Diretrizes para Avaliacdo e Tratamento
de Pacientes com Arritmias Cardiacas



Apresentacéo

Asdiretrizesparao diagnéstico etratamento dasarritmiascardiacassurgiram apartir dafilosofiadaSociedade Brasileira
de Cardiologia (SBC) de manter atualizadas asinformactes de procedi mentos rel acionados ao diagndstico e tratamento de
pacientes com cardiopatias.

O Departamento deArritmiaseEletrofisiologiaClinica(DA EC) decidiurealizar um documento maisampl o quenoscon-
sensos realizados anteriormente, revisando criticamente, ndo apenas as informagdes das especialidades intervencionistas,
como ael etrofisiologiainvasivaeaestimul agdo cardiacaartificial , mas propondo diretri zes paratemas anteriormente ndo abor-
dados, de especia interesse dos cardiol ogistas clinicos, como asindicagdes e interpretacdes dos métodos ndo invasivos e 0
tratamento clinico dasarritmiascardiacas.

Nestasdiretrizes, que contaram com aparticipagdo de 50 especialistas consi derados os mais destacados nasres-
pectivas &reas, procuramos estabel ecer normas técnicas paraarealizagao dos procedi mentos i ntervencionistas, como
qualificacdo e habilitagdo dos recursos humanos, condi¢des de seguranga dos servi¢os e equi pamentos indispensaveis
pararealizagao destes procedimentos. Estasinformagdes podem ser Gtei s asinstitui¢cdes governamentai s e organi zagdes
privadas que custeiam asuaexecucdo, além derepresentarem apreocupacao prioritariado DAEC com aseguran¢ado pa-
ciente.

Seguindo asorientagdesdadiretoriacientificadaSBC, asindicagdes clinicas pararealizagdo dosprocedimentosetes-
tesdiagnosticosforam reavaliadas com espirito critico, baseado em publicagdescientificase, quando possivel, naandlisecus-
to-efetividade.

O resultado deste trabal ho sera (itil atodos osmembros da SBC, que sem dividareceberdo um manuscrito realizado
com cuidado erigor cientifico.

Mauricio | brahim Scanavacca
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A) Definitivamenterecomendada

B) Aceitave « Aceitavel esegura, clinicamente (til, masnado

confirmado definitivamenteaindapor
estudo randomizado ampl o ou por metandlise

B1) Evidénciamuitoboa
B2) Evidénciarazoavel

C) Inaceitavel » Clinicamentesem utilidade, podeser prejudicial

Niveisde Definicao
Evidéncdia
Nivel 1 Dadosderivadosderevisdessi stemati cas/metanali ses com resul tados bem definidos ou dados prove-
nientes de estudos clinicos randomi zados, incluindo grande nimero de pacientes.
Nivel 2 Dadosderivadosdeum nimero limitado de estudosclini cosrandomizados, incluindo pequeno niimero
de pacientes.
Nivel 3 Dados derivados de andli se cuidadosa de estudos ndo-randomi zados ou de regi stros observacionais.
Nivel 4 A recomendagdo se basei aprimariamente em prati cascomuns, conjeturasracionai s, model osfisiopa
tol 6gicos e consenso de especialistas, sem referénciaaos estudos anteriores.
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Parte |
Avaliacao nao InvasivadasArritmias Cardiacas

Introducao

A decisao da utilizacdo de métodos diagndsticos
complementares parainvestigacdo de pacientesemmedici-
nabasei a-se nacapaci dade destesmétodosem confirmar ou
af astar ahipétese diagndéstical evantadaduranteaobserva-
cdoclinicasistemética. A faltadecritériosobjetivosnauti-
lizac8o destesmétodospode promover arealizagdo deexa
mes desnecessérios, elevando seu custo nainvestigacao.
Portanto, o objetivo destas diretrizes € indicar os métodos
diagndsti cosmai sadequados nainvestigagdo de pacientes
com arritmias cardiacas, considerando arelagédo custo-
efetividade.

Esclar ecimento de sintomas
provavelmente provocados
por arritmiascardiacas

Holter emonitor deeventos

O esclarecimento da origem arritmica de sintomas
tais como pal pitagBes, tonturas, sincopes ou equivalen-
tes, dependedoregistro do el etrocardiograma (ECG) du-
rante sua ocorréncia, conseguido com sistemas de moni-
toracdo prolongadado ECG. No momento, estdo disponi-
veis duas técnicas para esse registro. Umagrava conti-
nuamenteo ECG, conhecidacomo sistemaHolter, monito-
rizacdo ambul atorial do el etrocardiograma, el etrocardio-
grafiadinamica, ou monitorizacdo prolongadado eletro-
cardiograma. A outra, com gravagao i ntermitente € deno-
minada de monitorizag&o de eventos sintomaticos ou
Loop Event Recorder.

SistemaHolter

Especificagdestécnicas- O sistemaHolter consiste
em um conjunto deequipamentosutilizadosparao registro
ambulatorial continuo dossinais eletrocardiograficos, em
gera por 24h (gravadores anal 6gicosou digitais) e de sua
posterior andlise (central deandlise) 12,

Asgravacfessio realizadas utilizando-setrésderiva-
¢cOes hipolares precordiais, sendo aderivacdo CM5 aque
possui maior sensibilidade parao diagndstico de alteractes
doritmo edeteccdo deisguemiamiocérdica.

A relacdo fendmeno/tempo égarantidapor um dispo-
sitivo marcador, acionavel pel o pacientedurante o exame,
quefacilitaalocalizago do evento, sintomaou atividade,
no momento dasuaandlise.

Apesar dos avangos tecnol 6gicos, ndo existeum sis-

temade andlise verdadeiramente autométi co, tornando-se
necessari 0 que 0s eguipamentos permitam umacompleta
interacdo com o analista. Basicamente, todosdevem of ere-
cer possibilidade dereproducéo das24h gravadas, naforma
detragados compactos e em escalaconvencional, aém da
apresentacdo dos dados, sob aformadetabelas, gréficose
histogramas.

Além defornecer informag6es sobre o padréo circa-
diano el etrocardiogréfico equantificacdo dasarritmias®4 o
sistemaHolter podedocumentar alteracbesdo ECG no mo-
mento daocorrénciadeum sintoma, assim como distirbios
do ritmo assintométicos, que permitem o diagndstico pre-
suntivo de causa arritmica. E (til, também, em pacientes
pouco col aborativos e naquel es nos quai s os sintomas sao
incapacitantes.

M onitor deeventossintomaticos

Umadas caracteristicas dos equi pamentos que rea-
lizam agravagdo intermitente do ECG é a capacidade de
transmissdo por telefone do sinal eletrocardiogréfico. Por
serem de pegueno tamanho, baixo consumo de energia,
facilmentetoleraveis ereinstalaveis, podem permanecer
com os pacientes por periodos de semanasameses, permi-
tindo oregistro do ECG durantesintomascujaocorrénciaé
esporadica.

EspecificagBestécnicas- O sistemaconsisteem um
pequeno gravador capaz dedigitalizar osinal eletrocardio-
gréfico, gravélo etransmiti-lo por telefoneaumacentra de
recepcdo quearmazenaeimprimeostragadosel etrocardio-
gréficosassimobtidos. Osgravadoresmaisutilizadosapre-
sentammemériacircular epodemgravar etransmitir deuma
adozederivagtes.

O sistemacom memdriacircul ar deve permanecer co-
nectado ao paciente durantetodo o tempo eo ECG perma-
nentemente gravado e desgravado. Ao apresentar umsin-
toma, o paciente acionaum botdo, que retém o ECG cor-
respondente a alguns minutos prévios e posteriores ao
evento. A transmiss&o do registro é realizada por via
transtelefonicaou por leituradiretanacentral derecepcao.
Destaformaconsegue-se umaperfeitacorrelagdo entreo
sintomae o tracado eletrocardiografico®. A duragdo da
gravacao que apresentaamel hor relacdo custo/beneficio
éade 15 diasparapal pitacbes e de 30 dias parasincopes,
no entanto, podera ser estendi da dependendo da necessi-
dade de esclarecimento do sintoma®s7.

Os monitoresimplantaveis sdo pequenos dispositi-
vosintroduzidos no subcuténeo daregido infraclavicular,
guepodem manter umamonitorizag&o do ECG por meméria

7
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circular por até 18 meses. Sdoindicados, parasurpreender
sintomas de ocorréncia pouco freguiente 8.

Para sintomas que ndo provocam comprometimento
hemodinémicoimportante e persistem por algunsminutos,
autilizacdo de monitoresintermitentes, col ocados sobreo
térax eativadosapdsoinicio do sintoma(pds-evento), po-
demser Uteis.

Escolhadométodo paraavaliacdodesintomas
provocadospor arritmiascar diacas

A escolha do método de registro dependeradafre-
guénciadeocorrénciadossintomas- diria, semanal ou es-
poradicamente. O registro continuo (Holter) é particular-
mente Util nos pacientes que apresentam sintomas diérios.
Naguel es com sintomas esporédicos o uso do gravador de
eventos € 0 mais adequado 2,

A histériaclinicacaracterizando otipo, osfatoresde-
sencadeantes, afrequiéncia, aduracéo e o comprometimen-
to hemodindmico, éfundamental naindicacdo dométodoe
no sucesso dainvestigacao 1“6, Os sintomas rel acionados
afatores desencadeantes dever&o ser avaliados sob aacéo
dessesestimul os. Quando ossintomasforem severos, colo-
cando emriscoavidado paciente, deverdo ser investigados
emregimedeinternacdo hospitalar.

Recomendacbesparautilizacdodamonitoriza-
caodetrocardiogr &ficaparaavaliacdodesinto-
maspossivelmenter elacionadoscom distir bios
doritmocardiaco

Grau A - Sincope; palpitacdes; pré-sincope ou
tonturas.

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

Grau B2 - Episbdiosparoxisticosdedispnéia, dor pre-
cordial oufadiga, sdo explicadaspor outras causas, pacien-
tescom emboliasistémicaquando sesuspeitadefibrilacdo
ouflutter atrial.

Grau C-Nenhuma.

Quadro Il — Escolha do método de monitorizagdo ambulatorial
do ECG em fungdo das caracter isticas dos sintomas

Sintoma Tipo de registrador

Diérios Fugazes ou prolongados, Holter
Incapacitantes ou ndo

Semanais Fugazes L ooper

Ou Prolongados L ooper

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

Pouco Fugazes Reavaliar a conveniéncia

Frequentes do esclarecimento
Prolongados Looper implantével

Pronto Socorro
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Testeergométrico

Asmodificagbesneuro-humorais?, el etrofisiol 6gicas®
ehemodinamicas? provocadaspel o exercicio podemindu-
zir arritmias cardiacas. O significado progndstico destas
arritmiasestarel acionado asuaapresentacao el etrocardio-
gréfica, manifestagBes clinicas e agravidade de possivel
cardiopatiaassociada*®. Por outrolado, aaplicacéo do tes-
teergométrico naavaliacdo de sintomastem especial inte-
resse quando estesguardam relagdo com o exercicio, acon-
tecendo durante ou imediatamente apés asuaprética’™ .

Recomendacdes para utilizacdo do TE para
avaliacdo de sintomas possivelmenterelacio-
nadoscomdisturbiosdoritmocar diaco

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

Grau B1-Nenhuma
Grau B2 - Recuperadosdeparadacardiorrespiratoria;
sincopeou pré-sincope sem rel acao ao exercicio, em porta-
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doresdecardiopatiasarritmogéni cas; sincopeou pré-sinco-
pesemrel agdo com exercicio em pacientescom bradicardia
sinusal significativa.

Grau C - Sincope ou pal pitagdes em portadores de
cardiopatias obstrutivas.
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Testedeinclinacdoortostéatica

Otestedeinclinag@o ortostética(TI) ouTilt Table Testé
ummétodo provocativo utilizado paraavaliagdo dasuscepti-
bilidade a sincope neurocardiogénicaou vaso-vaga 3. O
estresse postural induzido pelainclinagdo passivado pa-
ciente do decubito dorsal horizontal paraposi¢éo ortosta-
ticareproduz nesses individuos hipotensdo e bradicardia
neuromedi adas responsavei s pel os eventos sincopais 8,

Especificacdestécnicas

* Quanto maisproximo do evento sincopal, maior apro-
babilidadediagnéstica.

» Existem protocol os passivos ou com sensibilizac&o
farmacol 6gica'?>®%, No entanto, asinformagdesobti-
dasapartir do teste passivo prolongado séo maises-
pecificas.

« Devesempreser realizado por médico acompanhado
deauxiliar de enfermagem capacitado para atendi-
mento deemergénciaem ambiente hospitalar.

» Olaboratério deveter equipamento de reanimagéo
cardiorrespiratOria, apesar derarasasintercorréncias
durante o teste 7110121415,

¢ Oambiente deve ser silencioso, com poucailumina-
¢do etemperaturaagradavel.

» N&oserecomendaapermanénciadefamiliaresnola-
boratorio.

« A monitorizacdo do eletrocardiogramaepressdo arte-
rial deve ser continua. No caso de monitorizacdo in-
termitente, recomenda-sequeasmedidassgjamfeitas
com amaior freqiiénciapossivel, especialmente no
caso do aparecimento de sintomas.

* ManipulagBes venosas devem ser evitadas, poisau-
mentam avulnerabilidadeao reflexo vasovagal.
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* Podeser realizado no periodo matutino ou vespertino,
no entanto, estudos repetidos com objetivo de avali-
acao deeficéciaterapéutica, devem ser realizadosno
mesmo periodododia??2,

« O paciente deve permanecer emjejum oral por pelo
menos 6h e adequadamente hidratado.

» Recomenda-seinclinagdo ortostéticaa60 ou 70 graus
com suporte para os pés e cintos de seguranca 122,

e Operiododerepouso deveser depelomenos20mine
aexposi¢do aposturaortostaticaentre40e45min para
otestepassivo 21920 Em criangas, 20minem postura
ortostética sdo suficientes 122,

« Emidosos, amassagem dosseioscarotideosdeve ser
realizadaem posturaortostética, quesensibilizaomé-
todo epossibilitao diagndsti co daformavasodepres-
soradahipersensibilidade do seio carotideo .

Sensibilizac¢do far macol 6gica - Emnéo havendoum
teste padrdo ouro, asensibilidade doteste deinclinag@o ndo
pode ser avaliada com precisdo. A decisdo sobre usar ou
n&o protocol os sensibilizados, deve respeitar anecessida-
deindividual de cadapaciente e suainterpretacéo deve ser
criteriosa. Sabe-se que o teste passivo prolongado, cujo
valor diagndstico variade 30 a50%, tem o maior indicede
positividade paraavaliacdo de sincopeinexplicada, quando
comparado a qualquer outro teste diagnéstico. O teste
basal prolongado sempredeve ser realizado, poisfornece
diagndstico com altaespecificidade easinformagdes obti-
dasapartir darespostapositivapodem ser Gteisparaorien-
tar aterapéutica®??.

A sincopevasovagal éumacondic&o clinicavulnera-
vel atodo ser humano. A administracdo deagente sensibili-
zantesemprelevaaperdadaespecificidade, perdaestaque
pode ser mai or ou menor, deacordo com adosedoféarmaco,
tempo de exposi¢cdo edngulo deinclinacdo utilizado. A in-
terpretacéo do resultado do teste sensibilizado deve ser in-
dividualizada, levando-se em consideracéo areproducéo
dosintomaclinico do paciente. Emboravéariosagentesfar-
macol 6gi cos provocativostenham sido propostos, osmais
aceitosatual mente sdo oisoproterenol, eosnitratossublin-
guais. Oisoproterenol tem adesvantagem derequerer pun-
¢80 venosa, que comprovadamente aumenta a susceptibi-
lidadeaoreflexovasovagd . No entanto, quando administra-
do emdosesbaixas, com objetivo deaumentar afreqiiéncia
basal em 25 a30%, apresentaboaespecificidade, podendo
ser complementar ao teste basal prolongado. Normalmente
este objetivo éatingido com dosesde 1 a2mecg/min2%, O
teste com isoproterenol é contra-indicado em pacientes
portadoresdedoencaarterial coronariana, estenoseadrtica,
miocardiopatiahipertrofica, devendo ser realizado com cui-
dado em portadores de taguiarritmias ventriculares. As
complicagdesrelatadas naliteraturarestringem-se aostes-
tescomisoproterenol: vasoespasmo coronariano, cefaléia,
inducdo dearritmias, intoleranciaadroga?’?2.

Ousodedinitrato sublingual em dosebaixa(1,25mg),
com exposi ¢do ortostéticaa 60 ou 70° por 20min, tem boa
especificidade com boaacuraciadiagndstica, além davan-

9



Diretriz sobre Arritmias Cardiacas

tagem de evitar puncdo venosa 2%, Suautilizagéo clinica
estacadavez maisamplaeaceitapel afacilidade de execu-
¢do eausénciade complicaces.

Resultadosesper ados- O critério depositividade do
teste deinclinacdo ortostética € areproducdo de sintomas
clinicos associadaa colapso hemodinémico. Hipotensies
assintométicas e autolimitadas devem ser interpretadas
com reserva. Existem vériostipos de resposta observados
durante o teste deinclinacéo e pelo menosduas classifica
¢Oes propostas 2121920;

|. Respostavasovagal cléassica- 1) vasodepressora:
guedadapressdo arterial sistélica>30mmHg, sem altera-
¢cBessignificativasdafreqiénciacardiaca; 2) cardioinibité-
ria pausasinusal maior que 3s(ou maisraramentebloqueio
atrioventricular transitério) associada a quedada presséo
arterial. Neste caso o fenbmeno bradicardico precede a
hipotensdo; 3) mista: queda da presséo arterial sistolica
>30mmHg, associadaaquedadafreqiiénciacardiaca. A hi-
potensdo geralmente precede a bradicardia, mas pode ser
concomitante.

I1. Respostadisautonémica- 1) Hipotensdo ortostati-
ca; 2) quedagradual e progressivada pressdo arterial ao
longo daexposi ¢do ao decubito ortostético, algumasvezes
acompanhada de discreto aumento dafreqiiénciasinusal .

[11. Sindromepostur al ortostéticataquicar dizante
(SPOT) - Incremento de maisde 30 batimentosnafreqiién-
ciacardiacabasal imediatamente ao se assumir apostura
ortostatica, mantida durante os 40min de exposi¢&o, com
sintomas deintoleréncia a postura, acompanhados ou ndo
dehipotensdo arterial, porém sem atingir niveisparadesen-
cadear hipofluxo cerebral 251,

I'V. Sincopecer ebr al - Perdade consciénciapor vaso-
constricdo cerebral documentadaao Doppl er transcraniano
sem alteragGeshemodinamicas periféricas®. O diagndstico
somente é possivel quando o Tl for realizado simultanea-
mente ao Doppler transcraniano.

A escolaeuropéiaclassificaarespostavasovagal clés
sica, commodificagdesque sereferem aformacardioinibi-
toria®: 1) tipo 1- mista; 2) tipo 2- cardioinibitoria; tipo 2A
(semassistolia): quedadapressdo arterial >30mmHg, asso-
ciadaaquedadafrequiénciacardiacapara40bpm oumenos,
mantidapor maisde 10s. A hipotensdo nestecaso precedea
bradicardia; tipo 2B: assistoliasuperior a3sacompanhada
dehipotensdo arterial . A assistoliaprecedeahipotensao; 3)
tipo 3: vasodepressora pura.

Emtestescom nitratosfoi descritaarespostaexagera-
da, caracterizada por quedagradual e progressivadapres-
sfo arterial com taquicardiasinusal progressiva. Asseme-
Iha-se aresposta disautondmica, maspodeser atribuidaao
efeitointrinseco dovasodilatador. Damesmaforma, taqui-
cardia sinusal exagerada ndo deve ser interpretada como
SPOT apb6sainfusdo deisoproterenol ou nitrato.
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Recomendacfes:

Grau A - Sincoperecorrentedeorigemndo esclarecida
em paciente sem cardiopatiaestrutural, com ou sem histéria
sugestiva de etiol ogia vasovagal ; episodio isolado de sin-
copeinexplicadaem paciente sem cardiopatiaem pacientes
derisco (profissdesderisco, atletas, aquelescomtraumatis-
mo fisico associado a queda, idade avancada, prédromos
curtos ou ausentes); sincope recorrente na presenca de
cardiopatia, desde que afastadas causas rel acionadas a
esta, ou caso ahistoriasgjamuito sugestivadeetiol ogiava-
sovagal; avaliago de pacientescom bradiarritmiassintomé-
ticas documentadas (pausas sinusais, bloqueios atrioven-
triculares paroxisticos) durante ECG ambulatorial onde o
diagnasti co de mecani smo autondmico af etao tratamento.
Neste caso, aidentificacdo de origem autonémicapodeevi-
tar o implante de marcapasso desnecessério; diagnostico
diferencial entre sincope convulsigenaeepilepsia.

Grau B1 - Avaliacdo de pacientes com sincope asso-
ciadaaesforgofisicoou exercicio, depoisdeaf astadas cau-
sascardiacas; quedasrecorrentes, inexplicadasemidosos;
pré-sincopesetonturasrecorrentessem etiol ogiadefinida,
levando-se em conta as mesmas consideracfes descritas
nositens dasindicacBes grau A; avaliagéo de sincope e
pré-sincoperecorrenteem presencadeneuropatiaperiférica
ou autonémica; seguimento clinico eavaliagdo deeficécia
terapéuti ca de pacientes com sincope vasovagal.

Grau B2- Atagueisquémicotransitériorecorrentese
aavaliagdo ultrassonogréficaeangiograficado sistemaveér-
tebro-basilar e carotideano, assim como aecocardiografia
transesof &gi cando esclarecerem aorigem do sintoma; sin-
dromedafadigacrénica; recuperadosdaSindromedaMor-
te Stbitalnfantil (SMSl); episddio isolado de sincope su-
gestivadevasovagal, em pacientes sem atividade derisco,
paraliberacdo de atividades profissionais ou desportivas.

Grau C - Bradiarritmiadocumentada, ondeo mecanis-
mo vasovagal ndo modificao planejamento terapéutico;
sincope em paciente com cardiopatiaobstrutiva (estenose
aorticagrave, miocardiopatia hipertréficacom gradiente
importante e estenose mitral critica); sincope em presenca
decoronariopatiaobstrutivaproximal; sincopeem presenca
de doenca cerebrovascular obstrutiva.
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Estimulac8oatrial transesofagica

Especificagbestécnicas

O esdfago rel aciona-se anatomi camente com o trio
esquerdo (AE) eafaceposterior doventriculo esquerdo. A
menor distanciaexistenteentreaparedeposteriordoAEeo
esdfago situa-se naporgdo médiado AE. Nestelocal, esti-
mulos el étricos com largurade pulso variando entre 5 a
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20mseamplitudede5a30mA capturam osétriosdemodo
estavel, comrelativo conforto parao paciente 22,

Osisemadtilizado pararedlizagdo deestimulagdo atrial
transesof&gica é composto por um estimulador de pulsos
elétricosprogramavel eum cateter flexivel com doisaqua-
troeletrodosnaextremidadedistal. O estimulador deveser
capaz degerar estimuloseextra-estimul osdebaixaaaltafre-
guéncia, além deter circuito de sensibilidade capaz de de-
tectar aatividade el étricaesponténeado coragcdo“.

A estimulag@oatrial transesofagica(CETE) éaltamente
eficazeminduzir einterromper astaquicardiassupraventri-
cularesclinicas*®. A fibrilag8o atrial podeocorrer duranteo
procedimento. Neste caso, pacientes com pré-excitagcdo
ventricular podem apresentar altarespostaventricular e,
raramente, fibrilagdo ventricular. Por isso, deveser sempre
realizadaem ambiente hospitalar com estruturapararessus-
citag8o cardiorrespiratoria

Oregistro daatividade el étricaatrial transesofégica
durante taqui cardiainduzidaou esponténeaé Gtil no diag-
néstico diferencial dastaquiarritmias supraventriculares
(TSV). Ointervalo doinicio do eletrogramaventricul ar
(complexo QRSou R) aoinicio do eletrogramaatria (P) —
intervalo RP- menor ouigual a60mssugeretratar-sedeta-
quicardiapor reentradanodal (TRN). A existénciade duas
ondasatriais paraumaventricular favoreceao diagndstico
detaquicardiaatria (ouflutter atrid). IntervaloRPmaior que
70mssugereapresencadeumaviaandmala(taquicardiapor
reentradaatrioventricular — TAV) jaque TRN comintervalo
VA >70mstembaixapreval éncia(2%) 3.

I ndicacgOes

1) Diagndstico de pal pitagdo taquicardica- A inducdo
detaguicardiareentrantepodevariar de 70a100% no
adulto >"® e de 60 a 72% nacrianca®. O uso deiso-
proterenol e/ou atropinapode el evar um pouco mais
esses indices.

2) Avaliacdo daterapéuticaablativa®® - Em pacientes
com queixas de pal pitacdo taquicardicaapdsaabla-
¢&o por radiofrequiéncia de taquicardia supraventri-
cular, aestimulagdo atrial transesof &gicapodeidenti-
ficar os casos deinsucesso.

3) Avaliacdo da capacidade de conducdo anterdgrada
deviaandmalamanifesta- ainducdo dafibrilagdo
atrial eandlisedomenor intervalo RR pré-excitado, 0
aumento progressivo dafrequéncia de estimulagdo
atrial eousodeextra-estimul osatriaisaté o bloqueio
anterégrado daviaandémal a apresentam resultados
superponiveis>it,

4) Estudo davulnerabilidadeatrial - A inducéo deflut-
ter/fibrilagdo atrial apresenta resultados superponi-
veisadaestimulagdo endocéardicacom 90% desensi-
bilidadeeespecificidade®

5 Diagnostico de bradiarritmias- A andlise dafungdo
do nédul o sinusal pelaestimul agdo atrial transesofé-
gica, ouinvasiva, apresentabaixasensibilidadediag-
nostica®® 4,
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Limitacdes- A realizacdo daCETE ndo épossivel em
10a15% doscasos*® devido especial menteao desconforto
causado ao pacienteou por falhadecapturaatrial 6. A nau-
sea e o reflexo do vémito durante a passagem do cateter
naso-esof agico s0 queixas comuns 6. A tosse ocorre de-
vido aestimulagdo concomitantedacarina®. O desconforto
retroesterna ou asensacéo de queimacao éproporciona a
intensi dade de corrente. N&o se documentou dano esof égi-
€0, mesmo sob estimul agdo de altaintensidade *-°. Outras
complicagdes menos comuns sdo: estimulagéo do nervo
frénico?, estimulacdo do nervo braquial em criangas?®, esti-
mulagdo ventricular naporgéo basal do ventricul o esquer-
do? cominducao defibrilagdo ventricular 2.

Recomendacdes par a utilizagéo da car dioes-
timulacdotransesofagicaparaavaliacdodesin-
tomaspossivelmenter elacionadoscom distur -
biosdoritmocardiaco

GrauA - Nenhuma.

Grau B1- Pl pitag8o taqui cardicarecorrentede caréter
paroxistico sem documentagéo el etrocardiografica.

Grau B2 - Sincope por supostadisfuncdo sinusal.

Grau C - Avaliagdo de sincope com suspeitadetagui-
cardiaventricular; avaliagcdo de sincope por suposto blo-
queioatrioventricular de2° grau.
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Avaliacdo ndoinvasivadoriscode
taquicardiaventricular sustentada
edemortesibita

Funcdoventricular

A disfuncgéo ventricular, traduzidahabitual mentepela
fracéo de gjecéo (FE) do ventricul o esguerdo, éummarca-
dor deriscodamortecardiaca, em especia damortestbita,
independente dapresencade arritmiasventriculares 11,

V arios mecanismos respondem pelamaevolucéo de
pacientes com afuncgéo ventricul ar esquerdacomprometi-
da. Algunssdoirreversive's, determinadospel asalterages
estruturai s e hemodinémicas da cardiopatia subjacente e
outrosreversiveis, devido aalteraces hidro-eletroliticas,
neuro-humoraiseaagao defarmacos.

Osmétodos mais difundidos paraavaliar aFE sdo 0
ecocardiograma(ECO), osqueempregam radioi sotopos’?,
earessonanciamagnética(RM) 3. O ECO éo maisempre-
gado, por ser defécil erdpidaaguisi¢do, ndo sd avaliandoo
graudedisfuncdo doV E, comotambémidentificandoasua
causa. Podeser obtidoabeiradoleito,comumindicedeacurg
ciamuito alto, capaz defazer distingdo entre adisfuncéo di-
agtdlicaeasistdlica OsradioisdtoposeaRM andasdo pouco
utilizadosdevido asdificuldadesparaasuarealizacdo eprinci-
pa mente, ao alto custo. Deveser ressaltado, no entanto, quea
RM ndo necessitade contraste, fornece a FE com grande
acuracia, e determinaos volumesintracavitarios, déficits
contréteisdediferentesparedeseateragbesanatomicas. Mes-
moassim, osmétodosmai ssofigticadosemai scarosdevem ser
requisitados apenas em raras ocasi0es 2.

Como aavaliacdo daFE devefazer partedeumlaudo
ecocardiogréafico minimo, sendo seu conhecimento, funda-
mental paratomadas de decisdesclinicasterapéuticasede
estratificacdo, asessdo plenariadospartici pantesdestas Di-
retrizes sugeriu que todos os individuos que por qual quer
motivo sejam submetidos a estratificagédo de risco paraa
TV SeparaM Stenhamasuafunco ventricular avaliadapor
meiodaFEdoVE.
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Otestedeergométrico

Otestedeergométrico produz alteragBesneuro-humo-
rais, el etrofisiol 6gi cas e hemodinamicas que podem estar
envolvidasnagénesedearritmiascardiacas. Alémdistopode
provocar isquemiamiocérdica, umdosfatoresetiol 6gicosda
TVSedaMS, em pacientescom doencaisquémicado cora-
¢80. Assim, o teste ergométrico sejustificanestaavaliaco,
comomeétodo debaixo custo efacil realizacdo, acessivel pra-
ticamenteaqual quer centroem quehajaum cardiol ogista.

Durante arealizac8o do teste ergométrico, é funda-
mental aatengdo parao comportamento clinicodo paciente,
paraseu desempenhofisico, paraaandiseeletrocardiogra
ficaeparaarespostacronotropicaedapressdo arterial sis-
tolicaaoexercicio.

Osparémetrosextraidosdotesteergométricoequesdo
indicadoresdemaior risco paraeventoscomoaTVSeaMS
sdo*: trabal hototal, inferior a6,5mets; tempototal deexercicio
inferior a200s utilizando o protocol o de Bruce; freqiiéncia
cardiaca<120bpm noesforgo maximo, limitadapor sntoma;
elevacdo dapressdo arterial sistdlica<30mm/Hg ou queda
durante o esforgo; aparecimento de arritmias ventriculares
complexas ou sua exacerbacdo; depressdo i squémicado
segmento ST>2mm; depressdo isquémicado segmento ST
emvériasderivagdes; supradesnivelamentodo segmento ST
emderivagdo semondaQ patol bgica; persisténciadasaltera-
¢Oesisquémicaspor maisde6minno periodo derecuperacéo.

Recomendacbesparaaindicacdodotesteer go-
métriconaavaliacdodoriscoparaataquicardia
ventricular sustentadaemortesubita.

GrauA -Nenhum

Grau B1- Recuperadosdeparadacardiorrespiratoria;
avaliagdo detaguiarritmiasventricularesnassindromesel é-
tricasprimérias; pdsIM fase precoce, antesdaaltahospita-
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lar; pbsIM fase precoce apésaaltahospitalar, caso oitem
anterior ndo tenhase concretizado.
GrauB2-P6sIM tardio; qualquer cardiopatiaestrutural .
Grau C - Cardiopatiasobstrutivas.
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Monitorizagdoambulatorial (Holter)

A presencadearritmiasventricul arescomplexas, detec-
tadaspelael etrocardiografiadindmica, apdsafaseagudado
infarto do miocardio éindicativademau prognéstico naevo-
lucGoamédioprazo®. Entretanto, emboraaespecificidadeeo
vaor preditivo negativo detal achado sejam elevados, asen-
sibilidadeeovaor preditivo positivo permanecem baixos?.
| ssotalvez sedevadscaracteristicas propriasdaspopul acoes
envolvidas nos estudos ou, entdo, significaque asarritmias
s80 apenas marcadorasdagravidade dacardiopatia, ndo es-
tando envolvidas diretamente nacausade morte 2.

Osurgimento dearritmiasventricularesmalignasde-
pende dainteracdo entre caracteristicas do substrato arrit-
mogéni co (circuito dereentrada), presencadosgatilhos(ex-
tra-sistolesoutaquicardiasinusal), presencadeisquemiae
defatores modul adores (representados pelasinfluéncias
dascatecolaminas, pH eperfusdoteciduais, etc.) 4. O Holter
avaliaaté trés componentes desta complexainteracdo, ou
seja, os gatilhos (quantidade ou caracteristicas das extra-
sistoles), apresencaou ausénciadeisquemiaeamodul agdo
autonémica. A presencade ectopias ventricularesdurante
amonitorizag&o de24h apresentabaixova or preditivo posi-
tivo paramortesubitat. Entretanto, comaadi¢do dasinfor-
magOes obtidas pelaandlise davariabilidade do intervalo
RR, resultado dainfluénciado sistemanervoso autbnomo,
ovalor preditivo dael etrocardiografiadindmicanaestratifi-
cacdo deriscoem pacientescomarritmiasaumenta®®. Sabe-
mos que o estado dafuncdo ventricular determinao prog-
nostico de pacientes no periodo pés-infarto do miocardio
bem como daguel escom miocardi opatiadilatada(isquémica
ou ndo isquémica) einsuficiénciacardiaca. Além disso, a
presencadearritmiasventricul arescomplexasassociadasa
disfuncéo ventricular (fragdo de gjecdo <40) identificaos
pacientesdemai or risco. Por estaraz&o, o conhecimentodo
estado dafunc&o ventricular associado asinformagdes do
Holter, elevam o valor preditivo positivo desses exames
complementares, mais do que ainformag&o fornecida por
qualquer delesisoladamente?.

Devido anaturezando invasivadaeletrocardiografia
dindmicaparaavaliar pacientescomarritmiasventriculares
complexaseacontrovérsiaarespeitodo valor dasinforma-
¢Oesfornecidas por estatécnicano quediz respeito aosre-
sultados do tratamento baseado nos resultados deste pro-
cedimento, o Holter deve ser utilizado nestes pacientes
como método deinvestigacdo adicional. Deve-sesalientar
gue os resultados devem sempre ser analisados e conside-
rados num contexto mais ampl o correlacionando-os com
outros métodos de investigacéo.
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RecomendacbesparautilizacgodoHolter para
avaliacdondoinvasivadoriscodeTVSemorte
Sbita

Grau A - Pés-infarto do miocérdio comdisfungéo ven-
tricular (FE < 40%); miocardiopatias ndo i squémicas com
disfuncao ventricular; insuficiéncia cardiaca congestiva;
sindromesel étricasprimérias.

Grau B1- Cardiomiopatiahipertréfica.

Grau B2- Avaliacao deisquemiaresidual nassindro-
mesisquémicas agudas; pés-infarto do miocéardio; avalia
¢do da cargaisquémica na doenca coronariana cronica;
pacientes com histdria de contusdo cardiaca; hipertrofia
ventricular esquerda; avaliagdo pré-operatoriadearritmias
emcirurgiando cardiaca.

Grau C—nenhuma
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Eletrocardiogr afiadealtaresolucao

A eletrocardiografiadeataresolugéo € definidacomo
ummétododeregistroel etrocardiogréficodesuperficiecapaz
dedetectar potenciaisel étricosdebaixaamplitudeealtafre-
guéncia, oriundosdo mioc&rdioventricular 1. Taispotenciais
ndo sdo registravei spel ael etrocardiografiaconvencional .

O processo deci catrizagéo, que ocorrecomo conseqi-
énciadeuminfarto ou duranteaevol ugdo dascardiomiopa-
tias, produz um profundo desarranjo na estrutura miocar-
dica. A separagdo e perdadeorientaco dasfibrasmiocardi-
cas compromete a conducéo tecidual, produzindo condu-
¢do lentaregional expressa pelapresencade potenciaisde
baixaamplitude (uV) edtafreqiiénciaqueemfuncdodore-
tardo, ocorremnofina do complexo QRS, chegandoaultra-
passé-|o. Esses potenciai s sdo considerados arritmogéni-
cos, constituindo umacondi¢éo basicaparaaocorrénciade
reentrada. Em func&o dos val ores desses potenciais (uV),
para os seus registros ha necessi dade do uso de técnicas
especiais como a proposta pelaeletrocardiografiade alta
resolucéo®. Osregistros poder&o ser obtidosem dominiode
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tempo (ms) oudefreqiiéncia(Hz). Somenteosresultadosdo
primeiro (dominio detempo) encontram-se padroni zados,
sendo necessério que os pacientesestejam em ritmo sinusal
com conducéo intraventricular normal (ausénciade blo-
gueiosderamo).

Consider acBestécnicas

Pararegistrodosinal eetrocardiografico utilizam-seas
derivagdesortogonais X, Y eZ, quesdoregistradas, prome-
diadas, filtradase combinadasem um vetor-magnitudefinal,
gerando um complexo QRSfiltrado. Paraadefinicdo daanor-
malidade (usando-sefiltragem de40Hz) sdo analisadostrés
parémetros no vetor-magnitude final: 1) duracéo total do
complexo QRSfiltrado, devendo ser superior a140ms. 2) raiz
quadradadamédiadavoltagem dos40msterminai sdo com-
plexo QRSfiltrado, devendo ser inferior a20uV. 3) duragdo
total dospotenciaiscom valores<40uV nofinal docomple-
x0 QRSfiltrado, devendo ser superior a38ms. A presencade
doisou mais parémetrosanormaisdefineapositividadedo
teste, ou seja, a presencade potenciais el étricos tardios
anormaisnofina do complexo QRSfiltrado.

I ndicacgbes

Cardiopatiaisquémica- No paciente pos-infarto do
miocéardio o eletrocardiograma de altaresolucéo é um
preditor derisco independente parao desenvol vimento de
taquicardiaventricular sustentada. Potenciais tardios
anormaistém sido registradosem 39 a93% dos pacientes
guedesenvolveramtaquicardiaventricular sustentadano
pés-infarto do miocérdio. Em todos os estudos prospec-
tivos observa-se que <5% dos pacientes com um teste
normal desenvolvem arritmias ventriculares malignas.
Assim, o método apresenta um elevado valor preditivo
negativo (>95%) quando usado paraestratificacdo deris-
co nessa popul agdo especifica?.

Vinteecinco a30% dassincopesqueocorrem em paci-
entes pds-infarto do miocardio sdo devidas ataquicardia
ventricular sustentada. A presencade um eletrocardiogra-
madealtaresol ucdo negativo reforcao diagnostico deuma
origem ndo arritmicaparao quadro sincopal 34,

O desaparecimento ou areducdo dospotenciaisel étri-
costardios anormais no eletrocardiograma de altaresolu-
¢o apdscirurgiaparatratamento detaguicardiaventricular
sustentada e no paciente pés-infarto do miocardio, acompa-
nha-sedeumaevolugéo favoravel.

Cardiopatiasndoisquémicas- A cardiopatiaarritmogé-
nicadoventriculodireito apresentaimportante percentual de
taquicardiaventricular (TV) sustentadaedemortestbita, a0
contrériodaTV idiopética, com progndstico bastantefavoré
vel. Oitenta por cento dos pacientes com cardiomiopatia
arritmogénica do ventricul o direito e menos de 5% dos
idiopaticosapresentam el etrocardiogramadealtaresol ucéo
anormal 4, Assim, aeletrocardiografiade altaresolucdo é
capaz dediferenciar asduasformas, sendofundamental para
o diagnostico diferencial. Os niveis de evidéncia para
estratificagéo de risco detaquicardiaventricul ar sustentada
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em pacientes com cardiopatias ndo i squémicas ndo sao 0s
mesmos da cardiopatiaisquémicae, apesar deter sido de-
monstrado o mesmo val or preditivo negativo (>95%), neces-
sitade confirmagéo com estudos envolvendo um nimero
mais substancial de pacientes.

Recomendagcdes par a utilizacéo da eletr ocar -
diografiadealtaresolucéoparaavaliacdonéo
invasivadoriscodeTVSemortesibita

GrauA - Nenhuma.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2 - Pés-infarto do miocérdio com sincope de
etiologianéo esclarecida; diagnostico diferencial entrea
displasiadeVVD eaformaidiopéticadearritmiasdoVD; ta-
qui cardiaventricular sustentada espontaneadocumentada
ap6s|AM eem miocardiopatiasdequal quer etiologia; avar
liagdo dosresultadosdacirurgiaparataquicardiaventricular
sustentada; fase de recuperacgédo de infarto agudo do
miocardio (ap6so sétimo diadeevolugdo).

Grau C-Nenhuma
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Variabilidadedafrequénciacardiaca

O ritmo cardiaco sofreinfluénciado sistemanervoso
auténomo, quepodeser avaiadapelavariacddociclosinusal.
A acdovaga aumentaavariabilidadedoscicloseaacdbsm-
péti cadiminui. Estefendmeno édenominadodevariabilidade
dafreguénciacardiacaerefleteotono autondmico dominante
sobreo sigemacardiovascular emum determinado periodo™.

Doismétodossdo utilizadosparaaavaiacdo davaria-
bilidade: 1) dominio dotempo, queutilizaindicesmedidos
emmilissegundosou o percentual davariac&o ocorridaen-
treciclosnormais; 2) dominio dafreqiiéncia, quedecompde
osina em suasfrequiénciasmedidasemHertz. Observa-se
umaexcel ente correl agdo entre osindi cesaferidosno domi-
niodotempo edafreqiiénciaZ.

Existem evidénciasdiretaseindiretasresponsabilizan-
do o sistemanervoso autbnomo, em especia o simpético, na
preci pitagdo damorte cardiacasibitaedataguicardiaven-
tricular sustentada *5. O componente neural para esses
eventosébem evidenciado pel aconstatacdo dequeamorte
stibitaobedece aum padréo circadiano, com maior concen-
trag@o no periodo damanhd, no despertar, momento em que
ocorre um declinio daatividade parassimpéticae aumento
dasimpatica. Assim, aaferi¢cdo do padr&o autondmico car-
diaco temimportanteimplicago no prognostico de possi-
veiseventosarritmicos graves.
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i ndicesdavariabilidadedafr equiénciacar diaca(man-
tidasassiglasoriginaisemlinguainglesa)

Dominiodotempo- 1) SDNN: desviopadréodaduracéo
dosciclos cardiacos normais no periodo de andlise (ms); 2)
SDANN: desvio padréo damédiadavariabilidade dos ci-
clos cardiacos normai s de todos os segmentos de 5min de-
terminados durante o periodo de gravagdo (ms); 3) SDNN
index: médiado desvio padréo davariabilidade dosciclos
cardiacos normais de todos os segmentos de 5min avalia-
dos durante o periodo de gravagéo (ms); 4) rMSSD: raiz
guadradadamédiadasomado quadrado dasdiferencasda
variabilidade de ciclos cardiacos normai s sucessivos du-
rante o periodo deregistro (ms); 5) pNN50: percentual de
diferencamaior do que50msnavariabilidadedoscicloscar-
diacosnormaisduranteo periodo degravacéo (%); 6) VFC
index: integral donimerototal deR-Rnormaisdivididopela
distribui¢do méximadadensidade.

Dominiodafregiiéncia- 1) CEAF: componenteespec-
tral dedtafreqiiéncia(0,15a0,40Hz) - refl eteaatividade pa-
rassimpética; 2) CEBF: componente espectral debaixafre-
quéncia(0,04-0,15Hz) - refleteaati vidade s mpéticamodul a
dapelaparassimpatica; 3) CEMBF: componenteespectral
demuito baixafrequéncia: (0,0033-0,04 Hz)- FTE: energia
total do espectro; 4) relacdio CEBF/CEAF: refleteo balanco
simpatico/vagal eamodulagéo simpética.

O SDNN é tilizado como indice de estratificacéo de
risco no pés-infarto do miocardio com valoresanormais <
50ms. O RMSSD epNN50 refletem aatividade vagal com
valoresnormaisparao primeiro indicede 35,0+8,0ms.

Consider acOestécnicas

A variabilidade dafreqiiénciacardiacapodeser deter-
minadacom registros de curta(minimo de 5min) oulonga
durag&o (24h) fazendo parte dos programas de andlise da
eletrocardiografiadinamicapel o sistemaHolter. E recomen-
dével queaavaliacdo dosindicesdavariabilidade dafre-
guénciacardiaca so sejafeitaem gravagdes de excelente
qualidade, ap6s edicdo manual rigorosadosregistroscom
correcdo eeliminacdo deruidos, artefatosearritmiasquepor
venturainterfiram nosresultados.

IndicacBesclinicas

Emboraavariabilidadedafreqiiénciacardiacaacres-
centeimportantesinformagdesem rel agéo ao perfil autond-
mico de pacientescardiopatasediabéticos, apresentabaixa
sensibilidadeebaixo valor preditivo positivo paraestratifi-
cacdo deriscodemortearritmica. Assim, deveraser utiliza-
daem associagdo com outros métodos, como presencade
atividadeectdpicaventricular ao Holter, ECG dealtaresolu-
¢ao, fracdo de gjecdo. Sabe-se que val ores extremamente
baixosdavariabilidadedafrequénciacardiacarel acionam-
secom pior progndstico nadoengacoronarianae nainsufi-
ciénciacardiacacongestiva.
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Recomendac0es par a utilizagdo da variabili-
dadeda FC paraavaliacaodoriscodeTVSe
mortesibita

GrauA - Nenhuma

Grau B1-Nenhuma

Grau B2-P6s-|AM; miocardiopatiahipertrdfica; ICC.

Grau C - Arritmias com variag&o do ciclo cardiaco
(FA, ectopiasfrequientes, BAV varidvel, etc.); marcapasso
cardiacoartificial.
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indicesdarepolarizagdoventricular

Ointerva o QT édeterminado no ECG desuperficiedo
iniciodo complexo QRSatéofina daondaT. Representaa
duracéo total do processo de ativagdo erepol arizagéo ven-
tricular, sendo considerado umaexpresséo daduracdototal
do potencial de a¢do transmembrana miocérdico. Dados
experimentaiseclinicosdemonstram umaimportante asso-
ciacao entre determinados padrfes anormais da repol ari-
zagdoventricular eaocorrénciademortesiibitae/ou arritmi-
asventricularesgraves . Esses achadosjustificam apro-
curaou identificacdo de indices ou model osderepolariza-
cdoventricular capazesdedefinir riscoarritmogénico. Entre
osmétodosutilizados, incluem-se: aduragdototal dointer-
valoQT, adindmicadointervalo QT, apresencadealternan-
ciaelétricadaondaT eadispersdodointervalo QT.

DuracdodointervaloQT - A duragdototal dointerva
lo QT néo € atual mente considerada como um preditor de
risco independente para qual quer tipo de mortalidade em
paciente pds-infarto do miocérdio.

Nasindromedo QT longo congénito, existeumaclara
correlacdo entreaduracdo dointervalo QT corrigido paraa
frequiénciacardiacaobservada(QTc) e o desenvolvimento
dearritmiasventricularesgraves(tor sade de pointes).

DindmicadointervaloQT - A andlisedadindmicado
intervalo QT fornece importantes informagdes quanto ao
padréo de adaptacdo desse interval o a duragdo dosciclos
cardiacos (ciclo-dependéncia), sendo ambos (duragéo dos
intervalos QT edos ciclos) fortemente influenciados pelo
sistemanervoso auténomo. Existem padrdes distintos de
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adaptacdo dointervalo QT ao ciclo cardiaco entre pacien-
tespds-infartodo miocérdio comesemarritmiasventricula-
res sustentadas. No entanto, ametodologiade andlise ain-
dando padronizadae osresultados consideradosmuitoini-
ciaisndo recomendam o uso do método paraestratificagdo
deriscoarritmogénico.

AlternanciaeléricadaondaT - FlutuagBesciclicasna
amplitudeou polaridadedaondaT provocamumsignifica-
tivo grau de dispersdo darepol arizagéo ventricular comre-
cuperacdo ndo homogénea, favorecendo a ocorrénciade
reentrada. Este fenémeno tem sido correlacionado com o
desenvolvimento de arritmias ventriculares graves ou fa-
tais. Naquasetotalidadedoscasos, aaternanciael éricada
ondaT ocorre em niveisde voltagem ndo detectavel ains-
pecao Gticado ECG (micro-aternancia), sendo necessériaa
utilizacdo detécnicasespectraisparaasuaidentificacgo. A
aterndnciadaondaT identificadano ECG desuperficiede-
veraser valorizada como sinal premonitério de arritmias
ventricularesgraves. Emboraosresultadosiniciai stenham
semostrado bastante promissores naestratificagdo derisco
damorteel étricastbita, o método deveser considerado ain-
daemfasedeinvestigagéo.

DispersdodointervaloQT - A repolarizagdoventricular
ndo homogénea pode gerar mecanismos el etrofisiol dgicos
indutores de taquiarritmias ventriculares (dispersao da
repolarizagdo ventricular). A medidadadiferencaentreoin-
terval o QT maislongoeomaiscurto, determinadono ECG de
superficie(12 derivagdesel etrocardiogréficas), podeexpres-
sar e quantificar o grau de dispersdo individual. Sugere-se
gquemedidas superioresa80msem avaliacdo de pel o menos
10das 12 derivagdese etrocardiograficastémval or prognds-
tico. Entretanto, estudosretrospectivose prospectivos, ava-
liando adispersdo dointervalo QT como preditor derisco,
s8o contraditorios. Dificuldadestécnicasinerentes ao pro-
priométodo (dificil definicdodofina daondaT noECG), as-
simcomo afaltade padronizac&otem|imitado suaaplicacdo
clinica, exceto no controledarespostaterapéuticaem pacien-
tescomasindromedo QT longo congénito. A reducdodoin-
terval 0 QT edo seu grau dedi spersdo expressam umaadequa-
darespostaao uso dosbetabl oqueadoresedeumasignifica-
tivareducado de eventos arritmicos nesta popul agéo.

Recomendagbespar autilizagdodosindicesda
repolarizacao ventricular paraavaliagao nao
invasivadoriscodeTVSemortesibita

Duracdodointervalo QT

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

Dispersdodo QT

Grau A - Nenhuma; grau B1: nenhuma; grau B2: mo-
nitorizac&o da resposta terapéutica aos betabloqueadores
nasindromecongénitado QT longo; grau C: nenhuma.
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ConsideragBesfinais- Todos osindices ndo invasi-
vosutilizadosparaaestratificacdo derisco deeventosarrit-
micosventriculares e morte el étricasibita- fragdo de gje-
¢do; arritmiasventricularesao Holter; ECG deataresolu-
¢ao; variabilidadedafreqiiénciacardiacaeindicesextraidos
darepolarizagao ventricul ar - apresentam baixo val or predi-
tivo positivo (variando emmédiade 15a20%). Assim, para
mel hor acurécia, associam-seosmétodoscitados. Utilizan-
do-seestaestratégia, 0 val or maximo de previsio encontra-
seproximo dos50%.
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Parte |
Avaliacéo Eletrofisiologica | nvasiva de Pacientes
com Arritmias Cardiacas

A utilizac8o dos estudos el etrofisiol 6gicos naprética
clinicaresultou em um grande progresso naabordagem de
pacientescomarritmiascardiacas. Nestesultimos 10 anos,
houve um grande avanco ndo so do ponto devistatecnol 6-
gico, mas, sobretudo, um maior conhecimento dosmecanis-
mosdestasarritmias, propiciando umaabordagem maisefe-
tivadiagnosticaeterapéutica’.

Desdeallltimarecomendacdo do DAEC/SBC sobrein-
dicagBesdosestudosel etrofisi ol 6gicos?, muito setem apren-
dido pel osinimerosensai osclinicospublicadosnaliteratura,
tornando necessériaumarevisdo atual dessasindicacoes.

Diretrizestécnicas parao estudo
eletrofisioldgico

Caracteristicasdolaboratorio

1) Recur soshospital ar es e equipamentos necessa-
rios- O examedeve ser realizado em ambiente hospitalar;
equi pamento dehemodin@micaou arcomovel deradiologia;
recomendam-seequi pamentosqueminimizemaexposicdoa
irradiacdoionizante; poligrafo deel etrofisi ologiacomummi-
nimo de sei's canaisintracavitarios; estimulador cardiaco
com capacidade de gerar estimul os el &tricos basicos e, no
minimo, trésextra-estimul 0s; marcapasso cardiaco tempo-
rério; dois cardioversor-desfibriladores externos; um
oximetro de pulso; umabomba de infusao; material de
ressuscitagdo cardiopulmonar.

2) Recur sos humanos - O médico responsével pelo
procedimento deveter o certificado dehabilitagdoem Ele-
trofisologiaClinicalnvasivaconferidopelo DAEC; um se-
gundo médico, o 1° auxiliar, com conhecimento em el etrofi-
siologiacardiaca; ummédico anestesistaparaadministrar a
sedacdo; umaenfermeira(o) ou técnica(o) deenfermagem.

3) Caracteristicasdoprocedimento- 1) O pacienteé
internado eadmitido no L aboratério deEletrofisiologiaem
jelum de seis horas, sendo monitorizado para observacdo
continuado el etrocardiogramadesuperficie; 2) Emgeral, o
exameéfeito sob sedacdo e com supervisdo do anestesista;
3) Monitoriza-seaoximetria, deformandoinvasiva, durante
todo o procedimento; 4) A viadeacesso geralmenteutiliza-
daéavenosa. Atravésdepuncéo daveiafemoral direitae/
ou esquerda, sob anestesialocal, sdo utilizados de doisa
guatrointrodutores. Eventua mente, é necesséariaapuncado
dasveiasjugular internaousubclavia; 5) Atravésdosmes-
mos, cateteres el etrodos de diagndstico multipolares sdo
avancadosatéo coracdo eposicionadosem&riodireito, ao
nivel do folheto septal davalvatricispide pararegistro do
potencia deHis, seio coronariano eventriculo direito. Es-
tes cateteres sdo utilizados tanto pararegistro dos poten-
ciaisintracardiacos, quanto paraestimulagéo el étricapro-
gramada. Os potenciais so gravados e/ou impressos nas
velocidadesde 10a300mnv/s; 6) Ascaracteristicasel etrofi-
siol dgicas sdo analisadas em condi¢les basai's, durante o
protocol o deestimul agéo el étricaprogramadae apdsprovas
farmacol 4gi cas com medi camentos, tai scomo: isoprotere-
nol, atropina, procainamidae/ou adenosing; 7) Procede-se,
inicialmente, aandlisedo ritmo cardiaco edaseqiiénciade
ativacdo dasdiferentesregidesdo coragdo, incluindoosis-
temade conduggo. Atravésdaestimul aggo el étricaprogra-
madadosétrioseventricul oséefetuado o estudo dafuncdo
sinusal edasconducBesatrioventricular, intraventricular e
ventriculo-atrial. Determina-searefratariedadeatria, ventri-
cular edealgunssegmentosdo s stemade condugao; inves-
tiga-seapresencadeviasacessoriasocultasemanifestase
assuas propriedadesel etrofisiol égicas, bem como sualoca-
lizag8o anatémica. Finalizando, avalia-seavulnerabilidade
atrial eventricular, classificando edeterminando o mecanis-
modataquiarritmiainduzida; 8) Apdsotérminodoexame, 0s
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introdutorese oscateteressdoretirados. Realiza-seacom-
pressdo vascular, seguido do curativo compressivo local,
devendo o membro inferior permanecer estendido e em
repouso absoluto por 6h; 9) Ascomplicagdesdo estudo ele-
trofisioldgico intracardiaco sdo raras (0,1 a0,5%) e aconte-
cem com maior frequiéncia quando o exame € seguido da
ablacdo por cateter. Pode-sedestacar: [esdovascular, embolia
pulmonar, hemorragia, perfuracéo com tamponamento car-
diaco, infeccdonolocal dapuncdo, isquemiacerebral edbito.

Laudominimodoestudo€ etr ofisiol6gico- Descricéo
dapuncao, do posicionamento doscateteresedo protocolo
deestimulago el étricaprogramada; af ericdodosintervalos:
PA, AH, HV eaduracdo do complexo QRS; avaliagdo das
conducBesatrioventricular, His-Purkinjeeventricul o-atrial;
determinac&o do ponto de Wenckenbach anterégrado do
no atrioventricular; descrever oselementosel etrofisiol 6gi-
cosempregadosno diagnéstico diferencia da(s) taquiarrit-
mia(s) induzida(s); recomenda-se que ndo conste no laudo
indicagdo de outros procedimentos.
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Diretrizesclinicasdoestudo
eletrofisiol6gico

IndicacgBesclinicas

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

A palpitacdo € a sensacdo desagradavel de batimen-
toscardiacos, sejademaneiralentaou répida, regular ouir-
regular . A palpitagdo @éumadasqueixasquemaislevam os
pacientesaprocurar 0 auxilio médico. Usual mente benig-
nas, podem ocasi ona mente ser manifestacéo deumacondi-
¢do com potencial riscodevida

A avaliagdo diagnostica de todos os pacientes com
pal pitacBesdeveincluir umadeta hadahistériaclinica, um
minucioso examefisico e o registro do el etrocardiograma.
Nabhistériaclinicadevemosbuscar caracteristicasdeapre-
sentacdo, bem como aidadedoinicio dossintomas. A quel-
xadasensacdo de soco no peito, ou 0 coragdo parar evoltar
abater, geralmente € causada por contrac@es prematuras
atriaisou ventriculares. A sensacdo de batimentos no pes-
coco édevidaaperdado sincronismo atrioventricular, com
refluxo de grau importante para as veias cavas 2. Quando
percebidacomo batidasrépidaseregulares, émaistipicade
arritmia supraventricular reentrante, particularmente a
taquicardianodal atrioventricular 3.,
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Embora o médico raramente tenhaaoportunidade de
examinar o pacientenavigénciado episodio de pal pitagdo,
oexamefisicoétil emdetectar anormalidadescardiovascu-
lares, que podem servir como substrato paraaarritmia. Si-
naisclinicosde cardiomiopatiadilatadaeinsuficiénciacar-
diacacongestivalevantam apossibilidadedearritmiasven-
triculares, bem como defibrilag@o atrial *.

A presencadeinterval o PR curto edeondadeltanore-
gistro el etrocardiograficaconfirmam o diagndéstico de pré-
excitago ventricular. O achadodeondas*”q”, caracteristi-
casdeinfarto prévio levanta a possibilidade de taquiar-
ritmiaventricular sustentada ou ndo-sustentada. A taqui-
cardiaventricular idiopéticadeve ser lembradaquando ex-
tra-sistolesventricul aresfreqiientes ocorrem em pacientes
com coragdo estruturalmentenormal .

Examesadicionaisparao diagnéstico estdoindicados
nospaci entesem queaabordageminicia sugereumacausa
arritmi caparaaspal pitagles, aquel esque permanecemansi-
0sospor terem umaexplicagdo especificade seussintomas
eaogrupo comelevadorisco paraarritmia, ou seja, portado-
resdeumadoencacardiacaestrutural. O estudo el etrofisio-
| 6gico estaindicado quando o diagndstico ndo foi esclare-
cido durante ainvestigacdo ndo invasivae nas pal pitaces
precedendo um episddio de sincope®.

Recomendacgdesparaoestudoeetrofisioldgico

GrauA,N2- 1) Pacientescom pal pitagBestaquicardias
recorrentes, deinicio e término stbitos, ndo esclarecidas
por avaliagdo ndo invasiva; 2) Pacientes com pal pitagdes
taguicérdicas, associadas a sincope, ndo esclarecidas por
avaiacdo ndoinvasiva.

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2, N4- 1) Pacientescom pal pitacGestaqui car-
dicassem documentacdo el etrocardiogréfica.

Grau C, N4- 1) Pacientescom pal pitagBestaquicardi-
cas documentadas devido a causas extracardiacas.
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B) Avaliacéo eletrofisiol 6gica em pacientes com
sincopeinexplicada

A sincopeédefinidacomo umaperdasibitaetransito-
riadaconsciéncia, acompanhadade perdado ténuspostural
com recuperacao espontanea, que ndo requer intervencoes
ressuscitativas?. Entre os pacientes quejasofreram um epi-
sddio de sincope as recidivas sdo comuns e ocorrem em
torno de 30% dos casos?. As causas possiveis de sincope
s80 numerosas, e seu diagndstico preciso crucia paraaava
liag8o progndsti caeanecessi dadedetratamento preventivo.
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Pacientes com sincope de causa cardiaca, estrutural ou
arritmica, tém risco de morte em um ano muito superior aos
pacientes com sincope sem doenga cardiaca (18 a 33%
versus6%6) °. Nospacientessem arritmiacardiacamanifesta
come etrocardiogramaemonitorizaggo ambulatorial de24h
normais e sem doencacardiacaestrutural, asincope neural -
mentemediadaécausacomumdesincopeinexplicada, tendo
o0 estudo eletrofisiol égico baixa probabilidade de identifi-
cacdo dacausadasincope (inferior a10%).

Asarritmias cardiacas provavelmente séo a causa
mai scomum desincopeem pacientescom doencacardiaca
estruturd e, frequientemente, sdotransitoriasededificil do-
cumentacdo. Examesndo invasivos paraaavaliagéo diag-
nasticaisolada ou em combinagdo, poderdo ser Utel's; po-
rém, em pacientescom suspeitadearritmiaventricul ar, estes
ndo necessariamente precederdo aavaliacdo eletrofisiol 6-
gica. Pacientescomhistériadeinfarto domiocardio prévio
gueapresentam sincopeinexplicadatém altorisco deapre-
sentar recorrénciafatal 4. Nospacientespos-infarto do mio-
cérdio queapresentam episodiosclinicosdocumentadosde
taquicardiaventricular monomorficasustentada(TVMS),
aproximadamente90a95%terdo ataguicardiaventricularin-
dutivel durante o estudo eletrofisiol égico°.

O estudo e etrofisiol 6gico visaaavaliagdo dafungdo
dondsinusal, daconducdo atrioventricular eaindutibilidade
detaquiarritmiassupraventricular e/ouventricular. Variavels
preditorasdeumtested etrofisiol égicopositivoincluembaixa
fracdo de ejecdo do ventricul o esquerdo, histériadeinfarto
domiocérdio prévio, bloqueioderamo, taquicardiaventricu-
lar ndo-sustentadaeinsuficiénciacardiaca.

Nagrande maioriados casos, as arritmias induzidas
durante o estudo el etrofisiol 6gico sdo comparadas aostra-
cadosclinicosdasarritmiasespontaneas, porém, naavalia-
¢&o de sincope inexplicada nenhum tragado el etrocardio-
gréfico no momento do epi sddio estadisponivel. A relagcdo
entre osachadoslaboratoriaise oseventosclinicosseraum
diagndstico presuntivo, amenos que o sintomatenhare-
produtibilidadenolaboratério. A inducéo de TV monomor-
ficasustentada, taguicardiasupraventricul ar ebloqueiono
sistemaHis-Purkinjesdo deval or diagnéstico eprogndstico
em paci entescom sincopeinexplicada. Quando negativo, o
estudo el etrofisiol 6gico ndo descartaumaarritmiacomo
causados sintomas referidos pel o paciente. Cercade 35%
doscasos com estudo sem diagndsti co continuam aexperi-
mentar episddios recorrentes; entretanto, a morte stbita
pareceser rara, nessasituacdo °. Quando seregistrao ECG
navigénciadasincope recorrente, apds avaliacéo autond-
micaeel etrofisiol dgicanegativas, asbradiarritmiassdo as
anormalidadesmaiscomumenteidentificadas®.

Recomendacdesparaoestudoeletrofisiol6gico

Grau A, N2- 1) Pacientescom cardiopatiaestrutural e
sincope que permaneceinexplicadaapdsinvestigacao néo-
invasiva.

Grau B1,N3- 1) Pacientessem cardiopatiaestrutural ,
com sincope recorrente, apdsinvestigacdo ndo invasiva

Grau B2,N4- 1) Pacientessem cardiopatiaestrutural,
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1° episodio desincope comlesdo corporal, nosquaisaava-
liagdo ndoinvasivafoi inconclusiva

Grau C, N4- 1) Pacientescom sincopede causadeter-
minadanosquai so estudo € etrofisiol 6gico ndo contribuira
paraotratamento.
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C) Avaliacao eletrofisiol 6gica paraestratificagdo de
risco demorte subita

O reconhecimento clinico deumamortearritmicanem
sempreéfacil. No entanto, hAum consenso geral dequeuma
mortetestemunhada, ocorridainstantaneamente, constitui o
quadroclinicomaisprovével deumaarritmiacardiacalevando
amortestbital. Em umasériede 157 pacientesquetiveram
morte subitadurante amonitorizagdo ambulatoria , ataqui-
cardiaventricular deflagrandofibrilagBoventricular ocorreuem
62%, afibrilacdo ventricular primériaem 8%, torsades de
pointesem 13%ebradiarritmiasem 17% dospacientes?.

A fisiopatol ogiadamortecardiacasiibitapodeser vista
como umainteragdo entre um substrato anatdmico anormal,
comocicatrizdeinfartoprévio, hipertrofiaventricul ar esquer-
da, cardiomiopatia, presencadeviaandmala; ourelacionados
aalteracBesultraestruturaisnoscanai sionicosdasmembra-
nascelulares, freqlientemente de causagenética; e, adistir-
biosfuncionaistransitorios, comoisguemia, extra-sistoles,
efeitoindesgjdvel demedicamentosedesequilibrioeletroli-
tico eautondmico quedeflagramaarritmiaterminal 3. Estima
se que napresenca de doenca cardiaca estrutural, amorte
cardiacasibitasgjadecorrentededoencaarteria coronariana
em 80% doscasos, decardiomiopatias(dilatada, hipertrdfica)
em10al5%eemvalvopatiasem5%“2.

A abordagem terapéutica mais agressivadadoenca
arterial coronariana(DAC) resultou emreducdo damortali-
dadecardiovascular; porém, pacientescom DAC, disfuncéo
ventricular esquerdaearritmiasventricul aresassintomati-
cas permanecem com elevado risco paramorte sibitaou
nao-subita &,

Oestudo€eetrofisiol 6gico éutil paraestratificar orisco
demortesibitaem pacientescom cardiopatiaestrutural . Pa-
cientescominfarto do miocérdio prévio, disfuncéo ventri-
cular esquerda(FEV E <35%) etaqui cardiaventricul ar ndo-
sustentada assintomatica, nos quai s taquiarritmias ventri-
culares sustentadas ndo sdo indutiveis durante aestimula-
¢ao elétricaprogramadatém, significativamente, menor ris-
codemortesibitaou paradacardiacado quepacientessimi-
lares com taquiarritmias sustentadas indutiveis®. Nesses
pacientes, ainducdo de TV Spelaestimul agdo el étricapro-
gramadaéum preditor independentederiscoparaaM S. Em
contraste, portadoresde cardiomiopatiadil atadaidiopatica,
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nosquaisamortalidadetem sido relacionadacomonivel de
disfuncdo ventricular esquerdae desempenho hemodinémi-
€0, aestimul ago el étricaprogramadanao é adequadapara
avaliar ainstabilidade el étricaventricular 122,

O estudo €eletrofisioldgico é de valor discutivel na
avaliacdo de pacientes com arritmias ventriculares sem
cardiopatiaestrutural, pois os achados sdo i nespecificos.
Entretanto, individuos com padrao el etrocardiogréfico su-
gestivo de sindrome de Brugada apresentam alto risco de
ocorrénciadearritmiasventricul ares polimérficasquando
o0 estudo eletrofisiol 6gico induz essas taquicardias sob
protocol o especifico 2.

Recomendacdesparaoestudoeetr ofisiol6gico

GrauA, N2- 1) pacientescom| AM prévio (duassema
nasaseismeses) portador de TVNSeFEVE<35%.

Grau B1-nenhuma

Grau B2, N4- 1) Pacientescom sindromedeBrugada,
assintométicos e sem histériafamiliar maligna(sincope,
morte subita); 2) pacientes com cardiopatiaestrutural e
TV NSassociadasafatoresderisco especificosadoencade
base.

Grau C, N4- 1) Pacientescom expectativadevidare-
duzidapor doengas concomitantes.
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D) Avaliacao el etrofisiol 6gi ca em pacientesrecupe-
rados de parada cardiaca

A indicagdo de estudo el etrofisioldgico invasivo em
sobreviventes de paradacardiacaéumapréticarotineirae
classicamenterecomendadapel as associagdes médicas 2.
Contudo, apds o advento dos cardioversores desfibrilado-
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resimplantaveis(CDIs) *5tornou-seimportantereavaliar o
papel do estudo eletrofisiol 6gico invasivo como método
propedéutico e auxiliar terapéutico nas vitimas de parada
cardiacarecuperada®*°,

Ofundamento parautilizac&o do estudo el etrofisiol 6-
gicoinvasivo nossobreviventesde paradacardiacaéesta-
bel ecer o mecanismo causador do evento e, conseguiente-
mente, orientar o tratamentoindividualizado mai sadequa-
do. Condic¢Bescom significado clinico eterapéutico distin-
tospodem ser identificadas nessainvestigacdo: bradiarrit-
mias!*®: 0 estudo el etrofisiol égicoinvasivo podeidentifi-
car apresencadedisturbio grave daconducéo atrioventri-
cular, cujotratamento envolveriasimplesmenteoimplante
deum marcapasso definitivo; taquicardiassupraventricu-
lares?®®; sindrome de pré-excitacéo ou outraformadeta
quicardiasupraventricular, queem condi¢desespeciaisde-
flagram fibrilag&o ventricul ar, podem ser diagnosticadas. A
ablagao por cateter permitiriaumaterapéuticadefinitiva; ta-
quicardiasventricularesmonomérficasou polimérficas,
oumesmo afibrilagdo ventricular podem serinduzidasein-
diretamenteimplicadasnagénesedo evento clinico (parada
cardiaca). Tal achado abririaum lequede possibilidadeste-
rapéuticas, como o tratamento farmacol 6gico, aablacdo por
cateter oucirdrgicaeoimplantede CDI 1%,

A despeito dessas consideragdes é importante frisar
gue amorte stibitaé umasindrome complexa, cujosmeca-
nismos séo pouco compreendidos. As informacdes,
fornecidaspel o estudo el etrofisiol 6gicoinvasivo, permitem
no maximo um diagndsti co presuntivo, quendo necessaria-
mente corresponde & causa do evento.

Recomendacgdesparaoestudoeetrofisioldgico

Grau A, N2 - PCR recuperada, ndo documentada, ndo
relacionadaafaseagudadeinfartodomiocardio (>48h), sem
causasdeterminadas e ndo associadaafatoresreversiveis, a
despeito dapresencaou ndo de cardiopatiaestrutural.

Grau B1, N3- PCRdocumentada, comregistro el etro-
cardiografico do evento, ndo relacionadaafase aguda de
infarto do miocérdio (> 48hs) endo associadaafatoresre-
versiveis, napresencade doencacardiacacujahistériana-
tural envolvarisco de mortestbita.

Grau B2-Nenhuma.

Grau C,N3- PCRréacionadaafaseagudadeinfarto
domiocérdio (< 48hs), e/lou associadaafatoresreversiveis.
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IndicagBespor arritmias
documentadas

A) Avaliacao eletrofisiol 6gica em pacientes com
bradiarritmias

Bradiarritmiasinusal - Suaetiol ogiaestarel aciona-
daacausasintrinsecascomo doencadegenerativado siste-
made conduc&o, colagenoses, doencade Chagas e causas
extrinsecasrel acionadas, principa mente, a0 uso demedica-
mentos ou mediadas pel o sistema nervoso auténomo (sin-
cope neurocardiogénica, distlrbios situacionais) 4. Em
geral, adocumentagdo darel agdo dossintomascomabradi-
cardiapelamonitorizagdo el etrocardiogréficadefineacon-
dutanamaioriados casos, ndo sendo necessario o estudo
eletrofisiol 6gico (EEF). Entretanto, quando esterel aciona-
mento ndo é obtido durante aavaliagcdo ndo invasivae ha
suspeita de outros mecani Smos responsavei s pel os sinto-
masprinci pal menteem pacientescom cardiopatia, o estudo
eletrofisioldgico estaindicado.

Recomendagbespar aoestudodetr ofisol égico>8

GrauA - Nenhuma

GrauB1-Nenhuma

Grau B2 - 1) Pacientes sintométicos com suspeitade
disfun¢do donddulo sinusal, apésinvestigacdo ndoinvasiva
inconclusiva(N4); 2) pacientescombradicardiasinusal, sem
documentagdo doseventosduranteavaliagdo ndoinvasivae
suspeitadetaquiarritmias como causadossintomas.

Grau C - 1) pacientesassi ntomati coscom suspeitade
disfungdo donddulo sinusal. (N2).
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Bloqueiosatrioventriculares(BAV)- OEEFpermitealo-
caizacdo anatdbmicadobloqueioatrioventricular: @) proximal
(pré-Hissiano) - acimadofeixedeHis, representandoatrasoou
bloqueio naconducdo pelonédulo AV; b) intraHis, represen-
tando atraso ou bloqueio dentro do feixede His; ¢) infraHis,
representando atraso ou blogueio distal aofeixedeHis.

OsBAV sdo classificadosem bloqueiosdo 1°, 2°e 3°
graus. O BAV de 1°grau apresentaapenasretardo nacon-
ducéo AV comvaloresdointervalo PR acimade0,20s. Em
geral ndo é preocupante, ando ser quando associado a
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sintomasde hipofluxo cerebral . Nesse caso, merece estu-
doinvasivo, paraavaliar seobloqueiolocaliza-senofeixe
deHis. podendo evoluir com episodiosde BAV total paro-
xistico. OBAV de2° grautipol apresentaaumento gradual
dointervalo PR culminando com umaondaP bloqueada,
aposaqual, ointervalo PRretornaaovalorinicial. O BAV
de2°grautipoll apresentaconducdo AV 1: 1, sem aumen-
todointervalo PR, até o surgimento de umaou eventual -
mente mais ondas P bloqueadas. Existem certas correla-
¢cOesentreaapresentacdo el etrocardiograficaeolocal do
bloqueio 2. O blogueio de 2° grau tipo | com complexos
QRSestreitos, usualmentelocaliza-se ao nivel do nédulo
AV, raramente, podeestar dentrodofeixedeHis. Quandoo
BAV de2°grautipo | apresentacomplexos QRSlargos, o
bloqueio pode estar no nddulo AV, no tronco do feixe de
Hisouabaixodele. OBAV de2°grautipoll localiza-seden-
troou abaixo dofeixedeHise, freqlientemente, apresenta-
secombloqueioderamo. O BAV total comritmo deescape
com complexos QRS estreitos, localiza-se no nédulo AV
ou dentro do feixe de His e quando os complexos QRS
apresentam-seal argados, podelocalizar-seno nédulo AV,
dentro do feixe de His ou mais abaixo desta estrutura. O
curso clinico dos pacientes com BAV de 2° grau nodal é
usual mente benigno e seu progndstico depende da pre-
sencae severidade dadoencacardiacade base®. Oscasos
deBAYV localizadosnofeixedeHisou abaixo dasuabifur-
cacdo tém prognaostico pior, evoluindo parabloqueios de
graus maiselevados, tornando-se sintomaticos*. Pacien-
tescom BAV total ndo tratadostornam-sefreqlientemente
sintomati cos, independendo do local do bloqueio ®.

Recomendacbespar aoestudoe etr ofisiol6gico®®

GrauA - PacientescomBAV de2° e3° grau, commarca
passo impl antado normofuncionante, nosquai spersistem os
sintomasesuspeita-sequeoutraarritmiasgaacausa(N2).

Grau B1- PortadoresdeBAV de 1° grau sintométicos,
com distUrbio naconducdo intraventricular, em que se sus-
peitadelesdo nosistemaHis-Purkinje(N2).

Grau B2- Pacientescom BAV de 2° grau, comdistur-
biosnaconducgdointraventricular, assintomatico (N3).

Grau C - BAVT permanente, assintomético (N2).
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Disturbiosdaconducdointraventricular - Pacien-
tescom bloqueio bifascicular eintervalo HV prolongado
(>55ms) apresentam um discreto aumento no risco de de-
senvolver BAV total (2-3% ao ano). Entretanto, quando o
intervalo HV ultrapassa 100mso risco de BAVT aumenta
significantemente®3, A inducdo deBAV deadtograu duran-
teaestimulag8o atrial apresentaalto valor preditivo positi-
Vo paraocorrénciaespontaneade BAV T 4, Eimportante sa-
lientar que nestes paci entesasincope ou amorte stibitapo-
dem ser secundarias astaquicardias ventriculares>®.

Recomendagtespar aoestudodetr ofisiologico™°

Grau A - Pacientescom marcapasso impl antado, nor-
mofuncionante, que permanecem sintomaticos, nos quais
umaarritmiaésuspeitada(N2).

GrauB1-Nenhuma.

Grau B2 - Pacientes assintomaticos que necessitem
de medicamentos com agdo importante no sistemaHis-
Purkinje(N4).

Grau C-Nenhuma
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B) Avaliacao el etrofisiol 6gica em pacientes com ta-
quicardiacom QRSestreito

NosUltimos 30 anos, com o advento do estudo el etro-
fisiol 6gico, osmecanismosresponsaveispelaorigemema
nutencao doscircuitosarritmogénicospuderam ser esclare-
cidoseconfirmados®=. Comaevolugdo do conhecimentoe
datecnologia, o procedimento el etrofisiol égico deixou de
oferecer apenasaop¢ao diagndstica* ecomegoutambéma
ser utilizado parao tratamento atravésdaabl agéo®.
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Taquicardiassupraventriculares- Astaquicardias
supraventriculares apresentam caracteristicas el etrocar-
diogréficastipicas que durante aandlise do ECG sugerem
seu diagndstico, namaioriados pacientes. Entretanto, em
algunscasos o mecani smo dataguicardiaso pode ser deter-
minado pel o estudo el etrofisiol gico.

Em pacientescom sindrome de Wol ff-Parkinson-Whi-
te, apresencade umaviaacessoriacom capacidade de con-
ducdo anterégradarapidaeperiodorefratério curto acarreta
oriscodefibrilagéo ventricular emortesubita®’. O estudo
eletrofisiol dgico identifica o paciente em risco e permite
gue no mesmo procedimento, apbsasualocalizacdo, avia
acessOriasejaeliminadapel aablacéo.

Oestudoeetrofisiolégicoinvasivo estaindicado pre-
viamentearealizacdo daablagéo parao perfeitodiagndstico
do mecanismo dataquicardia, paraidentificar asestruturas
cardiacascomponentesdo circuito elocalizar aregidovul-
neravel sobreaqual deveraser realizadaaablacéo®.

Recomendacdespar aaindicacaodosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N2-1) Pacientescom crisesdetaquicardiasu-
praventricular fregtientes ou mal tol eradas hemodinami-
camente, que ndo respondem ao tratamento ou entdo, situ-
acOesem que adeterminagdo doscomponentesdo circuito
arritmogénico ou de suas propriedades el etrofisiol 6gicas
sd0importantesparaotipo detratamento (ablacéo por cate-
ter, marcapasso, desfibrilador atrial implantavel, cirurgia); 2)
pacientes que preferem submeter-se a terapéutica ndo
farmacol6gica.

Grau B - Nenhuma.

Grau C (N4) - 1) Pacientescom epi sodiosesporédicos
detaquicardiarevertidos com manobras vagais ou facil-
mente controlaveis com antiarritmicos; 2) pacientes que
n&o aceitam aterapéuticanado farmacol 6gica.

Pacientescom pré-excitacaoventricular

Recomendacdespar aaindicacao dosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N2 - 1) Pacientes que serdo submetidos &
ablac&o cirurgicaou por cateter.

Grau B1, N4- 1) Pacientesassintoméaticoscom ativi-
dadedealtorisco.

Grau C-Nenhuma.
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C) Avaliagao eletrofisiol 6gica em pacientes com
taquicardia com QRSlargo

A distingdo entretaquicardiascom QRSlargo (duragdo
do QRS maior que 120ms) ou estreito (menor que esseva-
lor) é uma convencdo adotada para umasimplificacdo de
diagnosticos, umavez queapresencadecomplexosalarga-
dossugere, aprincipio, aorigemventricular daarritmia. No
entanto, por vezes sefaz necessario o diagndstico diferen-
cial entretaquicardiassupraventricularescombloqueio de
ramo (pré-existenteou funciond), taquicardiasantidrémicas
por viaacessoria, ou taquicardiasventricul ares.

Vérios critérios el etrocardiogréficos sdo utilizados
paraauxiliar nodiagnésticodiferencia destesmecanismos?!2.
O estudo el etrofisiol égicoinvasivo estaindicado quando o
conhecimento do mecanismo exato daarritmiaéimportante
paraadecisdo terapéutica. Com o advento da ablagdo por
radiofreqiiéncia, o diagnostico diferencial deixade ser um
exercicioclinicoepassaaindicar demaneiramaisprecisao
tratamento®.

RecomendacOespar aaindicacdodosestudos
eletrofisiol6gicos

Grau A, N4 - 1) Pacientescom taquicardiacom QRS
alargado nos quais o mecanismo e/ou aorigem daarritmia
estdo mal definidos por métodos ndo invasivos visando
principal mente aterapiaadequada; 2) pacientescomtagui-
cardiade QRS a argado, mesmo que 0 mecanismo e/ou a
origem daarritmiaestejam bem definidos por métodosnéo
invasivos, paramel hor defini¢do deterapéuticando farma-
col 6gi ca nos pacientes que necessitem dessa terapia; 3)
pacientescom taquicardias supraventricularescom condu-
¢ao aberrante ou pré-excitadas, claramente definidas por
métodos ndo invasivos em quem se consideraaopgao de
terapiando farmacol 6gica.

Grau B - Nenhuma.

Grau C - Pacientescom taquicardias supraventricul a-
res com conducgao aberrante ou pré-excitadas claramente
definidas, por métodosndo invasivos, em quem ndo secon-
sideraterapiando farmacol 6gica
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Partelll
Tratamento Clinico das Arritmias Cardiacas

Introducao

Ao seindicar procedimentosterapéuticosem pacientes
comarritmiascardiacasdeve-seantesconsiderar ascaracte-
risticasclinicasdo paciente, aspecto fundamental parao su-
cessodotratamento. Assim, umamesmaarritmiapodeter re-
percusso eriscosdiferentes, conformeaidadedoindividuo,
ograudeacometimento cardiaco easituagcdo emqueocorre.
Semprequepossivel o mecanismodaarritmiaeasestruturas
envolvidas(&trios, ventriculos, n AV, sistemade conducdo)
devem seridentificadosparaacorretadecisdoterapéutica. O
conhecimento preciso dos métodos diagnésticos e dos
farmacospotencialmenteteis(quadrol1l) reforcaraaeficd
ciaterapéutica e a segurancano tratamento do paciente
comarritmiacardiaca®®.

Estadiretriztem afinalidade deanalisar asindicagdes
dosprocedimentosdiagndsticoseterapéuticoseavaliar os
riscos e beneficios dessas indicagoes.

Extra-sistoles

Asextra-sistoles (ES) atriais e ventriculares podem
representar distirbio el étricoisolado naformagéo deimpul -
sos(ESidiopéticas) ourefletir hiperexcitabilidademiocar-
dicadevido aestimulacdo adrenérgica excessiva (drogas
estimulantes), distUrbio e etroliti co (hipopotassemia), into-
xicagdo medicamentosa(digital ), metabolismo aumentado
(hipertireoidismo), ou ainda ser expressao de doenga car-
diaca(dilatag8o decmarasou cicatrizesmiocardicas), alte-
ragOesisguémicas ou dedisfungdo ventricular.

ASsES podem ou néo provocar sintomas (pal pitactes
tipofalha). A manifestacéo de pré-sincope, sincopeou pal-
pitacBes taquicérdicas sugere apresencade outras sindro-
mestaguicardicasassociadasejustificainvestigacdo espe-
cifica AsESquasenuncamerecem tratamento medicamen-
t0s0, ando ser quando muito sintométi cas. Osfatores cau-
sai's, quando identificados, devem ser corrigidos.

OtratamentodasES, como em qual quer outracondicdo
clinica, deveconsiderar semprearelagcdorisco/beneficio, de-
vendo o médico procurar manté-lano nivel maisbaixo pos-
sivel. O risco proveniente do agente terapéutico potencial-
mente benéfico deve ser o primeiro ponto aser considerado,
sendoapré-arritmiao maisimportante® (quadros|V eV).

Taquicardiassupraventriculares

Astaquicardias supraventriculares apresentam, em
geral, complexos QRS estreitos (<120ms), bem definidos,
regularese semel hantesentresi. A frequénciacardiaca, em
média, encontra-seentre 140 e 180bpm, exceto em criangas,
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nas quais a fregiiéncia geralmente ultrapassa 200bpm.
Asvezes, os complexos QRS apresentam-se alargados
(>110ms), obrigando o diagndstico diferencial com as
taguicardiasventricul ares.

Nataguicardiapor reentrada nodal, ataquicardia su-
praventricular maiscomum, ond AV apresentaduasviasde
conducgado com caracteristicasel etrofisiol gicasdiferentes.
Comumenteataquicardiainicia-seem decorrénciadeuma
extra-sistoleatrial, cujo estimulo ébloqueado naviargpidae

Quadro Il - Classificagdo dos antiarritmicos
Classe | Classe Il Classe 11 ClasselV
Farmacosqueretardam Farmacosblo-  Farmacosque Antagonistas

a condugdo mediada pelos queadores beta prolongam a do Cécio
canais répidos de sodio adrenérgicos  repolarizagdo

la Acebutolol Amiodarona Diltiazem
Deprimemfase0 Bisoprolol Azimilida Vergpamil
Retardam a conducéo Carvedilol Bretilio
Prolongam repolarizag&o Esmolol Dofetilida

« Disopiramida Metropolol Ibutilida

* Procainamida Nadolol Sotalol

* Quinidina Propranolol

Timolol

Ib Outros

Pouco efeito nafase 0 ou normais
Deprimem fase 0 em tecidosanormais
Encurtam ou tem pouco efeito na repolarizacéo

« Difenil Hidantoina

* Lidocaina

* Mexiletina
Ic
Deprimem acentuadamente afase 0
Retardam a conducéo acentuadamente
Discreto efeito na repolarizagéo

« Flecainida

* Propafenona

Quadro |V - Recomendacdes para o tratamento das extra sistoles
supraventriculares

A B1B2 C

Assi ntonéti ca
S ntomati ca

- Semdi sfungao de VE
- Comdi sfuncéo de VE

AAcl asse |

MAclasses || elll
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Quadro V - Recomendagdes par a tratamento das extra-sistoles
ventriculares

A B1B2 C

Assi nt onét i ca empaci ent es semcar di opati a

Assi nt onét i ca emcar di opat a

S nt ondét i ca empaci ent e semcar di opat i a:

- Bet abl oqueador es
- Denai s f &rnacos anti arritnicos

S ntondét i ca emcar di opat a

- Bet abl oqueador es ou am odar ona
- Farnacos dacl asse |

conduzido pelavialenta. A taquicardiase estabel ece quan-
doaviargpidaeavialentaapresentam caracteristicasfun-
cionais, quepermitemamanutencdo do movimentocircular.
Nomecanismo maiscomumavialentaéo componenteante-
régrado (conducdo paraosventriculos) eaviarapidaore-
trogrado (conducgdo paraosétrios). Raramente, areentrada
nond AV ocorreemsentidoinverso (incomum), sendoavia
rapidaresponsavel pelacondugdo anterégradaeavialenta
pelaretrograda.

O outro mecanismo comum de taqui cardiasupraven-
tricular usa pelo menos umaviade condugéo atrioventri-
cular acessoriano circuito dereentrada. Quando aviaapre-
senta conducdo bidirecional pode ser facilmente identifi-
cadaao ECG, duranteritmo sinusal, pelointervalo PR curto
e onda delta (sindrome de Wol ff-Parkinson-White). Mas,
emtorno de 35% desses pacientes, aviaacessoriaapresen-
ta conducdo ventricul o-atrial exclusiva, ndo podendo ser
identificadadurante o ritmo sinusal normal.

A identificacdo dotipo e mecanismo dastaquicardias
supraventricul ares sustentadas auxiliatanto nareverséo
como naprevencdo dascrises(quadrosV1 eVII) 1.

Taquiarritmiasatriais

Astaquiarritmiasatriaissdo classificadasem taguicar-
diasatriais, flutter atrial efibrilagdoatrial, segundo critérios
deandlised etrocardiogréfica. Osprincipaiscritériosdiag-
nosticossdo aorigem, aregularidade eafreqiiénciadaativi-
dadeatrial.

Taquicardiasatriais

Astaguicardias atriais podem ser autométicasou re-
entrantes. Quando seapresentam com amorfologiadaonda
PdiferentedaondaPsinusal, sdo defacil reconhecimento.
Entretanto, as taquicardias que se originam navizinhanca
dondsinusal (taquicardiasinusal reentrante ou taquicardia
sinusal inapropriada), podemter caracteristicasmorfol 6gi-
casidénticasadataquicardiasinusal secundériaaum meca-
nismo fisiol 6gico ou patol égico. A taquicardiasinusal
reentrante éfacilmenteinterrompidadurante manobravagal
ou por injecdo |V de adenosinaou verapamil. Jaataqui-
cardiasinusal inapropriada responde a essas manobras de
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modo semelhanteadataquicardiasinusal fisiolégicaepara
seconfirmar o diagndstico é necessério afastar outras cau-
sas detaquicardiasinusal secundéria.

Astaquicardias atriai s automaéticas apresentam-se,
gera mente, sob aformaincessante ou em episddiosautoli-
mitadosmuito frequentes, com fendmeno deaquecimentoe
desagueci mento. S8o suprimidastemporariamentepelainfu-
s80 de adenosina. Ocorrem principalmente em criancase
apresentam-se, inicialmente, com quadro clinico benigno,
devido aausénciade sintomasede cardiopatiaestrutural e
entre 20% e 40% dos casos podem apresentar remissao
esponténea. Entretanto, podem evol uir com quadro deinsu-
ficiénciacardiacacongestiva(taguimiocardiopatia) erara-
mentepodemlevar amortestbita.

Astaquicardias atriai s reentrantes estéo frequente-
mente associ adasacardiopatiasestruturais, emparticular a
dilatac8o das cAmaras atriais e em até 70% dos casos, sdo
observados episodios concomitantesdeflutter efibrilacdo
atrial. Astaquicardias atriai s reentrantes também sdo fre-
guentes no periodo pds-operatério tardio dascirurgias de

Quadro VI - TPSV - Reversdodas crises.

A B1B2 C

e Cardioverséo el étri ca empaci ent es
comi nst abi | i dade henodi nami ca

* Manobr as vagai s

« Adenosi na ou ver apani |, se n&o hou-
ver contra-indi cagbes

¢ Procai nam da, am darona, propaf enona,
sot al ol ou bet abl oqueador es

* Nos paci ent es comfuncéo ventri cul ar
conpronetida: digital, am odarona ou
diltiazem

« Wso parenteral conbi nado ou seri ado de
bl ogueador es dos canai s de cél ci o, bet a-
bl oqueador es ou derai s f ar nacos anti -
arritmcos, devi doaos possiveis ef ei t os
hi pot ensi vos, bradi car di zant es ou pr oar -
ritm cos dest as associ agdes

e Cardioversao el étri canos casos de t a-
qui cardi aj unci onal autondtica, taquicar-
diaatria autondti caounultifoca

Quadro VIl - TPSV - Profilaxia dasrecorréncias

A B1B2 C

Dgital, antagoni stas dos canai s de cél cioou
bet abl oqueador es const i t uemopgdes f ar ma- E
col 6gi cas para os casos de TRN ou TAV com
viaacessoériaocul ta

Dgital, betabl oqueadores e bl oqueador es dos
canai s de cal ci 0, se houver condugao ant e-
rograda pel of ei xe acessorioatrioventricul ar

Gsfarnacos antiarritmcosdaclassel elll
podemser utilizados, se as drogas aci ma nao
foremefetivas, tol eradas ou contrai ndi cadas
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correcdo de cardiopatias congénitas, e nesses casos, 0 me-
canismo reentrantetem sido correl acionado comapresenga
debarreirasanatdmicas (cicatrizes) criadas pelaoperagao.
Seumanejo ésemel hanteao doflutter atrial.

Flutter atrial

Oflutter atrial apresentacaracteristicas eletrocardio-
gréficastipicas. Diferencia-sedafibrilacdoatrid pelaregula-
ridade dasondas P e dataquicardiaatrial, pelafreqiéncia
atrial, caracteristicamenteemtorno de 300bpm. Emgeral o
blogueio sefaz 2:1 eafreqiiénciacardiacaéde 150bpm. No
flutter atria haumafrentedeondadeativacdo atrial quecir-
cundaregularmente o anel davalvactricuspide no sentido
anti-horério (flutter comum) ou horério (flutter incomum).
Raramente, o circuitodoflutter atrial organiza-seem outras
estruturas anatdmicas do atrio direito e esquerdo e nesses
casos édenominado deflutter atipico.

Oflutter atrial podeocorrer emindividuoscom coragcdo
estruturalmente normal, mas é mai sfregliente em pacientes
com aumento do &trio direito. Estaassociado adoencapul-
monar obstrutivacroénica, doencava var mitral etriclspide,
tireotoxicose, pds-operatdriorecentedascirurgiascardiacas
etardio nosindividuos submetidosaincisdesatriais.

Osignificadoclinicodoflutter atrial estarelacionadoa
freqUéncia cardiaca elevada, podendo levar ao quadro de
taqui cardiomiopatia. Podefavorecer aformacdo detrombos
nos &trios e provocar embolia pulmonar ou sistémica. A
associ agdo com sindromede WPW com viaacessoriae pe-
riodo refratério curto pode levar amorte stbita. A forma
maisefetivadereverter oflutter atrial persistenteéacardio-
versdo el étrica. Seumanejoclinico eoscritériosparausode
anticoagulac&o e do eco transesof 4gi co S80 0S mMesmos
sugeridos aos pacientes com fibrilagéo atrial. Asdrogas
antiarritmi casapresentam bai xataxadereversdo doflutter
atrial sustentado, sendo acardioversdo el étricasincroniza-
daomeiomaiseficaz parasuareversdo.
Fibrilacaoatrial

Afibrilagdoatrial, arritmiamaisfreqientenaclinica,
atinge parteimportante dapopul agéo, principalmente de
idosos, com repercussao hemodinémicaasvezesimpor-
tante e complicacdes sérias (insuficiéncia cardiaca,
emboliassistémicas). N&o raro paroxisticaeautolimitada,
freqlientemente necessita intervencao médica para ser
controlada. Doistercos das fibrilacdes atriai s recentes
revertem em48h aritmo sinusal, espontaneamente. Ain-
dando haconsenso seafibrilacdo atrial persistentedeve
ser tratadacom controle do ritmo, por cardioversdo el é-
tricaou quimicaseguidade manutencéo deritmo sinusal
(quadros V111 el X) oucom controledefreqiiénciae ma-
nutencdo daarritmia. Neste Ultimo caso, namaioriadas
vezes, temos que considerar aanticoagulagdo oral, com
controleclinico elaboratorial rigorosos!'. Estesfarma-
costambém devem ser utilizados antes, duranteedepois
decardioversdo el étricaou quimica, conforme recomen-
dacdo internacional 213,
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Quadro VIII - Fibrilag&o atrial: reversdo dacrise.

FCel evada +i nst abi | i dade henodi nani ca: CVE

<48h.: O/semanti coagul acdo prévi a

<48h., ouduragdoindefini da, ou<48h. c/ val vopatia
nitral, enboliapréviaoul QCcomanticoagul agéo
pré(4s) e pos (4s)
<48h. e CVprecoce: ecotransesof 4gi co
- semtronbo: hepari ni zagdo peri-Cv/+ACoral por
4 semanas
- comtronbo: adiar a CVEe anti coagul ar

FA compr é- exci t agdo ventri cul ar e henodi nam -
canent e est avel :
QE

- Procai nani da ou am odar ona ou pr opaf enona
- Verapani| oudigital oubetabl oqueador

Qvqui mica: propaf enona, procai nanida, anio ou qui ni di na

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

Farmacos anti arritmcos apés o pri nei ro epi sédi o de FA
bemt ol erada, semfatores deriscopararecorrénci a

Farmacos anti arritnicos daclassel (cono por exenpl o
pr opaf enona) ou dacl assel | | nos casos semcar di opati a
estrutural esemfatores deriscopararecorrénci a

Ani odar ona nos casos comcar di opatiaestrutural e
semf at ores de ri sco pararecorrénci a

Am odar ona nos casos comcar di opatiaestrutural e
comfat ores de ri scopararecorrénci a

Am odar ona nos casos comcar di opatiaestrutural e
semfatores derisco pararecorrénci a

Taquicar diaventricular monomérficasustentada

Ascrises de taguicardiaventricular sustentada apre-
sentam-se com grausvariadosde repercussdo clinica, prin-
cipalmente em funcdo da presenca ou néo de disfungdo
ventricular. Quando sintométicaou persistenteexigetrata-
mento parareversdo da crise (quadro X) e prevencdo das
recorréncias. No controledacrise, arecomendacdo é sempre
usar um Unico antiarritmico eem caso deinsucesso, cardio-
versao el étricaem seguida, seminsistir em outrosfarmacos,
peloaltoriscodepré-arritmias?®.,

Prevencdoprimariadamortesibita: opape
dosantiarritmicos

A morte stibita é responsavel por 400 mil mortes por
ano nos Estados Unidos. No Brasil ndo dispomos de esta-
tisticas desse tipo, mas sup8e-se que, proporciona mente,
existam pelo menos200 mil por ano. Asetiologiasmaisfre-
guientes em nosso meio sdo acardiopatiaisquémicae, pro-

Quadro X - Taquicardia ventricular sustentada monomorfica:
reversdodacrise

A B1B2 C

Comi nst abi | i dade herodi nam ca: CVE n

Semi nst abi | i dade henodi nani ca: procai nani da ou ani o-
darona | Vconsti t uemf & nacos de pri nei ra escol ha. Em
casos derefratari edade apri nei ra droga AAsel eci onada
ou cono pri nei raescol hadeve-seutilizar aCE
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vavel mente, adoencade chagas, principa menteem antigas
areasendémicas. O principa mecanismodemortesibitaéa
fibrilac&o ventricular, precedidaou ndo por taguicardiaven-
tricular sustentada*. Causas cardiovascularesndo-arritmi-
cas (embolia pulmonar, acidente vascular encefélico, dis-
seccdo agudadaaorta, etc.) s8o menosfreqiientes. Asbra-
diarritmiassdo causasimportantesde morte sibitaem paci-
entes com insuficiénciacardiacaavancada®. Asarritmias
ventriculares néo-sustentadas séo reconhecidas como
marcadores desse desenlace. Entretanto, o uso de drogas
declasse| paradiminuir suaocorrénciae, conseqguiente-
mente, a morte stibita, apresentou resultado oposto ao
esperado, por provavel pré-arritmia®.

Evidéncias maisrecentesindicam que apenas os beta-
blogueadores e aamiodarona, entre os antiarritmicos, sdo
capazesdecontrolar arritmiassintométicas, semaumentar a
mortalidade quando comparada a placebo ou aoutros anti-
arritmicos?®®. A indicacdo do cardioversor edesfibril ador au-
tomético implantavel (CDI), nestacondicgo, seradiscutida
em capitulo adiante. Novos estudos, em curso, responderéo
com mais seguranca essa questdo (SCB-HEFT, MADIT 2,

Quadro XI - Profilaxia priméaria da morte sibita: papel das
drogas AA apés o infarto do miocéardio

AB1B2 C

Far nacos anti arritnicos dacl asse |

Bet abl oqueador es: t odos os paci ent es, desde
que ndo haj a cont rai ndi cagdes - uso cont i nuado

Ani odar ona: paci entes deal torisco

Aniodarona: arritmiasventricul ares sintondti cas
(paci ent es j & usando | ECAe bat abl oqueador )

Quadro XII - Profilaxia priméria da morte sibita: papel das
drogas antiarritmicas na insuficiéncia cardiaca

A B1B2 C

Farmacos anti arritnicos daclasse |

Bet abl oqueador es (car vedi | ol , netoprol ol ou bi so-
prolol): pacientesemCFII, |11 oulV(conpensado),
FEreduzi da, j&usando | ECA+digital #diurético

Ani odar ona: | Cndo-i squém ca (princi pal nente),
GV

Anmodarona: arritnias ventricul ares sintondticas
(paci ent es j & usando | ECA e bet abl oqueador es)

Quadro XI11 - Profilaxia priméaria da morte stibita: papel das
drogas AA.

A B1B2 C

Am odar ona: paci ent es comTVNS [lEI
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Quadro X1V - Profilaxia priméria da morte stbita: sindrome do
intervalo QT longo congénito

A B1B2 C

Bet abl oqueador es: paci ent es n
assi nt omét i cos ou si nt omat i cos

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

A B1B2 C

Am odar ona: paci ent es si nt omati cos
comarritmas ventricul ares conpl exas

DINAMIT). Osquadros X1 aXV contémasrecomendagfes
deantiarritmicosnasvériassituagdesclinicascomaintencdo
deprevenir mortestbita, em pacientesdedtorisco.

Evidénciasrecentes sugerem que, em situagdes espe-
cificas, ouso deCDI, pode ser maiseficaz que osfarmacos
antiarritmicos, masaum custo nem sempreadequado parao
individuo ouacomunidade?’.

Pacientesrecuper adosdepar adacar diaca.
Avaliacdoecondutaimediata

Osprincipai sobj etivosno manej o de pacientesrecupe-
radosdeparadacardiacasio estabel ecer asituacdo clinicaem
gueo evento ocorreu, reconhecer ospossiveisfatoresdefla-
gradores, tratar ascomplicacfessecundériasaparadacardia-
caeevitar queoevento serepita®. A investigacio estaapre-
sentadanosquadros XVI aXVII1 eaindicacdo deantiarrit-
micos dependera do substrato clinico subjacente.

ArritmiasventricularesnadoencadeChagas

Asarritmiasventricul ares s8o umadas manifestactes
mais expressivas da cardiopatia chagési cacrénica, ndo so
por provocarem sintomas, mas principal mente por consti-
tuirem importantefator derisco de morte stibita, especial-
mente se associ adasacomprometimento dafungdo ventri-
cular *°, Podem ser classificadasemisoladaserepetitivas
e, estas Ultimas, subdivididas em pares de extra-sistoles
ventriculareseepisodiosdetaquicardiaventricular. A arrit-
miaventricular isolada corresponde as extra-sistoles ven-
tricularesisoladas, mono ou polimorficas. A arritmiaven-
tricular repetitivaéaguelaquese manifestaemformadedois
ou mais batimentos ventriculares sucessivos. A presenca
de dois batimentos ventricul ares sucessivos recebe a de-
nominacdo de par de extra-sistoles, enquanto quetrésou
mai s batimentos sucessivos constituem as taquicardias
ventriculares, que podem ser ndo-sustentadas, quando a
duracdo é <30s e sustentadas, quando aduracéo é >30s
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Quadro XVI - Avaliacdo inicial do recuperado de PCR
Procedimento Grau de recomendag&o
ECG convencional A
ECO bidimensional A
Holter B1

Quadro XVI1 - Avaliagdo inicial do recuperado de PCR com
cardiopatia estrutural

Procedimento Grau de recomendagdo
CATE B1
EEF B1
TE B1

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

Procedimento Grau derecomendag@o
CATE B2
EEF B2
TE B2

ou inferior a este periodo se interrompida el étrica ou
farmacologicamente. As manifestacdes clinicas das
arritmias ventricul ares podem estar ausentes ou, quando
presentes, traduzirem-se por pal pitagdes, pré-sincope,
sincope e morte stbita.

Paci entes assintomati cos ou oligossi ntomaticoscom
extra-sistolesventricul aresisol adas e até mesmo com epi-
sodios ndo-sustentados de taquicardia ventricular
(TVNS), geralmente ndo devem ser tratados se afuncdo
ventricular for normal. Nos casosde opcao pel otratamento
antiarritmico (p.ex., densidadeelevadadearritmia), aesco-
Iha do farmaco pode ser individualizada. Ja os pacientes
assintomaticos com TV NS acompanhada de disfungdo
ventricular, ossintomaticoscom TVNS, oscom taqui car-
diaventricular sustentada(TV S) hemodinamicamentees-
tavel e agueles com TV S hemodinamicamenteinstavel e
fracéo de gjecéo >35%, aprincipio, témindicacéo parao
tratamento farmacol 6gi co eaamiodaronaconstitui ofar-
maco de primeira escolha. Vale ressaltar que apesar da
inexisténcia de estudos randomizados, envolvendo dro-
gasantiarritmicasnacardiopatiachagésicacrénica, resul -
tados de estudos prospectivos randomizados e de meta-
analisesrecentes em pacientes com cardiopatiade outras
etiologias, como aisguémicaeadilatadaidiopética, indi-
cam queaamiodarona, ao contrério dosantiarritmicosda
classel, é capaz de prevenir amorte slibita e também de
reduzir amortalidadetotal em pacientesdealtorisco, com
arritmiasventricularescomplexase/ouinsuficiénciacar-
diaca?. Alémdereduzir amortalidade, aamiodaronaapre-
senta extraordindria eficacia antiectdpica, pequenainci-
dénciade efeitos colaterais de monta e de pro-arritmia,
parti cularmente quando administradaem doses baixas, e
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Quadro XIX - Tratamento farmacolégico das arritmias
ventriculares na cardiopatia chagasica

ABi1B2C

BVs assi nt ondtt i cas ou ol i gossi nt ondit i cas: dr oga AAi ndi vi dual | zada
EVs sintondti ca: droga AAi ndi vi dual i zada

TWSassi nt ondt i ca e comf ungdo vent ri cul ar nor nal :

- droga AAi ndi vi dual i zada

TWN\Sassi nt ondt i ca e comf ungéo ventri cul ar conpr onet i da
- am odar ona

TWNSsi nt ondit i ca: ami odar ona

TVShenodi nani canent e est &vel : procai namdal V(reversdodacri se)
ani odar ona ( manut enc&o)

TVS henodi nani canent e i nst avel ou FV, apés OVE

- (FE>35%: ani odar ona ( nanut encéo)
- (FE<35%: ami odarona e/ ou DA (nanut encéo)

Aritmaventricul ar edisfuncoventricul ar: Adacl assel

sb excepcionalmentealteraoinotropismo. Taiscaracteris-
ticas, reforcadas por resultados de estudos observacio-
nais'*2 que atestam aeficaciadaamiodarona, justificama
suaadministragdo achagési coscom arritmiasventricula-
rescomplexasedisfuncdo ventricular. Finalmente, emais
umavez, por extrapolacdo de resultados obtidos em pa-
cientescom taquiarritmiasventricularesdeoutrasetiol o-
gias®, aamiodaronae/ou o cardioversor-desfibrilador im-
plantavel (DCI) estdo recomendadosapacientescom TVS
hemodinamicamente instavel ou fibrilacdo ventricular e
fracdo de g ecdo <35%, apbdscardioversdo elétrica(CVE),
como tratamento de manutencéo, com vistasaprofilaxia
derecorrénciase prevencdo demortestbita(quadro X1X).
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Sincopeneur ocar diogénica

Pacientes com sincope indeterminada, sem doenca
cardiacaestrutural ecom ECG normal, gerd mentetémsinco-
peneuromediadavaso-vagal ¥4, Estaéacausamaiscomum
desincope, princi palmenteem criangase adol escentes, cor-
respondendo cercade 30% detodas as etiol ogias®.

V &riosestimul ossométicosou emocionais, comodor,
medo, mic¢do, evacuagado ou tosse, podem desencadear o
reflexo vaso-vagal . Quando o desencadeamento doreflexo
sedaapartir dosmacano-receptoresintracardiacos, media-
do pel o estresse ortostético, a sincope é denominada neu-
rocardiogénica.

Assim, otermo sincopevasovagal abrangeumagran-
de gama de desordens que causa perda da consciéncia por
modificar otdénusvascular eafrequénciacardiacareflexa
mente, com aumento naatividadeeferentevagal emrespos-
taaativacdo dereceptorescentraisou periféricos. A sinco-
pe vasovagal geralmente se apresenta com sintomas pro-
drémicos, como: fraqueza, sudorese, cal or, ndusea, tontura,
borramento visual, cefal éia e pal pitacbes. Estes sintomas
podem ter duragao variavel, desde poucos segundos até
vériosminutos, progredindo paraperdadaconsciénciaedo
tdnus postural. A sincope propriamente ditan&o costuma
ter duracdo prolongada; por vezespode ser acompanhadade
convulsdes, tornando dificil o diagndstico diferencial com
epilepsia. Masao contrario daconvul sfo epil ética, afasepos-
sincopal ndo costumaapresentar desorientagdo nemretorno
lento aconsciéncia. Duragéo daperdadaconsciénciamaior
gue5min sugerefortementeodiagnéstico deepilepsia®.

Terapéuticaclinica

A sincope neuromediadacostumater bom progndsti-
co, emborarecorréncias freqlientes possam ter um grande
impacto naqualidade devidado paciente?3. A maior parte
dos pacientes ndo necessita de tratamento especifico. Me-
didasgerais, comodietaricaemliquidosesal, meiasel &sti-
cas e atencdo aos fatores desencadeantes sdo suficientes.
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Utiliza-setratamento especificoem caso derecorréncias
apesar das medidas gerais, ou em caso de episodioisolado
com traumaou sem sintomas prodrémicos (onde o risco de
injUriaémaior), além depacientescom profissdo derisco.

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

Maisrecentemente, o treinamento postural passivo ou
tilt training tem demonstrado eficaciano control edasrecor-
réncias, podendo ser empregado precocementeno manuseio
sincope neurocardiogénica, quer sgjadeformaisoladacomo
também associado aoutras modalidades detratamento 112,

A estimulagdo cardiacaatravésde marcapasso perma:
nente, vem demonstrando reduc&o no risco relativo de
ocorrénciade sincope em grupos sel eto de pacientes 124,
No entanto, os resultados deste procedimento até agora
ndo foram comparados com tratamento farmacol 6gico ou
outrasmedi dasndo farmacol 6gi cas. Estudosadicionaissdo
necessarios paradeterminar amel hor terapéuticamedica-
mentosa e definir o real papel do marcapasso ha sincope
vasovagal.

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

A ablagdo por cateter utilizando energiaderadiofre-
gliéncia, revolucionou otratamentodasarritmiascardiacas.
AslesBesproduzidas sdo bem delimitadas, medindode4 a
6mm, permitindo modificagdes bem controladas do subs-
trato arritmogénico . Por estaraz&o, o nimero deprocedi-
mentos de ablago vem aumentando progressivamente. A
ablaco por cateter mel horaaqualidade devidadospacien-
testratadosaum custo menor do que o tratamento medica-
mentoso alongo prazo*®.

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

Diretrizestécnicas

Ambientehospitalar - 1) Saladeel etrofisiol ogiaequi-
padacominfra-estruturaparalidar comemergénciascardio-
vasculares; 2) suportedecirurgiacardiaca, dehemodinami-
ca, edeunidade detratamento intensivo.

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

Equipamentos- 1) Arcorotével deraios-X paraaobten-
¢do dasimagens fluoroscdpicas ou aparelho de hemoding
mica. Recomendam-seequi pamentosqueminimizemaexpo-
sicdo aradiacdo; 2) poligrafo paraobtencéo e gravagéo de
registros eletrocardiogréaficos, com nimero minimo de oito
canaissimultaneos, comnominimo deseiscanaisintracavi-
tariosparao mapeamento detodososprocedimentosdeabla-
¢a0; 3) estimulador cardiaco com capaci dade de programar
estimul osbéasicose, nominimo, trésextra-estimul os; 4) gera-
dor deradiofrequiénciade, nominimo, 50 Wetts,; 5) cateteres-
el etrodos diagndsticos e terapéuticos diversificados; 6)
desfibriladorescardiacosexternos- minimodedois, 7) marca
passotemporério; 8) monitor deECG; 9) oximetro; 10) bomba
deinfusdo|V; 11) material dereanimacdo cardiopulmonar.

Caracteristicasdoprocedimento

I nter nagdo - I nternacdo hospitalar parao procedimen-
toégeralmentedeumatrésdias.
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M onitorizacdo - Durante o procedimento, o paciente
permanececom el etrocardiograma, pressdo arterial eoxime-
triacontinuamente monitorizados. A monitorizacéo el etro-
cardiogréficaéfeitacomoeetrocardiogramado poligrafoe
do cardioversor-desfibrilador.

Sedacao/anestesia- Comousodaradiofreqiiéncia, tor-
nou-se dispensavel aanestesiageral, exceto paracriangas.
Ospacientespodem ser submetidosasedagéo comdiferen-
tesmedicagdes: midazolan, opidides, propofol, etc.

Acessos- A maior partedosprocedimentosérealizada
apartir de acessos venosos, sendo aveiafemoral direitao
acesso preferencial. Outros acessosvenosos utilizados sdo
aveiafemoral esquerda, jugular direita(Util paracol ocagéo
decateter em seio coronariano). Quando hecessario o aces-
soarterial, aartériafemoral direitaéo acesso preferencial,
sendo aesgquerdaaalternativainicial. A pungao transeptal
éumaalternativaparaaabordagem dascamarasesquerdas.
A ablagdo realizada no seio coronariano € reservada aos
casosdefeixesou circuitosepicardicosquendo sepodere-
solver por viaendocardica.

NUmeroecaracteristicadoscateter es- O nimeroe
caracteristica dos cateteres usados variam habitual mente
de2 a6 cateteres. Todosos cateteresusados sdo multipol a-
res, sendo que osusados paraaabl agdo apresentam el etro-
dodistal deao menos4mm. Algunscateteresmultipolares
especiai s podem ser usados em casos especificos.

Avaliacdodetrofisiolégicaminimaelaudo
minimo

A avdiaco eletrofisiol 6gicaredizadaduranteo proce-
dimento de ablag&o e o laudo minimo deve contemplar: 1)
descricdo das puncfes e do posicionamento dos cateteres;
2) avaliacdo daconducdo pelajuncdoatrioventricular esiste-
maHis-Purkinje; afericdodosintervalosAH eHV eaduragéo
do QRSexpressosem milissegundos; determinag&o do ponto
deWenckenbach anterégrado do né atrioventricular durante
estimulagdoatrial continua; estabel ecer apresencadacondu-
¢doventricul o-atrial duranteestimulagdo ventricular progra-
mada; 3) aavaliacao eletrofisiol 6gicaminimadeveincluir os
elementos necessarios para o diagndstico diferencial das
taquiarritmiasinduzidaseparaaselegdo do avo; 4) olaudo
minimo deverestringir-se adescricdo do procedimento eao
resultado daavaliacéo el etrofisi ol égica. Pode conter apenas
odiagnosticofind daarritmia, masdevedestacar oscritérios
utilizadosparaaselecdo doalvo, o nimero deaplicagdesuti-
lizadas e o resultado destas aplicagdes. Ostracados que de-
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monstram osmecanismosdaarritmiaeo resultado daablacéo
devem ser anexados ao laudo; 5) o laudo néo podeincluir
indi cagBes de novos procedimentos.

I ndicacdes

Taquiarritmias

Taquicardiasinusal inapropriada- Taquicardiasinu-
sal inapropriadaéumaentidade caracterizadapor umafre-
guénciacardiacaem repouso > 100bpm e/ou respostaexa-
geradadafrequénciacardiaca(>100bpm) aminimosesfor-
¢os. O eixo emorfologiadaondaP sdoiguaisaosdo ritmo
sinusal. A ablagéo por radiofreqiiénciatem comoobjetivoa
reducdo dafreqiiéncia cardiacaem torno de 30%, durante
infusdo deisoproterenol e/ou atropina, sendo aablacdoto-
tal dond sinusal eimplante de marcapasso raramentereco-
mendados. Dezesseis por cento dos pacientes necessitam
demarcapasso por disfuncéo sinusal apdsaablacédo e 32%
dos pacientes apresentam sintomas recorrentes °.

RecomendagdoA - Nenhuma

RecomendacgdoB2
Nivel 2 - Taquicardiasinusal inapropriadasintomatica
refratériaadrogas.

RecomendacdoC
Taquicardiasinusal inapropriadaassintomatica

Taquicardiaatrial - AslocalizagBesmaiscomunsdas
taquicardiasatriaissdoacristaterminaliseoorificiodasveias
pulmonares. A taquicardiaatrial afetamenosde 10% dospa
cientes com taquicardia supraventricular. Quando inces-
santes, podem gerar tagui cardiomiopatia. O sucessodaabla-
¢cdovariade75-95% comumarecorrénciade5a20% -4,

RecomendacdoA
Nivel 2- Taguicardiaatria sntométicadedificil controle
farmacol 6gi co; taguicardiaatrial com tagui cardiomiopatia

RecomendagdoB1

Nivel 2- Taguicardiaatrid sintomética; taquicardiaetrial
incessante ou recorrente control avel com antiarritmicos,
quando o paciente opta pel o tratamento ndo farmacol égico.

RecomendacgdoB2
Nivel 2- Taguicardiaatrial incessanteourecorrenteas-
sintométi cae sem evidénciadetaguicardiomiopatia.

RecomendacdoC
Nive 4- Taquicardiaatrid decausatrandtériaereversivel.

Ablacdodajuncdo AV

O controle daresposta ventricular em taquiarritmias
atriaisrefratérias ao tratamento é de grandeimportancia, de-
vido apresencadesintomaseo possivel desenvolvimentode
taquicardiomiopatia. Noscasosem quendo seconsegueobter
acuradataquiarritmiaatria eo controleadequado dafreqiién-
ciacardiaca, aablacdodajuncéo atrioventricular eimplantede
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marcapasso € umaalternativaeficaz. Pode haver retorno da
conducdo peajuncdo em 5%. Ematé 3% dospaci entesocorre
mortesibitaapdsaablacdo. Naausénciademiocardiopatia, a
sobrevidade pacientes com fibrilac&o atrial submetidosa
ablacdodon6 AV ésimilar adapopul agdogeral 5.

Recomendac@oA

Nivel 2- Taquiarritmiasatriaissintométicas, com de-
senvolvimento detaqui cardiomiopatiaou gerando terapias
inapropriadasdo CDI, em queosmétodosterapéuticos, far-
macol 6gicos ou ndo foram incapazes ou ndo puderam ser
usados para restauragdo/manutencdo do ritmo sinusal ou
controledafreqiiénciaventricular.

RecomendagdoB2
Nivel 3- Permitir aotimizagdo dointervalo AV em paci-
entescom estimulagdo cardiacaartificial.

RecomendacéoC
Controle dafregiénciaventricular com drogas bem
toleradas pel o paciente

AblacdodajuncdoAV - O controledarespostaventri-
cularemtaquiarritmiasatriaisrefratariasao tratamento éde
grandeimportancia, devido apresencadesintomaseo pos-
sivel desenvolvimento de taquicardiomiopatia. Nos casos
emquenao seconsegueobter acuradataquiarritmiaatrial e
o controle adequado da freqUiéncia cardiaca, aablacéo da
juncao atrioventricular eimplante demarcapasso sdo alter-
nativaseficazes. Pode haver retorno daconduco pelajun-
¢a0 em 5%. Em até 3% dos pacientes ocorre morte sibita
aposaablacdo. Naausénciade miocardiopatia, asobrevida
depacientescom fibrilagdo atrial submetidosaablacéo do
no AV ésimilar adapopulagdo geral 1516,

Recomendag@oA

Nivel 2- Taquiarritmiasatriaissintométicas, com de-
senvolvimento detaqui cardiomiopatiaou gerando terapias
inapropriadasdo CDI, em queosmétodosterapéuticos, far-
macol 4gicos ou ndo foram incapazes ou ndo puderam ser
usados para restauracdo/manutencdo do ritmo sinusal ou
controledafreqiiénciaventricular.

RecomendacgioB2
Nivel 3- Permitir actimizagdodointervalo AV em paci-
entescom estimul acdo cardiacaartificial.

RecomendacéoC
Controle dafreqiiénciaventricular com drogas bem
toleradas pel o paciente.

Fibrilacio atrial - Considerando osriscos potenciaise
aindao curto tempo de acompanhamento dos resultados, a
ablacdo daFA deveser reservadaaoscasoss ntométicos, que
seapresentamrefratériosasdrogasantiarritmicas. Ospacien-
tescommaior chancedesebeneficiaremdaabl agdo sdo aque-
les com coragdo estruturalmente normal, que apresentam
arritmiasupraventricular freqliente ao Holter, sob formade
batimentos repetitivos ou extra-sistolesisoladas freqlientes,
aternando com paroxismosdeFA decurtaduragao 2,
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Atéqueosresultadosalongo prazo daablacdo daFA
sejam mai s bem conhecidos, aablagéo por cateter daFA
deveser restritaacentrosdereferéncia.

RecomendagdoB2

Nivel 3- FA paroxistica, sintométicaededificil contro-
lefarmacol égico, em pacientescométrio esquerdonormal e
na auséncia de condic¢des metabdlicas potencialmente
correlacionadasaarritmia.

RecomendagdoB2
Nivel 4- FA paroxisticaefrequente, dedificil controle
farmacol 4gi co em pacientescom cardiopatiaestrutural.

RecomendacdoC

Nive 4- Primeiroepisddiodefibrilagioatrial; tromboin-
tracardiaco ou contraste atrial espontéaneo intenso ao ecocar-
diograma; contra-indicacdo aanticoagul acdo sistémica; car-
diopatiacom indicaco cirdrgicaduranteaqual afibrilagdo
atrial pode ser tratada concomitantemente; doencasistémica
debilitanteou potencid mentecorrelacionadaaarritmia(tireo-
toxicose, uremia, pericardite, intoxicacdod codlicaaguda, doen-
capulmonar obgtrutivacroni ca, trombo embolismo pulmonar).

Flutter atrial - Oflutter atrial €um circuito macroreen-
trante que pode ocorrer em ambos osétrios. A formamais
comumdeflutter atrial ocorrenoétrio direito edependeda
conducédo em torno do anel davalvatriclspide. A criagéo
deumalinhadebloqueio entreo anel datriclispideeaveia
cavainferior (istmo cavotricuspideo) elevou o indice de
sucesso daabl acdo para95% com recorrénciade 5% 2%,

RecomendacdoA
Nive 2- Flutter atrial comumrecorrentecomsintomas
claramenterelacionadosaarritmia.

RecomendagdoB2

Nivel 4 - Flutter atrial assintométi co; pacientesassin-
tomaticoscomflutter efibrilagdo atrial comfrequiénciaven-
tricular controlada.

Taquicar diapor reentradanodal - A taquicardiareen-
trantenodal (TRN) éaformamaiscomum detaquicardiapa
roxisticasupraventricular (regular). A TRN geralmente
ocorre em pacientes com coragdo normal apresentando-se
como pal pitagdesregul ares paroxisticas, associadaou ndo
asincopes, A ablacdo por radiofreqiiénciadavialentaéo
tratamento curativo de el ei ¢&o com sucesso variando de 94
a99%. Asrecidivasvariam entre 3a7%. Ascomplicactes
maisfrequentes sdo o blogueio AV total que, dependendo
dasérie, podevariar de0,5a4%. Complicagdescomoasle-
sbesvascul ares, derramepericérdio, tamponamento cardia-
coemorteocorrem em menosde 0,1% dos paci entes 22,

RecomendacdoA
Nive 2 - Pacientessintoméaticoscom TRN recorrentes.

RecomendacgdoB1

Nivel 2- Duplavianodal comeconodal, registrado pe-
lo EEF em paciente com documentagao el etrocardiogréfica;
taqui cardiasustentadainduzidano EEF duranteablacdo de
outraarritmia.
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RecomendacdoB2

Nivel 3 - Duplavianodal com eco nodal, registrado
pel o EEF em pacientecom suspeitaclinica, massem docu-
mentagdo el etrocardiogréfica

RecomendacéoC
Nivel 4 - Achado deduplavianoda comousemecono
EEF semsuspeitaclinicade TRN.

SindromedeWolff-Parkinson-Whiteeoutras
viasacessoriasdaconducaoatrioventricular

Existem diferentesti posdeviasacessorias, quesao co-
nexdesmuscularesandmal asentreoétrioeoventriculo. Uma
grandevariedadedetaquiarritmiaspodeocorrer nospacien-
tes com vias acessorias. Algumas dessas taquicardias sdo
bem toleradas, porém outras podem levar a degeneracao
hemodinamica, insuficiénciacardiacaemortesiibita®®*. Na
dependénciadascaracteristicasel etrofisiol gicasdaviaaces-
sbria, amorte subita pode ocorrer mesmo em pacientes
assintomaticos. A ablacdo por radiofreqliénciaéaterapiade
€leicdo com sucesso de89 a97% nadependénciadalocaliza-
¢do davia. A recorrénciadaconducéo pelaviaacessoria,
ap6sumaabl acdo ocorre em aproximadamente 5 a12% dos
€asos, e esses pacientes podem ser submetidosaumanova
intervencdo sem aumento do risco %%,

Emboraamortalidadedo procedimento sejadeapenas
0,1%, outrascomplicacBesrel acionadasal ocalizacbeses-
pecificas, podem ocorrer, como: 1) bloqueio AV total: (0,2-
0,6%): geral menteocorrido nasviasantero-septaisemédio-
septais, mas raramente em vias postero-septais; 2) infarto
agudo (0,06%) do miocérdio por aplicacdoinadvertidaden-
trodacircunflexaou por disseccao deumaartériacoronéria;
3) perfuracéo cardiacaetamponamento (0,1%); 4) acidente
vascular encefdlico, ou acidentes isquémicostransitérios
(0,1%); 5) lesdovalvar mitral ouadrtica(0,15%); 6) complica-
cOesarteriaisevenosas(0,5%) nolocal dapuncéo; 7) com-
plicagdes secundariasaexposicdo deraioX.

RecomendagdoA
Nivel 2 - Pacientecom pré-excitacdo ventricular queja
tenhaapresentado um episodio detaquiarritmia.

Taquicar diasustentadamediadapor via
anomalainduzidano EEF duranteablagdode
outraarritmia.

RecomendacgioB1

Nivel 3- Assintomético com pré-excitacoventricular e
profissdesderisco (piloto, motoristaprofissional decoletivos,
€fc.); assintométicocom periodorefratarioanterégrado davia
acessdria< 270mseperiodorefratarioventricular <220ms.

RecomendagdoB2
Nivel 4 - Pré-excitag8o ventricul ar assintomética

RecomendacéoC

Nivel 3- Pré-excitacoventricular assintométicadebaixo
risco quando alocalizacdo daviaacessdriaestiver associado
com risco aumentado delesdo no s stemade condugo.
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Taquicardiaventricular idiopatica- A taquicardia
ventricular idiopatica ocorre preferencialmente naviade
saidado ventriculo direito e proximo ao fascicul o postero-
inferior do ramo esquerdo em paci entescom coragao estru-
turalmente normal. Apesar damorte stbita ser rara, esses
paci entes sdo freqlientemente sintomati cos, necessitando
deterapiaantiarritmica. Com o advento e o desenvol vimen-
to das técnicas de ablacdo de focos arritmogénicos com
cateter, essespacientespodem, em situagbesbem definidas,
ser beneficiados com este procedimento. O indice de su-
cesso da ablagdo dastaquiarritmias ventriculares idiopa-
ticasé cercade85%. A recorrénciaé deaproximadamente
15%. Ascomplicagdessaoincomunsesuaincidénciaedis
tribuicdo ndo sdo superiores as rel atadas em taquicardias
supraventriculares %%,

RecomendagdoA

Nivel 2 - Pacientessintométicos TVSdeVD edeVE
refratariaao tratamento medi camentoso ou quando houver
intoleranciaasdrogas.

RecomendacdoB1

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

RecomendagdoB2

Nivel 3- EV daviadesaidade VD dedificil controle
medi camentoso; paci entes sintométi cos que ndo desgjam
usar medicacao.

RecomendacdoC
Nivel 3 - Pacientes assintométicos com taquicardia
monomoérficando sustentadaou extra-sistol es.

Taquicardiaventricular com cardiopatiaestrutural -
A taquicardiaventricular (TV) ocorre nagrande maioria
dos casos associada a cardiopatia orgénica, constituindo
uma complicac8o grave que pode levar adhito. AsTVs
podem se apresentar clinicamente sob asformas sustenta-
das (duragdo maior de 30s ou com manifestacles clinicas
exigindo suainterrupcdo imediata) e ndo sustentadas. O
sucesso da ablagdo por cateter daTV depende em Ultima
instnciadascaracteristicasdo substrato, datol erabilidade
daarritmiainduzidaedaexperiénciado grupo responsavel
pelarealizacdo do procedimento. Demaneirageral, o suces-
so da ablagéo oscilaentre 40 a80%. Do ponto de vistada
relagdo custo-beneficio, otratamento ablativo, pelo menos
guando realizado com cateteresirrigados, é superior a
amiodarona“®®,

RecomendacdoA

Nivel 3- Taguicardiaventricular incessante; taguicar-
diaventricular recorrenterequerendo terapéuticasfreqiien-
tesdo CDlI; taquicardiaventricular tipo ramo-a-ramo.

RecomendacdoB1
Nivel 2- Taguicardiaventricul ar sustentadarecorrente
bem tol eradasem controlefarmacol 6gico.
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RecomendagdoB2

Nivel 2- Taguicardiaventricular sustentadamal tolera-
dasem controlefarmacol égico; taquicardiaventricular ndo
sustentada, sintomética, sem control efarmacol 6gi co; tagui-
cardiaventricular sustentadarecorrente bemtolerada.

RecomendacéoC

Taquicardiaventricular polimorficasecund&riaadis
tarbiosel étricosprimarios, comoasindromedo QT longo, a
sindrome de Brugada, etc. ou aquel as ocorridas durante
eventosdeflagradoresreversiveis, comoisguemiamiocar-
dicaagudaedisturbioshidroel etroliticos; taquicardiaven-
tricular ndo sustentada assintomética.

Procedimentos especiais

Técnicadepuncéotranseptal - O acesso dscamaras
esquerdas do coragdo pode ser conseguido pelaaborda-
gem transadrtica ou retrégrada, que envolve acateteriza-
¢do do sistemaarterial e apassagem do cateter pelavava
aortica, ou pelo método transeptal, que requer acateteriza-
¢do cardiacadireita e puncdo do septo interatrial parao
posicionamento dos cateteres nas cAmaras esquerdas.

A técnicatranseptal é eficiente e segurando sb paraa
ablacdo de vias acessorias, como paraoutrasarritmias es-
querdas, e seu uso tem se disseminado, quer como aborda-
gem primériaou como técnicacomplementar aabordagem
transadrtica.

As complicagdes rel acionadas a puncéo transeptal
incluem perfurac&o de &trio esquerdo eraiz de aortacom
hemopericardio e tamponamento, espasmo coronariano e
emboliaarteria pelointrodutor. O indicede complicacesé
1,3%, incluindorisco de 1,2% detamponamento emortali-
dadede0,08% 4.

Recomendac@oA

Nivel 2 - Arritmiasatriai s esquerdas; taquicardia AV
por via acessoria esquerda, naausénciade acesso arteria
periférico, napresencadeprotesevalvar adrticamecanicae
estenose adrtica.

RecomendacgdoB1
Nivel 2- Insuficiénciaadrticaedoencasdaaorta.

RecomendacgioB2
Nivel 2 - Insucesso datécnicatransadrtica; criangas
commenosde 20 kg; viaacessoriaesquerda.

RecomendacéoC
Pacientescom deformidadetorécica; anticoagulacioord.

M apeamento eablacdoepicardica

M apeamentoepicér dicotr ansvenoso - O mapeamento
epicardico transvenoso vale-se da ampladistribuicéo da
rede venosa coronariana sobre a superficie do coragéo. O
objetivo do mapeamento transvenoso € estabel ecer refe-
rénciasepicardicasfixasdemodo afacilitar o reconhecimen-
todaorigemdaTV eaprovavel organizacdo do circuito
reentrante. A rede venosa coronarianapode ser explorada
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emdoisniveis. 1) seio coronariano eagrandeveiacardiaca
gue podem ser explorados por cateteres multieletrodos
convencionais; 2) veiascardiacasmaisperiféricas, asquais
s podem ser exploradas por microcateteres especiais. A
angiografia coronarianaretrograda é necessaria nesta
situacéo para definir aanatomia da circulagdo venosa
coronariana. Podem ser introduzidosum ou mai smicrocate-
teres em diferentes segmentos venosos 4748,

M apeamento epicar dicotranstor acico- Nomapea-
mento epi cérdico transtoréci co, o cateter explorador éintro-
duzido no saco pericardico através de puncdo percutanea,
como natécnicadescritaparadrenagem dederramepericar-
dico, podendo ser, ent&o, movimentado livrementesobrea
superficiedeambosventricul os. A ablacdo decircuitosepi-
céardicospode ser realizadapor estavia**.

Oriscodeacidentede puncéo, com hemopericardico é
de15%-20%, 0 sangramento geral mente € de pequenamag-
nitudeeraramenteo procedimento tem queser interrompido
por estemotivo. Complicagdesgraves, comolesdodearté-
riacorondria, sangramento necessitando de transfusdo ou
cirurgia, ocorremem 3% doscasos.

RecomendagdoB2

Nivel 3- TV Sincessante ou recorrente, sintomética,
refratériaaos f&rmacos antiarritmicos apés abl acéo endo-
cérdicasem sucesso; TV S associada a cardiopatia chaga-
sica, recorrente, sem tentativa prévia de mapeamento e
ablagdo pelaviaendocérdica

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

M apeamentoeablacdocom sstemadetr oanatdbmico-
Estesistemaé capaz demapear ereconstruir detal hadamen-
teascavidadescardiacasdeformatridimensional, alémde
permitir o mapeamento de ativacéo e voltagem. O sistema
permite averificagdo constante dapontado cateter dentro
dacavidade, entemporeal, permitindo o reposi cionamento
do cateter de ablac&o com precisdo de 0,7mm através da
andlise de sinais €l etromagnéti cos sem a necessidade de
fluoroscopiast®2,

RecomendacgdoB1

Nivel 3- Arritmiasatriaisrelacionadasacicatrizcirdr-
gica; flutter atrial atipico; fibrilagio atrial focal; flutter atrial
esguerdo.

RecomendacgdoB2

Nivel 3 - Tagquicardiaatrial focal; taquicardiaventri-
cular; recidivade outras ablagdes; taguicardia ventricul ar
hemaodinamicamenteinstavel.
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ParteV
Estimulacéo Cardiaca Artificial

Caracteristicasdo centrode
iImplante de mar capasso

Um centro deimplante demarcapasso definitivo deve
contar com recursosmateriaisindispensavei saintegridade
e seguranca do paciente e dos profissionais envolvidos 2.

Recur soshospitalares

Desde que o procedimento sejarealizado com segu-
rancgae sob condi¢des adequadas ndo deve haver influén-
ciasobreosresultados. Oslocaisdestinadosaoimplantede
marcapasso podem ser: a) salanasinstal agdesdeum centro
cirirgico; b) salano laboratorio de hemodindmica; c) sala
designadaespecialmente paraessefim. A saladeveter di-
mensdes, iluminagéo e ventilagcdo adequadas e lavatdrios
paraanti-sepsia. Devedispor detomadasel étricascomvol-
tagem de110e220V, adequadamente aterradasparaimpedir
interferénciasel etromagnéticas.

Equipamentosnecessarios

Orequisito primordia paraolaboratério demarcapas-
so deve ser um intensificador de imagem (fluoroscopia)
port&til oufixocommobilidadeparavizibilizacdo deéreasde
interesse (pescogo ao abdome).

A monitorac8o continuael etrocardiogréficaéimpres-
cindivel. A pressdo arterial eo oximetro de pul so séo bené-
ficos, porémprescindivels.

Também sdo consideradas presencasindispensveisna
sdla 8) cardioversor-desfibrilador com suportedemarcapasso
externotranstorécico; b) materia cirdrgico desuportecorres-
pondente aprocedimento de pequeno ou médio porte (el etro-
cautério éopciond); ¢) anali sador de marcapasso e acesso a0
programador; d) suporteparaemergénciasecomplicacies.

Recur soshumanos

Deve ser composto por: a) médico responsavel pelo
procedimento do implante especialista ou habilitado pelo
DECA ou 6rgdo competenteafim; b) médicoauxiliar; ¢)ins-
trumentadoracomtreinamento naarea; d) atendentedesala
paradisponibilizar omaterial cirdrgicoedrogas; €) assessor
técnico, independente do fabricante.

Avaliacaoclinicaminimaantesdoimplante

A abordagem inicial antes do implante deve constar
de: avaliagdo clinica; el etrocardiogramaderepouso; radio-
grafiadetorax; exameslaboratoriais(hemograma, coagul o-
grama, urinal ebioguimicabésica). O ecocardiogramaesta
indicado quando acondicdo clinicajustificar.
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I mediatamente antes do implante deve-se programar
jelum de 6h, tricotomia e antisepsiado local . A antibioti-
coterapiaprofil &icaécontroversa. Geramente, €indicada
nos casos complexos, reoperagdes e para paci entes com
baixaresisténcia.

Caracteristicasdo procedimento
deimplante

M onitoracdo- A monitoracdo eletrocardiogréficacon-
tinua é fundamental. A monitora¢&o continua da pressdo
arterial e oximetria sao necessérias apenas em condicdes
clinicasespecificas.

Sedacao, anestesialocal egeral - A decisdo deaplica
¢do deanestesiageral ou sedacdo deve ser tomadade acor-
do com o caso, conformedeci sdo médica.

Acessos paraimplante - A escolhado acesso para
implantedemarcapasso deveconsiderar oloca deimplante
do gerador eotipo deabordagem venosaparaaintroducéo
doscabos-€eletrodos. Deve-selevar em contaascaracteris-
ticas do paciente, tais como: utilizagdo recente de marca-
passo provisdrio, cateter deinfusdo venosacentral, cirur-
giasprévias, infeccBes de pele e outros. A regido dabolsa
do gerador deveser peitoral ou abdominal e o acesso veno-
so deveser, preferencialmente, por puncéo deveiasubcl &
viaou adisseccdo daveiacefalica, utilizando-secomo alter-
nativasaviajugular, femoral , axilar ou epicardica.

Caracteristicasdossistemasdeestimulacdo

a) cabos-€eletrodos: aopg¢do por cabos-eletrodos de
fixag8o ativa ou passiva, tanto para a posicao atrial ou
ventricular, deve considerar arel agdo custo-beneficio para
cadacaso. Sempre que possivel, deve-se preferir afixagéo
passivapor apresentar maioresopgoes, além de proporcio-
nar menoreslimiaresdeestimul acdo. Por outrolado, cabos-
eletrodos de fixagdo ativa sdo imprescindiveis quando o
deslocamento éprevisivel. O nimero de cabos podevariar
deumaquatro eosparémetrosconsideradosfundamentais
durante o procedimento devemincluir; limiaresdeestimu-
lagdo esensibilidadeeimpedancias;

b) geradores: podem ser unicamerais, bicameraisou
especificos para estimulagdo multi-sitio. A opgéo por
biosensoresincorporados com funcdes diversas deve ser
sempre considerada e do ponto de vistatecnol gico é fun-
damental que sejam dotados de fungdes diagndsticas e de
monitoracdo eletrocardiografica

Relatériominimodoimplante

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

Essas informacfes devem ser veiculadas através do
Registro Brasileiro deMarcapassos, documento do Minis-
tério daSalde que haalgunsanostem sido gerenciado pelo
Departamento de Estimulacdo CardiacaAcrtificial .
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Pds-operatorio

Periodo deinternacéo - Paraimplante ou trocade
marcapasso, 0 paciente deve permanecer em ambiente
hospitalar por pelo menos 24h. Esse periodo pode esten-
der-se por alguns dias dependendo da gravidade do caso
ou complicagBes.

Avaliagdo minimano pos-operatorio- Apésoim-
plante do marcapasso deverdo ser realizadas. avaliacdo
clinica, radiografiadetorax, el etrocardiograma, avaliagdo
€letronicado marcapasso e programacado dealtaconforme
abaixo descrito.

Programacéo do mar capasso - A programacdo de
altaap6soimplante deverespeitar doisprincipiosfunda-
mentais: 1) seguranca: energiade saidacom margenscal-
culadas conforme limiar de estimulagdo; 2) longevidade
prolongada: freqiiénciade estimul acdo e energiade saida
limitrofe; 3) otimizac&o hemodinamica: dirigidapor par&
metrosfuncionais.

RiscosecomplicacBesesper adas- Podem estar rela
cionadasaviadeacesso cirlrgico, ao posicionamento dos
eletrodos ou as disfungdes do gerador. As mais comuns
s80: pneumotérax ou hemotorax; hematomapor puncao ar-
teria; perda de comando; deslocamento do el etrodo; pro-
blemasnabolsado gerador; infeccdo; arritmias.

Seguimento dos pacientes ap0so
iImplante do mar capasso

Avaliacdoclinicaeeetronica

Nomomento daaltahospitaar, o pacientedevereceber
um relatério médico com os achados cirurgicos e os dados
referentesao sistemade estimul ag&o cardiacai mplantado.

Um cartéo do registro do gerador e cabos-eletrodos
serd entregue ao paciente que devera porté-l1o sempre, em
qualquer circunstancia. Os cuidados pds-operatérios e as
informagbes relativas ao M P devem ser oferecidos pelo
meédico queredizouoimplante.

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

A avaliag8o clinicabéasicadeve constar de consulta
especifica, ECG derepouso e os seguintesexamescompl e-
mentares. eco-Doppler, Holter 24h eteste ergométrico.

A avdiago eletronicado MP deveobjetivar aandlise
doestado dabateria, limiaresdeestimulagdo esensibilida-
de, impedéanciaserecuperacdo eandisedeeventosarmaze-
nados. A programacdo do MP envolve aescolhado modo
de estimulagdo al ém da determinacdo daenergiade saida,
damargem desensibilidade, do gjustede sensoresedosin-
tervalos basicos efuncionais.



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

I ndicagbesdeimplantede
mar capasso definitivo

O estabel ecimento decritériosou normasconsensuais
natentativade uniformizar a0 maximo asindicacBesdeim-
plante de marcapassostem demonstrado significativacon-
tribui¢do naconstante buscadamel hor relagdo custo-bene-
ficio deste procedimento.

Documentos publicados através de entidades repre-
sentativasdaespecialidadeem nosso meio, nosEUA eEuro-
paestabel eceram hdalgunsanos, eatudizam, periodicamen-
te, asdiretrizesrelativasasindicacfesconsideradasclassicas
ou convencionais: doencado né sinusal, bloqueio atrio/
interventricular e hipersensibilidade do seio carotideo. Re-
centemente, esse espectro foi ampliado eindmeras outras
morbidadesforam incluidas, como passiveisdeterapéutica
por estimulagdo cardiacaartificial. Algumas dessasindica
¢Besapontam auspi ci osascontribuicBeseoutrascarecemde
mel hor avaliacdo paraconclusdesdefinitivas.

Essasdiretrizesirdo abordar todas as condi¢des que
indicam o implante de marcapasso definitivo, incluindo a
atualizacdo sobre as entidades clinicas classicas assim
como consideragdes especificas acerca darel agdo custo-
beneficio que envolve asindicacdes maisrecentes.

A) Doengcadondsinusal

Disfuncéo do n6 sinusal caracteriza-se pelo espectro
dedisturbios eletrocardiogréficos e el etrofisiol 6gicos que
envolvem o nddul o sino-atrial esuasconexdes®. A associa-
¢&o desintomas correl acionados aesses distdrbios é deno-
minadadoengadond sinusal (DNS).

A DNSatinge maisfregiientemente asmul heres, com
mai or morbidadeentre 60 e69 anos*®. A formaprimériada
DNS, noentanto, podeocorrer tambémemindividuosmais
jovens(<40anos) emesmoem criancas’. Existepredisposi-
¢&o hereditaria, de aparente caréter autossdmico dominan-
te® A literaturademonstraque em apenas 2% dos casos
deDNSqueacometemojovemindica-seimplantedemarca-
passo definitivo 2. A formamais comum dadoencando
tem etiol ogiadefinida, sendo consi deradaidiopaticaou pri-
maria 4 e aforma secundaria esta associadaaalgumas
doencas cardiacas. A cardiopatiachagésicaéamaisfre-
guenteentrends > e, nosEUA, amaiscomum éacardio-
patiaisquémical’. Doengas degenerativas, como amiloi-
dose ® e hemocromatose ¥°; doengas inflamatdrias, como
difteria, miocardite, pericardite e doencareumética; desor-
dem neuro musculares e enddcrinas e outras também po-
dem se associar aDNS. O diagndstico dadoenca é essen-
ciadmentee etrocardiografico®# eoHolter de24h, permite
correlacionar o ECG asmanifestagGesclinicas®. A evolu-
¢do natural inclui aincidénciadafibrilacioatrial eo acome-
timento do sistemade conducéo (intraeatrioventricul ar).

Sutton eKenny, emrevisio de 1.395 casos, seguimen-
tomédiode47 meses, documentaramincidénciade BAV de
8,4% em pacientes com DNS ?’. Um estudo envolvendo
1.171 pacientesdemonstrou 15,8% deincidénciadeFA, em
seguimento médio de44 meses?,
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A taxade sobrevidados portadoresde DNSéde 85 a
92% emum ano; 73a79% em 3 anos, 62 a65% em5anose
52%em 7 anos®®. A abordagem farmacol gicaparaotrata-
mento daDNStem sido desanimadora. Drogasdottipo atro-
pinaesublinguai sbeta-adrenérgi cosapresentam curtadura-
¢ao, efeitosadversosinsuportavei seabsorcaoirregular 5%,

Assim, o MPdefinitivo éconsiderado primeiraescolha
naterapéuticadaDNS* ediversosestudosdemonstraram
gqueomodo V VI proporcionaaltastaxas de complicagtes,
como FA, tromboembolismo einsuficiénciacardiaca®¥'.
Por outrolado, osmodosAAl, C/ReDDD, C/Rinterferem,
favoravelmente, nahistérianatural daDNS; melhoram ou
eliminam sintomas® ereduzemaincidénciadeFA (9%em
modoAAI x69%emVVI)¥, assmcomodeeventostrombo-
embodlicos(1,6%emmodoAAI,Cx 13%emVVI) 4,

A DNSE, portanto, umaentidadenosol 6gicadeelevada
prevaléncianosEUA erelacionada, emnosso meio, adoenca
deChagaseasenilidade. Otratamento mai sefetivoéoimplan-
tedeMP, modosAAl, C/RouDDD, C/R, queemborandopro-
porcioneaumento dasobrevida, melhoraaqualidadedevida

Recomendagtespar aimplantedemar capasso
definitivonaDNS

Grau A - DNSespontanea, irreversivel ouinduzidapor
farmacos necessarios einsubstituiveis, com sintomas de
sincopes, pré-sincopes ou tonturas e/ou | C relacionados a
bradicardia(NE 2); sindromebradi-taqui (NE 3); comintole-
rénciaaosesforcosclaramenterel acionadaaincompeténcia
cronotrépica(NE4).

GrauB-B1-irreversivel ouinduzidapor farmacosne-
cessdrioseinsubstituivei s, com sintomasde sincopes, pré-
sincopes ou tonturas ndo claramente rel acionadas com a
bradicardia, afastadas outras causas para os sintomas (NE
2); B1- bradiarritmiasinusal quedesencadeiaouagravalC,
anginado peitooutaquiarritmias(NE=4).

Grau C - Em pacientesassi ntométicos; com sintomas
comprovadamente independentes dabradicardia.

RecomendagBesparaomododeestimulacdo
GrauA-AAIC/R;DDDC/R.
Grau B -VVIC/R semconducdo retrograda.
Grau C-VVIC/Rcomcondugdoretrograda; VDDC/R.

RecomendagBespar aousodesensor es

Grau A —Nenhuma.

Grau B - Volumeminuto, movimento, contratilidade
miocérdicarespeitando-seoslimitesdacardiopatia, doen-
¢as associadas e estilo de vida; duplo sensor.

Grau C - Sensoresrépidosparal COeCMH.

B) Bloqueioatrioventricular

Obloqueloatrioventricular (BAV) édefinido comoum
distrbio daconducdo doimpulso el étrico, queocorreentre
adespolarizacdo atrial eaventricular, devendo ser distin-
guido dofendmeno derefratariedadefis ol Ggico (proprieda-
deintrinsecadas célulasdo sistemade conduc&o) “2. E uma
entidade clinicadescritahdsécul os, caracterizadapor uma
variedade de condicdes e processos patol gicos que, do
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ponto devistaanatémico, podeter localizagdo atrial, nodal

AV ou no sistemaHisPurkinje. A abordagem clinicados
blogueios AV consiste naavaliagéo de seu caréter reversi-
vel, quando desaparece com aeliminagéo de suacausa(is-
guemia, drogasdepressorasdo sistemade conducdo) e, por
outrolado, irreversivel, quando determinado por disfuncéo
definitivado sistemade conduc&o. O bloqueio AV pode ser
intermitente, quando se manifesta de modo paroxistico e
sem relag8o com qual quer causaremovivel. Ao contrério,

guando esta sempre presente € considerado permanente.

Também se pode apresentar deformaagudaou cronica. A

mai sdifundidae consagradaclassificacdo paraosblogque-
ios atrioventriculares é aeletrocardiogréfica, que agrupa
em: BAV 1°, 2°(tipo| oull) ou 3°grau. Outrasclassificacoes,

como por exempl o, aetiol 6gica (congénito ou adquirido),

eletrofisiol 6gica(supra-hissiana, hissianaeinfra-hissiana),

também sdo utilizadas, sobretudo paraestabel ecer o prog-
nostico clinico *47. O marcapasso definitivo representaa
primordial abordagem terapéuticado BAV. Nesse sentido,
inumeros estudos demonstraram as vantagens clinicas e
hemodinémicas da estimulagdo cardiacaartificial, assim
como o papel do modo de estimulagéo 4+,

Recomendacgdespar aimplantedemar capasso
definitivoem pacientescom bloqueioatrioven-
tricular

BAV 1°Grau

GrauA - Nenhuma

GrauB-Blirreversivel, comsincopes, pré-sincopes
ou tonturas, delocalizagdo intraou infra-His com agrava-
mento por estimulagdo atria outestefarmacol 6gico (NE 3);
B2 sintomasconsegiientesafatadesincronismo AV (NE 3).

Grau C - Assintoméatico (NE4).

BAV 2°Grau

Grau A - Permanenteouintermitente, irreversivel ou
causado por drogas necessdriaseinsubstituiveis, indepen-
dentemente dotipo elocalizagdo, com sintomas definidos
debaixofluxo cerebral e/ou | C consequentesabradicardia
(NE3); tipoll,com QRSlargo ouinfra-His, assintomatico,
permanenteouintermitenteeirreversivel (NE 3); flutter ou
FA, com periodosderespostaventricul ar baixa, em pacien-
tescom sintomas definidosde baixo fluxo cerebral e/ou|C
consequentesabradicardia(NE 3).

Grau B - Avancado, adquirido, assintomético, perma-
nenteouintermitenteeirreversivel (N 3);tipoll,com QRS
estreito, assintomético, permanente ou intermitenteeirre-
versivel (NE 3); 2:1, assintomético, permanenteou intermi-
tenteeirreversivel (NE 3); 2:1, comQRSestreito, assintomé
tico, persistente apds 15 dias de cirurgiacardiacaou |AM
(NE 3); irreversivel, assintomético, associado aarritmias
ventriculares que necessitam de tratamento com farmacos
insubstituiveis, depressoresdaconducéo AV (NE4); flutter
ou FA, assintomético, com frequiéncia ventricular média
<40bpm emvigilia, irreversivel ou por uso deférmaco ne-
cessarioeinsubgtituivel (NE 4).

Grau C - Tipol, assintomético, comnormalizagdo da
conducdo AV comexercicio e/ouatropinaintravenosa(N 3).
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BAVT

Grau A - Permanenteouintermitente, irreversivel, de
qualquer etiologiaoulocal, com sintomasdehipofluxo cere-
bral e/ou | C conseqiientesabradicardia(NE 3); assintoma-
tico, consequenteal AM, persistente>15dias(NE 3); assin-
tomético, aposcirurgiacardiaca, persistente>15dias, QRS
largo (NE 3); assintomético, irreversivel, intra/infra-His, ou
ritmodeescapeinfra-His(NE 3); assintomético, irreversivel,
QRSestreito, comindicagdo deantiarritmicosdepressores
doritmodeescape(NE 4); adquirido, irreversivel, assinto-
mético, com FC média<40bpm navigiliaesemrespostaade-
quadaaoexercicio (NE4); irreversivel, assintomético, com
assistolia>3snavigilia(NE4); irreversivel, assintomético,
com cardiomegaliaprogressiva(NE 4); congénito, assinto-
mético, comritmo deescapede QRSIargo ou com FCinade-
quadaparaaidade (NE 3); adquirido, assintomético, deetio-
logiachagéasi caou esclerodegenerativa(NE 3); irreversivel,
permanenteouintermitente, consequienteaablacdo dajun-
cdoatrioventricular (NE 3).

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

Grau C - Congénito, assintomético, QRSestreito, com
acd eracdo adequadaao exercicioesem cardiomegalia, arrit-
miaou QT longo (NE 3); transitorio por agdo medicamento-
sa, processo inflamatdrio agudo, cirurgiacardiaca, ablacdo
ououtracausareversivel (NE 3).

Escolhadomododeestimulagéo

Grau A -DDDC/R&rioestével; VDDC érioestavel
com fungdo sinusal normal; VVIC/R comfibrilacdo atrial
permanente.

GrauB-DDDC/Rérioinstavel; VVIC/R sem condu-
cdoretrograda.

Grau C-AAIC/R; VVIC/R comconducdoretrograda.

C)Bloqueiointraventricular

A prevalénciados blogueiosintraventriculares em
individuosnormaisébaixa. Napresencade cardiopatiaou
sintomasdebaixo fluxo cerebral o progndstico épior epode
estar relacionado com maior incidénciade BAVT e morte
stibita. Dependendo dasituacdo clinica, aindicagdo de mar-
capasso exigeinvestigacdo criteriosa.

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

Grau B - IntervaloHV >70msoucombloqueiointraou
infra-Hisinduzido por estimulago atrial e/outestefarmaco-
| 6gi co, em paci entes com sincopes, pré-sincopes ou tontu-
ras sem causadeterminada (NE 4); pacientes assintomati-
coscomintervaloHV >100ms(NE 3); bloqueio bifascicular,
associado ou ndo aBAV de 1° grau, com episodios sinco-
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pais sem documentacdo de BAVT paroxistico, e afastadas
outras causas dos sintomas (NE 4); bloqueio de ramo
alternante, assintomético (NE 3).

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

Escolhadomododeestimulagéo

Grau A - DDDC/Rérioestavel; VDDC &rio estével
semcomfungdo sinusal normdl; VVIC/R comfibrilacdoetrial
permanente.

GrauB-DDDC/Ré&trioinstéavel; VVIC/R sem condu-
cdoretrégrada.

Grau C-AAIC/R; VVICIR comconducdoretrégrada.

D) Fibrilacoatrial paroxistica

Emboraaindicac8o de marcapasso em pacientescom
fibrilag8o atrial paroxisticaaindapermanegacontroversa,
alguns pequenos estudos sugerem que aestimulago atrial
pode melhorar sintomas, reduzir nimero de episodios de
FA e anecessidade do uso de drogas antiarritmicas e anti-
trombaticas 56,

Asvantagensdo marcapasso atrial ou atrioventricular
sobreo ventricular nareducdo daincidénciade FA nospa-
cientescom DNSest&o bem estabel ecidas®-¢2, Essesresul -
tados, baseados apenas em estudos retrospectivos, estdo
rel aci onados as vantagens hemodinémicas daestimul agdo
crénicasincronizada. Sparks e cols., demonstraram que a
estimulacdo atrial alongo prazo promove o remodel amento
atrial, umimportante componentenael etrogénesedaFA .
Estudos randomizados, entretanto, sdo necessarios para
gue esses achados sgjam confirmados e considerados de-
finitivos®+°7,

Pequenos estudos ndo-randomizados, sugerem que a
estimulacdo multi-sitio podeser til em pacientescom FA pa-
roxisticaeimportantedistirbio deconduggointeratrial %57,

Recomendagbesdemar capasso par apr ofilaxia
daFA paroxistica

GrauA - Nenhuma

Grau B - B1- recorrente, comqual quer cardiomiopatia,
decausasndoreversiveisrefratariaamedicagdo, comprovar
damente rel acionadaabradicardia(NE=3); B2- recorrente,
com qualquer cardiomiopatia, de causando reversivel,
refratariaasdrogasantiarritmi caseaablagdo dofocoarritmo-
génico, ndorel acionadadbradi cardia, mascom comprovacdo
deatrasodeconducdoatrial por EEF ou ECGAr (NE=3).

Grau C - Responsivaaterapéuticaclinicae/ ou abla-
¢a0o; associadaa causasreversivels.

M ododeEgimulagdo

Grau A - Nenhum.

Grau B -B1FE elevada (>70ppm) (Nivel 3): AAIR
(ausénciade DCAV); DDDR- 1AV longo; B1 FE elevada
(>70) (Nivel 3): biatrial (presencade DCAV); biatrial
Ventricular - 1AV longo; DDDR programago over pace.

GrauC-VVICR.
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E) Cardiomiopatiahipertroficaobstrutiva

O marcapasso € uma das alternativas terapéuticas
ndo-farmacol dgicas da cardiomiopatia hi pertréfica obs-
trutiva. Estaindicado nos casos refratérios ao tratamento
medicamentoso (betabl oqueadores, bloqueadoresde canal
decdlcio, etc.). A estimulacdo artificial atrioventricular,
modo DDD, com cabos-el etrodos posi cionados, respecti-
vamente, no apéndiceatrial e pontado ventriculo direito &
capaz dediminuir o gradienteintraventricular. O resultado
clinicotem sido muito discutido, sendo considerado tempo-
dependente 72,

Osobjetivosprimordiaisdotratamento dacardiomio-
patiahipertréfica(CMH) sdo alivio dossintomase preven-
¢dodemortesibita. Paratal, asopgdesfarmacol dgicasdis-
poniveis sdo os betabloqueadores, bloqueadores dos ca-
naisdecdlcio, amiodaronaeadisopiramida. Asalternativas
terapéuti cas ndo-farmacol 6gi cas séo miotomia, a cooliza-
cdoseletivadeartériaseptal eaestimulacdo cardiacaartifi-
cid. Estatem sidoindicadaatravésdemarcapasso definitivo
(MPD) atrioventricular, modo DDD em pacientessintométi-
cos, refratari osao tratamento farmacol gi co, comimportan-
tegradientenaviadesaidado ventriculo esquerdo (VE) 7.

Asprimeirasobservagdes sobreaestimul acdo cardia-
caartificial naCMH foramrealizadasnadécadade 70. Em
1975, Johnson e Daily descreveram um caso de estenose
subadrtica hipertréfica que desenvol veu bloqueio atrio-
ventricular total ™. Surpreendentemente, apésoimplantede
MPD, ocorreu mel horadossintomasrel acionadosadoenca
de base. Nessamesma época, foram descritas, na Europa,
vérias evidéncias de reducéo gradiente naviade saidado
V E correspondenteamel horasubjetivade sintomas, como
uso de estimulac&o ventricular deflagrada por ondaP e
interval 0 AV curto™.

A partir dessas observagdesiniciais, muitos estudos
contribuiram paraacompreensdo dos possiveis fatores
interativosdo MPD comaCMHO, considerando osaspec-
tosfisiopatol 6gicos. Entretanto, o verdadeiro papel tera-
péuticodo M PD aindaestdsendo avaliado atravésde estu-
dosrandomizados.

A estimul agdo com um cabo-€l etrodo posicionado na
pontadoventriculodireito (VD) determinaumabizarrase-
guénciade ativagdo contrétil dos ventricul os, porquetem
orientacdo de baixo paracimaedadireitaparaaesquerda.
Ocorre movimentacao paradoxal do septointerventricular,
gue se af asta da parede posterior do ventricul o esquerdo
duranteasistol e, aumentando o diametro dacémaraventri-
cular ereduzindo o gradienteem suaviade saida.

A reducéo do gradiente pressirico pode ser observa-
daaindanos primeirosinstantes de estimul agdo artificial,
porém reducdes aindamai simportantes podem ocorrer na
fasetardia. Sakai e cols. ™ estudaram 14 casos de CMHO
com gradiente médio de 106mmHg que, aposimplante de
marcapasso provisorio, apresentaram reducdo do gradiente
paravalores médios de 62mmHg. Marcapasso definitivo
atrioventricular modo DDD, foi implantado em 11 pacientes
resultando emum gradientemédio de 17mmHg apdsumano
deseguimento. Por outrolado, adescontinuacdo daestimu-
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lagdo ventricular (reprogramagcdo paramodo AAl) determi-
nou retorno do gradienteaosnivei sproximosdosbasaisem
poucassemanas’’. Estasobservagdestémimplicagdescli-
nicasimportantes, umavez que o gradiente basal tem sido
utilizado como parémetro deindicacdodoMPD, eogradien-
tepds-implante, como preditor derespostaterapéutica. Em
pacientes com aformando-obstrutiva da doencga, ou com
gradiente <30mmHg ndo se observou melhorahemodiné
micaobjetiva’.

Estudos recentes randomizados como o M-PATCHY
eestudo PI C, ndo demonstraram vantagensclinicasdo uso
demarcapasso DDD em portadoresde CMHO refratariaa
tratamentoclinico, entretanto, revelaram reducao evidente
dogradientenaviadesaidado VE "%,

O marcapasso modo DDD €, portanto, umaopgaotera-
péuticaparaum grupo restrito de pacientes. Os portadores
deCMHOrrefratariaao tratamento clinico com gradientena
viadesaidadoV E >30mmHgem repouso ou >55mmHg (tes-
teprovocativo) sdo candidatos aessetratamento alternati-
vo. O beneficioclinico étempo-dependente, tendendo aser
mai sexpressivo, ao final deumano.

Recomendacgdesdemar capasso em pacientes
comCMHO

GrauA - Nenhuma.

Grau B1- Nenhuma.

Grau B2 - Pacientessintométicos, com gradientemé-
dio (Eco) derepouso =30 ou=55mmHg (teste provocativo)
refratérios ao tratamento farmacol 6gi co, quando ndo hou-
verindicagdo primariadeCDI (NE3).

Recomendacéo C - Pacientescomaformando-obstrutiva
(NE3); pacientesassi ntométi cosou controladospor tergpéutica
farmacol 6gica(NE 3); pacientescomindicacdodeCDI (NE3).

M ododeestimulacio
GrauA -DDD,C/R- AV pré-excitacgomaxima(NE3);
VVI, C/R- FA permanente.
GrauB—Nenhuma
GrauC-AAIC/RouVVIC/Remritmosinusal.

A otimizag&o daprogramacéo por ECO, TEouHOL -
TER deve-sebasear nas seguintesr ecomendaces:

Grau A - Ecocardiogramal AV semestral.

Grau B - TE/ Holter avaliagdo decaptura.

Grau C-Nenhuma

F) Sindromesneur omediadas

O coragéo e 0s vasos sangliineos recebem grandes
contingentes defibras eferentes simpéticas e parass mpéti-
casdo centrovasomotor. Em situagBesespeciais, umagrande
variedade de estimul s, originados nos pressorreceptores,
nos stemanervoso viscera ou periféricooumesmono cortex
cerebral atingeo sistemacardiovascul ar pelasviaseferentes
do centro vasomotor. Trata-se de umarespostareflexa,
predominantemente parass mpéti ca, resultando emtonturas,
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pré-sincope e sincope, caracterizando as sindromes neuro-
mediadas®. O quadro clinico decorredeumareducdo sibita
do fluxo sanguineo cerebral em conseqiiéncia de uma
vasodilatag8o (formavasodepressora), de umabradicardia
severaou assistolia(formacardioinibitéria) ou pelaassocia-
¢ao das duas respostas (formamista) . A sincope neuro-
cardiogénica®, asindromedo seio carotideo® eassincopes
situacionai s ®%¢ s3o os principai s exempl os das sindromes
neuromediadas, em ordem decrescente de frequiéncia. O
marcapasso cardiaco, eficaz notratamento dasformascardio-
inibitdrias, tem suaeficéciaquestiondvel namedidaem que
predominaavasodilatagdo. N&o obstante, diversos marca-
passos modernos apresentam programas especiais, que
aumentam afreqiiénciacardiaca, deformaautométicaetran-
sitoria, acimadosval oresnormais, permitindo compensar a
vasodilatagdo deformaareduzir asintomatol ogia.

Sincopeneur ocar diogénica

Também conhecida como sincope vasovagal, € uma
das formas mais freqlientes de sincope. Suaincidénciaé
maior em pacientesjovens, do sexo feminino. Apesar deter
bom prognaéstico, mesmo semtratamento, asincope neuro-
cardiogénicatraz oindesgjave risco deacidentesedequeda
com eventuai s traumatismos, inseguranca e ainaptidao
pararealizar atividades de risco pessoal ou coletivo &, A
fisiopatol ogia ainda é complexa e ainda ndo totalmente
esclarecida, mas 0 mecanismo principal parece ser deori-
gem reflexa®. As condic6es que favorecem seu apareci-
mento s&0: reduc¢éo do retorno venoso, aumento do ténus
simpaético, aumento da contratilidade miocérdica, baixa
resisténcia periférica®. A associagéo destesfatoresfavo-
rece 0 estimul o dos mecanorreceptoresintra-miocérdicos,
quedeflagram areacéo reflexacaracterizadapor acentuada
respostavagal ereducgdo do tdnussimpético. O resultado é
umavasodilatac8o periférica, freqlientemente, associadaa
bradicardia ou assistolia. Conseglientemente, ocorre
hipotensdo arterial que pode ser suficientemente severaa
ponto deocasionar reducgdo criticado fluxo cerebral eperda
stbita da consciéncia

Tipicamente areacdo é autolimitada. Namaior parte
doscasos, o colapso hemodinamico ocorre por vasodil ata-
¢do associadaabradicardia(formamista). Asoutrasformas
de apresentacdo sdo somente vasodilatacdo (formavaso-
depressora) e vasodilatagdo associadaaassistolia (forma
cardioinibitoria). O diagnéstico érealizado atravésdoteste
deinclinago ®. A maioriados casos responde amedidas
dietéticaseatratamento farmacol 4gico (betabloqueadores,
midodrine, mineral ocorticoide, inibidoresdarecaptacéo da
serotonina), entretanto foi demonstrado que uma parcela
dos casos de sincope neurocardiogéncia, especial mente a
cardioinibitoria, podebeneficiar-sedaestimul agéo cardiaca
artificial ©%.,

Diversos estudos est@o avaliando 0 seu papel no trata-
mento da sincope neurocardiogénica: 0 North American
Vasovagal Pacemaker Sudy*?1e2 (VPS-1, VPS-2), eo
Syncope: Diagnosisand Treatment Sudy (SYDIT).OVPS-1
jafoi concluidoemostrou umaredugdo de85%noriscorela
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tivo de sincope com o uso de marcapasso com funcéo rate
drop response, quando comparado aausénciadetratamento
em pacientescom pel o menos sei sepisodiosdesincopepré-
viosebradicardiarelativaaotestedeinclinagio. O Vasovagal
Syncopelnternational Sudy (VA SIS) *demonstrou benefi-
ciodomarcapasso DDI emumgrupo depaci entescom sinco-
pesrecorrenteseaformacardioinibitériaaotestedeinclina
¢&0. A estimulagdo com fungdo rate-drop-responseestasen-
doinvestigadapelosestudosVPS-2eSY DIT. Permitequeo
marcapasso detecte ndo somenteaquedadafreqiénciacar-
diacamas, principa mente, avel ocidade dessaqueda, eres-
pondacom um aumento nafrequénciade estimulacdo, que,
além deprevenir abradicardia, supostamente poderiacom-
pensar parte da hipotensdo decorrente davasodil atagéo *.

Atéo momento, aindicagio de marcapasso parapor-
tadores de sincope neurocardiogéni ca basei a-se nas reco-
mendagBesabaixo:

RecomendacdoA - Nenhuma.

Recomendac¢doB1- Nenhuma.

Recomendacéo B2 - Sincope associadaaimportante
componente cardioi nibitorio, documentado por testedein-
clinagdo (tilt-test), claramenterefratériaao tratamentofar-
macol 6gico (NE 3).

Recomendacéo C - Boarespostaaotratamentoclinico.

Sindromedosaeiocarotideo

Estacondi¢ao é semel hante asincope neurocardiogé-
nica, porém acomete pessoas mai sidosas que apresentam,
freglientemente, comprometimento esclero-degenerativo
dosistemacardiovascular. O pacienteidoso quetem sinco-
pesrel acionadasacertos movimentosdo pescogo constitui
o exemplo mai stipico deste grupo. O diagndstico pode ser
facilmenterealizado através damanobra de massagem do
seio carotideo. A inducdo de pausas>3s, sgjapor bloqueio
AV ou por paradasinusal, é consideradadiagnostica. Pau-
sasmenoresestdo dentro doslimitesdanormalidade. Tam-
bém, deformaandl oga, existem asformascardioinibitéria
(bradicardia), vasodepressora (vasodilatagdo) e mista(as-
sociagdo deassi stoliacom vasodilatac&o). Apesar do diag-
nostico ser realizado deformafécil éfundamental quesegja
confirmadaarelacdo entreabradicardiaeossintomas, pois
pausas ou bradicardia sem significado clinico, podem ser
facilmenteinduzidas pelamassagem do seio carotideo em
pacientesidosos ou que estdo em uso de digital, betablo-
gueadores, etc. O implante de marcapasso € atualmente o
tratamento mai seficaz paraeliminar ossintomasdasindro-
me do seio carotideo, nos casos onde existe componente
cardioinibidor 2. O componente vasodepressor deve ser
avaliadoe, sepossivel, quantificado, em cadacaso, paragque
aprogramag&o do marcapasso e o tratamento clinico coad-
juvante sejam corretamente gjustados. O estudo Syncope
and Fallsin the Elderly-Pacing and Carotid Snus Eva-
luation 2 (SAFE PA CE 2) 2 estaem andamento, avaliando o
beneficio do marcapasso em idosos com quedas recorren-
tesdeorigemindeterminadaemanobravagal positiva.

Diretriz sobre Arritmias Cardiacas

A indicacdo de marcapasso paraportadoresdesindro-
medo seio carotideo hipersensivel baseia-senasrecomen-
dagBesabaixo:

Recomendacéo A - Sincoperecorrenteoriginadapor
condic¢des que envol vem situagdes cotidianas que estimu-
lam o seio carotideo em pacientes com assistolia>3s por
M SC naausénciade medicamentos depressoresdafuncdo
sinusal econducdo AV (NE3).

RecomendacéoB1 - Sincoperecorrentesemhigtoriacli-
nica sugestivade hipersensibilidade do seio carotideo, mas
comrespostahipersensivel cardio-inibidoraaM SC(NE4).

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

A escolhado modo de estimul agéo para portadores
de sindromes neuromediadas basei a-se nas recomenda-
¢cOesabaixo:

RecomendacdoA - DDDC/R comfuncdo RDR; DDIC/
R; DDDC/R comfungBesespecificas.

RecomendacdoB - B1Nenhuma; B2VVIC/R.

RecomendagdoC-AAICR.

G) Insuficiénciacardiaca

O aargamento do intervalo QRS decorrente do blo-
queio completo do ramo esguerdo ou da estimulagéo ven-
tricular endocérdicacléssicaprovocadisfunco sistélicae
diastélicaefavorecearegurgitacdo mitral ®. A contragdoe
orelaxamento dascél ulasmiocérdicasedosmuscul os papi-
lareseminterval o detempo maior queonormal parecem ser
fatores decisivosno grau dedisfuncéo resultante (discine-
siaeletromecanica) %. Ademais, o pontoinicia deativagdo
ventricular também contribui nestadisfuncéo. Aparente-
mente, as estimulactes septal ou daviade saidado ventri-
culo direito tém rendimento hemodinamico ligeiramente
superior queaestimulacdo naviadeentradaou napontado
ventriculodireito®.

A estimulag&o cardiacacom intervalo AV curto se
mostrou Util em casosde cardiomiopatiadilatadacominsu-
ficiénciacardiaca, PR normal esembradiarritmia®. Brecker,
entretanto, demonstrou resultados divergentes e efeitos
contrérios desse procedimento .

V ariosestudostém demonstrado asvantagensdaesti-
mulag&o multi-sitio no tratamento de portadoresde cardio-
miopatiadilatadae BCRE quedemonstraram o papel dessa
técnica, naressincronizagdo dos ventriculos através de
avaliagdes clinicas, hemodinamicas e funcionais %1%, A
expectativaatual se dirige aos resultados do estudo Mira-
cle, emandamento, cujo tamanho amostral relevanteepro-
missoraavaliacdo dalongevidade prometemrevelar ovalor
definitivo dessa técnicade estimulagdo 1. Asevidéncias
atuais, portanto, sdo suficientes parajustificar aincluséo,
aindacom discretasreservas, desse procedimento no con-
teldo dessas diretrizes.
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A indicagdo de estimulagéo biventricular na cardio-
miopatiadilatadabasei a-se has recomendagtes abai xo:

RecomendacdoA - Nenhuma

Recomendag&o B - B1 - Cardiomiopatiadilatadacom
insuficiénciacardiacagrave e BRE, em condi¢desclinicas
estavei s nos Ultimos dois meses sob tratamento medica-
mentoso otimizado (NE 3); B1: cardiomiopatiadilatadacom
insuficiénciacardiacagrave, em condic¢Besclinicasestaveis
nosultimosdoismesessob tratamento medicamentoso oti-
mizado em dependente de M P convencional ou situagtes
em que secomprovaqueaestimulacdo convencional éde-
letéria (NE4); B2: cardiomiopatiadilatadacominsuficiéncia
cardiacagrave, em condigdesclinicasestdvei snosultimos
doi smeses sob tratamento medi camentoso otimizado, com
BAV del°grauresponsdvel por comprometimento hemodi-
némico(NE3).

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

M ododeestimulacio

RecomendacioA - DDDC/RouVDDC/R comestimu-
lagdobiventricular - VVIC/R com estimul agéo biventricul ar
empresencadeFA.

Relagéo custo/beneficio - Redugéo significativado
numero deinternagdeshospitalares(NE 3).

Otimizacdopor ecocar diogramaegated

Recomendacéo A - Programagéo guiada por Eco-
Dopplercardiogramasemestral.

Recomendacéo B - Avaliacdo semestral desincronis-
mointraventricular por Gated.

Recomendacdo C - Nenhuma.

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

Remocao decabo-eletrodo € umtermo genérico utili-
zado paraprocedimentos em que cateteres de estimulaco
cardiacaartificial sdoretiradosdo paciente, independente-
mentedatécnicacirdrgicautilizada.

Explantedecabo-€letrodo éotermo usado paraespe-
cificar remogOesrealizadaspelamesmaviape aqual o cabo-
eletrodofoi implantado, sem o usodeferramentasespeciais,
realizando apenastracio manual sobreo cabo-eletrodo. Este
€0 procedi mento habitual mente aplicado acabos-eletrodo
transvenosos i mplantados hd menos de um ano.

Extracao de cabo-eletrodo tem sido utilizado nas se-
guintes situagGes: 1) procedimentosrealizados com ferra-
mentas especiais como dilatadores mecanicos, radiofre-
guéncia, raioslaser, etc.; 2) procedimentos realizados por
outraviaquendo autilizadaparaoimplante; 3) remocgéo de
cabosimplantadoshamaisde um ano.
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Tréstipos de abordagem paraaretirada de eletrodos
transvenosostémsido utilizadas: 1) tracdodir etaexterna
doscabos, que apresentabaixo indicedesucessoedtoris-
co delaceracdo das estruturas cardiacas e venosas; 2) car -
diotomia, habitualmenterealizadacomoauxiliodacircula-
cdoextracorporeg; 3) contra-tracaointer na, realizadacom
bainhas de teflon ou de polipropileno, que apresentabom
indicede sucesso 1°71%, A contratragdo internaconsiste na
técnicatransvenosae, portanto, menosinvasivaque acar-
diotomia, etem sido aabordagem preferidapelamai oriados
servicgos. Requer, entretanto, aintroduc&o de umabainha,
gueliberao cabo aser removido, eavancaatravésdaveia,
envolvendo o cabo-eletrodo atéacamaracardiacaondeode-
trodo estdimplantado, afim deservir deapoiojuntoao mio-
cérdio paraaremocao do cateter. A introducdo dessabainha
podeser redlizadautilizando-seou dil atadoresmecénicosque
rompemotecidofibrosoaolongo dotrajetodoeletrodo, ouo
excimer laser quecortaafrio estafibrose. Altastaxasde su-
cesso comastécnicasdecontratragdo com dilatadoresmeca
nicostém sidorelatadasnaliteratura®,

Noscinco ultimosanos, grandeesforcotemsidoreali-
zado no sentido de sistemati zar, aperfeicoar eaferir osresul -
tados daremocéo de cabos-€el etrodos de marcapassos e
desfibriladoresimplantaveis. Estudosmulticéntricospros-
pectivosrealizadosem nosEUA eEuropa, tém demonstrado
elevado indice de sucesso naremog&o de el etrodoscom as
técnicas | aser-assi stidas 112112,

Emboraamaioriados cabos-€l etrodos sgjaremovida
integral mente, partesdo cateter podem permanecerinsitu. Em
muitas situagOes essa permanéncia pode significar ter sido
alcangado o objetivo como, por exemplo, manter olocal de
implantedogerador depul Sos, preservar umaviadeacesso, ou
tratar um processoinfecciosolocalizado. Dessaforma, pode-
mosfundamentar o sucesso do procedimento atravésde:

a) Resultador adiol 6gico (paracadacabo-eletr odo):
sucesso completo - Remocgé&o detodo o cateter do sistema
Venoso; sucesso par cial: permanénciade parte do cateter
no paciente que pode ser: apenas o eletrodo distal; 4cmou
menosdo condutor e/ou revestimento; ou acombinagéo de
ambas as alternativas anteriores.

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

b) Resultadodinico(par atodoopr ocedimento): suceso
- Quando sdo atingidostodos osobjetivosreferentesaindica-
¢&o do procedimento, como: 1) resolu¢do do problemaclinico
queindicou oprocedimento, por exempl o, iminacodainfec-
¢80 deumaincisdo cirdrgica; 2) obtencdo de acesso venoso
para o implante de um novo eletrodo, caso todos 0s acessos
estgjam obstruidos; 3) em casosdetrocaé etivapor recall do
fabricante queimplique emrisco devidaparao paciente; 4)
controledacondicéo deestimulacdo cardiacaartificial.

Falha - Impossibilidade de atingir todos os obj etivos
clinicos.

Requistosminimospar aremocdodecabodetrodo

AscomplicacBesintrae peri-operatorias observadas
durante remogdes de el etrodos i ncluem eventos como he-
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motoérax etamponamento cardiaco, responsavel spor cerca
de1% demortalidade.

Paraadequado atendimento dessas complicagdes, sd0
consideradosr equisitosfundamentaisparaos centrosem
gueseprocedaaremocdo decabo-eletrodo: 1) servicodeci-
rurgiacardiaca; 2) |aboratdrio dehemodinamica; 3) profissio-
nal adequadamentetrei nado emtécnicaderemocaotransve-
nosade cateteres; 4) cirurgido cardiovascular disponivel no
momento do procedimento; 5) anestesi stacom equi pamento
deanestesianasalado procedimento; 6) conjunto completo
deinstrumentos pararemocéo de eletrodos; 7) fluoroscopia
dealtaqualidade; 8) ecocardiografiatranstoracicae esof &
gica; 9) equipo demonitoracdo invasivaou ndo invasivade
pressdo arterial e saturacdo de oxigénio; 10) material para
pericardiocentese disponivel e médico treinado natécnica;
11) material paratoracotomiadisponivel parausoimediato;
12) marcapasso temporéario e desfibrilador/cardioversor na
salado procedimento; 13) drogas vasopressoras e outras
medicagcBesdeemergéncianasalado procedimento.

Recomendagdesessenciaisantesdo procedimento

1) Informagbes ao paci ente sobre o procedimento: ris-
cos, beneficioseoutrasaternativas; 2) minuciosahistériacli-
nicaeexamefisico; 3) coletadeinformacbessobreosistema
implantado; 4) definicdo dograu dedependénciaaestimula
¢ao cardiacaartificia enecessidade demarcapassotemporé
rio; 5) aplicacéo deeletrodosadesi vosparaestimul acdo edes-
fibrilagdotranscutanes; 6) avaliagdolaboratorid basicaetes-
tesde coagul agdo; 7) tipagem sangliineaereservadehemo-
derivados; 8) registro deimagensradiograficasdosel etrodos,
davasculaturaedo coracdo, incluindo asveiasdoterritorioi-
[faco-femora ; 9) monitoragdo continua da pressdo arterial,
preferencia menteinvasiva; 10) acesso venoso que permita
infusdo rgpidadevolume; 11) anestesiagera paraconforto
do paciente (preferénciapor ventilagdo controladapor intu-
bacdo endo-traquedl); 12) tricotomia; anti-sepsiaecol ocacdo
decamposcirdrgicosquepermitam aexposi ¢do completado
esternoedohemitorax ipsilateral ao procedimento.

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

RecomendacioA - Sepsis, inclusiveendocardite, com
decorrénciadeinfec¢éo de qual quer componentedo siste-
ma de estimulagéo ou quando porg¢desintravasculares do
cabo-€letrodo ndo podem ser assepticamente i soladas da
loja; arritmiasgravessecundariasafragmentosdeel etrodo
retidos; cabo-eletrodo, fragmento ou parte de ferramenta
deremocdo retidosequeimpliqueemrisco devidaao paci-
ente; eventostrombo-embdlicos com importanciaclinica,
provocados por fragmentos ou cabos-eletrodo retidos;
obstrucéo de todos os acessos venosos em casos de im-
plante de novo cabo-transvenoso; cabo-el etrodo queinter-
firacom desfibrilador ou marcapassoimplantados.

RecomendacdoB1 - Infeccdodelojal ocalizada, erosio
de pel e que ndo envolvao segmento transvenoso do sistema
de estimulagéo, quando o cabo-eletrodo possaser isolado e
retirado através de umaincisdo limpa, totalmenteisoladada
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regido infectada; infeccdo oculta cujafonte especificando-
identificada por avaliacdo minuciosa; dor crénicanalojado
marcapasso ou inser¢do do cabo-eletrodo que cause sério
desconforto ao paciente, ndo controlavel com medicacéo ou
semremocdo do cabo-€l etrodo, cabos-el etrodoqueinterfiram
com o tratamento de neoplasia; lesdo trauméticanolocal de
inser¢dodo cabo-eletrodo, cujapresencai mpliqueemdificul -
dadeparaareconstrucdo dalesfo; cabos-el etrodoqueprejudi-
gquem aviade acesso paraainstd agdo de outro aparel ho; ca-
bos-eletrodo considerados sem funcéo em pacientesjovens.
Recomendacéo B2 - Presencadecalcificagdo visivel
pel o estudo radiol 6gico do térax envolvendo o cabo-€l etro-
do no &trio ou naveia cavasuperior; impossibilidade de
contar com o equi pamento necessari o; paci ente sem condi-
¢Oes paratoracotomiade salvamento; conhecimento prévio
deque o eletrodo esté posi cionado forado sistemavenoso
(artériasubclavia, espago pericérdico, etc.).
Recomendacéo C - Qualquer situagdo ondeoriscoda
remocao €maior queo beneficio; um Uinico el etrodo abando-
nado em pacienteidoso; qual quer cabo-€letrodo normo-
funcionantequepossaser reutilizadonomomentodetrocade
gerador depulsos, com histérico de performance confidvel.

I nterfer éncias sobre mar capassos e
cardio-desfibriladoresimplantaveis

S&o consideradasinterferéncias sobre marcapassose
CDlI, apresencade sinais el étricos ou fendmenos mecani-
cosextrinsecos capazes de provocar modificagdesfuncio-
nais nos dispositivos. A natureza dessas fontes pode ser,
portanto, el etromagnéticaou mecanica',

Asinterferéncias el etromagnéticas (IEM) podem ser
dotipo conduzidas, irradiadaseradiadas. ASIEM conduzi-
dastém como caracteristicafundamental apropagacéo atra-
vésdeummeiofisico, jaasirradiadaspodem sepropagar na
ausénciadesse meio. Por outro lado, as|EM radiadas po-
dem ser dotipoioni zantes, como €0 caso dosraiosgamaou
n&o-ionizantes, como asondasderédio.

Osefeitosdal EM aindapodemser dl assificadoscomoper-
manentes (disfungdes definitivas de gerador) ou transitériose
quantoaorigememenddgenas (miopotenciais) ouexdgenas.

Asinterferénciasmecani caspodem ser decorrentesde
vibracfes ou por variacfes de temperatura. Nesses casos,
resultam emvariagdesinapropriadasdafreqiénciadeesti-
mulagdo com rel acdo de causa-efeito freqlientementefacil
decaracterizar.

Classificacdodeinterfer énciassobresstemasdeesti-
mulacdo confor meograu derisco: aceitavel - seguraeino-
fensiva, ndo hariscosdeprovocar danos; aceitavel com pre-
caucdes: pode provocar danos e os riscos sao conhecidos;
sob cuidados especificos de protegdo hd seguranca; aceita-
vel com riscos: pode provocar danos e ndo haconsenso so-
bre riscos e seguranca, mesmo sob cuidados especificos de
protecdo; inaceitavel: haconsensogera dequesdo prejudi-
ciais. Exceto em condi¢Besmuito especiaissdo proibitivas.
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Aceitavel

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

Recomendag&o- Evitar contato direto do el etrodomés-
ticocomolocal deimplante(N3).

2)Fenémenostribo-elétricos - Sdo causados por
energiaeletrostética, principalmente em climaseco. Haa
possibilidadetedricadeinibicéo ou deflagragdo deum pul-
soextrasemexpressdoclinica

3)Escadasr olanteseportasautoméaticas- Naohaevi-
dénciasde que possam causar qual quer interferéncia(N4).

4) Automoéveis, bnibus, avides.

5) Recomendacfes- N&o érecomendado aproximar o
torax ao local onde estainstalado o motor do automével,
guando em funcionamento. Com relacdo aavifes, o porta-
dor de sistema de estimul agéo cardiacaartificial ndo deve
permanecer nacabinedecomando peloriscodeinterferén-
ciasobre os dispositivos de radiocomunicagéo (N3).

Aceitavel comriscos

6) ColchBesmagnéticos- Osimaspodem maodificar o
comportamento dosgeradoresde marcapasso, quepassam
aoperar em modo assincrono, e dos CDIsque desativam a
terapiaantitaquicardia(Nivel 4).

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

7)Telefonescelular es- Osanal 6gi cos causam menos
interferénciasqueosdigitais. OsdetecnologiaTDMA eCD
MA tém potencialidadedeinterferénciacrescente 3.

Recomendagbes- Devem ser utilizadosno ouvido con-
tralateral alocalizac8o do gerador, respeitando umadistan-
ciaminimade 15cm. N&o deve ser carregado no bol so supe-
rior dacamisaou casaco (implantetorécico) ou nacintura
(implanteabdominal). N&o deve ser mantidoentreoombroe
acabecanoscasosdeimplantepeitoral. (Nivel 3).

8) Eletrocautério

Recomendagdes- No portador demarcapasso, podeser
usado desdequeo pacienteestejamonitorizado (ECG) g, prefe-
renciamente, comprogramaggo assincrona, comfreqiiénciade
estimulacdo superior aprépriadopaciente. A utilizacgo doiméa
ficarestritaapenasaosgeradoresquedesativam o circuito de
sensibilidadesob efeito magnético equendo ativem mecanis-
modebuscadelimiar deestimul acdo. Algunsgeradoresabrem
ocircuitodetelemetriasobinfluénciamagnética, possibilitando
reprogramagdesesplrias. Olocal daplacaindiferentedeveser
omaisdistantepossivel dogerador edeta formaqueaacaelé
trica(placa-bisturi) ndo passesobreee. A aplicacdo do bisturi
deve ser intermitente, em pulsosde curtaduracgo. Sistemas
comsens bilidadeunipolar apresentammaior probabilidadede
interferéncias. Deve-sebuscar aternativascomoousodebis
turi bipolar ouultrassdnico ™. (Nivel 3).
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No portador de CDI, deve-sedesativar osmecani Smos
antitaquicardia.

9) Radiagdoterapéutica

Recomendagdes- Podeser redlizadadesdequeselimi-
teolocal deatuacdo, protegendo o gerador com chumbo e
reprogramando-o paramodo assincrono. A dosederadia-
¢ao é cumulativa e nos casos de tratamento prolongado
deve-seindicar trocadolocal dalojado gerador eavaliagbes
maisfreqlientes. (Nivel 3).

10) Dedfibrilagéoexterna

Recomendacdes- Aspéasdo desfibrilador devem ser
col ocadas perpendicularmente ao eixo gerador-eletrodo,
respeitando umadistanciaminimade 15cm daunidadegera-
dora. A utilizag8o doimasofreasmesmasrestricdesdescri-
tas anteriormente. Para procedi mentos el etivos, recomen-
da-seareprogramagao do marcapasso paramodo assincro-
no e desativagdo das terapias antitaquicardianos CDIs.
Ap6so procedimento, reprogramar o sistemaeavaliar o seu
funcionamento (Nivel 4).

11) Ablacaopor radiofrequiéncia(RF)

Recomendagtes- A aplicagcdo deRFndodeveser rea
lizadaaumadistanciainferior a2cm dapontado eletrodo. O
gerador deve ser programado em modo assincrono.

12)Litotripsia

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

13) Aparehosqueproduzem vibracdomecanica

Recomendactes - Pacientes com geradoresde pulso
dotados de sensores de movimento devem evitar o uso de
furadeirasel étricas, barbeadores, escovaselétricas, apara-
dores de grama porgue podem causar acel eragéo indevida
dafreqiiénciadeestimulagdo. (Nivel 4).

14) Sistemasde deteccdo de metaise antifurto: as
publicagBes sdo controversas. Demonstram que dependen-
do do modo deestimul agéo, dasensi bilidade, do modelodo
gerador, assim como dadistancia, intensidade e do tempo
deexposi¢do ao campo, interferénciasfugazeseassintoma-
ticas podem ocorrer. Os efeitos sdo aindamais del etérios
guando asensibilidade é unipolar e o tempo de exposi¢éo
maior. Naprética, essetipo deinterferénciando provoca
sintomas, poi sotempo de exposi ¢ao aessescamposel etro-
magnéti cos costumaser curto.

Recomendac&o - Quando otipoeaintensidadedo cam-
po gerado por detetores de metaisnéo é conhecido, os paci-
entesdevem permanecer o menor tempo possivel sobaacdo
destes, devendo ultrapassé|osrapidamente 518 (Nivel 3).

15) Egtimulacdotranscutanea, eetr o-acupuntura

RecomendagBes- Devem ser evitadosnaregidotoraci-
ca, no membro superior homolateral ao gerador eemsiste-
mascom sensibilidadeunipolar (Nivel 4).

16) Radar esdenavegacao, radar esmilitar es ainter-
ferénciaédiretamenteproporcional asuapoténciaeaproxi-
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midade com o marcapasso e CDIs. Apenasgrandesdisposi-
tivos sdo reconhecidos como responsaveis por interferén-
ciassignificativas.

Recomendacdes- Deve-seorientar ospacientespara
guardar distancia considerével deradares de grande porte
(Nive 3).

17) Torresdetransmissdodeener giaeétrica, radio-
basesdetelefonia celular: o campo eletromagnético que
circunda estas fontes de emissdo apresenta grande poten-
cial deinterferénciasobreosmarcapassoseCDlIs.

Recomendagdes- Sugere-seum perimetro deseguran-
¢aminimodequatro metros**’ (Nivel 4).

18) Camposeetr omagnéticosger adospor grandesfon-
tes(ger ador esdeener giaadleo), amplificador esdesom ecai-
xasaclsticasdegrandeporte- Podeminterferir nosmarca:
passoseCDIs, porém néo haperimetro desegurancadefinido.

Recomendagtes- A orientacdo deveser individualiza-
da, evitando semprecontato proximo eafastamentodolocal
no caso desintomasdebaixo débito cerebral (Nivel 4).

19) Camposeletr omagnéticosger adospor subesta-
¢cOesdetransformacao, linhasdetransmissdodealtaten-
sdosdolocaisdeintensocampoée etromagnético (Nivel 3).

Recomendagdes- Algunsestudosdemonstram prote-
¢80 desses profissionais através do uso de roupasisolan-
tesque permitem trabal ho em estacesde até 400K V, desde
gueguardadadistanciaminimade4m.

20) Profissonaisdaar eademontagem detelevisores
eusodeequipamentosdesoldapor radiofreqiiéncia- Suje-
tosainterferénciastemporérias.

Recomendacdes - Devem ser obedecidas rigorosa-
menteasregrasde segurancael étrica(Nivel 4).

21) Esporteseesfor cosfisicosem geral

Recomendagdes- Podem ser realizadoscom seguranca
por portadores de sistemas de estimul agéo cardiaca desde
guendo seutilizeamuscul aturapeitoral comgrandeintensi-
dade e/ou estejam programados com sensibilidade bipolar.
Esportes de contato fisico devem ser desaconsel hados.

22) M ecanicosdeautomdéveis- Sistemadeignicdoe
caixadeignicdo eletronicainterferem diretamente sobre
marcapassoseCDlIs.

Recomendacao: guardar distdnciaminimade50cmda
fonte.

23) Apar elhosdediater miadental - Podem causar in-
terferéncia

Recomendagao- Deveser respeitadadistanciaminima
de35cmdesuafonte(Nivel 3).

I naceitavel

Ressonanciamagnética- Podeprovocar movimenta-
¢ao do gerador e cabo-eletrodo, ativacdo ou dano dachave
magnética, reprogramagao esplria e inibi¢do ou reversao
assincronado gerador, indugdo de corrente através dos ca-
bos-eletrodo, estimulacdo em freqiiénciaeenergiadetermi-
nadapel o campo e aquecimento do sistema.
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Recomendactes- O portador des stemadeestimul agéo
cardiacaartificial ndo deveultrapassar oslimitesdalinhade
seguranca classicamente definida como campo magnético
estéticode0,5mT (5Gauss). EmsituacBesespeciais, emque
0 exame segjaimprescindivel (risco de vida) deve-se con-
siderar commuitorigor arelagdo custo-beneficio (Nivel 3).

Deveser sumariamente desaconsel hado, sem maiores
consideracdes, aos portadores de marcapassosou CDIs, o
contato com asseguintesfontesdeinterferéncia: 1) litotrip-
siaem portadoresdeunidadesabdominais(Nivel 3); 2) irra-
diacdoterapéuticasobreoloca onde seencontraaunidade
geradora(Nivel 3); 3) colchBes magnéticosem portadores
de desfibriladores (Nivel 4); 4) diatermiasobre aunidade
geradora(Nivel 3); 5) diatermiapor ondascurtas (Nivel 3);
6) dispositivos de solda el étrica (arco voltaico) com porte
acimade300* (Nivel 3).
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Parte VI
Cardioversor e Desfibrilador Automatico | mplantavel

Introducéo

O cardioversor edesfibrilador automati coimpl antavel
(CDI) éaterapéuticamaisefetivaparaevitar amortesubita
em pacientescomtaquiarritmiasventriculares®. Vé&riassé-
riesclinicaseensai osprospectivos randomizados conclui-
dos(AVID, MADIT, MUSTT) mostraram, demodo convin-
cente, que em casos selecionados 0 CDI é superior asdro-
gas antiarritmicas nareducao damorte stibitacardiacae
melhoradasobrevida™2. Osavangostecnol 6gicossimpli-
ficaram o implante do CDI tornando-o parecido com o do
marcapasso (M P) antibradicardia®®, o quejustificao aumen-
todosimplantesde CDI emtodo o mundo 4.

A utilizacdo dosCDI, paramanter umarel agdo custo/
beneficioapropriada, requer diretriz adequadaas condicdes
desallde e sicio-econdmicasdapopul acdo. Estasrecomen-
dagdes sdo transitdrias, j que o avanco tecnoldgico e a
finalizac&o dediversosensai osprospectivosrandomizados
emcurso (SCD-HeFT, MADIT I, DEFINITE, BEST+ICD,
IRIS, DINAMIT) poder&o expandi-lasou modificéa-las>*.

A) Carateristicasdo centro meédico

Recur soshospitalar es: a) Cirurgiacardiaca; b) labo-
ratorio dehemodinamica; c) laboratério deeletrofisiol ogia;
d) unidadedeavaliacdo eprogramacdo deMPeCDI.

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

Equipamentosnecessar ios- S80 osessenciaisparao
bom funcionamento dos setores considerados nos Recur-
sosHospitalares. Comrelagdo aunidadedeavaliacéo epro-
gramacao de MP e CDI, amesmadeve contar com acesso
répido aos respectivos programadores.

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

B) Avaliagdo clinica e eletr ofisiol 6gica
antesdoimplante

Avaliagdo clinica- Compostadeanamnese, examefis-
co eexames complementaresrel acionadosnoitem “recur-
soshospitalares’, que permitam diagnosticar eclassificar o
pacientecomo candidato aoimplantede CDI.

Grauderecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.

Estudoeletrofisiologicoinvasivo

Grau derecomendacdo=A; a) Avaliaraformagdoe
condugdo doimpulso el étrico cardiacoidentificandotrans-
tornosdafuncéo sinusal e/ou daconducdo AV com neces-
sidade deestimulacdo antibradicardia- Nivel 4; b) detectar
arritmiascujapresencaou caracterizagdo possaminfluir na
escol ha do modo de estimulagdo e/ou terapéuticas asso-
ciadas- Nivel 4; identificar taquicardiassupraventricul ares
€/ou ventricularespassivei sdetratamento definitivo (exem-
plos: reentrada nodal, reentrada por viaanémal a, flutter
atrial comum, TV por reentradaramo aramo, etc.) - Nivel 2;
c) avaiar orisco arritmico em pacientes com taquicardia
ventricular ndo sustentada(TVNS) - ver item deprofilaxia
primaria- Nivel 2; d) avaliar aeficaciaterapéuticaantiarrit-
mica - farmacol gicaou cirdrgica- paradecidir sobrea
necessidade adicional de CDI - Nivel 2; €) propiciar infor-
magcao adicional objetivando a programacao dasterapias
antitaquicardia- Nivel 2.

C) Caracteristicado procedimento

M onitor agdo - Como oimplanteéredizado em centro
médico comcirurgiacardiacaelaboratériodeel etrofisiolo-
gia, osrecursosdemonitorizagdo disponiveisnoloca deve-
réo ser utilizados. A monitorizag&o minimadeveincluir orit-
mo cardiaco, apressdo arterial easaturagdo de O2.

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

Acesso par aoimplante- O desenvolvimentotecnol 6
gico dos CDIstem permitido o implante sem toracotomia
(transvenoso) em quase todos os pacientes. Quando ne-
cessario utilizar técnicasdeimplante comtoracotomia, que
deverdo ser realizadospor um cirurgi&o cardiaco habilitado.

Avaliagao eletrofisiol 6gica minima - S&o medidas
obrigatérias: a) amplitudedo potencial elétricodaondaPe
ondaR; b) SowratedaondaR; c) limiaresde estimulacéo
atrial eventricular; d) impedanciade estimul agéo; €) impe-
danciadedesfibrilacdo; f) limiar dedesfibrilacdo - recomen-
da-sequeadesfibrilacdo devaser obtidacom 10joulesabai-
xodacapacidade méximado gerador.

Grau derecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.
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Relatoriominimo- Inclui: @) preenchimentodoregis-
trobrasileirodeCDI, publicado no Di&rio Oficial comaPor-
tarian® 725, de06-12-1999; b) cdpiadaprogramacdo nofim
do procedimento, impressapel o programador utilizado.

Grauderecomendacdo=A; nivel deevidéncia=4.

D) Pés-operatoério

Periododeinternacao- A possibilidadedeimplante
transvenoso (sem toracotomia) em quase todos os pacien-
tes, eacrescentedisponibilidade derecursosparafacilitar a
avaliagéo eletrofisioldgicaatravés do préprio CDI - por
telemetria- reduziramo periodo minimodeinternacoparal
a2 dias. Nos casos em que atoracotomia sefizer necessa-
rig, esse periodo poderaser deatécincodias.

Grauderecomendacdo=B1; nivel deevidéncia=3.

AvaliacdoeprogramacdodoCDI pré-altahospitalar —
a) Avaliacdoclinicageral, examecuidadoso daferidaopera-
tériaelojado CDI, eletrocardiogramade repouso e radio-
grafiadetérax paraverificar o posicionamento do(s) ca-
bo(s)-eletrodo(s); b) avaliagdo e programagdo do CDI (intra
ou pbs-operatéria): programacao dosparémetrosantibradi-
cardiaeterapiaantitagquicardia, indugdo daseqiiénciafibri-
lacdo/desfibrilacdo e checagem dos parmetrosdedesfibri-
lac8o de acordo com as caracteristicas de cadacaso.

Grau derecomendagdo=A; nivel deevidéncia=4.

RiscosecomplicagBespossiveis- a) Morbidade: subs-
tancialmente menor natécnicatransvenosaem comparacao
aquelacom toracotomia. Nosimplantes endocérdicos as
complicagbes sdo raras, podendo ocorrer em 1 a 3% dos
casos, e geral mente assemel ham-se aguel as do implante de
marcapasso anti-bradi cardiaconvenciond: rel acionadascom
acesso venoso ou com alojasubcuténeal/subpeitord, infec-
¢80, ded ocamento decabo-e etrodo eperfuracBomiocérdica
Nos implantes epimiocardicos as complicagdes sdo mais
freqUentes e incluem alteracdes pulmonares (atel ectasia,
derrame pleural e pneumonia) e pericardicas (empiemae
sindrome de Dresdler); b) mortalidade: menor que 1% nos
implantestransvenosos e 3 a5% naquel es por toracotomia.

Grau derecomendacgdo=A; nivel deevidéncia=1.

RecomendacfesaospacientesapdsoimplantedoCDI
a) Pacientedeve ser orientado em rel agdo aoscuidadoscom
aferidaoperatoria, evitar movimentosexageradosdo mem-
bro superior relacionado ao implante por cercade 30 diase
retornar, apdseste periodo, asatividades cotidianas(envol -
vendo ou ndo exercicio fisico) deacordo com aorientagcdo
do seu médico; b) a condugao de veicul os automotores
deve ser proibidapor pelo menos 6 meses pds-implanteou
apos o Ultimo evento sintomético significativo. Apds esse
periodo, aconducgo de veiculos - sempre em carater ndo
profissional - deveraser avaliadade acordo com cadacaso
ecom alegislacdo pertinente; ¢) ospacientesdevem seori-
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entados quanto ao uso de equi pamentos el etrdni cos, sobre
as possiveisinterferéncias e, finalmente, quanto a neces-
sidade das avaliacfes e programagdes periddicas do CDI;
d) cadapacientedeve, obrigatoriamente, receber manual de
instrugdes e carteirade identificago de portador de CDI,
confeccionados sob a responsabilidade do fabricante. A
informacé&o béasica sobre cada modelo de CDI, interfe-
réncias, garantia, longevidade etc., devem estar contidas
nestemanual.
Grauderecomendacdo=B1; nivel deevidéncia=4.

Avaliagdoambulatorial clinicaeeletrénica

A avaliagdo periddica é estabel ecida de acordo com
cadacaso. Recomenda-se: a) aprimeiraavaliagdo deveocor-
rer entre 10 a14 diasap6soimplante, comointervaloentre
asavaliagbesvariando deum aquatro meses, deacordocom
o modelo do CDI econdi¢besclinicasdo paciente; b) apos
cadaevento sintomético significativo e/ou ativacdo detera-
pia, deveser reaizadaumaavaliacdo, até que seestabel eca
um padrdo aceitével desintomas/tolerénciado paciente, eo
comportamento do CDI sgjaconsiderado confidvel, seguro
eefetivo. Grau derecomendagdo=A; nivel deevidéncia=3;
¢) asavaliagbesdevem contemplar aspectosclinicoseel e-
tréni cos. Osexamescomplementaresdevem ser solicitados
de acordo com a necessidade de cada caso. Do ponto de
vista eletrdnico, os seguintesitens devem ser checados e
programados hamedida do necessario: histérico dastera
pias, parametros de estimul acdo antibradicardia, parame-
tros rel acionados aos el etrodos, estado da bateria, paré-
metros indicativos de troca do sistemae, especialmente,
parémetros de sensibilidade, de deteccdo de arritmiase
parémetrosdeterapiaantitagquicardiae cardioversdo/desfi-
brilacgo. Grau derecomendacdo=A,; nivel deevidéncia=4;
d) o estudo el etrofisiol 6gico de control e pode ser necessa-
rio paracomplementar aavaliacdo e/outerapéutica. Grau de
recomendacdo=B1; Nivel deevidéncia=4.

I ndicagBespar aimplantedeCDI

RecomendacgesparaimplantedeCDI - Prevencao
secundéria(E) eprevencdoprimaria(F)

Para estabel ecer arelacdo custo-beneficio sdo ne-
cessarios dados estatisticos de diversas formas de trata-
mento dearritmiascardiacas. Asindica¢espublicadasna
literaturainternacional foram feitaslevando-se em conta
dados estatisticos existentesno local de origem. Como sa-
bemos, no nosso mei o ndo existem dadose, portanto, seréo
utilizados osja publicados naliteraturainternacional, em
particular os referentes a cardiopatiaisquémicae ndo
isquémica, excluidaacardiopatiachagésicacronica. Esta
cardiopatia, endémicaemvariasregidesdo Brasi|, disputae
asvezes superaademanda paratratamento de arritmias
malignas no nosso meio. N&o existem dados estatisticos
parael aborar umarelacdo custosbeneficios. Assim, aindi-
cacdo deum CDI deveraresultar daadequacdo consensual
dasrelagBes existentes para outras cardiopatias.
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E) Prevencao secundéria

A prevencao secundariaou profilaxiadarecorréncia
da parada cardiaca com CDI pode ser considerada nas
seguintes condi ¢cBes 1012 18-22;

Grau derecomendacao =A - 1) Paradacardiacade-
vido ataquicardiaou fibrilag&o ventricular de causanéo
reversivel, com FE < 35% (Nivel 2); 2) taquicardiaventri-
cular sustentada, esponténea, decausandoreversivel, com
FE<35%(Nivel 2).

Grau derecomendacaoB1- 1) Paradacardiacadevido
ataquicardiaou fibrilagdo ventricular de causando rever-
sivel, com FE > 35% (Nivel 2); 2) taquicardiaventricular
sustentada, espontanea, de causando reversivel, com FE >
35% serefratariaaoutrasterapéuticas(Nivel 2); 3) sincope
deorigemindeterminadacominducdo detaquicardiaven-
tricular sustentada, hemodinamicamente instavel ou fi-
brilac&o ventricul ar, clinicamenterelevante, quando otra-
tamento medi camentoso néo é efetivo, tolerado ou prefe-
rido (Nivel 2); 4) sincope recorrente em portadores de
sindromedo QT longo congénito apesar do uso debetabl o-
gueador (Nivel 3); 5) sincope associada a sindrome de
Brugada com alteragdes el etrocardi ograficas espontaneas
ouinduzidas(Nivel 4).

Grau derecomendacéo B2 - 1) Sincope de origem
indeterminada em pacientes com miocardiopatia dilatada
idiopética, com FE < 35% eestimul agdo ventricul ar progra-
mada negativa. (Nivel 3); 2) sintomasgravesatribuidos a
taquiarritmiasventri cul ares sustentadas em pacientesespe-
randotransplantecardiaco (Nivel 4).

GrauderecomendacioC - 1) Pacientescomtaquiarrit-
miasventricularesdevidasacausastransitorias (faseaguda
deinfartodomiocardio), reversiveis(distirbio hidro-eletro-
Iitico, drogas) ou curaveis(Wolff-Parkinson-White, tagqui-
cardiaventricular emcoragdonormal) (Nivel 2); 2) taquicar-
diaventricular incessante(Nivel 4); 3) expectativadevida
menor gque um ano por outrascondigdesclinicas(Nivel 4);
4) doenca psiquiatrica passivel de agravamento pelo
implante/utilizagdo do CDI (Nivel 4).

F) Prevencao priméria

A prevencgdo primariaou profilaxiadaparadacardia-
cacom CDI deve ser considerada nas seguintes condi-
gées 8,14,18-22:

Grauderecomendacdo=B1-TVNScomIM prévio,
disfuncao ventricular esquerda(FE < 40%) comTVSFV in-
dutivel com estimulaggo ventricular programada. (Nivel 2).

Grau derecomendacdo=B2-1) Cardiomiopatiahi per-
troficaassimétricacom umaou mais das seguintes carac-
teristicas: sincope prévia, presencade TVNSsintomética,
histériade morte stbitanafamiliaeespessurado VE > que
30mm. (Nivel 3); 2) sindromedeBrugadaass ntométicacom
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histériafamiliar de morte stibitae alteracBes el etrocardio-
gréficas espontaneas. (Nivel 3); 3) insuficiénciacardiaca
comclassefuncional daNYHA I1-111, deorigemisquémica,
comdisfunco ventricular com FE < 40%, TVNSesponté-
neaeinducdode TV S/FV noEEF. (Nivel 3).

G) Selecdo dossistemasimplantaveis

1) Nos casos com taquicardias atriai s paroxisticas é
recomendavel aescolhade dupla cémara, parareduzir
choquesinapropriados 2. Grau derecomendacao = B1,;
nivel deevidéncia=3.

2)Nos casos com necessidade de tratamento anti-
bradicardiarecomenda-se CDI duplacémara. Grau de
recomendacdo=B1; nivel deevidéncia=3.

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

4)Noscasoscomindicacdo de CDI, ndo enquadrados
nositensanterioresrecomenda-se CDI unicameral ventri-
cular. Grauderecomendacdo=A,; nivel deevidéncia=4.

5)Nos casos de FA permanente, 0 modo € obrigato-
riamenteventricular. Grau derecomendacdo=A; nivel de
evidéncia=4.

H) Drogasantiarritmicase CDI:
interacao elimiar

Asdrogas antiarritmi cas podem provocar modifica-
¢Oesnoslimiaresdesensibilidade, comando edesfibrilacéo
doCDI 2%,

No quadro XX est8o listadas as principaisdrogas e
seusefeitossobreoslimiaresdedesfibrilacio ventricular.
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Quadro XX — Drogas e seus efeitos sobre os limiares de
desfibrilacdo ventricular
Droga Modelo  Limiar de desfibrilaggo
Classe | Disopiramida Animal Sefeito
Quinidina Anima Slefeito-aumento
Procainamida  Animal-humano Sefeito-aumento
Lidocaina Animal-humano Aumento
Mexiletine Animal-humano Slefeito-aumento
Propafenona Humano Slefeito
Classelll Atenolol Animal Slefeito
Propranolol Animal Aumento
Classelll  Amiodarona  Anima-humano Aumento
Sotalol Animal-humano reducéo
Classe |V Diltiazen Animal Aumento
Verapamil Animal-humano aumento
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