomendar que o uso desses dispositivos respeite uma 
distância superior à máxima usada no estudo.
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• Eletrocautério
Recomendações – Deve-se buscar alternativas como o uso 

de bisturi ultrassônico. Não sendo possível, o eletrocautério 
bipolar deverá ter preferência sobre o unipolar (com eletrodo 
de placa indiferente). No portador de DCEI, o uso do 
eletrocautério deve ser feito com o paciente monitorizado 
(ECG) e, preferencialmente, com programação assíncrona, 
com freqüência de estimulação superior à própria do paciente. 
A utilização do ímã fica restrita apenas aos geradores que 
desativam o circuito de sensibilidade sob efeito magnético, 
com bateria em boa condição de funcionamento, e que não 
ativem mecanismos de diagnóstico tais como a busca de limiar 
de estimulação e registro de eletrograma intracavitário. 

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 sistema (gerador e cabos-eletrodos)e o mais próximo 
possível da lâmina, de tal forma que a alça elétrica (placa-
bisturi) não passe sobre o sistema. A aplicação do bisturi deve 
ser intermitente, em pulsos de curta duração. Sistemas de 
sensibilidade unipolar apresentam maior probabilidade de 
interferências. Nos portadores de CDI, deve-se desativar os 
mecanismos anti-taquicardia225.

• Radiação terapêutica
Recomendações - Pode ser realizada desde que se limite 

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

• Desfibrilação externa
Recomendações - As pás do desfibrilador devem ser 

colocadas perpendicularmente ao eixo gerador-eletrodo, 
respeitando uma distancia mínima de 15 cm da unidade 
geradora. A utilização do ímã sofre as mesmas restrições 
descritas anteriormente. Para procedimentos eletivos, 
recomenda-se a reprogramação do DCEI para modo 
assíncrono e desativação das terapias antitaquicardia nos 
CDIs. Após o procedimento, reprogramar o sistema e avaliar 
o seu funcionamento.

• Ablação por radiofreqüência (RF) e mapeamento 
eletro-anatômico magnético 

Recomendações - A aplicação de RF não deve ser realizada 
a uma distância inferior a 2 cm da ponta do eletrodo. O 
gerador deve ser programado em modo assíncrono. Durante 
o período em que o campo magnético do sistema de 
mapeamento eletro-anatômico estiver ativado, deve-se evitar 
controle telemétrico (programação e interrogação) do DCEI 
devido o alto índice de interferência neste período224 .  

• Litotripsia
Recomendações - Os geradores bicamerais devem ser 

programados para o modo bipolar unicameral assincrônico. 
O gerador não deve estar sob o foco da onda de choque.

• 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, aparadores 

de grama porque podem causar aceleração indevida da 
freqüência de estimulação.

• Sistemas de detecção de metais e antifurto:
As publicações são controversas e demonstram que, 

dependendo 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 assintomáticas podem ocorrer. Os efeitos são 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 eletromagnéticos 
costuma ser curto.

Recomendação - Quando o tipo e a intensidade do campo 
gerado por detetores de metais não é conhecido, os pacientes 
devem permanecer o menor tempo possível sob a ação destes, 
devendo ultrapassá-los rapidamente226,227.

• Estimulação transcutânea, eletro-acupuntura
Recomendações - Devem ser evitados na região torácica, 

no membro superior homolateral ao gerador e em sistemas 
com sensibilidade unipolar.

• Radares de navegação, radares militares:
A interferência é diretamente proporcional à sua potência 

e à proximidade com o DCEI. Apenas grandes dispositivos 
são reconhecidos como responsáveis por interferências 
significativas.

Recomendação - Deve-se orientar os pacientes para 
guardar distância considerável de radares de grande porte.

• Torres de transmissão de energia elétrica:
O campo eletromagnético que circunda estas fontes de 

emissão apresenta grande potencial de interferência sobre 
o DCEI.

Recomendação - Sugere-se um perímetro de segurança 
mínimo de quatro metros228.

• Campos eletromagnéticos gerados por grandes fontes 
(geradores de energia a óleo), amplificadores de som e 
caixas acústicas de grande porte

Podem interferir no DCEI, porém não há perímetro de 
segurança definido.

Recomendações - A orientação deve ser individualizada, 
evitando sempre o contato próximo, recomendando-se 
afastamento do local no caso de sintomas de baixo débito 
cerebral.

• Campos eletromagnéticos gerados por subestações 
de transformação e linhas de transmissão de alta tensão 
são locais de intenso campo eletromagnético 

Recomendações - Alguns estudos demonstram proteção 
desses profissionais por meio do uso de roupas isolantes que 
permitem trabalho em estações de até 400 KV, desde que 
guardada distância mínima de 4 m228.

• Profissional da área de montagem de televisores e uso 
de equipamentos de solda por radiofreqüência 

Sujeitos a interferências temporárias.
Recomendações - Devem ser obedecidas rigorosamente 

as regras de segurança elétrica.
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