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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE
EVIDENCIA:

A revisao bibliogréafica de artigos cientificos desta Diretriz foi realizada nas bases de dados
MEDLINE, Cochrane e SciELO. A busca de evidéncias partiu de cendrios clinicos reais e utilizou
palavras-chave (MeSH). A questdo clinica baseou-se no acronimo PICO, em que P = paciente, I =
intervencao, C = comparagdo e O = outcome ou desfecho. Os unitermos utilizados foram: Accidental
Falls/prevention & control; Accidental Falls; Acute Disease; Adams-Stokes Syndrome; Adolescent;
Adult, Adverse Effects; Aged, 80 and over; Aged; Arrhythmia, Sinus; Arrhythmias, Cardiac/therapy;
Atrial Fibrillation/complication; Atrial Fibrillation/prevention & control; Atrial Fibrillation;
Atrioventricular  Block/complications;  Atrioventricular Block; Atrioventricular Node;
Bradycardia; Bundle-Branch Block; Cardiac Pacing, Artificial; Cardiomyopathy, Hypertrophic;
Carotid Sinus/pathology; Catheter Ablation; Cause of Death; Chagas Cardiomyopathy; Chagas
Disease; Child, Preschool; Child; Comorbidity; Death, Sudden, Cardiac/prevention & control;
Death, Sudden, Cardiac; Decision Making; Disease Management; Disease Progression; Electrodes,
Implanted; Electrodes; Electrophysiologic Techniques, Cardiac; Electrophysiologic/methods;
Equipment Design; Exercise Tolerance; Fetal Diseases; Fetal Mortality; Heart Arrest; Heart Block;
Heart Conduction System; Infant Mortality; Infant, Premature; Infant; Middle Aged; Morbidity;
Mortality; Myocardial Infarction; Orthostatic Intolerance; Pacemaker, Artificial; Posture;
Prenatal Diagnosis; Prognosis; Prosthesis Implantation/methods; Quality of Life; Recurrence;
Reflex, Abnormal/complications; Risk Factors; Risk; Severity of Illness Index; Sick Sinus Syndrome;
Sinoatrial Node/physiopathology; Stroke/prevention & control; Stroke; Survival Rate; Syncope,
Vasovagal; Syncope/rehabilitation; Syncope; Tachycardia; Telemetry; Tilt-Table Test; Treatment
Failure; Treatment Outcome.



Os artigos foram selecionados ap6s criteriosa avaliacdo da forca de evidéncia. Foram incluidos
estudos associados ao menor grau de incerteza disponivel, ou seja, ensaios clinicos randomizados ou
estudos observacionais longitudinais (estudos de coorte), prospectivos ou retrospectivos, além de
série de casos. Revisdes de carater puramente narrativo e estudos fisiol6gicos ou experimentais com
modelos animais foram pouco utilizados.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE
EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de grande consisténcia.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.
C: Relatos de caso (estudos ndo controlados).

D: Opiniao desprovida de avaliagao critica, baseada em consensos, estudos fisiologicos ou modelos
animais.

OBJETIVO:

Fornecer as principais recomendagdes para indicagdes de implante de marcapasso nas bradicardias
e em outras situagOes especiais.

CONFLITO DE INTERESSES:

Nenhum conflito de interesses declarado.



INTRODUCAO

A freqiiéncia cardiaca normal varia de 60 bpm a 100 bpm. Ritmos com freqiiéncia cardiaca < 60
bpm sado definidos como bradicardia, que pode ser assintomatica ou sintomatica. As bradicardias
sintomaéticas tém caracteristicas clinicas comuns, marcadas, sobretudo, pela sindrome do baixo fluxo
cerebral e/ou sistémico, cujos sintomas mais comuns sdo tontura, pré-sincope, sincope, fadiga,
dispnéia de esforco e bradipsiquismo, sendo comumente ocasionadas por doenga do n¢ sinusal e
bloqueio atrioventricular. As assintomaéticas, geralmente, sdo de causas fisiologicas, representadas
por bradicardia sinusal e ritmos de escape da juncdo atrioventricular.

Fatores extrinsecos também podem causar bradicardia, como uso de farmacos que deprimem o
sistema de condug¢do ou distarbios metabdlicos ou enddcrinos, como hipotireoidismo,
hiperpotassemia e hipotermia.

Considerando que ndo ha farmacos adequados para o tratamento das bradicardias sintomaéticas
irreversiveis, o implante de marcapasso definitivo é o tratamento mais indicado para essas afeccdes.



HA INDICACAO DE IMPLANTE DE
MARCAPASSO NA DOENCA DO NO
SINUSAL?

A indicacio mais comum para o implante de marcapasso definitivo é a doenca do n6 sinusall(D),
condicdo em que existe disfungdo do noé sinusal sintomatica, caracterizada por anormalidades da
geracdo e da conducdo do estimulo sinusal. Adicionalmente existe dificuldade na passagem do
estimulo do no sinusal para o tecido atrial, além da ocorréncia de anormalidades da transmissao do
impulso dentro dos atrios e para o sistema de condugao cardiaco, disfungdo na atividade de
marcapassos subsididrios, e taquiarritmias cronicas e paroxisticas, principalmente a fibrilagdo

atrial2, 3(D).
A doenga do né sinusal afeta 1 a cada 600 pessoas com idade > 65 anos (média de 74 anos), embora

possa ser identificada em todas as faixas etarias#(B)°(D).

A etiologia da doenga do n6 sinusal pode ser dividida em causas intrinsecas e extrinsecas. As
intrinsecas incluem processos inflamatorios, infecciosos e imunolégicos, fibrose degenerativa,
disfungdo de canais idnicos e remodelamento do né sinusal. A fibrose degenerativa idiopatica,
relacionada com a idade, é a causa intrinseca mais comum, porém recentes pesquisas tém
demonstrado que uma disfuncdo herdada de canais i6nicos dentro do né sinusal também pode



participar da doenca do né sinusal resultante do envelhecimento®(C)7-9(D). O remodelamento
elétrico da funcdo do né sinusal na insuficiéncia cardiaca e na fibrilacdo atrial pode causar doenga

do no sinusal em alguns pacientes10(B)11(D). Certas doencas infiltrativas, como hemocromatose e
amiloidose, ou inflamatdrias especificas, como sarcoidose, também sdo exemplos de causas

intrinsecas de doenca do n6 sinusall2(D).

Dentre as causas extrinsecas, certos agentes farmacolégicos, distarbios metabélicos e disfun¢ao
autondmica podem exacerbar a doenga do né sinusal. Os farmacos indutores mais comuns sdo os
betabloqueadores, os bloqueadores dos canais de célcio, os digitdlicos, os antiarritmicos e as

medicacdes simpaticoliticas12(D). Os distarbios eletroliticos mais comumente envolvidos sdo a
hiperpotassemia, a hipopotassemia e a hipocalcemia. Outros fatores extrinsecos possiveis sdo
hipotireoidismo, hipéxia, hipotermia e toxinas. A disfun¢do autondémica pode mimetizar ou
intensificar a doenca do né sinusal por bradicardia mediada nas sincopes vasovagal e

neurocardiogeénica, além da hipersensibilidade do seio carotideol3(B)12,14(D). Os sintomas mais
comuns dos portadores de doenga do né sinusal sdo tonturas, vertigens, pré-sincope, sincope,
palpitacdes, intolerancia ao exercicio e fadiga?3 (D), geralmente intermitentes. Muitos pacientes
podem ser assintométicos, mesmo com evidéncias eletrocardiograficas de doenca do né sinusal.

Sintomas  secundérios a tromboembolismo sistémico  também podem ser

observados, principalmente os eventos isquémicos cerebrais?(D).

As principais manifestacdes eletrocardiograficas da doenca do n6 sinusal sdo bradicardia sinusal,
pausas ou paradas sinusais, bloqueio sinoatrial, taquicardia atrial, fibrilacao atrial e incompeténcia



cronotrépica2r3f5(D). Em pelo menos metade dos pacientes com doenga do no6 sinusal observam-se
bradiarritmias alternando-se com taquiarritmias atriais (sindromebradi—taquicardia)15(D).

Quando o eletrocardiograma (ECG) nao permite o diagnoéstico, o Holter de 24/48 horas, os
gravadores de eventos (loop recorder) e, até mesmo, o monitor de eventos implantavel sdo utilizados
para identificar os pacientes sintomaticos16-18(B).

Na auséncia de causas reversiveis, o implante de marcapasso definitivo é tratamento efetivo para
a disfuncao sinusal sintomatica. Apesar de ndo modificar a taxa de sobrevida, o marcapasso permite
a melhora tanto dos sintomas como da qualidade de vida dessa populagéol9(B)5/20(D).

Portadores de doenca do né sinusal na auséncia de estimulagdo cardiaca (ou seja, sem
marcapasso) freqiientemente evoluem com eventos sintométicos que podem exigir tratamento
imediato, tais como sincope (23%), insuficiéncia cardiaca descompensada (17%) e fibrilacao atrial
permanente (11%), além de taquiarritmias paroxisticas com resposta ventricular elevada (6%).

Diametro ventricular esquerdo diastélico = 52 mm e fracdo de ejecdo (FE) < 55% sao fatores
preditores independentes de eventos em portadores de doenca do né sinusal com idade = 65

anos19(B). O implante de marcapasso melhora significativamente a qualidade de vida dos
portadores de doenca do n6 sinusal a partir do terceiro més do procedimento?1(B), sem modificar
a mortalidade por qualquer causa21-24(B).

Os grandes estudos clinicos randomizados ndo evidenciam melhora da sobrevida com a
estimulacado fisioloégica (AAI/DDD) em relacdo a ventricular (VVI); entretanto, hd beneficios



significativos, como reducio da fibrilagio atrial e da sindrome do marcapasso22-25(B), desde que se
considere evitar a estimulacao ventricular desnecessaria (B).

A estimulacdo fisiolégica realizada por 3 anos reduz o risco absoluto de fibrilagao atrial em 3,9%,
beneficiando 1 a cada 25 pacientes tratados com AAI/DDD em relacdo a VVI [reducdo do risco

absoluto (RRA) = 3,9, nimero necessario para tratar (NNT) = 25]22(B). Esse beneficio é mantido no

acompanhamento de 6,4 anos23(B). A avaliacio de uma metanalise26,27(B) constatou reducio nao
significativa da taxa de acidentes vasculares cerebrais embdlicos com a estimulacao fisiologica
[hazard ratio (HR) = 1,13, intervalo de confianca de 95% (IC 95%) 0,72-1,80; P = 0,59 ou NNT = 143,

IC 95% 33-infinito] 20(B).

Um estudo recente que comparou as duas modalidades de estimulacao baseadas no atrio (AAIR
e DDDR), com gerenciamento da estimulacdo ventricular (modo de estimulacdo MVP ou Search
AV), apresentou taxas de mortalidade semelhantes e revelou incidéncia significativamente maior de

fibrilacdo atrial e reoperacdes com a estimulacio AAIRZ8(B). Diante da presenca de intervalo PR
longo (> 180 ms), ha aumento do risco de fibrilacdo atrial em pacientes com doenca do né sinusal

tratados com estimulacio DDDR29(B).

As reoperagdes ocorreram principalmente pela necessidade de upgrade de AAIR para DDDR, em
decorréncia do desenvolvimento de bloqueio atrioventricular durante o acompanhamento.
Contudo, a maioria dos portadores de doenca do no6 sinusal apresenta condugao atrioventricular

preservada e devem ser introduzidas estratégias para minimizar os prejuizos da estimulagao



ventricular desnecessaria, incluindo histerese atrioventricular e mudancas automaticas de modo
DDD para AAI entre outras.

Alguns estudos clinicos demonstraram que o porcentual de estimulagdo ventricular pode ser
substancialmente reduzido com esses novos algoritmos de estimulacdo, mesmo em pacientes com
bloqueio atrioventricular intermitente30,31(B).



No acompanhamento de 5,4 anos, ocorreu sincope em 17,5% dos pacientes portadores de doenca
do no sinusal ja com implante de marcapasso (com estimulagdo tanto AAI/DDD como VVI). A
presenca de sincope antes do implante do marcapasso é fator de risco para esse tipo de evolugao
(HR=1,8,1C9% 1,4-2,3; P = 0,03), assim como a presenca de infarto prévio (HR =1,5, IC95% 1,1-
2,1, P=0,03) e comorbidades (HR =1,6, IC95% 1,1-2,2; P = 0,01). A presenca de sincope em pacientes
com doenga do no sinusal e estimulacdo cardiaca aumenta a mortalidade (HR = 1,6, IC 95% 1,3-2,1;

P < 0,001)32(B).

Recomendacao:

Na doencga do né sinusal, o implante de marcapasso é indicado nos casos de:
Disfungao do n¢ sinusal com bradicardia sintomética documentada, incluindo pausas sinusais (B);
Incompeténcia cronotrdpica sintomatica (B);

Bradicardia sinusal sintomaética, secundéria ao uso de farmacos indispensaveis (D);

Sincope de origem indeterminada, com evidéncias eletrocardiogréficas de disfun¢do do né sinusal

documentada ou provocada no estudo eletrofisiolégico (D);

Disfuncao do né sinusal com frequéncia cardiaca < 40 bpm em vigilia, sem correlacdo clara entre os

sintomas e a bradicardia documentada (D).



QUANDO INDICAR MARCAPASSO NOS
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES E
INTRAVENTRICULARES?

O estimulo elétrico originado no né sinusal é propagado para o miocardio pelo sistema de
conducdo especializado. O retardo ou a falha na propagacdo do estimulo entre os atrios e os
ventriculos caracterizam os bloqueios atrioventriculares, que podem ser assintomaéticos ou causar
sintomas relacionados a reducao da frequéncia cardiaca e aos consequentes baixos débitos cerebral e
sistémico, como tonturas, pré-sincope, sincope, fadiga, dispnéia, edema e palpitagoes.

Os bloqueios atrioventriculares sdo classificados como de 10, 2*(Mobitz tipo I, Mobitz tipo II, fixo

2

2:1 e avancado) e 3° graus. O bloqueio atrioventricular de 1° grau é caracterizado pelo

prolongamento do intervalo PR (> 200 ms). O bloqueio atrioventricular de 2° grau é subdividido em
tipo I (Wenckebach ou Mobitz tipo I), tipo II (Mobitz tipo II), fixo 2:1 e avancado: no Wenckebach
ocorre aumento progressivo do intervalo PR até que um estimulo atrial (onda P) ndo seja conduzido
para os ventriculos; o Mobitz II é caracterizado pela presenga de onda P subitamente bloqueada, ou
seja, sem o alargamento progressivo do intervalo PR; o bloqueio atrioventricular 2:1 é caracterizado
por intervalo PR fixo, alternado com um estimulo atrial ndo conduzido para os ventriculos na
proporcdo de 2:1 (para cada dois estimulos atriais, apenas um é conduzido para os ventriculos); e
no bloqueio atrioventricular avancado existe uma relagdo > 2:1, ou seja, ha mais de uma onda P



R . . . . o . .. -

bloqueada em sequéncia. No bloqueio atrioventricular de 3~ grau ou total, os estimulos atriais nado
sao conduzidos para os ventriculos, isto é, ha uma dissociacdo atrioventricular completa e o ritmo
ventricular é mantido por um escape juncional ou ventricular. Do ponto de vista eletrofisiol6gico, o

bloqueio atrioventricular é classificado de acordo com sua localizacdo em supra-hisiano, intra-
hisiano e infra-hisiano33(D).
Quanto a etiologia, o bloqueio atrioventricular pode ser congénito ou adquirido. No Brasil, as

causas mais comuns de bloqueio atrioventricular adquirido sdo: isquemia miocérdica ou infarto,
doenca de Chagas, fibrose degenerativa cronica, aterosclerose corondria com cardiomiopatia ou

outra doenca cardiovascular, como estenose aértica, hipertensio ou embolia pulmonar34(D). Em
alguns casos, dependendo da etiologia ou da acdo de farmacos que deprimem o sistema de
condugdo, o bloqueio atrioventricular pode ser transitério, ndo havendo necessidade de implante

de marcapasso definitivo34(D).

A informacdo de que o marcapasso definitivo aumenta a qualidade de vida de pacientes com
bloqueio atrioventricular de 3° grau, de 2° grau tipo I (com sintomas) ou de 2° grau tipo II (com ou

. o . z z .
sem sintomas), e de1 grau (com sintomas semelhantes aos da sindrome do marcapasso) é derivada
de séries de casos, de estudos observacionais, de evidéncia indireta extrapolada de populacdes
repletas de comorbidades ou de artigos de carater opinativo, dando suporte as recomendagdes de

diretrizes nacionais e internacionais atuais39(B)33,34(D). Essa melhora da qualidade de vida é

mantida a longo prazo36(B).



Existem evidéncias de que ndo ha diferencas significativas ao utilizar a estimulagdo fisiologica
(DDD) comparativamente a ventricular (VVI) para pacientes portadores de bloqueio

atrioventricular?1(B). Entretanto, em uma metanalise observa-se tendéncia da estimulagio
fisiol6gica em prevenir o aparecimento de fibrilagdo atrial [odds ratio (OR) = 0,79, IC 95% 0,68-0,93]

e em reduzir a sindrome do marcapasso (OR = 0,11, IC 95% 0,08-0,14)37(B). Em idosos ativos
portadores de bloqueio atrioventricular ha melhora semelhante da qualidade de vida e do
desempenho ao exercicio com o uso de marcapasso tanto DDD como VVI, mas a estimulagao VVI

leva a aumento do étrio esquerdo e disfuncdo diastélica do ventriculo esquerdo38(B), além de
aumentar em 2,4 vezes os valores do peptideo natriurético cerebral (360 + 221 vs. 1.298 + 1.032;

P<0,001)39(B). Nao foram observadas diferencas significativas na mortalidade com a utilizagio de

estimulacao fisiolégica (DDD) comparativamente a estimulacdo ventricular (VVI1)22,40(B).

Existe pouca evidéncia de que a estimulacdo cardiaca melhore a sobrevida de pacientes com
bloqueio atrioventricular de 1° grau isolado4l(D). Sabe-se, entretanto, que no bloqueio
atrioventricular de 1° grau com intervalo PR > 300 ms podem ocorrer efeitos hemodindmicos que

produzem sinais e sintomas semelhantes aos da sindrome do marcapasso42(C). Alguns autores
sugerem certa melhora tanto clinica como funcional em pacientes com intervalos PR > 300 ms,
quando submetidos a implante de marcapasso de dupla-camara, por reducdo do tempo de

estimulagdo atrioventricular43(D).

O bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo I (Wenckebach) geralmente decorre de um atraso



progressivo da condugdo no né atrioventricular, podendo gerar sintomas comumente associados a
alteracdes hemodinamicas causadas pela perda do sincronismo atrioventricular. A despeito das
controvérsias, existem evidéncias que sustentam a indicagdo do marcapasso nesse tipo de bloqueio,

em casos sintomaticos e que apresentam prejuizos hemodinamicos44(D).

No bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo II (Mobitz II), geralmente infranodal, os sintomas
de baixo débito sao frequentes e o prognéstico é ruim, em geral progredindo subitamente para

bloqueio de 30 graudd(D). Associado ao alargamento do QRS, geralmente denota doenca difusa do

sistema de conducdo e o marcapasso definitivo é indicado independentemente da presenca de
sintomas.

O implante de marcapasso melhora a sobrevida de pacientes com bloqueio atrioventricular de 3°

grau, especialmente se houver concomitancia de episédios de sincope46(B)47(C). Deve-se
considerar a possibilidade de o bloqueio atrioventricular ser intermitente, pois as causas reversiveis
de bloqueio atrioventricular devem ser corrigidas.

No bloqueio atrioventricular de 32 grau congénito, a indicagdo de marcapasso definitivo é
mandatéria na presencga de sintomas ou quando a crianga apresenta frequéncia cardiaca de repouso

< 55 bpm ou < 70 bpm, se associada a doenca cardiaca estrutural48(B). Nos casos assintomaticos, o
acompanhamento regular com exames complementares é necessario para avaliar frequéncia
cardiaca média, intervalo QT, pausas, extrassistolia ventricular, presenca ou surgimento de doenca
cardiaca estrutural, baixo desenvolvimento cognitivo pondero estatural e intolerdncia ao exercicio



fisico, a fim de avaliar a necessidade de marcapasso definitivo49,50(B).

Em portador de cardiomiopatia chagasica, o marcapasso melhora sua qualidade de vida®1(D). Ao
comparar portador de marcapasso por cardiomiopatia chagdsica com o nao chagasico, observa-se

que o primeiro grupo é mais jovem, poded?(B) ou ndo°3(B) apresentar FE mais baixa e tem mais
arritmia cardiaca que o ndo chagasico®2,°3(B), principalmente maior incidéncia de fibrilacao atrial

(34% vs. 25,5%; P = 0,001)53(B). O portador de doenca de Chagas apresenta menos comorbidades,
como hipertensdo arterial, diabetes e insuficiéncia corondria cronica; apesar disso, tem maior

morbidade4(B) e menor sobrevida que o ndo chagasico®2(B).

Também se recomenda o implante de marcapasso em situagdes como o bloqueio atrioventricular
pos-exercicio (doenca do sistema His-Purkinje)22-57(C) e nas doencas neuromusculares, tais como
sindrome de Kearns-Sayre, sindrome que apresenta a triade de oftalmoplegia progressiva,

degeneracdo pigmentar retiniana e bloqueio de conducdo cardiaco®859(C)60(D). As indicacoes
baseiam-se em séries de casos e em revisdes narrativas.

O uso de marcapasso no bloqueio atrioventricular apés infarto agudo do miocardio e no pods-
operatério de cirurgia cardiaca é indicado ap6s 15 dias de evolugao do transtorno se ndo houver
sinais de reversao ou de recuperacdo do ritmo sinusal com resposta atrioventricular 1:1. Nao ha
indicacdo de uso profildtico de marcapasso em sobrevivente de infarto agudo do miocardio com

bloqueio atrioventricular transitorio®1(B).



Recomendacao:

Afastadas as causas reversiveis de bloqueio atrioventricular, o marcapasso definitivo:

- E indicado nas seguintes situagoes:

1 Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau avancado, permanente ou intermitente,
irreversivel, de qualquer etiologia ou nivel de localizagao, com sintomas de hipofluxo cerebral ou
sincope consequentes a bradicardia (B) (nos casos de bloqueio atrioventricular pés-cirtargico ou pds-
infarto do miocardio a indicagdo deve ser feita depois de 15 dias de evolugdo do transtorno de

conducdo do evento) (D);

. . . o As . syt . .
2 Bloqueio atrioventricular de 3 grau congénito, assintomético, com QRS largo, cardiomegalia
progressiva ou com frequéncia cardiaca inadequada para a idade (B);

3. Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2’ grau avancado, adquirido, assintomatico, de

etiologia chagasica ou degenerativa (B);

4 Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau avancado, associado a afeccdes
neuromusculares tais como distrofia muscular mioténica, sindrome de Kearns-Sayre, distrofia de
Erb e atrofia muscular peroneal com ou sem sintomas em decorréncia de provavel evolucao da
doenca (C);



. . . 0 0 .. . . . L.
5. Bloqueio atrioventricular de 3 grau ou de 2 grau avancado, adquirido, irreversivel, assintomatico,
com frequéncia cardiaca média de escape < 40 bpm em vigilia e/ou pausas > 3 segundos ou com
resposta inadequada ao exercicio (D);

. . . o o . . .
6. Bloqueio atrioventricular de 3" grau ou de 2 grau avangado, associado a arritmias ou outras
condi¢des que requeiram o uso de farmacos depressores do ritmo de escape, resultando em
bradicardia sintomatica (D);

7. Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau avangado, assintomético, associado a fibrilagio
atrial ou bradicardia com pausas > 5 segundos na vigilia (D);

8. Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou de 2° grau avancado, irreversivel, definitivo ou
intermitente, apds ablacdo da juncao atrioventricular (D);

. . . o o . ., . Ly
9. Bloqueio atrioventricular de 3" grau ou de 2" grau avancado, irreversivel, assintomatico, com
cardiomegalia progressiva (D);

. . . ) ) . . L. L. N
10. Bloqueio atrioventricular de 3_ grau ou de 2" grau induzido durante exercicio fisico, naauséncia
de isquemia miocérdica (D);

1. Bloqueio atrioventricular de 2° grau de causa irreversivel, com sintomas associados a
bradicardia, independentemente do tipo ou do local de bloqueio (D);

12 Bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo II, com QRS largo ou de localizacdo infra-hisiana,
assintomatico, definitivo ou intermitente e irreversivel (D);



13. Bloqueio atrioventricular de 2° grau com flutter atrial ou fibrilagdo atrial, com periodos de
resposta ventricular baixa e sintomas decorrentes da bradicardia (D).

- E aceitavel nas seguintes situacoes:

. . . o A . o . 2
1. Bloquelo atrioventricular de 3 grau, congenito, assintomatico, com QRS estreito, ma resposta
cronotrdpica, sem cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva ou QT longo (D);

2. Bloqueio atrioventricular de 2° grau tipo II, com QRS estreito, assintomatico, permanente ou
intermitente e irreversivel (D);

. . . o o . .
3. Bloqueio atrioventricular de 1 ou 2" graus quando associados a sintomas semelhantes aos da
sindrome do marcapasso ou comprometimento hemodinamico significativo (D);

. . . o . - z zo oz
4. Bloqueio atrioventricular de 1  grau irreversivel, com sincopes, pré-sincopes ou tonturas, de
localizacdo intra ou infra-hisiana e com agravamento por estimulacgdo atrial ou teste farmacolégico
(D).

- Pode ser considerado nas seguintes situagdes:

. . . o A" . 2o
1. Bloqueio atrioventricular de 3" grau congénito, com QRS estreito, boa resposta cronotrépica, sem
cardiomegalia, com arritmia ventricular expressiva ou QT longo (D);



. . . 0 . . L. . . . .
2. Bloqueio atrioventricular de 2" grau do tipo 2:1, assintomético, associado a arritmias ventriculares
. , ) tuived -
ue necessitam de tratamento com farmacos insubstituiveis e depressores da conduciao
atrioventricular (D);

3. Qualquer grau de bloqueio atrioventricular (incluindo de 1° grau) quando associado a afeccdes
neuromusculares, tais como distrofia muscular miotonica, sindrome de Kearns-Sayre, distrofia de
Erb e atrofia muscular peroneal com ou sem sintomas, em decorréncia de evolucdo provavel da
doenca (D);

4. LesOes graves e irreversiveis do sistema éxcito-condutor cardiaco identificadas por estudo
eletrofisiologico.

BLOQUEIOS INTRAVENTRICULARES

A prevaléncia de bloqueios intraventriculares em individuos sadios é baixa. Quando esses
bloqueios estdo associados a sintomas de baixo débito cerebral ou cardiopatias, o progndstico é ruim
e estdo relacionados a maior incidéncia de bloqueio atrioventricular. Em um estudo prospectivo,
pacientes com bloqueios de ramo e intervalo HV entre 70 ms e 100 ms, medido no estudo
eletrofisiologico, tiveram taxa de progressao para bloqueio atrioventricular de 12% em 4 anos, e

naqueles com HV > 100 ms a taxa foi de 24%62. Em pacientes com estudo eletrofisiol6gico negativo
e posteriormente submetidos a implante de um gravador de eventos (looper implantavel),



demonstrou-se que a maioria dos casos de recorréncia de sincope foi atribuida principalmente a

bloqueio atrioventricular paroxistico de inicio subito®3. Nos casos de bloqueios de ramo alternante
documentado no ECG, o implante de marcapasso é geralmente necessario mesmo na auséncia de
sincope, pois, com base na literatura, esses pacientes evoluem rapidamente para bloqueio
atrioventricular de alto grau®465. Existem evidéncias de que nao ha necessidade de implante de
marcapasso em pacientes com bloqueio de ramo assintoméatico®0, exceto nos bloqueios de ramos
alternantes.

Recomendacao:

1. O implante de marcapasso esta indicado em pacientes com bloqueio de ramo alternante com ou
sem sintomas associados (C).

2. O implante de marcapasso estd indicado em pacientes com bloqueio de ramo e sincope de causa
inexplicada com estudo eletrofisioldgico mostrando intervalo HV > 70 ms ou inducdo de bloqueio
intra ou infra-hisiano mediante estimulacdo atrial ou estresse farmacolégico (B).

3. O implante de marcapasso pode ser considerado em pacientes com bloqueio de ramo e sincope

de causa inexplicada em que foram afastadas outras causas (C).



QUAIS OS BENEFICIOS DA UTILIZACAO DE
DISPOSITIVOS CARDIACOS ELETRONICOS
IMPLANTAVEIS NA CARDIOMIOPATIA
HIPERTROFICA?

A cardiomiopatia hipertréfica ¢ uma doenca genética com heranga autossomica dominante, com
prevaléncia de 0,2% na populacdo, sendo causa frequente de morte stibita cardiaca em jovens

atletas67(B).

Na cardiomiopatia hipertréfica, o uso de dispositivo cardiaco eletronico implantavel é indicado
na presenca de: bradiarritmias e bloqueios atrioventriculares; gradiente intraventricular sintomaético
grave, refratdrio a terapéutica medicamentosa, especialmente quando ha hipertrofia septal
assimétrica e gradiente na via de saida do ventriculo esquerdo com sintomas incapacitantes; e uso
de cardiodesfibrilador implantavel (CDI) para prevencao tanto primaria como secundaria de morte
subita.

Nas bradiarritmias e nos bloqueios atrioventriculares, as indicagcdes sdo as mesmas de outras
cardiopatias. O uso do CD], entretanto, tem indicagdes especificas, abordadas em diretriz prépria. Ja
a utilizacdo de marcapasso para cardiomiopatia hipertréfica com gradiente sintomaético e refratario



a terapéutica medicamentosa ainda é controversa®8,09(B). Trabalhos mais antigos, do final da
década de 1990, demonstravam resultados em pequenas populacdes e os beneficios encontrados

foram semelhantes aos do placebo®9(B). Esses trabalhos so discutidos a seguir.

O tratamento de portadores de cardiomiopatia hipertréfica com o uso de marcapasso foi avaliado,
tendo sido comparados dois modos de estimulacdo: DDD com intervalo atrioventricular curto por
3 meses, seguido de AAI ou AAI isolado por outros 3 meses e DDD por mais 3 meses. Foram
avaliados pacientes com gradiente na via de saida do ventriculo esquerdo > 30 mmHg ou gradiente
provocado > 50 mmHg e ritmo sinusal normal, sem doenga valvar concomitante ou doenca
corondria grave (estenose da artéria coronaria > 70%). O gradiente da via de saida do ventriculo
esquerdo reduziu-se significativamente no modo DDD em relagdo ao gradiente inicial e ao modo
AAL O escore de qualidade de vida melhorou em ambos os modos, sem diferencas significativas.
Houve melhora sintomética (21%) com o modo DDD comparativamente ao modo AAI, mas nao
ocorreram mudangas em 31% dos casos, e 5% dos pacientes programados no modo DDD tiveram

piora dos sintomas, confirmando seu uso controverso’0(B).

O impacto da utilizagdo do marcapasso em portadores de cardiomiopatia hipertroéfica resistente
ou intolerante ao tratamento com farmacos convencionais pode ser avaliado por meio de
ecocardiograma, tolerancia ao exercicio, e presenca de sintomas como angina do peito, dispneia e
qualidade de vida. Os critérios discutiveis para o tratamento com marcapasso sdo classe funcional
IT ou III da New York Heart Association, angina do peito ou dispneia, a despeito do tratamento
medicamentoso adequado. Nao sdo elegiveis para o tratamento aqueles apresentando classe



funcional 1V, disfuncdo valvar grave, doenga arterial corondria, hipertensdo sistémica refrataria, FE <
50% e fibrilacao atrial cronica. Em avaliacao realizada, o
gradiente de pressao foi reduzido de 59 + 36 mmHg para 30 + 25 mmHg, a tolerancia ao exercicio
melhorou em 21% e os sintomas de dispneia e angina também melhoraram significativamente

(classe funcional II para I). O gradiente foi reduzido de 72 + 35 mmHg para 29 + 24 mmHg, com
permanéncia em 12 meses no gradiente 28 + 24 mmHg. Os beneficios descritos desapareceram em

3 anos de uso de marcapasso’172(B).

Pacientes com cardiomiopatia hipertréfica refrataria ao tratamento medicamentoso, tratados com
marcapasso e acompanhados por 3 meses, comparativamente ao grupo placebo, tiveram melhora
semelhante no que se refere a sintomas de dor toracica, dispneia e palpitacdo. Apesar disso, o
gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo reduziu-se de 70 + 24 mmHg para 33 + 27

mmHg73(B).

O marcapasso de dupla-camara programado com intervalo atrioventricular curto pode reduzir a
obstrucao na via de saida do ventriculo esquerdo e os sintomas em pacientes com cardiomiopatia
hipertroéfica obstrutiva em classe funcional I-II. Todos os que iniciam o tratamento sem o marcapasso
ativo requerem reprogramacdo em 2 semanas para o modo ativo. O gradiente da via de saida do
ventriculo esquerdo aumenta significativamente ap6s a inativagao do marcapasso (22 + 21 mmHg
para 47 = 21 mmHg). O marcapasso melhora os sintomas e a qualidade de vida (de 9% a 44%) e
reduz o gradiente da via de saida, mas esses beneficios ndo persistem apds a interrupcdo da

atividade do marcapasso’/475(B).



Portadores de cardiomiopatia hipertréfica com gradiente basal > 50 mmHg e refratarios ao
tratamento medicamentoso foram tratados com marcapasso no modo DDD por 3 meses e nomodo
AAI por outros 3 meses. Ap0s esse periodo, 57% dos pacientes apresentaram melhora da classe

funcional e da qualidade de vida, mas em 43% ndo houve nenhuma mudanca’6(B).

Recomendacao:

Em pacientes com cardiomiopatia hipertréfica sintomaética em classe funcional II ou III com angina

ou dispneia, resistente ou intolerante ao tratamento com farmacos convencionais, o uso terapéutico
do marcapasso podera ser considerado, sobretudo no modo DDD, com a intengdo de diminuir os
sintomas, reduzir o gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo e melhorar a qualidade de vida,

com resultados controversos e por tempo limitado (B).



QUANDO INDICAR MARCAPASSO NAS
SINCOPES NEUROMEDIADAS E NA
SINDROME DO SEIO CAROTIDEO
HIPERSENSIVEL?

Sincopes neuromediadas

As sincopes neuromediadas correspondem a um grupo heterogéneo de condi¢des, que causam
reflexos cardiovasculares inapropriados em resposta a estimulos autondmicos. Sao classificadas em
trés tipos:

- Tipo I: caracterizado pela combinagdo de vasodepressao e cardioinibicdo. Nesse grupo, a
hipotensao desenvolve-se antes e a bradicardia nao é grave. A frequéncia cardiaca mantém-se > 40
bpm ou permanece < 40 bpm por menos de 10 segundos.

- Tipo 2: cardioinibitério e apresenta um periodo maior de assistolia. Subdivide-se em a e b: no tipo
2a, a hipotensdo precede a bradicardia, que é marcada por periodos sustentados de assistolia; e no
tipo 2b, a bradicardia precede ou coincide com o desenvolvimento de hipotensao.

- Tipo 3: apresenta apenas vasodepressdo e a diminuicdo da frequéncia cardiaca é minima ou

inexistente’” (D).



Quando o componente cardioinibitério da sincope vasovagal é inicialmente reconhecido, a
estimulagao artificial parece ser uma modalidade terapéutica 6bvia para pacientes nessa condigao.
No intervalo entre as sincopes, o ritmo é normal e a estimulacao artificial ndo é exigida. Entretanto,
exceto na cardioinibi¢do pura, a menos frequente dos trés tipos, a maioria dos pacientes continua a
apresentar sintomas, apesar do suporte da estimulagdo artificial. Naqueles com alto risco de
recorréncias de sincope vasovagal, a decisdo de implantar um marcapasso definitivo pode retardar

a primeira recorréncia da sincope’8(D).

Os pacientes elegiveis para o tratamento com marcapasso devem ter tilt test positivo e uma ou
ambas das seguintes condicdes: episédios sincopais frequentes precedendo o tilt test ou ao menos
uma recorréncia sincopal 6 meses apds o tilt test positivo, entretanto a indicagdo ndo deve ser feita
em pacientes com sincope por vasodepressao isolada. Em pacientes com antecedentes de episddios
frequentes de sincope e tilt test positivo, o uso de marcapasso definitivo leva a reducao do risco
relativo (RRR) de sincope (RRR = 85,4%, IC 95% 59,7-94,7) em comparacao com o tratamento sem

marcapasso’ :80(A).

Comparando-se o0 uso de marcapasso de dupla cdmara e o tratamento convencional de pacientes
hospitalizados com sincope vasovagal e pausa > 10 segundos no teste de adenosina (injecao de 0,3
mg/kg endovenosa em bolo) durante o monitoramento do ECG, observando-se a resposta da
frequéncia sinusal e da conducdo atrioventricular, acompanhados por 52 meses, observou-se maior

recorréncia de sintomas naqueles submetidos a tratamento convencional81(B). Assim, h4 evidéncias

2

de que a estimulagdo cardiaca artificial é efetiva em pacientes com sincope recorrente,



principalmente em razao do componente cardioinibitério, nos casos em que a terapia farmacolégica
nao é totalmente efetiva, ndo tolerada ou quando o paciente ndo adere aotratamento.

Indicada a estimulagao cardiaca artificial, deve ser feita a opgao por marcapasso de dupla-camara
(DDD) programado com histerese de frequéncia ou rate drop response (funcdo que aguarda a queda
da frequéncia cardiaca para 40 bpm a 50 bpm e entdo se estimula o coracdo com frequéncia cardiaca
entre 90 bpm e 110 bpm) para compensar a hipotensdo arterial. Os pacientes sao relativamente
hipovolémicos e necessitam de estimulagdo atrial para manter a contribuicdo atrial ao débito
ventricular. O aumento do tonus vagal resulta em parada sinusal e bloqueio atrioventricular.
Portanto, a estimulagdo unicameral atrial ndo é recomendada, pois ndo haveria suporte da
estimulacdo ventricular.

Em pacientes com sincope neurocardiogénica (mais de 3 episdédios de sincope em 2 anos) e tilt
test positivo, o implante de marcapasso de dupla-cdmara programado no modo DDI com
frequéncia de histerese (45 bpm) foi acompanhado por RRA de 56% de recorréncia de episédios
sincopais, beneficiando 1 a cada 2 pacientes tratados por 1 ano (RRA =55,6%, IC95% 33,3-77,9; NNT
=2, IC 95% 1-3), em comparagdo com o tratamento sem implante. O tempo para recorréncia nos

pacientes sem marcapasso foi de 5 meses (taxa de 0,44 ao ano)32(A).

O implante de marcapasso de dupla-caAmara com sensor de atividade ativo (DDDR) pode reduzir
o numero de episédios sincopais em pacientes com quadro de sincope vasovagal recorrente
(antecedente de pelo menos 6 episédios de sincope, tilt test positivo com resposta de assistolia ou
resposta mista, e pelo menos uma sincope apoés o tilt test positivo). Divididos em dois grupos em



funcao da resposta ao tilt test, ou seja, resposta de assistolia (assistolia > 3 segundos) e resposta
mista (bradicardia < 60 bpm, sem assistolia > 3 segundos), os pacientes apresentaram
comportamentos distintos diante do marcapasso. A sincope foi recorrente em 45% daqueles
submetidos a implante com programagao em modo DDD ON com rate drop response (ativado), sem
que houvesse diferencas entre os dois grupos na resposta ao tilt test. Nos pacientes cujo marcapasso
foi programado em OFF ou inativo, a recorréncia foi de 38%, sem diferencas significativas entre os
tratamentos. O tempo médio para recorréncia também nao se mostrou diferente entre os modos
ativo e inativo. Em um ano de acompanhamento, a probabilidade de o paciente permanecer livre

derecorréncia foi semelhante entre os grupos de resposta mista ou com assistolia no tilt testS3,84(A).

Nos pacientes com sindrome vasovagal recorrente (mais de 6 episdédios sincopais ou mais de 1
episodio de sincope apds 6 meses de tilt test positivo e tilt test positivo com bradicardia), a
utilizacdo de marcapasso com sensor de atividade simpética (DDDR) reduziu o risco de sincope em
comparagao com o marcapasso convencional DDI (0,09 £ 0,29 sincope/ pré-sincope por paciente no

modo DDDR vs. 0,48 + 0,73 no modo DDI)85(B).

Em pacientes com sindrome vasovagal recorrente (média de 4 episddios sincopais em 1 ano)
acompanhados por 6 meses ap6s o implante de marcapasso programado no modo DDD com rate
drop response (ativado) vs. marcapasso programado no modo inibido, ndo se verificou diferenca na
recorréncia de sincope entre as duas formas de tratamento, ativo e inativo. Portanto, a estimulagao
cardiaca artificial de marcapasso no modo DDD ndo reduz o risco de sincopes recorrentes em

portadores de sindrome vagal recorrenteS6(A).



O tratamento de portadores de sincope vasovagal recorrente (mais de 5 episédios sincopais no
altimo ano) com tilt test positivo com componente cardioinibitério (2a e 2b) foi testado com o
marcapasso programado no modo de estimula¢do com sensor do tipo malha fechada (closed loop
stimulation - DDD-CLS), que identifica as variagdes da impedancia cardiaca na fase sist6lica, ou
com marcapasso no modo convencional DDI, avaliando-se a recorréncia de sincope vasovagal. O
estudo que realizou essa comparacdo ao longo de um ano constatou 90% de recorréncia nos
pacientes com marcapasso convencional. Apds a reprogramacao para o modo CLS, ndo houve
recorréncia. Entretanto, na comparagao paralela entre os dois modos de estimulagdo, a ocorréncia
de sincope, pré-sincope e tontura foi de 0%, 9,7% e 4,9%, respectivamente, no modo CLS, e de 44%,

22% e 0%, respectivamente, no modo convencional8”(B). Tratar portadores de sincope vasovagal
recorrente com marcapasso programado no modo DDD-CLS por 18 meses, comparativamente ao
uso de marcapasso no modo DD], reduz o risco absoluto de sincope em 71,9% (IC 95% 42,5-101,3),

beneficiando 1 a cada 2 pacientes tratados (NNT =1, IC 95% 1-2)87(B).

Na sincope neurocardiogénica cardioinibitéria (mais de 3 episddios de sincope em 2 anos), com
episodios de pausa assistolica > 6 segundos ou pausa sincopal assistolica > 3 segundos e tilt test
negativo ou positivo, excluidas a sindrome do seio carotideo, as doengas cardiacas, a hipotensao
ortostatica e as doencgas neurolégicas com perda de consciéncia, verificou-se que os pacientes com
marcapasso de dupla-cAmara ativo apresentaram RRA de 27,6% de recorréncia de sincope em
comparagao com o marcapasso no modo inativo, beneficiando 1 a cada 4 pacientes tratados por 2

anos de acompanhamento (RRA = 27,6%, IC 95% 7,2-48; NNT = 4, IC 95% 2-14)85-90(B).



Em decorréncia da falta de consisténcia nos resultados do tratamento da sincope cardioinibitéria
com implante de marcapasso, ainda na década de 1990 foi introduzida uma nova modalidade

terapéutica conhecida como cardioneuroablacdo?1. Essa técnica consiste na denervacdo
parassimpatica atrial por meio de ablagdo endocardica por cateter utilizando radiofrequéncia. O
objetivo é eliminar ou atenuar o reflexo vagal cardioinibitério e impedir a bradicardia ou a assistolia
reflexas através da reducdo dos neurénios pds-ganglionares parassimpaticos. Caracteristicamente,
esses pacientes apresentam importante cardioinibi¢do e sincope no tilt test, o qual se torna normal
ap0s o procedimento. O mapeamento espectral do endocardio atrial se mostrou eficiente na detecgao
das regides de maior densidade de inervacao, permitindo direcionar as regides de ablacdo. Em um
estudo a longo prazo foram comparados os resultados do tratamento clinico (aumento da ingestao
de soédio e treinamento) em 334 pacientes, com cardioneuroablacdo em 45 pacientes e implante de
marcapasso com rate drop response em 8 pacientes com cardioinibic¢ao isolada do estudo Vasovagal
Syncope and Pacing (SYNPACE). As curvas de sobrevida demonstraram taxas de 50%, 38% e 93%,
respectivamente, para os pacientes assintomaticos, sem sincopes, nos grupos demarcapasso (em
acompanhamento de até 35 meses), tratamento clinico (em acompanhamento de até 80 meses) e

cardioneuroablacdo (em acompanhamento de até 90 meses)92.

Sindrome do seio carotideo

A compressao do seio carotideo como medida de diagnoéstico de sincopes estd bem documentada



e deve ser instituida em pacientes com idade > 40 anos’8(D).

Pausas ventriculares > 3 segundos ou queda da pressdo arterial > 50 mmHg definem a
hipersensibilidade do seio carotideo, e quando associadas a sincope espontdnea definem a sindrome
do seio carotideo. Em 30% dos pacientes, tais anormalidades em geral ocorrem em posicdo

ortostatica. A vasoplegia é fator importante no desenvolvimento das sincopes’8(D). A
hipersensibilidade do seio carotideo é frequente em idosos. Com quadro clinico inespecifico,
necessita de diagnodstico diferencial com varias outras condicoes clinicas, o que frequentemente
atrasa o diagnéstico e o tratamento, podendo levar a complicacdes decorrentes da perda de
consciéncia.

O acompanhamento de 12 meses de 60 pacientes com pausas ventriculares (assistolias > 3
segundos) em resposta a estimulacdo do seio carotideo revelou que aqueles tratados com
marcapasso apresentaram RRA de 30% de ocorréncia de sincope (RRA =30%, IC 95% 9,4-50,6; NNT
=3, IC 95% 2-11) e RRA de 20% de ocorréncia de pré-sincope (RRA =20%, IC 95% 18-38,2; NNT =
5, 1C 95% 3-55)93(B). Pacientes com sindrome do seio carotideo hipersensivel tratados com implante
de marcapasso de dupla-camara programado nos modos VVI ou DDI foram submetidos a avaliagao
da resposta a testes cardiovasculares (vasodepressao durante a massagem do seio carotideo, efeito
do marcapasso, medidas posturais da pressao arterial e resposta ao tilt test). No modo VVI,
observou-se hipotensdo intensa durante a massagem do seio carotideo, o efeito da inclinacdo
sobre a pressdo arterial foi maior e houve aumento de 46% do risco de hipotensao postural [nimero

necessério para causar danos (NNH) = 2], em comparacio com o modo DDI%(B). Ao avaliar a



melhora da qualidade de vida dos pacientes portadores de hipersensibilidade do seio carotideo

sintomética, nao hé diferencas significativas entre o modo do marcapasso: DDDR ou VVI9(B).

Na comparacgao entre o marcapasso definitivo e o gravador implantavel em pacientes com no
minimo duas quedas sem causa aparente ou mais de uma sincope nos tltimos 12 meses, avaliacao
neuroldgica, ritmo sinusal, assistolia > 3 segundos durante a massagem do seio carotideo,
hipersensibilidade do seio carotideo, sem fibrilacdo atrial ou insuficiéncia cardiaca (classe funcional
III-1V), a resposta medida como pré-sincope, qualidade de vida e fungdo cognitiva demonstrou

beneficio, sem diferencas entre as duas formas de avaliacio?0-99 (A). O implante de marcapasso,
entretanto, ndo reduziu significativamente o niimero de quedas nao acidentais dos idosos (RRR =

0,79, IC 95% 0,41-1,50)96-99(A).

Na sindrome do seio carotideo, a comparagdo do marcapasso DDD como tratamento padrdao com
o modo VVIndo revelou diferencas no risco de sincope. Houve menor risco de episddios sincopais
induzidos com o uso do marcapasso DDI comparativamente ao VVI, sendo mais frequentes os
eventos adversos neste ultimo, em comparagdo com o modo DDD. A comparagdo entre o
marcapasso no modo DDI/VVI e o tratamento padrdo sem marcapasso demonstrou menor
proporcao de eventos sincopais com o marcapasso. E, finalmente, o marcapasso no modo DDI
ofereceu melhores resultados com relacdo a sincope induzida e aos eventos adversos em

comparagio com o modo VVI100(B).

O uso de marcapasso reduziu o quadro sincopal em 1 a cada 3 pacientes tratados, mas sem
modificar o nimero de quedas ndo acidentais (A).



Recomendacao.

Na sincope neurocardiogénica na forma cardioinibitéria, o beneficio do uso do marcapasso como

primeira linha de tratamento ainda é controverso (A), devendo ser reservado para os casos graves

e recorrentes, nao responsivos ao tratamento clinico apropriado e convencional (B). Na sindrome
do seio carotideo estd indicado o implante de marcapasso nos pacientes com histéria de sincope e

pausas > 3 segundos durante a massagem do seio carotideo (A).



Sendo que:

1. O implante de marcapasso encontra-se indicado para pacientes com sincopes recorrentes causadas
por estimulagdo do seio carotideo ocorrendo espontaneamente e com massagem do seio carotideo
determinando assistolia > 3 segundos;

2. O implante de marcapasso é razodvel para pacientes com sincopes recorrentes sem clara
correlacdo com eventos provocativos, com resposta a massagem do seio carotideo determinando
assistolia > 3 segundos;

3. O implante de marcapasso pode ser considerado para pacientes com sincope neurocardiogénica,
com sincopes recorrentes correlacionadas com bradicardia documentada ou com componente
cardioinibitério evidente ao tilt test.



QUANDO INDICAR IMPLANTE DE
MARCAPASSO DEFINITIVO EM
BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES E
INTRAVENTRICULARES APOS INFARTO
AGUDO DO MIOCARDIQ?

As indicacdes para implante de marcapasso ap6s infarto agudo do miocardio ndo dependem
necessariamente da presenca de sintomas. A indicacdo de marcapasso temporario nem sempre
significa que o paciente necessitard de marcapasso definitivo. Geralmente exige a presenca de
bloqueio atrioventricular e/ ou defeitos de condugao intraventricular, mais frequente nas condigdes
de extenso dano miocardico que aumentam o risco de morte cardiaca stubita. Por exemplo, um
bloqueio atrioventricular de parede inferior normalmente tem evolugao favoravel e reverte-se em
poucos dias. Ao contrério, no bloqueio atrioventricular apds infarto anterior com necrose septal, o
prognostico é desfavoravel e o paciente pode necessitar do marcapasso definitivo se o transtorno

persistir por mais de duas semanas101(D).
A decisdo de implantar um marcapasso definitivo nesses pacientes é dificultada pela grande
variabilidade do tipo de defeito de condugdo, do local do infarto e da relagao do distarbio elétrico

com o infarto, refletindo a extensdo do dano miocardico’8,102(D).



Na era da reperfusdo, o uso de tromboliticos reduziu de 5% a 7% da incidéncia de bloqueio
atrioventricular de inicio recente em pacientes com infarto agudo do miocardio e supra
desnivelamento do segmento ST. Com a angioplastia primdria, a reducao foi de 3,2%. Bloqueio
atrioventricular complicando infarto agudo do miocardio em geral apresenta resolugao espontanea
entre 2 dias e 7 dias e somente 9% desses pacientes necessitam de implante de marcapasso

definitivold(D).

Pacientes com bloqueio atrioventricular apresentaram maior mortalidade hospitalar nos
primeiros 30 dias em comparagdo com aqueles sem bloqueio atrioventricular, independentemente
do local do infarto. Contudo, 30 dias ap6s o infarto, as taxas de mortalidade com e sem bloqueio
atrioventricular foram iguais, indicando que ambos os grupos tém o mesmo progndstico a longo

prazold(D).

Em populacado de pacientes com infarto agudo do miocardio e bloqueio atrioventricular total, os
fatores progndsticos prévios foram: sindrome de Stokes-Adams, choque cardiogénico, insuficiéncia
cardiaca congestiva, parada cardiaca, infarto anterior e complexo QRS largo. Nas indica¢des de
marcapasso apos infarto agudo do miocardio com crises de  Stokes-Adams, insuficiéncia cardiaca

congestiva ou batimentos ectépicos ventriculares multifocais, houve 60% de mortalidade103(B).

Em pacientes com infarto agudo do miocardio e bloqueio atrioventricular total, verificou-se que,
nos infartos de parede inferior, o bloqueio geralmente estava localizado acima do feixe de His e era
transitdrio, ndo cursando com sincopes (sindrome de Stokes-Adams) e apresentando boaevolugao,
de tal modo que em geral o marcapasso ndo se fez necessario. Em contrapartida, pacientes com



infarto agudo do miocardio dntero-septal ou anterior apresentaram bloqueio localizado abaixo do
no atrioventricular, evoluindo inicialmente com bloqueios bifasciculares e depois com bloqueio
atrioventricular total e Stokes-Adams. A destruicao do sistema de conducdo foi extensa e em geral

0 marcapasso provisorio foi necessario na tentativa de recuperar a condugdo atrioventricular
durante a evolucdo, apesar de a mortalidade ter permanecido elevadal04(C).
Em pacientes que apresentaram bloqueio de ramo bifascicular como complicacdo do infarto

agudo do miocérdio, o desaparecimento do bloqueio na evolugao foi um preditor de sobrevida
(aumento de 50%). Tais pacientes tinham como caracteristicas intervalo HV anormal inicial,

bloqueio de ramo bifascicular transitorio e reducio do intervalo HV anteriormente anormall05(C).

A anélise de pacientes com infarto agudo do miocérdio, bloqueio de ramo (42%) e faléncia
cardiaca (35%) demonstrou que a mortalidade est4 associada ao bloqueio atrioventricular de 2° ou
3° graus (aumento da mortalidade de 45%) ou a faléncia cardiaca (aumento de 24%). O marcapasso

temporario ndo alterou a mortalidade hospitalar, mas com ele os episédios de bloqueio
atrioventricular total tornaram-se eventos menos significativos do ponto de vista clinico nos

pacientes que sobreviveram ao infarto agudo do miocardiol06(B).

O implante de marcapasso definitivo ndo preveniu a morte stibita em pacientes com infarto

agudo do miocédrdio e bloqueio atrioventricular total, que retornaram ao ritmo sinusal = mas
. . . 0

permaneceram com dano na conducdo intraventricular (mortalidade de 50%). Tampouco se

mostrou indicado naqueles assintomaticos e com bloqueio de ramo bifascicular persistente apds



bloqueio atrioventricular total em infarto agudo do miocardio anterior107(C).

Os bloqueios que mais comumente ocorrem em pacientes com infarto agudo do miocérdio saoo
bloqueio de ramo esquerdo (BRE) (38%) e o bloqueio de ramo direito (BRD) com bloqueio fascicular
anterior esquerdo (34%). A progressdo para bloqueio de alto grau ocorre em 22% dos casos, sendo

a mortalidade hospitalar de 28%. Pacientes com progressao para bloqueio atrioventricular de 220u

30 graus (padrdo do tipo Mobitz II) tiveram aumento da mortalidade de 24%. Aqueles que nao
fizeram uso continuo do marcapasso tiveram incidéncia maior de morte sabita ou bloqueio
recorrente de alto grau [aumento do risco absoluto (ARA) = 55%]. Os que apresentaram risco de
desenvolver bloqueio de alto grau e os que sobreviveram ao bloqueio de alto grau apds infarto
agudo do miocardio receberam o implante de marcapasso definitivo. Utilizar marcapasso nesse
altimo caso (temporério e definitivo) reduz o risco de morte em 24,3%, beneficiando 1 a cada 4

pacientes tratados por 1 ano (RRA = 24,3%, IC 95% 2,9-45,7; NNT = 4, IC 95% 2-34)108,109(B),

A mortalidade foi maior (13%) em pacientes com quadro clinico de infarto agudo do miocéardio e
grau elevado de bloqueio atrioventricular (presenga de bloqueio atrioventricular de 22-grau do tipo
Mobitz II e bloqueio atrioventricular de 32-grau), com duragdo minima de 90 minutos (17% dos

casos), comparada com pacientes que ndo apresentam bloqueio atrioventricularl03(B). Entretanto,
a principal causa de morte foi a faléncia primaria do miocardio, o que explica por que o implante de

marcapasso nesses pacientes nao reduz a mortalidade a longo prazol10,111(B).

Em pacientes que duas semanas ap6s infarto agudo do miocéardio persistiram com BRD isolado



ou associado a bloqueio fascicular anterior ou posterior do ramo esquerdo, a mortalidade foi

semelhante com ou sem marcapasso em 5 anos111(B).

A mortalidade subita de pacientes com infarto agudo do miocérdio que tiveram bloqueio
atrioventricular total transitério foi semelhante em pacientes submetidos ou nao a implante de
marcapasso profilatico apos infarto agudo do miocardio. Comparando aqueles com e sem BRD
como complicacdo apés infarto agudo do miocérdio, verificou-se que a mortalidade foi superior
naqueles com bloqueio (ARA =22,1%). O implante de marcapasso nesses pacientes nao melhorou a
mortalidade hospitalar. Em portadores de bloqueio de ramo, a mortalidade apds 15 meses foi
inferior a mortalidade hospitalar (RRA =20,5%) e a principal causa foi a faléncia cardiaca e ndo a
arritmia. Além disso, ndo houve diferenca na incidéncia de arritmias entre os pacientes com ou sem

bloqueio de ramol12(B).

Nao houve reducao da mortalidade em pacientes com infarto agudo do miocardio e BRD agudo
ou bloqueio de ramo de ocorréncia desconhecida submetidos a implante de marcapasso ou com
BRD cronico sem implante. Nao ha variaveis clinicas ou eletrocardiogréficas que permitam predizer
a indicagdo profildtica do marcapasso nesses pacientes. As complicacdes atribuiveis ao
procedimento podem ser: taquicardia ventricular sustentada ou fibrilagdo ventricular que
necessitam de cardioversdo durante o procedimento, episdédios recorrentes de taquicardia ndo
sustentada que cessam ap6s desligar o marcapasso, bloqueio atrioventricular total, febre (terceiro
ou quarto dia de pds-operatdrio) e hematoma no local do implante em pacientes submetidos a

trombolisel13(B).



Em um ensaio clinico com a intenc¢do de avaliar a necessidade do implante de marcapasso por

bradicardia induzida pelos betabloqueadores ap6s infarto agudo do miocardiol14(B), foi observado
que, apesar de 93,2% dos pacientes infartados receberem alta hospitalar com prescricdo de
betabloqueadores, essa prescricdo ndo foi mantida por muito tempo e geralmente apresentava-se
como subdose: 37,5% utilizavam 25% da dose ideal preconizada e 27,5% utilizavam 50% da dose
ideal preconizada. Portanto nao houve necessidade de discutir o uso de marcapasso definitivo por

causa de bradicardia induzida por betabloqueadores em até 3 semanas ap6s a alta hospitalar115(B).

Apesar da frequéncia e da gravidade do bloqueio atrioventricular de alto grau associado ao infarto
agudo do miocardio, a causa principal de mortalidade nesses pacientes ndo é o bloqueio, e sim a
faléncia cardiaca. O implante de marcapasso definitivo ndo reduz a mortalidade a longo prazo (B) e
aumenta o risco de complicagdes, inclusive hemorragicas, em decorréncia do uso frequente de
trombolise nesses pacientes.

Recomendacao:



s e . . . . (o] (0]
1. O marcapasso estd indicado para bloqueios atrioventriculares de 2'e 3" graus que se tornam
persistentes na evolucdo do infarto agudo do miocardio, com recomendagdes idénticas as dos
pacientes sem infarto agudo do miocérdio (B).

(o)

2. Em pacientes com indicacio de marcapasso definitivo por bloqueio atrioventricular de 2° e 3

graus, com FE ventricular esquerda <35% e estimulacao de ventriculo direito estimada > 40%, deve-
se considerar a possibilidade do uso de um dispositivo que incorpore a funcao antibradicardia e de
ressincronizacdo (TRC-P) isolada ou associada a um CDI (TRC-D) (B).

3. O marcapasso ndo estd indicado apos a resolucao de bloqueio atrioventricular de alto grau ou
bloqueio atrioventricular total (15 dias) complicando a fase aguda do infarto agudo do miocardio
(D).

QUAL A UTILIDADE DOS MARCAPASSOS



NA PREVENCAO DE TAQUIARRITMIAS
ATRIAIS?

Portadores de bloqueio atrioventricular com histdria de taquiarritmia atrial receberam implantes
de marcapasso com trés modalidades distintas de programacgao:

- Dupla-cdmara responsivo - DDDR, com mudanca automatica de modo (MS, do inglés mode
switching);

- Dupla-cdmara responsivo - DDDR no modo convencional (MC), com limite de frequéncia maxima;

- Marcapasso de cdmara tnica, ventricular responsivo - VVIR.

No acompanhamento de 3 meses, os modos DDDR MS e DDDR MC mostraram-se superiores ao
VVIR no desempenho de atividades fisicas e na percepgao do bem-estar. O DDDR MS foi preferido
pelos pacientes, que revelaram satisfacdo 37% superior a obtida com os marcapassos DDDR MC e
VVIR. A interrupgao precoce do periodo de avaliacdo em decorréncia de eventos adversos foi menor
no modo DDDR MS, com redugdo de 16% em comparacdo com o modo DDDR MC e de 30% em

relacio ao modo VVIR116(B).



Em individuos com sindrome bradi-taquicardia e episédios de fibrilagao atrial ou taquicardia
atrial, realizou-se o implante de marcapasso DDDR com trés algoritmos de estimulagdo atrial
preventiva para arritmias atriais e dois de estimulacdo antitaquicardia para reversdo de
taquiarritmias atriais detectadas. No acompanhamento de 3 meses, observou-se que a detecgao de
episédios de taquicardia atrial/fibrilacdo atrial foi precisa e segura em 99,9% dos episédios e em
54 % houve reversao com sucesso dessas taquiarritmias atriais. Entretanto, esse modo de estimulacao
nao se fez acompanhar de reducdo da duracdo e da frequéncia dos epis6dios de taquiarritmias

atriais117(B). Utilizacao de estimulagdo antitaquicardia ndo suprime a sindrome bradi-taquicardia
ao ser comparada com marcapasso DDDR em acompanhamento de 3 anos118(B).

Em acompanhamento de 6 meses, pacientes com antecedentes de taquiarritmia atrial submetidos
a implante de marcapasso definitivo DDDR MS, em que ha elevacdo da frequéncia até 120 bpm

(overdrive pacing apés MS) quando ocorre reversao das taquiarritmias atriais para ritmo sinusal,
nao apresentaram diferencas na incidéncia de taquiarritmias atriais, na gravidade dos sintomas e

na qualidade de vida com a funcio overdrive ligada ou desligada ap6s MS119(B).
Na prevencao de taquiarritmias atriais, incluindo a fibrilagdo e o flutter atriais, na comparagao
de marcapassos implantados em dois sitios distintos (septo atrial direito ou localizacdo ndoseptal),

com e sem o uso de algoritmos de estimulacdo atrial preventiva para arritmias atriais, em 6 meses
de acompanhamento, ndo se constatou redugao da frequéncia de taquicardias atriais, apesar de

haver reducdo das extras sistoles atriais120(B).

Em pacientes com taquicardia atrial recorrente acompanhados por 6 meses, na comparagao entre



o implante de marcapasso de dupla-cdimara convencional e o marcapasso de dupla-cAmara
associado a algoritmos de prevencdo de taquicardia atrial, ndo houve diferencas no namero e na
duragdo de episodios de taquiarritmia atrial. O subgrupo com conducao atrioventricular preservada

beneficiou-se do algoritmo antitaquicardial?1(B).

Em portadores de taquicardia atrial intermitente acompanhados por 4 meses, a comparagao do
uso de marcapasso com tratamento imediato da arritmia ou com atraso de 30 minutos no
acionamento demonstrou aumento do sucesso terapéutico e da porcentagem de taquicardia atrial
organizada (duracdo média do ciclo = 200 ms), com o acionamento imediato do marcapasso. Nao

houve diferencas no niamero e na duragdo dos sintomas nas duas formas de tratamento122(B).

Os marcapassos de nova geracdo podem adotar diferentes formas de tratamento de
taquiarritmias atriais (estimulacdo antitaquicardia), como os modos Rampa (pulsos emitidos de
forma decrescente) e Burst+ (pulsos constantes seguidos por até dois estimulos extras).
Emportadores de doenga do né sinusal com episédios de taquicardia atrial (72,6%), durante 1 ano
de acompanhamento, esses dois modos de estimulacdo apresentaram sucesso global de 40%.
Todavia, o modo Rampa aumentou a taxa de reversao da arritmia em 7%, quando comparado com
o modo Burst+, além de fazé-lo mais rapidamente. A qualidade de vida e o nimero de sintomas
melhoraram em toda a amostra do estudo, sobretudo nos pacientes em que a eficicia na reversao

das arritmias atriais com estimulacao antitaquicardia foi superior a 60% 123(B).



No tratamento de taquiarritmias atriais recorrentes (quando um novo episédio arritmico ocorre 10
minutos apés o término do anterior), o uso por 2 meses de marcapasso com estimulagdo atrial
preventiva e frequéncia de 90 bpm ou 120 bpm preveniu 37% dos episodios de taquiarritmia atrial e

também reduziu o nimero de arritmias atriais124(B).

Pacientes sem histéria de taquicardia ou fibrilagdo atriais tiveram marcapasso de dupla-camara
implantado e programado para detectar episédios de frequéncia atrial elevada (> 190 bpm). Em
seguida foram divididos em dois grupos: com o algoritmo de overdrive pacing atrial (OPA) ligado
(marcapasso dispara curtos episédios de estimulacdo atrial rdpida com frequéncia acima da
taquicardia atrial com a finalidade de reverté-la) ou desligado. A sensibilidade foi de 51% na
deteccao de taquiarritmias atriais com a frequéncia > 190 bpm, porém a especificidade na deteccao

dessas taquiarritmias foi de 40% com o OPA ligado e 100% quando desligado125(B).

Recomendacao:

Marcapassos de dupla-cdmara utilizados no tratamento das bradicardias também sao tdteis em
pacientes com taquiarritmias atriais associadas, quando sao capazes de identificar e tratar episddios

de frequéncia atrial elevada, desde que os algoritmos especificos antitaquicardia sejam ligados. Tais

algoritmos sao especialmente benéficos quando a conducéo atrioventricular é preservada (B).




COMO ESTRATIFICAR O RISCO DE MORTE
SUBITA NA CARDIOMIOPATIA
CHAGASICA?

Em pacientes com cardiomiopatia chagasica, quatro fatores aumentam significativamente o risco
de morte: classe funcional III-IV, cardiomegalia na radiografia de térax, piora da funcdo ventricular
esquerda (ecocardiograma ou ventriculografia), e taquicardia ventricular ndo sustentada em Holter
de 24 horas. O modelo preditor de mortalidade nesses pacientes pode ser baseado na presenga de
sintomas de insuficiéncia cardiaca, expressa pela classe funcional III-IV, na disfuncdo ventricular,
expressa pela cardiomegalia (radiografia de térax), na contratilidade do ventriculo esquerdo
reduzida e/ou no aumento do didmetro dessa cAmara (ecocardiograma), e na instabilidade elétrica

ventricular, expressa pela presenca de taquicardia ventricular ndo sustentada (Holter)126(B).

Pacientes com cardiopatia chagésica podem ter morte sabita em 10% dos casos, de acordo com
os sintomas: 47,4% tém sincope, segundo a classe funcional (48,7 % em classe I e 35,9% em classe II),
e 80,8% tém disttrbio de condugao (bloqueio atrioventricular, bloqueio fascicular ou bloqueio de
ramo). O estudo eletrofisiologico detecta disfungao do n6 sinusal em 3,8 %, com intervalo HV normal
em 76,9% dos casos. A estimulacdo ventricular programada induz arritmia em 62,8% dos pacientes,
sendo a cardioversao elétrica necessaria em 52% dos casos induzidos. Durante o acompanhamento
ocorrem 28,2% de mortes, sendo 72,7% por morte stubita. A indugdo de taquicardia no estudo



eletrofisiologico é preditora de taquicardia ventricular sustentada em 98% quando positiva e em
24% quando negativa. A taquicardia ventricular sustentada, por sua vez, prediz eventos cardiacos
em 63% quando positivo e em 80% quando negativo, e mortalidade cardiaca em 46% dos casos

quando positiva e em 85% quando negatival27(B).
Pacientes com cardiopatia chagasica e arritmias ventriculares (todos com > 10 batimentos
ventriculares prematuros por hora, 62% com

> 100 por hora, 62% com taquicardia ventricular ndo sustentada e 46% com ambas as alteragdes)
submetidos a teste de exercicio, que desenvolvem taquicardia (sustentada ou nao), tém indice

significativamente maior de morte stibita que pacientes com teste negativol28(B).

A comparacao da ocorréncia de arritmias ventriculares em pacientes chagasicos e nao chagasicos
em uso de CDI, no acompanhamento de 55 meses, demonstra aumento do risco em pacientes
chagasicos de 40% (NNH = 2)129(B).

Durante acompanhamento de 5 anos, pacientes com quadro de cardiomiopatia chagasica,
avaliados quanto a pardmetros estudados pelo ECG e ecocardiograma, revelam que a dispersaodo

intervalo QT130(B) e a dimensdo sistolica final ventricular esquerdal30,131(B) sio variaveis
preditores de morte stbita. Outros preditores frequentes sdo: FE, ondas Q patolégicas, contracoes

ventriculares prematuras, e bloqueio fascicular anterior esquerdo!30(B).

Durante acompanhamento de 4 anos, os portadores de cardiopatia chagésica apresentaram morte
de etiologia cardiaca ou por taquicardia ventricular em 34% dos casos. Aneurisma apical (HR =3,7),



baixa FE (HR = 4,6) e incidéncia de contragdes ventriculares prematuras > 614 em 24 horas (HR =
6,1) sdo preditores, na andlise multivariada, dos desfechos cardiacos. No acompanhamento, a classe
funcional piorou em 42% dos casos e a FE apresentou redugao em 60,6 %, representando reducado na
média de 4,3 + 4,6% ao ano. Algumas varidveis preditoras de aumento da mortalidade sdo: sexo
masculino [risco relativo (RR) = 2,6], classe funcional > 1 (RR = 3,5), classificagdo Los Andes III (RR
= 3,6), onda Q andmala, e taquicardia ventricular. E estimando a sensibilidade e a especificidade:
diametro sistélico final no ventriculo esquerdo > 2,8 mm, sensibilidade de 100% e especificidade de
56,2%; diametro diastdlico final no ventriculo esquerdo > 4,9 mm, sensibilidade de 81,2% e
especificidade de 62,5%; FE ventricular esquerda < 62%, sensibilidade de 56,2% e especificidade de
81,2%; e contragdes ventriculares prematuras em 24 horas > 614, sensibilidade de 82,4% e

especificidade de 84,8%132(B).

Em portadores de cardiomiopatia chagasica submetidos ao uso de CDI associado a amiodarona,
episddios de arritmia ocorrem em 70% dos pacientes, dos quais 64% recebem choques apropriados,
ocorrendo 34% de 6bitos, sendo 7% de morte stbita e 93% de insuficiéncia cardiaca. O niumero de
choques é fator preditor de mortalidade. No total foram liberadas 5.211 terapias, sendo 3.671
estimulagdes antitaquicardia (70%) e 1.540 choques apropriados (30%). O risco de taquicardia
ventricular sustentada e de taquicardia ventricular estd aumentado em pacientes com disfungao
ventricular sistolica (26% e 13%, respectivamente). A probabilidade de sobrevida em 1 ano, 2 anos,
3 anos, 4 anos e 5 anos é de 82%, 73%, 60%, 50% e 27%, respectivamente. A probabilidade de
sobrevida para pacientes que recebem mais que a média de 4 choques por més é de 75% em 30 dias
e de 19% em 60 dias, em comparacao com aqueles com < 4 choques por més, que é de 97% em 30



dias, de 96% em 120 dias, de 94% em 270 dias, e de 89% em 360 dias de acompanhamento133(B).

Em 3 anos de acompanhamento de pacientes com cardiomiopatia chagdsica, a taxa de 6bitos de
29% dos pacientes decorre de morte subita ou de insuficiéncia cardiaca, sendo a sobrevida
relacionada a maior FE ventricular esquerda (> 40%) e a menor classe funcional (I-II). Em 1 ano e 3
anos de acompanhamento, a sobrevida é de 100% e 78%, respectivamente, em pacientes com
taquicardia ventricular ndo sustentada, e de 85% e 78%, respectivamente, na taquicardia ventricular
sustentada, sendo essa diferenca nao significativa. Para um valor <38% de FE ventricular esquerda,
a predicdo de morte tem sensibilidade de 81% e especificidade de 80%, e ponto de corte em 40%,
com sensibilidade e especificidade de 73%. A sobrevida em 1 ano e 3 anos é de 95% e 92%,
respectivamente, em pacientes com FE de 40%; de 90% e 60%, respectivamente, na faixa de 30% a
39%; e de 87% e 0% em pacientes com FE < 30%, sendo essa diferenga significativa. O mesmo ocorre

com o risco de morte stbital34(B).

O tratamento da cardiomiopatia chagasica utilizando CDI, em 1 ano de acompanhamento, revela
mortalidade cardiaca de 2%, sendo a mortalidade maior em pacientes com aumento do risco de
fibrilagao atrial (ARA = 10%), com FE ventricular esquerda menor (ARA = 23%) e pior classe

funcional (III-IV) (ARA =18%). Na andlise multivariada, idade > 65 anos e FE < 30% sao preditores
do risco de morte nesses pacientes. A sobrevida global em 12 meses e 18 meses é de 92,2% e 84,4%,

respectivamentel35(B).

Avaliando-se a eficdcia dos CDIs em pacientes com doenca de Chagas, 50% dos choques sao
apropriados e 11% sdo inapropriados, sendo a mortalidade de 7,1%. A classe funcional III é



preditora de pior prognéstico (HR = 3,09), mas FE ventricular (HR = 0,9) e nimero baixo de choques
(HR = 0,23) sdo preditores de sobrevida. O didmetro ventricular esquerdo final é preditor de

choques apropriados (HR = 1,032)136(B).

Recomendacao:

Os pacientes com cardiomiopatia chagasica devem ser estratificados segundo modelo preditor de
mortalidade, baseando-se na presenca de sintomas de insuficiéncia cardiaca (expresso pela classe

funcional III-1V), disfuncdo ventricular (expressa pela cardiomegalia avaliada na radiografia de

térax), contratilidade ventricular reduzida e/ou aumento do didmetro do ventriculo esquerdo
(avaliados pelo ecocardiograma), e instabilidade elétrica ventricular (expressa pela taquicardia

ventricular ndo sustentada no Holter) (B).
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