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As Orientacbes e os documentos de consenso dos
especialistas sintetizam e avaliam todas as evidéncias
actualmente disponiveis sobre uma determinada
questao, com o objectivo de auxiliar o médico na
seleccdo das estratégias de tratamento que melhor
se adequam a determinado doente com uma doenca
especifica, tendo em conta ndao sé o impacto no
resultado final mas também a relacado risco-beneficio
de um diagnostico ou procedimento terapéutico
especifico. As Orientacdes nao pretendem ser
substitutos para os manuais. As implicacoes legais
das Orientacoes médicas foram previamente discutidas.

Foi recentemente publicado um grande numero de
Orientacoes e de documentos de consenso de
especialistas pela European Society of Cardiology (ESC),
assim como por outras sociedades e organizacoes.
Devido ao seu impacto na pratica clinica, foram
desenvolvidos critérios de qualidade para a elaboracao
de Orientacbes para que todas as decisdes sejam
transparentes para o utilizador. As recomendacdes para
a elaboracao e a publicacao de Orientacdes ESC e
de documentos de consenso de especialistas
encontram-se no website da ESC
(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules

Em suma, a ESC selecciona especialistas na area em
questao com o propédsito de efectuarem uma revisao
extensa das evidéncias publicadas sobre o tratamento
e/ou a prevencdo de uma determinada condicdo. E
efectuada a avaliacdo critica dos procedimentos de
diagnodstico e terapéuticos, incluindo a avaliacdo da
relacdo risco-beneficio. Sdo igualmente incluidas
estimativas dos resultados de salude esperados para as
sociedades de maior dimensao, sempre que houver
dados disponiveis. O nivel das evidéncias e a forca das
recomendacdes das opcoes de tratamento especificas
sdo avaliados e classificados em consonancia com
escalas de classificacao pré-definidas, que se encontram
nos Quadros 1 e 2.

Os especialistas que compdem as equipas de redaccao
declararam todas as relacoes que pudessem ser
consideradas como fontes reais ou potenciais de
conflitos de interesses. Estes formularios encontram-se
arquivados na European Heart Rhythm Association,
sede da ESC. Quaisquer alteracdes aos conflitos de
interesses que surjam ao longo do periodo de redaccao
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tém que ser notificadas por escrito a ESC. O relatério do
grupo de trabalho foi totalmente financiado pela ESC e
foi elaborado sem quaisquer interferéncias da indUstria.

Quadro 1 Classes de recomendacoes

Classe | Existem evidéncias e/ou consenso geral de que
determinado procedimento/tratamento é
benéfico, util e eficaz.

Existem evidéncias contraditorias e/ou
divergéncia de opinides sobre a
utilidade/eficacia de determinado tratamento
ou procedimento.

Evidéncias/opinides maioritariamente a favor
da utilidade/eficacia.

Utilidade/eficacia pouco comprovada

pelas evidéncias/opinices.

Classe Il

Classe lla

Classe llb

Classe llI Existem evidéncias e/ou consenso geral de que
determinado procedimento/tratamento nao é
benéfico/eficaz e podera, em certas situacoes,

ser prejudicial

Quadro 2 Niveis de evidéncias

Nivel de evidéncia A Dados recolhidos a partir de ensaios
clinicos aleatorizados multiplos ou
de meta-analises

Dados recolhidos a partir de um
Unico ensaio clinico aleatorizado ou
de estudos alargados

nao aleatorizados

Opiniao consensual dos especialistas
e/ou pequenos estudos, estudos
retrospectivos, e registos

Nivel de evidéncia B

Nivel de evidéncia C

Cabe a Comissao ESC para as Orientacbes Praticas
(COP) supervisionar e coordenar a preparacao de novas
Orientacdes e de novos documentos de consenso de
especialistas elaborados por Grupos de Trabalho, grupos
de especialistas ou painéis de consenso. A comissdo é
também responsavel pelo processo de aprovacao destas
Orientacoes e dos documentos de consenso de
especialistas, assim como de outras declaracoes. Logo
que o documento se encontra terminado e aprovado por
todos os especialistas envolvidos no Grupo de Trabalho,
é submetido a revisao por especialistas externos. O
documento é revisto e, por fim, aprovado pela COP, e
posteriormente publicado.

Apods a publicacdo, a divulgacdo da mensagem ¢é da
maxima importancia. Nos locais de tratamento, podem
ser Uteis versdes em formato de bolso e versoes para
download para PDAs. Algumas sondagens revelaram que
os utilizadores finais previstos desconhecem, por vezes,
a existéncia de Orientacdes ou simplesmente nao as
colocam em pratica, sendo que os programas de
implementacao de novas Orientacoes constituem
uma componente importante da disseminacao do

conhecimento. A ESC organiza encontros direccionados
para as sociedades nacionais membros e para os lideres
de opiniao europeus. A realizacao de encontros pode
também ser organizada a nivel nacional, uma vez
aprovadas as Orientacdes pelas sociedades nacionais e
traduzidas para as respectivas linguas nacionais. Os
programas de implementacdo sdo necessarios pois
verificou-se que o decurso da doenca pode ser
influenciado de forma favoravel através da aplicacao
cuidadosa das recomendacoes clinicas.

Desta forma, a tarefa de escrever Orientacdes ou
documentos de consenso de especialistas engloba nao so6
a integracao das pesquisas mais recentes, como também
a criacao de ferramentas educativas e de programas de
implementacao para as recomendacoes.

O circulo que abrange a pesquisa clinica, a elaboracao
das Orientacbes e a sua implementacao na pratica
clinica so6 estara completo se se realizarem sondagens e
registos para se verificar se a pratica diaria real esta em
conformidade com as recomendacdes das Orientacoes.
Estas sondagens e estes registos também tornam
possivel a avaliacao do impacto da implementacao das
Orientacdes nos resultados dos doentes. As Orientacoes
e as recomendacbes devem ajudar os médicos na
tomada de decisoes na sua pratica diaria. No entanto, a
decisao final relativa aos cuidados a administrar a cada
doente deve ser tomada pelo médico que o/a
acompanha.

Introducao

O pacing cardiaco é utilizado no tratamento de
bradiarritmias ha mais de 50 anos. Ao longo desse
tempo, tanto a pratica clinica como um grande
conjunto de pesquisas provaram de forma objectiva
a sua eficacia em relacao a parametros que incluem a
qualidade de vida do doente, a morbilidade e a
mortalidade. Nao existem também dividas de que a
tecnologia relacionada com o pacing registou grandes
avancos neste periodo.™

Nos nossos dias, gracas ao desenvolvimento da
microelectronica, os dispositivos possuem menores
dimensdes, as opcoes de programacao sao mais
abrangentes e os eléctrodos de pacing mais finos mas de
maior durabilidade. Todos estes desenvolvimentos do
hardware e do software tiveram como objectivo
primario a correccao eléctrica adequada do pulso e das
deficiéncias de conducdo, de forma a simular o mais
possivel a funcao eléctrica inerente e natural do
coracao e a satisfazer as necessidades do doente,
minimizando ao mesmo tempo os efeitos secundarios.
Para além disso, o aumento da longevidade e a
eliminacao de complicacbes, maiores ou menores,
resultantes do tratamento também se encontram entre
os objectivos da industria farmacéutica e dos médicos.

Ao longo dos Ultimos 12 anos, a estimulagao eléctrica
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avancou ainda mais no campo da ressincronizacao
ventricular, como terapia complementar em doentes
com insuficiéncia cardiaca refractaria ao tratamento
farmacoldgico e perturbacdo na conducdo intra-
ventricular. Deve salientar-se que o pacing cardiaco,
em casos de bradiarritmia e de terapia de
ressincronizacao cardiaca (TRC), foi utilizado pela
primeira vez na pratica clinica na Europa.* % %4 25

As orientacoes para a utilizacdo adequada de
dispositivos de pacemaker apresentadas neste
documento, uma iniciativa conjunta da European
Society of Cardiology (ESC) e da EHRA, tém por
objectivo proporcionar, pela primeira vez na Europa,
uma opiniao actualizada de especialistas neste
campo. As orientacdes abarcam duas areas principais:
a primeira inclui o pacing permanente em casos
de bradiarritmias, sincope e outras condicoes
especiais, enquanto a segunda se encontra relacionada
com a ressincronizacao ventricular como terapia
complementar em doentes com insuficiéncia cardiaca.

Pacing em caso de bradiarritmia, sincope e outras
condicdes especificas

As recomendacdes de pacing em caso de bradiarritmia
assentam na revisao extensiva da literatura, recente e
mais antiga, com a intencao de se obter conclusoes
baseadas em evidéncias. Em situacoes em que a
literatura € omissa, especialmente em condicbes em
que nenhuma outra terapéutica pode substituir o
pacing, as recomendacoes baseiam-se no consenso dos
especialistas. As orientacdes que se seguem visam
doentes que sofrem de perturbacdes permanentes e
irreversiveis dos sistemas de geracao e de conducao
do estimulo cardiaco. O texto fara frequentemente
referéncia ao facto de a decisdao de implantar um
dispositivo depender da avaliacao do médico assistente,
que deve determinar se as lesdes sao de natureza
permanente e irreversivel.

Quando se considera que a fisiopatologia da doenca é
totalmente reversivel, como no caso dos efeitos
farmacoldgicos (intoxicacao por digitalis) ou das
perturbacdes dos electrolitos, ou provavelmente
reversivel, como no caso da doenca miocardica
isquémica ou inflamatoria, a bradiarritmia deve ser
tratada inicialmente sem um dispositivo implantavel
permanente. No entanto, na pratica quotidiana,
a natureza das perturbacées da producao e da con-
ducao de estimulos é frequentemente ambigua e a
permanéncia da condicao pouco clara.

Ja foi previamente mencionado que o objectivo
principal destas Orientacoes é a utilizacdo apropriada
de pacemakers em doentes com bradiarritmias. O
trabalho da comissao estaria naturalmente incompleto
se apenas se limitasse a indicar recomendacoes
relacionadas com o pacing e nao incluisse consideracoes
sobre o modo de pacing adequado a cada caso.
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Considerou-se, assim, essencial incluir neste relatorio os
modos de pacing para cada condicao.

Por outro lado, a comissao decidiu que o documento
nao deve incluir recomendacdes sobre a seleccao dos
eléctrodos de pacing ou da sua extraccdo ou
substituicao. Estas questoes serao abrangidas pelos
proximos documentos da EHRA.

Terapia de ressincronizacao cardiaca

O pacing cardiaco como terapia complementar para
a insuficiéncia cardiaca comecou a ser objecto
de pesquisa cientifica no inicio dos anos 1990. A
primeira modalidade de pacing a ser estudada foi o
pacing de dupla camara com um curto intervalo
auriculoventricular (AV), em doentes com insufi-
ciéncia cardiaca mas sem as indicacoes classicas de
bradiarritmia para pacing. Obtiveram-se resultados
promissores com os primeiros estudos nesta area. A
optimizacao do enchimento ventricular esquerdo (VE)
e a reducao da regurgitacdo mitral présistolica
desencadearam melhorias acentuadas e a curto
prazo. Infelizmente, os resultados iniciais nao foram
confirmados pelos estudos subsequentes e as
esperancas depositadas no pacing de dupla camara
com um curto intervalo AV em doentes com
insuficiéncia cardiaca ndao se comprovaram.

Por outro lado, o pacing auriculo-biventricular foi
considerado benéfico no caso de doentes com
insuficiéncia cardiaca sintomatica e perturbacdes da
conducao intra ou interventricular. Ao longo da ultima
década, alguns estudos estabeleceram uma base
tedrica para esta nova terapia e tiraram conclusoes
relativamente a importancia da ressincronizacdo no
que respeita a melhoria dos sintomas, a morbilidade e
a mortalidade nestes doentes. Este documento
apresenta as recomendacoes da comissao referentes as
indicacbes para a TRC, com base nos estudos mais
recentes.

1. Pacing em caso de arritmia
1.1. Doenca do nédulo sinusal

A doenca do nodulo sinusal, também conhecida como
sick sinus syndrome, designa o espectro da disfuncao
sinoauricular, que vai desde a normalmente benigna
bradicardia sinusal até a paragem sinusal ou a chamada
sindrome de bradicardia-taquicardia.® Esta ultima
caracteriza-se pelo desenvolvimento de taquiarritmias
auriculares paroxisticas em doentes com bradicardia
sinusal ou bloqueio sinoauricular. Alguns doentes com
episddios longos, repetidos e frequentes, ou com
fibrilhacao auricular (FA), podem remodelar o seu
miocardio auricular, incluindo a regido sinoauricular, e
sdo propensos a embolismo sistémico.”

Em doentes com paragem sinusal, pode existir um
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ritmo de escape do nddulo AV ou auricular ectopico.
Alguns doentes com FA persistente ou flutter podem
sofrer de disfuncao do nddulo sinusal subjacente, que
se torna visivel apds cardioversdo da taquiarritmia
auricular. A auséncia de resposta cronotrépica adequada
ao exercicio é uma manifestacao adicional da disfuncao
do nodulo sinusal. A doenca do nddulo sinusal, como
entidade clinica, nao engloba apenas perturbacdes na
formacao do impulso do nddulo sinusal ou a sua
conducdo para a auricula direita, mas inclui também
anomalias auriculares mais abrangentes que sao o
substrato do desenvolvimento de taquiarritmias
auriculares. Para além disso, alguns doentes com sinais
de disfuncdo do noédulo sinusal podem também
apresentar anomalias na conducao AV.

Faltam estudos patologicos controlados para definir a
base estrutural da sick sinus syndrome e as suas varias
manifestacoes clinicas e electrocardiograficas. Estudos
futuros deverdao comparar as alteracoes estruturais
na regiao sinoauricular de doentes com formas varias
de doenca do nddulo sinusal, mas que, a nao ser por
isso, tém um coracdo saudavel, com controlos
apropriados e correspondentes em idade e sexo.
Atribuir um significado patoldgico especifico a
resultados estruturais observados em relatérios
subjectivos de necrépsia em doentes com sick sinus
syndrome ¢é altamente especulativo. Nao é facil
conduzir estudos patoldgicos na regiao do nodulo sinusal
devido a complexidade desta area.® O tecido do nodulo
sinusal encontra-se amplamente presente na juncao
entre a veia cava superior e a auricula direita, o que
provavelmente implica que seja necessaria uma
alteracao substancial da arquitectura da auricula para o
desenvolvimento de uma doenca relevante do noédulo
sinusal.

0 sintoma mais dramatico da doenca é a sincope, ou
a pré-sincope, provocada por paragem sinusal ou
blogueio sinoauricular, que pode, com frequéncia, ser
de natureza reflexa.” As pausas sinusais podem, por
vezes, ser seguidas de taquiarritmias auriculares
suficientemente rapidas para prolongar a hipotensao,
provocando sincope ou tonturas. Para além destas, é
frequente que os sintomas da doenca se limitem a
fadiga, dispneia, capacidade reduzida de exercicio e
alteracdes cognitivas, como consequéncia de uma
bradicardia exagerada (< 40 b.p.m.) e de incompeténcia
cronotropica.™ Esta ultima caracteriza-se pela
alteracao da frequéncia cardiaca em resposta ao
exercicio e define-se normalmente como a incapacidade
de atingir 85% da frequéncia cardiaca maxima previsivel
pela idade.™"

O diagnodstico da doenca do nddulo sinusal baseia-
-se na relacao entre uma variedade de achados
electrocardiograficos e os sintomas. Em alguns doentes
com sincope de origem indeterminada, o mecanismo
subjacente é uma disfuncao paroxistica sintomatica do

nodulo sinusal que nao pode ser facilmente observada
através da monitorizacao Holter convencional de 24 ou
48 horas. Nestes doentes, um registador de eventos
implantavel pode ser a Unica forma de elaborar um
diagndstico correcto. Deve também ter-se em
consideracao a interaccao entre a sick sinus syndrome e
a sincope neurogénica. Para além da sincope provocada
por pausa prolongada ap6s terminacédo da taquicardia na
sindrome de bradicardia-taquicardia, a grande maioria
das outras sindromes devem-se ou sao favorecidas por
um reflexo anormal.

Para além disso, se a bradicardia persistente define,
de forma clara, a sindrome de sick sinus, os significados
da bradicardia intermitente e da paragem sinusal sao
menos claros. Na realidade, o mesmo evento (i.e.
paragem sinusal intermitente) pode ser diagnosticado
por um médico como sendo sindrome de sick sinus
intermitente e por outro como sindrome cardioini-
bitoria neurogénica. A mesma sincope é, em geral,
diagnosticada como neurogénica se nao for
documentada, enquanto se existir um registo, ainda que
fortuito, de uma pausa, € diagnosticada como sindrome
de sick sinus.

A avaliacao electrofisiolégica da funcao do noédulo
sinusal inclui a medicao do tempo de recuperacao
corrigido do nddulo sinusal e do tempo de conducao
do noddulo sinusal. A revisao da sensibilidade, da
especificidade e da precisdao do diagndstico dos varios
pontos de cut-off que foram indicados ao longo dos
Ultimos 25 anos para estes dois grupos de parametros
esta fora do ambito destas Orientacoes.

1.1.1. Indicacbes para pacing na doenca do nédulo
sinusal

Uma vez diagnosticada a doenca do nddulo sinusal, quer
ligeira quer grave, surge a questao de optar ou nao
pelo pacing permanente.® Uma longa experiéncia,
juntamente com um grande numero de estudos,
demonstraram que o pacing na doenca do nédulo sinusal
contribui mais para o alivio dos sintomas e para a
diminuicao dos episodios de FA'** do que para a reducao
da mortalidade nestes doentes.”"

As indicacbes para pacing na doenca do nddulo
sinusal, com base nas evidéncias disponiveis na
literatura antiga e recente, encontram-se descritas no
Quadro 1.1.1. E importante salientar que quando a
doenca do noédulo sinusal é diagnosticada, sao provaveis
as arritmias auriculares, mesmo quando nao registadas,
devendo também ser seriamente considerada, para
além do pacing, uma terapia com anticoagulantes orais,
desde que nao haja contraindicacoes.?
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Quadro 1.1.1 Recomendacgdes para pacing cardiaco na doenca
do nédulo sinusal

Indicagdes clinicas Classe  Nivel de
evidéncia
1. Doenca do nédulo sinusal que se Classe | C

manifesta como bradicardia sintomatica
com ou sem taquicardia dependente
de bradicardia. A correlacao
sintoma-ritmo deve ter sido:

- de ocorréncia espontanea

- induzida por farmacos na auséncia

de terapia farmacoldgica alternativa
2. Sincope com doenca do nédulo sinusal,
quer de ocorréncia espontanea, quer
provocada no estudo electrofisiologico
3. Doenca do nodulo sinusal que se
manifesta como incompeténcia
cronotropica sintomatica:
- de ocorréncia espontanea
- induzida por farmacos na auséncia de
terapia farmacoldgica alternativa.
1. Doenca do nodulo sinusal sintomatica,
espontanea ou induzida por um farmaco
para o qual nao existe alternativa, em que
nao foi documentada qualquer correlacao
sintoma-ritmo. A frequéncia cardiaca em
repouso deve ser < 40 b.p.m.
2. Sincope para a qual ndo se pode atribuir
outra explicacao mas que apresenta
resultados electrofisiologicos anormais
(TRNSC > 800 ms)
1. Doentes com sintomas minimos com
doenca do noédulo sinusal, com frequéncia
cardiaca em repouso < 40 b.p.m. enquanto
acordados e sem evidéncias de
incompeténcia cronotropica
1. Doenca do nédulo sinusal sem sintomas, Classe Ill C
incluindo farmacos indutores de bradicardia
2. Resultados de ECG da disfuncdo do nodulo
sinusal com sintomas nao directa ou
indirectamente relacionados com bradicardia
3. Disfuncao do nddulo sinusal sintomatica,
em que os sintomas podem com fiabilidade
ser atribuidos a medicacdo nao essencial

Classe lla C

Classe llb C

Quando é diagnosticada doenca do nddulo sinusal, sao provaveis as arritmias
auriculares, mesmo quando ndo registadas, pelo que também deve ser
seriamente considerada a terapéutica com anticoagulantes orais.

1.1.2. Seleccdo do modo de pacing para doentes com
doenca do nédulo sinusal

Ao longo das Ultimas duas décadas, varios ensaios
de endpoints clinicos, bem como a evolucdo dos
dispositivos de pacing, aumentaram os conhecimentos
e expandiram as possibilidades de terapias de pacing
optimizadas em caso de doenca do nddulo sinusal
sintomatica. Os endpoints mais relevantes destes
ensaios, que comparam pacing de base ventricular e
auricular, foram a mortalidade, a FA, a frequéncia de
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episodios tromboembolicos e de AVCs, a insuficiéncia
cardiaca, a sindrome do pacemaker e a qualidade de
vida dos doentes.

O primeiro ensaio aleatorizado a tratar esta questao
foi efectuado por Andersen et al,” que estudou
225 doentes com doenca do nddulo sinusal e conducao
AV intacta aleatorizados para pacing ventricular
ou auricular. No final de um periodo de 5,5 anos,
os doentes com pacing de modo AAl tinham
significativamente menos incidéncias de FA, eventos
tromboembolicos, insuficiéncia cardiaca, mortalidade
cardiovascular e mortalidade total do que os doentes
com pacing de modo VVI. Este estudo possuiu duas
caracteristicas Unicas: foi, até ao momento, o Unico
estudo aleatorizado que fez a comparacao entre os
modos AAl e VVI puros durante um longo periodo de
seguimento e a demonstrar um beneficio nitido em
todos os parametros clinicos  examinados,
especialmente na mortalidade, em doentes com pacing
auricular.

Os estudos seguintes compararam o papel do VVI com
o tipo DDD nesta populacao de doentes. Lamas et al.,”
no ensaio PAcemaker Selection in the Elderly (PASE),
estudou 407 doentes a quem foi implantado um
pacemaker por indicacdes varias, incluindo 175 com
disfuncao do nodulo sinusal. Todos os doentes
receberam um sistema de dupla camara e de frequéncia
adaptavel, que foi aleatoriamente programado para o
modo VVIR e DDDR, e foram estudados de forma
prospectiva durante 2,5 anos. Os resultados nao
revelaram diferencas estatisticamente significativas
entre os dois modos de pacing na populacao de doentes
como um todo, no que respeita a incidéncia de episodios
tromboembdlicos, AVCs, FA ou a qualidade de vida dos
doentes. Verificou-se uma tendéncia pouco relevante
para o favorecimento do sistema de pacing com base
auricular no subgrupo com doenca do noédulo sinusal.
Deve, no entanto, ter-se em consideracdao o curto
periodo de seguimento do estudo, a acentuada
passagem de VVIR para DDDR e a questao da analise da
intencao de tratamento.

O Canadian Trial of Physiological Pacing (CTOPP),=
um estudo aleatorizado prospectivo, comparou os
resultados clinicos de 2568 doentes aleatorizados
para pacing ventricular ou baseado na auricula durante
um periodo de seguimento médio de 3,5 anos. Nao
foram observadas diferencas significativas entre os dois
grupos de tratamento na incidéncia combinada de AVC
ou morte, ou na probabilidade de hospitalizacao por
insuficiéncia cardiaca. No entanto, apds 2 anos de
seguimento, o pacing fisiologico foi associado a uma
reducao relativa de 18% do desenvolvimento de FA. Um
subgrupo de doentes com pacing devido a disfuncao
do noédulo sinusal ndao revelou quaisquer tendéncias
benéficas relativamente a mortalidade ou AVC
resultantes do pacing de base auricular.
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Por fim, o Mode Selection Trial (MOST),* sobre
disfuncdo do noddulo sinusal, estudou de forma
prospectiva 2010 doentes aleatorizados para os modos
DDDR e VVIR que foram seguidos por um periodo
médio de 2,7 anos. Nao se observaram diferencas
estatisticamente significativas entre os grupos na
incidéncia de morte ou AVC, mas verificaram-se
reducdes de 21% no risco de FA, de 27% no risco de
hospitalizacao por insuficiéncia cardiaca, e melhor
qualidade de vida no grupo DDDR, em comparacao
com os doentes com modo de pacing VVIR. O estudo
também demonstrou que 37% dos doentes inicialmente
aleatorizados para o modo de pacing VVIR foram
posteriormente transferidos para o modo de pacing
DDDR, principalmente devido a ocorréncia de sindrome
do pacemaker.

A ocorréncia de taquiarritmia dependente de
bradicardia e outras taquiarritmias auriculares pode
provocar sintomas e pode, consequentemente, conduzir
a consideracao de pacing. No caso das taquiarritmias
auriculares dependentes de bradicardia, tipicas da
doenca do nodulo sinusal, o pacing demonstrou ter um
efeito preventivo eficaz, comprovado pelo primeiro
ensaio dinamarqués? e reforcado pelos resultados
dos ensaios CTOPP23 e MOST24 e do estudo-piloto
DANPACE.” Quando as arritmias auriculares nao sao
suprimidas pelo simples aumento da frequéncia
auricular em repouso e, se necessario, em esforco,
designs recentes de pacemakers oferecem um conjunto
de algoritmos de pacing terapéuticos e preventivos
de antitaquicardia auricular que demonstraram ter
beneficiado alguns doentes. No entanto, os ensaios
clinicos disponiveis®**' ndo comprovaram a sua eficacia
na populacdo com doenca do noédulo sinusal. O
quadro pode tornar-se ainda mais complicado pela
administracdo de farmacos anti-arritmicos da Classe |
ou de amiodarona, que podem afectar a automaticidade
do noédulo sinusal e também deprimir a conducao
auricular, podendo esta provocar potenciais efeitos
pro-arritmicos.

Sintetizando os resultados dos ensaios aleatorizados
prospectivos acima referidos e de dois artigos de
revistas cientificas, * * pode concluir-se que, em caso
de doenca do nddulo sinusal, a incidéncia de FA é
inferior em doentes que utilizam pacemakers de
dupla camara ou auriculares do que em doentes
tratados apenas com pacemaker ventricular. Para além
disso, na revisao de Cochrane, que incluiu 5 ensaios
paralelos e 26 ensaios aleatorizados controlados
transversais, verificou-se uma tendéncia estatis-
ticamente significativa para se considerar o pacing de
dupla camara mais favoravel no que respeita a
capacidade de exercicio e a sindrome do pacemaker.*
No entanto, em caso de AVC, insuficiéncia cardiaca e
mortalidade, os resultados sao controversos, € nao se
podem tirar conclusdes relativamente ao pacing

ventricular versus pacing com base auricular. A seleccao
do pacing para a doenca do nodulo sinusal deve estar
sempre dependente dos sintomas, embora o seu ambito
se tenha alargado de sincope e tonturas para incluir
depressao, em parte farmacologicamente induzida, e
palpitacoes. A seleccao do modo de pacing e do
dispositivo é mais complexa, mas a tendéncia inclina-se
para o pacing de dupla camara com minimizacdo da
estimulacao ventricular direita (de forma a evitar
alteracées que conduzam a dessincronizacao dos
ventriculos como resultado da sua despolarizacao a
partir do apex do ventriculo direito), modulacdo da
frequéncia (RR), e uma panodplia de algoritmos
antitaquicardia possivelmente combinados com a
estimulacao das auriculas a partir do septo e nao da
apéndice (Figura 1). Nao existem, no entanto, dados
consistentes provenientes de ensaios aleatorizados
de grande dimensao que apoiem a utilizacao de
pacing auricular de camara Unica, de pacing auricular
direito multi-cAmaras ou de pacing biauricular em caso
de doenca do nodulo sinusal. O pacing ventricular por
si sO ja nao é recomendado. Para além disso, o pacing
de dupla camara aumenta a esperanca de vida ligada
a qualidade com um custo que é normalmente
considerado aceitavel.** Tendo em conta a implantacao
de pacemakers AAl ou DDD, deve considerar-se que
apesar de o DDD ser mais caro, existe a possibilidade,
embora reduzida (-1% da incidéncia anual) de

desenvolvimento futuro de bloqueio AV.*>*

1.2. Perturbacdes da conducao
auriculoventricular e intraventricular

Em caso de bloqueio AV, a activacdo auricular é
conduzida para os ventriculos com um atraso, ou chega
mesmo a nao ser conduzida, durante um periodo em que
nao se espera que a via de conducdo AV (nddulo AV
ou sistema de His-Purkinje) seja refractaria. Com
base nos critérios electrocardiograficos, o bloqueio AV
é tradicionalmente classificado como de primeiro,
segundo ou terceiro graus, e dependendo do ponto
anatomico em que a conducado da onda de activacao
se encontra alterada é descrito como supra-Hissiano,
intra-Hissiano ou infra-Hissiano.

No bloqueio AV de primeiro grau, todos os estimulos
auriculares sao conduzidos para os ventriculos, mas o
intervalo PR prolonga-se acima de 200 ms. O atraso da
conducao pode ocorrer ao nivel do nédulo AV ou do
sistema His-Purkinje. Se o complexo QRS for estreito, o
atraso da conducdo é normalmente no noédulo AV e
raramente no feixe de His. Se o QRS é alargado, o atraso
da conducdo pode ser tanto no noédulo AV como no
sistema de His-Purkinje, s6 podendo ser localizado com
precisdo através de um electrograma do feixe His.

Um bloqueio AV de segundo grau caracteriza-se pelo
facto de um ou mais estimulos auriculares nao serem
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Figura 1 Seleccdo do modo de pacemaker na doenca do nddulo sinusal. ANTITAQUI = algoritmos de antitaquicardia em pacemaker; MPV = minimizagao
do pacing ventricular. Nota: Na doenca do nodulo sinusal, os modos VVIR e VDDR nao sao considerados apropriados e nao sao recomendados. Em caso

de bloqueio auriculoventricular, o AAIR nao é considerado apropriado.

conduzidos para os ventriculos. Divide-se em bloqueio
AV de tipo | (ou Wenckebach ou Mobitz I) e de tipo Il
(ou Mobitz Il). No bloqueio AV de tipo I, o
electrocardiograma (ECG) mostra um intervalo PR que
aumenta progressivamente até um estimulo auricular
ser insuficiente para ser conduzido para os ventriculos.
O aumento do intervalo PR é muitas vezes subtil nos
Ultimos ciclos cardiacos anteriores a onda P bloqueada
e apenas pode ser reconhecido em comparacao com o
intervalo PR mais curto, que segue normalmente a onda
P bloqueada. O atraso é, em geral, do nédulo AV e a
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deterioracao de um bloqueio AV para um grau mais
elevado ndo é comum. No entanto, no caso de um
complexo QRS alargado, é necessario um estudo
electrofisiologico para determinar o nivel do bloqueio.
No bloqueio AV de tipo Il, e desde que o ritmo sinusal
seja normal, o intervalo PR mantém-se constante antes
e depois da onda P ser bloqueada. Neste tipo, o
bloqueio da conducao ocorre normalmente no sistema
His-purkinje, em especial se o QRS for alargado.

No bloqueio AV total (de terceiro grau), nenhum
estimulo auricular é conduzido para os ventriculos, e
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estes sao despolarizados por um ritmo de escape.
Embora a frequéncia de escape possa ter algum
significado para a evolucao dos sintomas, o local de
origem da frequéncia de escape (i.e. no nodulo AV,
intra- ou infra-hissiana) nao é muito relevante para a
seguranca dos doentes.

O bloqueio AV foi o primeiro a ser indicado para
pacing e ainda hoje permanece uma das razdes mais
comuns para a implantacao de um pacemaker. Existem,
no entanto, ainda questdes em aberto sobre as
indicacbes e sobre o modo de pacing e numerosas
outras questoes relacionadas com o local de
implantacao dos eléctrodos devido a falta de grandes
estudos aleatorizados comparativos. A decisao de
implantar um pacemaker baseia-se, em grande parte,
na presenca de sintomas directamente relacionados
com a bradicardia causada por um bloqueio AV. Esta
situacdo pode tornar-se ainda mais complexa se a
perturbacao da conducao for intermitente. Neste caso,
a informacao fornecida pelo ECG de superficie é
limitada, e pode ser necessario utilizar um registo de 24
horas de um ECG Holter, ou mesmo um registo mais
prolongado do ritmo cardiaco através de um registador
de eventos externo ou implantavel.

1.2.1. Indicacdes para pacing

Em caso de bloqueio AV total, existem alguns
estudos nao aleatorizados que demonstram que o
pacing cardiaco permanente aumenta a sobrevi-
véncia, especialmente em doentes com episodios de
sincope.”* Em bloqueios AV tipo | de segundo grau,
as indicacoes para pacing permanente sao controversas,
a menos que ocorram atrasos de conducao abaixo
do nddulo sinusal ou que se verifiquem sintomas.**
Alguns autores sugerem, no entanto, que a implantacao
de pacemaker deve ser considerada mesmo na
auséncia de bradicardia sintomatica ou de doenca
cardiaca organica, porque a taxa de sobrevivéncia
é consideravelmente melhor em doentes idosos
assintomaticos com pacing do que sem ele,
especialmente quando o bloqueio AV tipo | de segundo
grau ocorre durante o dia.”

Em bloqueios tipo Il de segundo grau, especialmente
em caso de QRS alargado, a progressao para um
blogueio cardiaco total e o aparecimento de sintomas
sao comuns ¥4 e nestes casos, 0 pacing é recomen-
dado. Em doentes com bloqueio AV de primeiro grau, o
pacing cardiaco ndao é recomendado a menos que o
intervalo PR nao consiga adaptar-se a frequéncia
cardiaca durante o exercicio e seja suficientemente
longo (normalmente > 300 ms) para provocar sintomas
devido a um preenchimento VE inadequado ou a um
aumento na pressao de encravamento, pois a sistole da
auricula esquerda ocorre proxima ou em simultaneo
com a sistole do VE anterior. Nestes casos, pequenos
estudos nao controlados demonstraram uma melhoria
nos sintomas dos doentes.* ¥

Deve salientar-se que, antes de se decidir pelo pacing
permanente, é necessario verificar se o bloqueio AV se
deve a causas reversiveis, como enfarte agudo do
miocardio, perturbacoes electroliticas, farmacos que
podem ser interrompidos (digoxina, bloqueadores
dos canais do calcio ndo dihidropiridinicos, beta-
bloqueadores, entre outros), apneia do sono,
hipotermia peri-operatéria, inflamacdo ou vagotonia
provocadas por factores que podem ser evitados.

1.2.2. Bloqueio auriculoventricular adquirido em
casos especiais

0 bloqueio AV distal pode observar-se durante o esforco
e, se nao for de origem isquémica, é provavel que a
sua causa resida no envolvimento do sistema de
His-Purkinje, sendo o seu progndstico reservado.*
Para este caso recomenda-se o pacing permanente,
assim como para doentes que sofrem de uma condicao
de deterioracao progressiva, nomeadamente amiloi-
dose, sarcoidose e doencas neuromusculares.’”® O
pacing também é recomendado para doentes que
desenvolveram bloqueio AV como complicacao de um
procedimento de ablacao por cateter, embora nao haja
estudos controlados a este respeito,®*® E ainda
recomendo para doentes que desenvolveram bloqueio
AV apoés cirurgia valvular cardiaca, pois a sua
progressdao € imprevisivel (Quadro 1.2.1).*" O bloqueio
AV congénito, ou o bloqueio AV apos enfarte do
miocardio, e o bloqueio AV provocado por aumento do
tonus vagal sao discutidos em seccoes separadas.

Quadro 1.2.1 Recomendacdes para pacing cardiaco em caso de
bloqueio auriculoventricular adquirido

Indicagdes clinicas Classe  Nivel de
evidéncia

1. Bloqueio auriculoventricular de Classe | C

segundo ou terceiro graus (Mobitz |

ou Il) com sintomas definitivos

2. Doenca neuromusculares (e.g. distrofia Classe | B

muscular miotonica, sindrome de

Kearns-Sayre, etc.) com bloqueio

auriculoventricular de segundo ou

terceiro graus®*®

3. Bloqueio auriculoventricular de Classe | C

segundo ou terceiro graus (Mobitz | ou Il):
(i) apos ablacao por cateter da juncao
auriculoventricular
(ii) apos cirurgia valvular quando nao se
espera que o bloqueio seja resolvidp
1. Bloqueio auriculoventricular de segundo Classe lla C
ou terceiro graus (Mobitz | ou Il)
assintomatico
2. Bloqueio auriculoventricular de primeiro Classe lla  C
grau prolongado com sintomas
1. Doencas neuromusculares (distrofia
muscular miotonica, sindrome de
Kearns-Sayre, etc.) com bloqueio
auriculoventricular de primeiro grau®*

Classe llb C
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1. Bloqueio auriculoventricular de Classe llI C
primeiro grau assintomatico

2. Bloqueio de segundo grau Mobitz |

assintomatico com bloqueio supra-hissiano

3. Bloqueio auriculoventricular passivel de resolucao

1.2.3. Pacing no bloqueio crénico bifascicular e
trifascicular

O termo ‘bloqueio bifascicular’ refere-se a um registo
electrocardiografico de um bloqueio completo do ramo
direito com hemibloqueio esquerdo anterior ou
posterior, ou de apenas um bloqueio completo do ramo
esquerdo. O termo ‘trifasccular’ refere-se a conducao
alterada nos trés ramos ao mesmo tempo, ou em tempos
diferentes, embora também tenha sido utilizado para
descrever o bloqueio bifascicular juntamente com
bloqueio AV de primeiro grau. O termo ‘bloqueio do
ramo alternado’ refere-se a um bloqueio dos trés ramos
demonstrado por electrocardiografia na mesma leitura
ECG ou em leituras sucessivas. Verificou-se que a
prevaléncia do bloqueio do ramo aumenta com a idade
e estima-se que ocorra em ~ 1% da populacao com idade
> 35,29 sendo mais elevada em ~ 17% aos 80 anos.*
Sabe-se também que os doentes com bloqueio do ramo
sofrem frequentemente de outras doencas cardiacas,
especialmente doencas da artéria coronaria e doencas
cardiacas hipertensivas, o que explica a sua taxa de
mortalidade mais elevada (2-14%).°* A sincope é
normalmente observada em doentes com conducao
retardada nos feixes dos ramos esquerdo e direito,
embora o risco de progressao para bloqueio AV de grau
elevado seja variavel. Calcula-se que a incidéncia anual
da progressao para bloqueio AV de grau elevado em
doentes nao seleccionados seja de 1-4%,%¢""embora se
considere que a sincope é o Unico factor preditivo. A
incidéncia anual de progressao é de 5-11% em doentes
com sincope, mas apenas de 0,6-0,8% em doentes sem
sincope.®™

1.2.4. Indicacdes para pacing

Em doentes sem sincope, a taxa de progressdo para
blogueio AV de grau elevado é reduzida e nao se
encontram disponiveis quaisquer técnicas nao
invasivas com um elevado valor de previsibilidade. Os
resultados dos ensaios que utilizaram estudos
electrofisiologicos demonstraram que a constatacao de
um intervalo HV > 100 ms ou a demonstracao de
bloqueio intra ou infra-Hissiano durante o pacing
auricular incremental a uma frequéncia de pacing <
150b.p.m. sao factores muito elevados de previsao do
desenvolvimento do bloqueio AV de grau elevado, mas
a prevaléncia destes resultados é muito baixa e, assim,
a sua sensibilidade é reduzida.””*”* Durante um estudo
electrofisiologico efectuado por um motivo diferente
em doentes assintomaticos com bloqueio bifascicular
ou trifascicular, o pacing permanente apenas se
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considerou apropriado nos casos em que se observaram
um  bloqueio AV de segundo ou terceiro grau
intermitente ou sinais de perturbacao grave da
conducao inferior ao nivel do nddulo AV (HV > 100ms, ou
bloqueio intra ou infra-hissiano durante o pacing
auricular rapido). Desconhece-se se, para além de
prever sintomas futuros, o pacing melhora a
sobrevivéncia destes doentes; até ao momento, no
entanto, nado se verificaram efeitos benéficos na
sobrevivéncia com o tratamento com pacemaker.%"""

Em doentes com sincope e bloqueio do ramo, a
demonstracao de anomalias definitivas da conducao
His-Purkinje prevé o desenvolvimento de bloqueio AV
estavel em cerca de 87% dos doentes.”” Estes doentes
devem submeter-se a implante de pacemaker (Classe I,
Nivel de evidéncia C). Em doentes com bloqueio
do ramo e um estudo electrofisiologico normal, a
utilizacdo de um registador de eventos implantavel
demonstrou que a maior parte das recorréncias
sincopais se deve a pausas assistolicas prolongadas, na
sua maioria atribuiveis a um inicio repentino de
bloqueio AV paroxistico.* Devido a elevada incidéncia
a curto prazo de bloqueios AV em doentes com sincope
e bloqueio do ramo que apresentam um tempo de
conducao HV normal, uma estratégia aceitavel pode
ser a de implantar um pacemaker em vez de um
registador de eventos (Classe lla, Nivel de evidéncia C).
Considera-se normal o estudo electrofisiolégico na
auséncia de um dos seguintes factores: (i) tempo de
recuperacao anormal do noédulo sinusal; (ii) intervalo HV
de base > 70 ms; (iii) bloqueio His-Purkinje de segundo
ou terceiro graus verificado durante o pacing auricular
incremental, ou bloqueio His-Purkinje de grau elevado
induzido por administracao intravenosa de ajmalina;
(iv) inducdo de taquicardia ventricular monomorfica
sustentada com estimulacdo eléctrica programada;
(v) inducao de taquicardia supraventricular hemodina-
micamente instavel, rapida, especialmente quando os
sintomas espontaneos sao reproduzidos.

Por fim, deve salientar-se que, em doentes com
doenca neuromuscular e bloqueio fascicular de qualquer
grau, com ou sem sintomas, o pacing cardiaco pode ser
uma opcao, tendo em conta a progressao imprevisivel
da doenca de conducao AV.***

A seleccao do modo de pacemaker em caso de
blogueio bifascicular e trifascicular crénico encontra-se
sumariada na Figura 2 (ver também Quadro 1.2.2).

Quadro 1.2.2 Recomendacdes para pacing cardiaco na doenca
do nddulo sinusal

Indicagdes clinicas Classe  Nivel de
evidéncia
1. Bloqueio auriculoventricular de Classe | C

terceiro grau intermitente
2. Bloqueio auriculoventricular de
segundo grau Mobitz ||
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3. Bloqueio alternado dos ramos

4. Estudo electrofisiologico com intervalos

HP particularmente prolongados (> 100 ms)
ou bloqueio infra-Hissiano induzido por pacing
em doentes com sintomas

1. Sincope com origem nao demonstrada
em bloqueio auriculoventricular quando
outras causas provaveis foram excluidas,
especialmente a taquicardia ventricular ¢¢7"7476787

2. Doencas neuromusculares (e.g. Classe lla C
distrofia muscular miotoénica, sindrome de
Kearns-Sayre, etc.) com qualquer grau de
bloqueio fascicular

3. Resultados de estudos electrofi-
siologicos com intervalo HV
particularmente prolongado (> 100 ms)

ou bloqueio infra-Hissiano induzido por
pacing em doentes sem sintomas

Nenhum

1. Bloqueio do ramo sem bloqueio
auriculoventricular ou sintomas®’!

2. Bloqueio do ramo com bloqueio
auriculoventricular de primeiro grau sem
sintomas®®”

Classella B

Classe lla C

Classe llb
Classe llI B

1.2.5. Seleccdo do modo de pacing para doentes com
bloqueio auriculoventricular

Em doentes com bloqueio AV, o pacing e o sensing dos
ventriculos sao essenciais. Os modos de pacing
adequados sao o VVI e o DDD ou, em alternativa, o VDD
de eléctrodo Unico (Figura 2). Estudos aleatorizados
prospectivos recentes de doentes com ritmo sinusal
compararam o pacing AV com o pacing ventricular, tendo
como endpoints a mortalidade, a qualidade de vida e a
ocorréncia de FA, AVCs, ou episddios tromboembolicos.
No estudo CTOPP, em que 60% dos doentes sofriam de
bloqueio AV, o endpoint primario, a ocorréncia de AVCs
ou a morte por causas cardiovasculares, nao revelaram
diferencas significativas entre o VVI e o DDD.*"* Também
nao se verificaram quaisquer diferencas nas taxas
anuais de morte por todas as causas, de AVC ou de
hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC). A Unica diferenca significativa foi a observada
na incidéncia anual de FA. Uma analise de subgrupo
efectuada como parte do mesmo estudo revelou uma
tendéncia para doentes mais novos (< 74 anos)
revelarem beneficios com o pacing fisiologico no que
respeita ao risco de AVCs ou de morte por causas
cardiovasculares. De qualquer forma, deve salientar-se
que uma analise posterior do estudo CTOPP
demonstrou que os doentes dependentes de pacemaker
obtiveram um beneficio significativo com o pacing
DDD, em comparacao com o VVI, no que respeita a
morte cardiovascular ou AVCs, morte cardiovascular e
mortalidade total.® Outro estudo aleatorizado
prospectivo (PASE) nao revelou diferencas na qualidade
de vida, nos eventos cardiovasculares ou na morte entre
doentes com bloqueio AV com pacing de modo DDD ou

DVI.* Observaram-se resultados semelhantes no estudo
UKPACE, em doentes idosos cuja taxa de morte por
todas as causas ou de incidéncia de eventos
cardiovasculares nao foi afectada pelo modo de
pacing.® Estes estudos demonstraram que uma alta
percentagem (5 a 26% destes doentes) desenvolveu
sindrome do pacemaker com o modo VVI. No que
respeita a utilizacdo de pacing VDD de eléctrodo
Unico em casos com funcdo do noédulo sinusal normal,
estudos recentes demonstraram que este se revelou
equivalente ao DDD, reduzindo os custos de implantacao
e de seguimento.®*®

Os doentes com bloqueio AV ou bloqueio do ramo e
indicacao de pacing permanente constituem uma
preocupacao especial se a fraccao de ejeccao do VE
(FEVE) se encontrar diminuida (< 35%). O ensaio DAVID
demonstrou que, em doentes que necessitavam de um
cardioversor desfibrilhador implantavel (CDI) sem
indicacao para pacing permanente, a estimulacao DDDR
a 70 b.p.m. é inferior ao pacing VVI de backup a 40
b.p.m. no que concerne a um endpoint combinado que
inclui a mortalidade e o agravamento da insuficiéncia
cardiaca.” Nesta populacdo de doentes, o médico
deve ter em conta alguns pontos importantes, tais
como se o doente é candidato a pacing convencional
ou a CDI e/ou um dispositivo biventricular para
ressincronizacao cardiaca. Para além disso, pequenos
estudos demonstraram que o upgrading dos sistemas
de pacing AV para sistemas biventriculares melhora
a funcao sistolica VE,*” enquanto um estudo recente
revelou que, em doentes com disfuncao VE que
requerem pacing permanente para indicacdes
convencionais, a estimulacao biventricular é superior
a do pacing ventricular direito no que respeita a
funcdo VE, a qualidade de vida e a capacidade de
exercicio maxima e submaxima.” Estas questoes serao
posteriormente discutidas em pormenor na seccao
dedicada a ressincronizacao cardiaca.

Uma outra questao que tem que ser discutida é a do
local ou da combinacao de locais de pacing no
ventriculo direito. O que é claro até ao momento é que
o apex do ventriculo direito, embora de acesso facil e
ideal para a estabilidade de eléctrodos com limiares
reduzidos de pacing e de sensing, nao atinge os
melhores resultados hemodinamicos possiveis,* ao
mesmo tempo que, a longo prazo, pode ter um efeito
adverso na funcao VE e conduzir a uma remodelacao
estrutural, assim como a perturbacoes da perfusao VE
e inervacao.®" Surgiram, no entanto, resultados
controversos provenientes de estudos que investigaram
os efeitos cronicos e agudos de locais alternativos de
pacing, tais como o tracto de saida do ventriculo direito
ou a combinacdo do tracto de saida e do apex, em
comparacdo com o pacing apenas do apex. Estudos
hemodinamicos minuciosos revelaram, em geral, que o
tracto de saida ou pacing de dupla-localizacao (“dual-
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site”) é superior, enquanto a maioria dos estudos
controlados sobre pacing permanente o consideraram
equivalente ao pacing do apex ventricular direito. 1z
O pacing do septo pode ser mais valorizado, pois dois
pequenos estudos controlados observaram recente-
mente que este preserva melhor a funcao VE de médio
a longo prazo, em comparacdo com o pacing do
apex."®'" QO pacing do feixe His ou o pacing para-
hissiano podem também revestir-se de algum interesse
em doentes com QRS estreito. Parecem ambos viaveis

convencional do apex direito, e podem ainda permitir
melhoria nos parametros hemodinamicos e funcionais no
seguimento a longo prazo."* Nestes doentes, a
estimulacao biventricular é superior a do pacing do
apex do ventriculo direito no que respeita a funcao
contractil e ao enchimento VE."™ N&o podem, no
entanto, ser propostas recomendacdes sobre a
localizacdo do local de pacing do ventriculo direito.
A seleccao do modo de pacemaker em caso de bloqueio
AV adquirido encontra-se sumariada na Figura 2.

Bloqueio
auriculoventricular
bifascicular e
trifascicular

1l

Ritmo sinusal

J

e seguros, quando comparados com o pacing
v
4 N\
Nao
. l J
4 N\
Incompeténcia
cronotroépica
\/ \J
4 N\ N\
Nao Sim
. l J l J
VVI VVIR
Classe | Classe |
Nivel de Nivel de
\_ evidéncia C ) L evidéncia C )

v
f )
Sim
\\ l J
4 )
Incompeténcia
cronotroépica
.
f N\ )
Nao Sim
P— p—
VDD/DDD* DDDR*
Classe lla Classe lla

Nivel de evidéncia A Nivel de evidéncia A

VVIR
Classe b
Nivel de evidéncia C

VVI
Classe llb
Nivel de evidéncia C

Figura 2 Seleccao do modo de pacemaker em caso de bloqueio bifascicular e trifascicular cronico e auriculoventricular adquirido. Quando o bloqueio
auriculoventricular ndo é permanente, devem ser seleccionados pacemakers com algoritmos para a preservacao da conducao auriculoventricular
natural. *VVIR pode ser uma alternativa, especialmente para doentes com um nivel baixo de actividade fisica e para doentes com uma pequena

esperanca de vida.
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1.3 Pacing em caso de arritmia
1.3.1. Doenca do nédulo sinusal

As principais anomalias de conducdo associadas ao
enfarte agudo do miocardio incluem o bloqueio AV e as
perturbacdes de conducao intraventriculares,"*"®sendo
o resultado do desequilibrio autonémico e da isquémia
ou da necrose da estrutura de conducao.

Apesar do desenvolvimento de novos métodos para
o tratamento do enfarte agudo do miocardio
(incluindo a trombdlise e a intervencdo coronaria
percutanea), a incidéncia de perturbacées da conducao
intraventricular nao se alterou de forma significativa,
embora a incidéncia de bloqueio AV tenha diminuido,
continuando, porém, ainda elevada."¢"122

Dados provenientes de 75.993 doentes incluidos em
4 grandes ensaios clinicos aleatorizados (GUSTO-I,
GUSTO-1Ib, GUSTO-IIl, e ASSENT-Il) sugerem que o
bloqueio AV ocorre em quase 7% dos casos de enfarte
agudo do miocardio." Os doentes com bloqueio AV
peri-enfarte tém uma mortalidade hospitalar e tardia
mais elevada do que os doentes com a conducao AV
preservada.'’

Da mesma forma, os dados respeitantes a incidéncia
de anomalias da conducao intraventricular em doentes
com enfarte agudo do miocardio tratados com agentes
tromboliticos sugerem que a incidéncia do bloqueio do
ramo nao se alterou de forma significativa com a terapia
trombolitica, ocorrendo de forma transitoria em até
18,4% dos doentes e de forma persistente em até
5,3%.'%

As perturbacdes da conducdo tém um prognostico
mau, com um aumento relevante na taxa de
mortalidade mesmo na era trombolitica.”*? O aumento
do risco de mortalidade é amplamente observado
nos primeiros 30 dias apds o enfarte do miocardio
anterior ou inferior. No entanto, quando o bloqueio da
conducado intraventricular ou AV complica o enfarte
agudo do miocardio, o progndstico a longo prazo para
os sobreviventes encontra-se, em primeiro lugar,
relacionado com a extensdo da lesdao do miocardio, o
grau da insuficiéncia cardiaca, e a maior incidéncia de
complicacées hemodinamicas.''®

A localizacdo do enfarte influencia o tipo de
perturbacdes da conducdao no enfarte agudo do
miocardio. O bloqueio AV associado a enfarte da parede
inferior localiza-se, na vasta maioria dos doentes, acima
do feixe His, enquanto o bloqueio AV associado ao
enfarte do miocardio da parede anterior se encontra
mais frequentemente localizado abaixo do ndédulo
AV." Assim, o primeiro é normalmente associado a
bradicardia transitéria, com um ritmo de escape QRS
estreito acima de 40 b.p.m. e baixa mortalidade,
enquanto o Ultimo se associa a um ritmo de escape QRS
alargado e instavel e a uma mortalidade extremamente
elevada (até 80%) devido a necrose miocardica
extensa. As perturbacdes da conducao intraventricular

encontram-se geralmente mais desenvolvidas em caso
de enfarte anteroceptal-anterior como resultado das
condicoes especificas de fornecimento do sangue.' A
sua presenca durante o enfarte agudo do miocardio
encontra-se associada a um prognostico desfavoravel a
curto e a longo prazo e a um aumento do risco de morte
subita cardiaca (MSC).

A natureza e o prognostico das perturbacoes de
conducao que se seguem a um enfarte agudo do
miocardio sao, até certo ponto, diferentes das de outras
formas de anomalias de conducdo. Para além disso, as
indicacoes de pacing permanente apos enfarte agudo
do miocardio estao relacionadas com a co-existéncia de
bloqueio AV e defeitos de conducao intraventricular.” ">
” F necessario nao esquecer que, em doentes com
enfarte na parede inferior, as anomalias de conducao
podem ser transitorias (regressao num prazo de 7 dias) e
sao, em geral, bem toleradas.'”' Assim, nestas
circunstancias, nao costuma haver necessidade de
implantacao de pacemaker. As recomendacdes para
pacing cardiaco  em caso de perturbacoes persistentes
da conducao (superiores a 14 dias) relacionadas com
enfarte agudo do miocardio encontram-se sumariadas no
Quadro 1.3.1.

No contexto da trombdlise e da revascularizacao,
faltam dados sobre anomalias de conducao e
prognosticos. Tém sido propostas definicoes arbitrarias
de persistente e transitorio. Considera-se que o
bloqueio AV de terceiro grau com QRS alargado e o
bloqueio do ramo com Mobitz Il em doentes no
pos-enfarte  do miocardio tém  prognosticos
desfavoraveis semelhantes.

Quadro 1.3.1 Recomendacdes para pacing cardiaco
permanente em caso de perturbacées da conducao
relacionadas com enfarte agudo do miocardio

Nivel de
evidéncia

Indicagdes clinicas Classe

1. Blogueio cardiaco de terceiro grau Classe lla  C
persistente precedido ou nao por

perturbacoes da conducao' ¢

2. Bloqueio cardiaco de segundo

grau - Mobitz tipo Il persistente associado

a bloqueio do ramo, com ou sem

prolongamento PR'#

3. Bloqueio cardiaco de segundo ou terceiro

graus - Mobitz tipo Il transitério associado a

novo inicio de bloqueio do ramo™" 2

Nenhuma Classe lla
Nenhuma Classe IIb
1. Blogueio cardiaco de segundo ou Classe Il B

terceiro graus transitorio sem bloqueio

do ramoWZS, 128

2. Hemibloqueio anterior esquerdo
recentemente desenvolvido ou presente
na admissao'

3. Blogueio auriculoventricular de primeiro
grau persistente'
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1.4. Sincope reflexa

A sincope reflexa inclui um largo leque de entidades
diferentes que partilham mecanismos comuns
(vasodilatacdo e/ou bradicardia). Considera-se que
esta sincope reflexa é a consequéncia de um reflexo
que, quando dispara, provoca uma resposta aguda
inapropriada mediada pelo sistema nervoso auténomo.
As causas principais da sincope reflexa encontram-se
descritas no Quadro 1.4.1. Nesta patologia, a sincope é
o Unico sintoma que pode justificar a implantacdo de
pacemaker, excluindo, desta forma, tonturas, sensacao
de cabeca oca e vertigens, que vao para além do ambito
da terapia de pacing mesmo em doentes com resposta
anormal a testes considerados como diagndsticos da
sincope reflexa. A sincope deve ser diagnosticada de
acordo com a definicao das Orientacoes para a sincope
publicadas pela ESC, 129: “A sincope é um sintoma
definido como perda de consciéncia auto-limitada,
transitoria, que normalmente provoca uma queda. O
inicio é relativamente rapido e a recuperacao
subsequente é espontanea, completa e normalmente
sibita. O mecanismo subjacente é a hipoperfusao
cerebral global transitéria”.

Embora tenham sido implantados pacemakers
permanentes em alguns doentes com hipotensao
ortostatica ou sincope situacional, a série é demasiado
limitada e os resultados demasiado contraditérios™'*
para garantir a sua consideracao em separado nestas
OrientacOes. Estas doencas do sistema nervoso
auténomo, que provocam sincopes, especialmente via
hipotensao grave e/ou bradicardia, nao sao,
presentemente, uma indicacdo reconhecida para
pacing, embora alguns individuos pudessem dai tirar
beneficios.™ ™ Esta discussao restringir-se-a ao papel
do pacing em doentes com sindrome vasovagal e
carotideo, com uma referéncia para a sincope sensivel a
adenosina.

1.4.1. Sindrome de hipersensibilidade do seio
carotideo

Ha muito que se observou que a pressdao no local da
bifurcacdo da artéria carotida comum produz um
reflexo que causa um abrandamento da frequéncia
cardiaca e uma queda da tensao arterial (TA). Alguns
doentes com sincope apresentam uma resposta anormal
a massagem carotidea.' '* Uma pausa ventricular com
duracao de 3 s. ou mais e a queda de 50 mmHg ou mais
na TA sistolica ndo sao consideradas normais e definem
a hipersensibilidade do seio carotideo.™ ™ A massagem
do seio carotideo é uma ferramenta utilizada para
demonstrar a sindrome de hipersensibilidade do seio
carotideo em doentes com sincope; a metodologia e os
resultados precisos encontram-se documentados nas
Orientacdes para a sincope.'”” Deve salientar-se que
a reproducdo dos sintomas durante a massagem é
necessaria para diagnosticar a sindrome de
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hipersensibilidade do seio carotideo, sendo que sem isso
o diagnostico é de hipersensibilidade carotidea.™®
Embora a sindrome de hipersensibilidade do seio
carotideo seja reconhecida como uma causa potencial
de sincope espontanea, esta ainda se encontra sob
investigacdo na pratica clinica actual e talvez se
encontre subvalorizada.

Quadro 1.4.1 Principais causa de sincope reflexa (adaptado de
Brignole et al.™)

Sincope vasovagal (desmaio comum)
Sincope de hipersensibilidade do seio carotideo
Sincope situacional
Hemorragia aguda (deplecao aguda de fluido)
Tosse e espirro
Estimulacao gastrointestinal (engolir, defecar e dor visceral)
Micturicao (pds-micturicao)
Pos-exercicio
Pos-prandial
Qutras (e.g. tocar instrumentos de sopro ou praticar
levantamento de pesos)
Neuralgia glossofaringea

1.4.1.1. Indicacées para pacing em caso de sindrome de
hipersensibilidade do seio carotideo

Os primeiros relatorios relativos a abolicao da sincope
na sindrome de hipersensibilidade do seio carotideo
através de pacing permanente surgiram nos anos
1970."" %2 |nvestigacOes posteriores,™ '* que incluiram
estudos comparativos nao-aleatorizadoos,™ demons-
traram que o pacing nestes doentes podia reduzir de
forma acentuada o nimero de episodios sincopais, e na
década de 80, provou-se que o pacing é o tratamento
adequado. O primeiro ensaio aleatorizado a comparar
casos com e sem pacing foi apresentado nos anos 90.'
Este estudo incluiu 60 doentes: 32 encontravam-se
incluidos no grupo com pacemaker (18 doentes com
pacemaker VVI e 14 com pacemaker DDD) e 28 no grupo
‘sem tratamento’. Apds um seguimento médio de 36+10
meses, a sincope foi recorrente em 9% dos doentes do
grupo com pacemaker, em comparacao com 57% no
grupo de doentes nao tratados (P < 0,0002). Noutro
estudo, os doentes com respostas cardioinibidoras a
massagem do seio carotideo receberam um pacemaker
concebido para registar os episodios assistolicos. Foram
detectadas pausas longas (> 6 s.) em 53% dos doentes
ao longo do seguimento de 2 anos, sugerindo que a
resposta positiva a massagem cardiaca prediz a
ocorréncia de longas pausas ventriculares espontaneas'”
e que a terapia com pacing consegue prevenir 0s
sintomas destas longas pausas. Desde que se abandonou
a terapia farmacoldgica para a sindrome do seio
carotideo cardioinibidora,™ o pacing cardiaco surge
como o Unico tratamento benéfico para estes
doentes,'*'* apesar de existir apenas um ensaio
aleatorizado positivo com um numero relativamente
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pequeno de doentes." As recomendacdes para pacing
cardiaco em caso de sindrome de hipersensibilidade do
seio carotideo encontram-se sumariadas no Quadro
1.4.2.

1.4.1.2. Seleccdo do modo de pacing em caso de
sindrome de hipersensibilidade do seio carotideo
Embora se tenha argumentado que o pacing ventricular
de camara Unica pode ser suficiente nos casos
relativamente pouco frequentes em que nao existem
nem uma componente vasodepressora marcada no
reflexo nem o chamado ‘efeito de pacing ventricular’,"
no momento da prescricao da-se preferéncia ao pacing
cardiaco de dupla camara.™ ™ Alguns pacemakers de
dupla camara com algoritmos sofisticados foram
especialmente concebidos para limitar os efeitos da
hipotensao resultante da vasodilatacao. Estes
algoritmos basearam-se na aceleracao da frequéncia do
pacing quando a frequéncia cardiaca intrinseca diminui
subitamente. Apesar de os resultados agudos serem
favoraveis a estes algoritmos,™ nao existe nenhum
ensaio bem concebido que demonstre a sua
superioridade relativamente a histerese da frequéncia
simples no pacing a longo prazo.

1.4.2. Sincope vasovagal

A sincope vasovagal € a causa de ~ 50% de todos os casos
de doentes a quem foi reconhecido este sintoma.™ "™ A
histéria clinica, na grande maioria dos casos, é
suficientemente tipica para garantir o diagnostico sem
investigacoes adicionais. Porém, em alguns casos, o
teste de Tilt continua a ser a chave da investigacao
utilizada para diagnosticar a origem vasovagal da
sincope. A metodologia, as complicacoes e os critérios
para uma resposta positiva no teste de Tilt ja foram
descritos em pormenor.'”” Muitos estudos avaliaram o
papel do teste de Tilt na seleccao do tratamento,
incluindo o pacing, para a sincope vasovagal. Dados
provenientes de ensaios controlados revelaram que 50%
dos doentes com o teste de Tilt inicial positivo
obtiveram um resultado negativo aquando da repeticao
do teste, quer o doente estivesse a receber tratamento,
quer fizesse parte do grupo de placebo.” ™ Para além
disso, estudos minuciosos nao provaram os resultados a
longo prazo da terapia de pacing.”™ Por fim, o
mecanismo da sincope induzida por inclinacao foi
frequentemente diferente do da sincope espontanea
captada pelo registador de eventos implantavel.™ Estes
dados mostram que o teste de Tilt possui pouco ou
nenhum valor na avaliacdo da eficacia do tratamento,
especialmente no caso de pacing.

Quadro 1.4.2 Recomendacdes para pacing cardiaco em caso de
sindrome do seio carotideo

Indicagdes clinicas Classe  Nivel de
evidéncia
« Sincope recorrente causada por Classe | C

tensdo involuntaria do seio carotideo e
reproduzida por massagem do seio
carotideo, associada a assistole ventricular
com duracao superior a 3 s. (o doente pode
estar sincopal ou pré-sincopal), na auséncia
de medicacao que se saiba reduzir a
actividade do nddulo sinusal

« Sincope recorrente ndo explicada, sem
tensao involuntaria clara do seio sinusal,
mas sincope reproduzida por massagem

do seio carotideo, associada a assistole
ventricular com duracao superior a 3s. (0
doente pode estar sincopal ou pré-sincopal),
na auséncia de medicacao que se saiba
reduzir a actividade do noédulo sinusal'*

« Primeira sincope, com ou sem

tensao involuntaria do seio carotideo, mas
sincope (ou pré-sincope) reproduzida por
massagem do seio carotideo, associada a
assistole ventricular de duracéo superior a
3's, na auséncia de medicacdo que se saiba
reduzir a actividade do ndédulo sinusal

» Reflexo de hipersensibilidade do seio
carotideo sem sintomas

Classe lla B

Classe llb C

Classe llI C

1.4.2.1.

vasovagal
Apesar de a sincope vasovagal ser a mais frequente
de todas as causa de desmaio, as estratégias de
tratamento actuais baseiam-se numa compreensao
incompleta da patologia do desmaio. Na maioria dos
casos, os doentes que procuram conselho médico
depois de terem sofrido uma sincope vasovagal
pretendem sobretudo assegurar-se da natureza benigna
da sua condicao. Com base principalmente na revisao
da sua histéria clinica, os doentes devem ser
informados da possivel recorréncia da sincope. O
aconselhamento inicial deve também incluir conselhos
sobre a hidratacdo e os sintomas premonitorios que
podem permitir o reconhecimento de um episodio
iminente, de forma a serem tomadas precaucoes como
deitar-se ou realizar manobras isométricas, para evitar
ou limitar a perda de consciéncia. Os tratamentos
farmacoldgicos em doentes com sincope vasovagal, em
geral eficazes nos ensaios nao aleatorizados, tém sido
continuamente desapontantes nas séries aleatorias. ' '®

Terapia sem pacing em caso de sincope

1.4.2.2. Indicacées para pacing em caso de sincope
vasovagal

Ensaios ndo aleatorizados. A fundamentacao subjacente
ao pacing em caso de doentes com sincope vasovagal
baseia-se na observacao frequente de longas pausas
ventriculares espontaneas ou induzidas por inclinacdao
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nesses doentes. No entanto, os resultados de testes de
Tilt demonstraram, em geral, que o pacing nao
consegue prevenir a sincope, embora possa prolongar o
prodromo.™"'* O pacing tem, no entanto, sido objecto
de varios estudos de observacao, pequenos e
grandes, quer num Unico centro, quer em multiplos, ¢
que revelam eficacia em populacoes de doentes
criteriosamente seleccionadas.

Ensaios aleatorizados. A eficacia do pacing
foi estudada em cinco ensaios multicéntricos
aleatorizados controlados:"'® os trés ensaios nao
ocultos'* ' produziram resultados positivos, enquanto
os dois ensaios ocultos'®' obtiveram resultados
negativos. As evidéncias mais fortes que apoiam o
pacing provém do estudo norte-americano Vasovagal
Pacemaker Study (VPS)' e do ensaio europeu VASIS.'®
No estudo aleatorizado controlado Syncope Diagnosis
and Treatment Study (SYDIT)," os doentes do grupo
de controlo foram tratados com atenolol, sendo que o
pacemaker foi superior ao beta-bloqueador na
prevencao da recorréncia de sincopes. Apos a
publicacdo destes trés ensaios, considerou-se que o
pacing é um tratamento viavel para doentes com
sincopes vasovagais frequentes. No entanto, quer o
VPS 1I'"® quer o Vasovagal Syncope and Pacing Trial
(Synpace)' obtiveram resultados contraditorios. Estes
diferiram dos ensaios anteriores porque os doentes
do grupo de controlo receberam um pacemaker
permanente que foi desligado. Embora se tenha
verificado uma reducdo de 30% na taxa de recorréncia
de sincopes (95% IC - de 33 a 63%), o estudo VPS Il ndo
conseguiu demonstrar uma superioridade significativa
da terapia com pacemaker. No estudo Synpace, houve
recorréncia de sincopes em 50% dos doentes a quem foi
atribuido um pacemaker activo e em 3% dos doentes
tratados com um pacemaker em standby. Tal como ja foi
referido nas Orientacbes para a sincope,’”” se os
resultados dos cinco ensaios se sobrepuserem, foram
avaliados 318 doentes e houve recorréncia de sincopes
em 21% (33/156) dos doentes com pacing e em 44%
(72/162) dos doentes a quem nao foi implantado um
pacemaker (P < 0,001). No entanto, todos os estudos
revelaram fragilidades e os estudos de seguimento
posteriores que se debrucaram sobre muitas destas
limitacoes, especialmente os critérios de seleccao para
pré-implante dos doentes que poderiam beneficiar com
a terapia de pacemaker, necessitam de ser terminados
antes de o pacing poder ser considerado como uma
terapia eficaz em grupos seleccionados de doentes com
sincope vasovagal recorrente.

A eficacia inadequada do pacing nao deve
surpreender, pois pode esperar-se que 0 pacing corrija
as pausas ventriculares mas este nao pode impedir a
hipotensdo causada por vasodilatacdo, que ¢é
frequentemente o mecanismo dominante na perda de
consciéncia na sincope vasovagal. Um estudo recente
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que utilizou o registador de eventos implantavel™
concluiu que apenas em cerca de metade dos doentes
se observou uma pausa assistolica no momento da
sincope espontanea. O papel do registador de eventos
implantavel na seleccao dos doentes que podem
possivelmente beneficiar com o pacing cardiaco foi
avaliado no estudo ISSUE 2, confirmando assim
dados anteriores™ que indicavam que os doentes
seleccionados com base na deteccao da sincope
espontanea assistolica pelo registador de eventos
implantavel poderiam obter beneficios com o pacing. De
qualquer forma, deve salientar-se que a decisao de
implantar um pacemaker deve ser mantida no contexto
clinico de uma condicao benigna, que afecta com
frequéncia doentes jovens em quem pacemakers e
eléctrodos podem ser associados, por varias décadas, a
complicagoes. Assim, o pacing cardiaco deve limitar-se
a um grupo pequeno de doentes criteriosamente
seleccionados que sofrem de sincope vasovagal
recorrente grave e assistole prolongada durante o
registo de Holter e/ou o teste de Tilt. As recomendacoes
para pacing cardiaco em caso de sincope vasovagal
encontram-se sumariadas no Quadro 1.4.3. Se o pacing
for considerado aconselhavel para o tratamento da
sincope vasovagal, o dispositivo utilizado deve permitir
a programacao dos modos que fazem o pacing do
ventriculo sempre que necessario, de um ciclo para o
outro (histerese DDIRp, DDD/AMC, histerese
DDDpAVD)," e o controlo de reducdes abruptas da
frequéncia (resposta a reducao da frequéncia,
regularizacao da frequéncia, flywheel, etc.)" '
Pequenas séries demonstraram que os pacemakers com
sensores hemodinamicos (impedancia intracardiaca
e aceleracao endocardial em picos) conseguem
diagnosticar os episodios vasovagais antes do momento
da reducdo da frequéncia. Os algoritmos de tipo AAl sao
contra-indicados.

Quadro 1.4.3 Recomendacdes para pacing cardiaco em caso de
sincope vasovagal

Nivel de
evidéncia

Indicagées clinicas Classe

Classe |
Classe lla C

Nenhuma

1. Doentes com idade superior a 40 anos
com sincope vasovagal recorrente grave
que revelam assistole prolongada durante
0 ECG e/ou teste de Tilt, apds ineficacia
de outras opcdes terapéuticas e apos
serem informados dos resultados
contraditorios dos ensaios

2. Doentes com idade inferior a 40 anos
com sincope vasovagal recorrente grave
que revelam assistole prolongada durante
0 ECG e/ou teste de Tilt, apds ineficacia
de outras opcoes terapéuticas e apos
serem informados dos resultados
contraditorios dos ensaios

1. Doentes sem bradicardia demonstravel
durante a sincope reflexa

Classe llb C

Classe Il C
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1.4.3. Sincope sensivel a adenosina

Muitas séries que incluiram avaliacdes extensas
revelaram que 20-30% dos doentes com episodios
sincopais nao tém um diagnodstico preciso.”™ ' Esta
observacao levou a novos testes para a investigacao de
doentes com sincope de origem desconhecida. Entre
estes, a injeccao de um bolus intravenoso de 20 mg de
adenosina foi considerada (til e alcancou alguma
aceitacao.”' A metodologia e os critérios positivos do
teste encontram-se documentados.” "> Embora nao
se verificasse um consenso quanto aos critérios
positivos, verificou-se uma diminuicdo no nimero de
doentes sem diagnostico no final de um trabalho
conjunto extenso (provavelmente entre 5 a 10%). O
Unico resultado valorizavel foi uma pausa ventricular
anormalmente longa durante a injeccao de adenosina.
Esta longa pausa, com duracao superior a 6" ou >10s"*
deveu-se ao inicio subito do bloqueio AV. Os doentes
seleccionados com base naquele resultado foram
submetidos a implantacao de um pacemaker
permanente. A terapia foi testada numa série alea-toria
de 20 doentes,'™ cujos resultados se revelaram a favor
do pacing: apds um seguimento médio de 52 meses,
nenhum doente do grupo com pacing apresentou
recorréncias, enquanto 6 doentes do grupo sem pacing
registaram sincopes (p <0,02). A avaliacao destes
resultados favoraveis foi dificultada pela observacao do
ritmo cardiaco detectado pelo registador de eventos
implantavel durante a recorréncia sincopal: apenas
50% dos doentes tiveram bradicardia.””*7¢ Por fim, até
ao momento, nao se efectuou qualquer estudo
aleatorizado bem concebido capaz de determinar a
utilidade do pacing em doentes com o teste de ATP
positivo,”” nao sendo possivel, desta forma, fazer

recomendacodes definitivas.

1.5. Pediatria e doencas cardiacas congénitas

As indicacoes para pacing cardiaco permanente em
criancas e adolescentes, apesar das suas semelhancas
com as dos adultos, sao apresentadas numa seccao
diferente, pois existe um ndmero de factores
determinantes que tém que ser avaliados antes de se
tomar a decisao de implantar um dispositivo de pacing
permanente '™ (Quadro 1.5.1).

A logica subjacente a decisdo da implantacao do
pacing sera baseada na idade do doente e nos sintomas,
no tipo de doenca e na sua historia natural, e na possivel
coexisténcia de doenca cardiaca congénita estrutural.
As principais indicacbes para pacing em doentes com
esta idade sdao a bradicardia sintomatica, a sindrome
bradicardia-taquicardia, o bloqueio AV de terceiro grau
congénito, o bloqueio AV de segundo ou terceiro graus
avancado, adquirido ou cirurgico, e a sindrome de QT-
longo.

De qualquer forma, a decisao de utilizar o pacing em
bebés, criancas ou adolescentes nao é facil, uma vez
que, para além das peculiaridades técnicas que se
encontram muitas vezes associadas ao procedimento,
podem surgir com frequéncia preocupacdes relativas a
inadequacao do sistema de pacing ao desenvolvimento
da crianca e aos problemas psicoldgicos levantados pelo
doente ou pela familia. E, ao mesmo tempo, claro que,
nos nossos dias, qualquer adiamento nao razoavel
da decisao de pacing que deixe o doente com ritmos
de escape ventricular ou nodal lentos conduz
frequentemente a mais problemas cardiacos funcionais
e estruturais, podendo expor o doente ao risco de morte
stbita.

Quadro 1.5.1 Recomendacdes para pacing cardiaco em pediatria e doenca cardiaca congénita

Indicacdes clinicas

Classe Nivel de evidéncia

1. Blogueio auriculoventricular de terceiro grau congénito com qualquer das seguintes condicoes:

Sintomas
Frequéncia ventricular < 50-55/min em bebés

Frequéncia ventricular < 70/min em caso de doenca cardiaca congénita

Disfuncao ventricular
Ritmo de escape QRS alargado
Ectopia ventricular complexa

Pausas ventriculares abruptas > 2-3x a extensao do ciclo basico

QTc prolongado

Bloqueio mediado pela presenca de anticorpos maternos'

2. Bloqueio auriculoventricular de segundo ou terceiro graus com

Bradicardia sintomatica®
Disfuncao ventricular

3. Bloqueio de segundo ou terceiro graus - Mobitz tipo Il pos-operatorio que persiste pelo

menos 7 dias apos cirurgia cardiaca' *®
4. Disfunc@o do noédulo sinusal com correlacao de sintomas'®®

1. Bradicardia sinusal assintomatica na crianca com doenca cardiaca congénita complexa e

Frequéncia cardiaca em repouso < 40/min ou
Pausas na frequéncia ventricular > 3 s'®1%

Classe | B
Classe | C
Classe | C
Classe lla C
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Quadro 1.5.1 Continuacdo

Indicagdes clinicas

Classe Nivel de evidéncia

2. Sindrome de bradicardia-taquicardia com necessidade de antiarritmicos quando outras Classe lla C
opcoes terapéuticas, como a ablacao por cateter, ndo sdo possiveis™’
3. Sindrome QT-longo com Classe lla B
Bloqueio auriculovenicular de terceiro grau ou 2:1
Bradicardia sintomaticaa (expontanea ou induzida por beta-bloqueador)
Taquicardia ventricular dependente de pausa®'?*
4. Doenca cardiaca congénita e hemodinamica alterada provocada por bradicardia Classe lla C
sinusal® ou perda de sincronia auriculoventricular
1. Blogueio auriculoventricular congénito de terceiro grau sem indicacao para pacing de Classe 1***** Classe Ilb B
2. Bloqueio auriculoventricular transitorio de terceiro grau em pos-operatorio com Classe b C
bloqueio bifascicular residual
3. Bradicardia sinusal assintomatica em adolescentes com doenca cardiaca congénita e Classe Ilb C
Frequéncia cardiaca em repouso < 40/min ou
Pausas na frequéncia ventricular > 3 s
4. Doencas neuromusculares com bloqueio auriculoventricular de qualquer grau sem sintomas Classe b C
1. Blogueio auriculoventricular transitorio em pos-operatorio com regresso da conducao Classe IlI B
auriculoventricular num periodo de 7 dias
2. Bloqueio bifascicular assintomatico em pods-operatorio com e sem bloqueio auriculoventricular Classe IlI C
3. Blogueio auriculoventricular de segundo grau - tipo | assintomatico Classe IlI C
4. Bradicardia sinusal assintomatica no adolescente com frequéncia cardica minima > 40/min e Classe IlI C

pausa maxima do ritmo ventricular < 3 s

Ao significado clinico da bradicardia encontra-se dependente da idade.

1.5.1. Disfun¢do do noédulo sinusal e sindrome de
bradicardia-taquicardia em idades jovens

A doenca do noddulo sinusal, embora pouco comum, é
cada vez mais observada em criancas e adolescentes,
especialmente apds cirurgia auricular para doencas
cardiacas congénitas.”®'®" Em doentes jovens com
bradicarda sinusal, o critério com mais peso na decisao
do pacing é o dos sintomas (i.e. sincope ou fraqueza
inapropriada ou dispneia), em vez de critérios
relacionados com a frequéncia cardiaca absoluta. ™' O
significado clinico da bradicardia depende da idade,
uma vez que uma frequéncia cardiaca baixa (< 50/min)
pode ser considerada normal num adolescente treinado
mas ndo num bebé.

A sindrome de bradicardia-taquicardia é muitas vezes
observada em doentes submetidos a cirurgia devido a
doenca cardiaca congénita. Esta sindrome manifesta-se
por periodos de bradicardia que se encontram
frequentemente associados a taquicardia auricular ou
flutter auricular. A natureza mista da sindrome torna o
tratamento dificil ou ineficaz e requer frequentemente
uma abordagem terapéutica complexa, que combina
medicacdo anti-arritmica, ablacao por cateter, ou
algoritmos de pacing anti-taquicardia especiais, com
pacing ventricular convencional para tratar episodios de
bradicardia excessiva.

Embora a medicacdo a longo prazo com farmacos
anti-arritmicos como a amiodarona ou o sotalol possa
ser eficaz no tratamento de taquicardias auriculares
e de flutter auricular, provoca frequentemente o
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agravamento dos episodios de bradicardia, neces-
sitando, como terapia complementer, de pacing
ventricular permanente como backup.

Os resultados clinicos de ensaios multicéntricos
prospectivos de pacing anti-taquicardia que utilizam
dispositivos equipados com algoritmos especiais
sugerem uma eficacia razoavel (54%) nos grupos de
doentes selecionados.™ Nestes casos, deve ter-se em
conta que o pacing anti-taquicardia pode provocar uma
maior aceleracao da arritmia auricular, da conducao AV
1:1 e da morte subita. Para evitar esta eventualidade,
recomenda-se vivamente a administracao de agentes
blogueadores do nodulo AV.

Nos Ultimos anos, uma multiplicidade de experiéncias,
em conjunto com novos sistemas avancados de
mapeamento electro-anatomico, contribuiu para um
aumento do sucesso da ablacao por cateter no
tratamento de taquicardias auriculares e de flutter
auricular que se desenvolvem em doentes com
doenca cardiaca congénita.” No entanto, e apesar das
alternativas terapéuticas disponiveis, a sindrome
bradicardia-taquicardia continua a ser um problema nao
tratavel com resultados incertos em doentes jovens.

1.5.2. Bloqueio auriculoventricular congénito

O bloqueio AV congénito é uma condicao relativamente
rara que se deve a um desenvolvimento embrionario
anormal do nddulo AV, ou é o resultado embrionario de
lUpus eritematoso materno.”™ ™ As doencas cardiacas
congénitas, tais como a transposicao corrigida das
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grandes artérias e os defeitos dos septos ventricular e
auricular ostium primum, podem encontrar-se
associadas a bloqueio AV de terceiro grau. Hoje em
dia, a nossa capacidade de efectuar um estudo
diagndstico do embrido no ventre materno permite
detectar o problema entre a 18 e a 20* semana de
gestacao.

O bloqueio AV congénito isolado, como problema
clinico em bebés e criancas, é especialmente marcado
por uma frequéncia cardiaca baixa pouco comum, mais
do que pelos sintomas que provoca.” '™ O ECG revela
normalmente um bloqueio AV de terceiro grau com
um ritmo de escape estavel de complexo QRS
estreito.'® ™ A historia natural da doenca em criancas
com pacing é actualmente bem conhecida a partir de
varios estudos de observacao.™ ' Este conhecimento do
desenvolvimento da doenca, tal como é revelado por
técnicas modernas de diagndstico, assim como os
desenvolvimentos no campo do pacing, modificaram a
visdo relativa as indicacbes e ao momento mais
adequado para o pacing. E actualmente claro que a
sintomatologia das criancas nao representa o critério
principal para o pacing: o ponto de vista mais
consensual reconhece que a utilizacao do pacing desde
cedo, baseada em varios critérios (frequéncia cardiaca
média, pausas na frequéncia intrinseca, tolerancia ao
exercicio, bloqueio mediado pela presenca de
anticorpos maternos e a estrutura do coracao), é o
tratamento recomendado.”""'** QOs Ultimos estudos
prospectivos demonstraram que o pacing utilizado cedo
(no momento do diagndstico) oferece vantagens, como
0 aumento da sobrevivéncia, o limitar da possibilidade
de episoddios sincopais, e a interrupcao da disfuncao
miocardica progressiva e da regurgitacdo mitral num
nUmero significativo de doentes.

1.5.3.
cardiaca
O blogueio AV é uma das maiores complicacoes da
cirurgia para as doencas cardiacas congénitas e ocorre
em 1-3% das operacoes. Recomenda-se a implantacao de
pacemaker em doentes com bloqueio cardiaco pos-
operatorio persistente com duracdo de 7 dias. E visivel,
numa percentagem significativa de doentes, uma
recuperacao tardia da conducao AV apos o implante de
pacemaker em caso de bloqueio pos-cirurgico. Nao foi,
no entanto, possivel identificar os previsores clinicos
relacionados com as caracteristicas dos doentes, o tipo
de bloqueio ou o tipo de reparacao.’* *®

Bloqueio auriculoventricular e cirurgia

1.5.4. Sindrome QT-longo

A sidrome QT longo é uma doenca familiar
arritmogénica com um risco elevado de MSC provocada
por fibrilhacao ventricular e torsade de pointes. O
pacing cardiaco é indicado para doentes com
coincidéncia de bloqueio AV ou evidéncia de

bradicardia sintomatica (espontanea ou induzida por
terapia com beta-bloqueadores) ou taquicardia
ventricular dependente de pausa®' (Quadro 1.5.1)

Apos a implantacao do pacemaker, deve continuar-se
o tratamento com beta-bloqueadores. Dorostkar et
al,” referiu que o maior grupo de doentes com
sindrome QT-longo (37 doentes) tratados com uma
terapia de pacemaker e beta-bloqueadores e com um
periodo de seguimento médio de 6,3 anos revelou que
a incidéncia de morte subita, morte subita abortada
ou sincope foi inaceitavelmente elevada (24%). Desta
forma, em doentes com QT-longo de alto risco,
especialmente sobreviventes de paragem cardiaca,
deve recomendar-se a implantacao de um cardioversor
desfibrilhador.?" **

1.5.5. Adultos com doenca cardiaca congénita

Os adultos com doenca cardiaca congénita fazem
parte de um grupo crescente da populacao. Como
consequéncia da capacidade de reparar cirurgicamente
ou de tratar de forma paliativa doentes com doenca
cardiaca congénita, 85% dos quais nasceram com
defeitos congénitos e irdo sobreviver até a idade adulta,
muitos destes doentes apresentam a necessidade de
pacing ao longo da vida como resultado da cirurgia,
enquanto outros podem requerer pacing anti-
taquicardia mais tarde ou para facilitar a terapia
farmacoldgica para taquiarritmias (Quadro 1.5.1).
Actualmente, a incidéncia de bloqueio AV cirlrgico
apos a reparacao de defeitos do septo e da tetralogia
de Fallot diminuiu, mas foi contrabalancada pelo
aumento do pacing apés a reparacao de defeitos
complexos. Um grupo importante de doentes que
necessita de terapia com pacemaker inclui doentes que
sofreram manipulacao auricular e suturas, e.g. nos
procedimentos de Fontan, Mustard e Senning.7& 204
Podem ser observadas bradiarritmias e taquiar-
ritmias no pos-operatéorio imediato ou na parte
final do seguimento. Walker et al.* apresentaram
recentemente resultados a longo prazo apoés implante
de pacemaker num estudo retrospectivo de 168 adultos
com doenca cardiaca congénita. Quarenta e cinco por
cento dos doentes necessitaram de pacing peri-
operatorio. O bloqueio AV foi a indicacao para implante
de pacemaker em 65% dos casos, a disfuncao do
nodulo sinusal em 29% e o QT-longo e a taquicardia nos
restantes. No primeiro implante, 63% dos pacemakers
foram endocardicos. Observaram-se dificuldades no
acesso vascular em 15% dos doentes como consequéncia
de anomalias nas veias, cirurgias anteriores ou
obstrucao venosa. Quarenta e dois por cento dos
doentes receberam um pacemaker de dupla camara no
seu implante inicial, enquanto em 14% se fez um
upgrade no seguimento. Neste grupo de doentes, 45%
permaneceu em risco de arritmias auriculares
independentemente do modo de pacing.
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1.5.6. Seleccdo do dispositivo e do modo

Em doentes com bloqueio AV e funcao ventricular
normal ou em criancas pequenas, pacing ventricular
com resposta em frequéncia (VVIR) é suficiente para
manter boa funcao cardiaca na maioria dos doentes. Em
criancas pequenas, a presenca de dois eléctrodos na
veia subclavia ou na veia cava superior pode provocar
um risco elevado de trombose e de oclusao venosa. Em
adolescentes e jovens adultos, pode fazer-se um
upgrade do sistema para um pacemaker de dupla
camara. A disfuncdo ventricular ou a insuficiéncia
cardiaca declarada, a sindrome de pacemaker e outros
sintomas relacionados com assincronia crénica entre
contraccoes ventriculares e auriculares sao indicacoes
comuns para a conversao para um sistema de pacing de
dupla cAmara. ™" 2428 E possivel implantar o pacing VDD
de eléctrodo Unico em criancas com bloqueio AV de
terceiro grau. Este fornece pacing endocardico sincrénico
auricular sem ser necessario um sistema com dois
eléctrodos, sendo recomendado como uma alternativa
viavel ao sistema de pacing de dois eléctrodos em
doentes jovens com a conducao AV alterada.

Novos dados mostram que os modos de pacing DDD e
VDD podem exercer um efeito prejudicial a longo prazo
na activacao electromecanica assincrona induzida pelo
pacing do apex ventricular direito, que resulta numa
nefasta remodelacao VE. Devem considerar-se locais
alternativos de pacing.™

0 nivel mais elevado da frequéncia cardiaca em bebés
e criancas, em comparacao com o dos adultos, provoca
um aumento do consumo de energia, especialmente na
presenca de limiares elevados de pacing. Nestes
doentes, a prevencao do limiar automatico de pacing
desempenha um papel essencial no aumento da
seguranca do pacing, na diminuicao do consumo de
energia e no prolongamento da vida da bateria.*°

Em criancas e adolescentes, o atraso da conducao
intraventricular e AV é frequentemente observado apos
cirurgia cardiaca congénita complexa; a ICC encontra-se
presente em alguns destes doentes. Nestes casos
seleccionados e também em doentes com miocar-
diopatia dilatada, quando existe uma dissincronia VE
substancial, a TRC parece ser aplicavel e eficaz.?"?" A
experiéncia clinica com TRC em doentes jovens
continua a ser, até ao momento, muito limitada. Dubin
et al.® apresentaram recentemente a revisao de uma
experiéncia multicéntrica retrospectiva em 52 doentes
de 13 instituicdes, em que verificaram que a TRC parece
proporcionar beneficios a populacdo pediatrica com
doenca cardiaca congénita.

1.6. Transplante cardiaco

Os objectivos do pacing permanente em doentes com
transplante cardiaco sao trés:

« apoio cronotropico;

« coordenacao das camaras cardiacas para melhorar
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0 desempenho mecanico;
» monitorizacao da rejeicao.

As bradiarritmias sdao comuns no periodo imediato
ao pos-transplante e sao observaveis em até 64%
dos receptores.”¢ A percentagem de implantes
de pacemakers permanentes varia de 2,8 a 29%,
dependendo dos critérios utilizados.?™> 27 Demonstrou-
-se, no entanto, que a técnica cirlrgica tem um
impacto importante na ocorréncia da disfuncdo do
nodulo sinusal.?® 2" A alteracao de anastomose auricular
padrao para anastomose bicaval, por exemplo, reduziu
de forma acentuada a necessidade de implantacao de
pacemaker.*'® %

A disfuncao do nddulo sinusal é a indicacdao mais
frequente para pacing permanente em doentes com
transplante cardiaco.”® " As possiveis causas para a
disfuncao do nodulo sinusal incluem o trauma cirdrgico,
lesao da artéria do nddulo sinusal, ou isquémia e
periodos prolongados de isquémia cardiaca.” ** O
bloqueio AV é menos comum e encontra-se
provavelmente relacionado com a preservacao
inadequada do coracao doado.** "

No transplante cardiaco ortotopico padrao, a
incompeténcia cronotrépica € inevitavel devido a perda
do controlo auténomo. A resposta da frequéncia cardiaca
ao exercicio caracteriza-se pelo atraso do inicio, por uma
frequéncia de subida reduzida e uma frequéncia maxima
inferior no pico do exercicio. No seguimento do exercicio,
a frequéncia cardiaca aumenta mais e depois abranda
gradualmente com o tempo. A resposta cronotropica
melhora apds a terceira semana e permanece inalterada
apés 6 meses, provavelmente como resultado de
inervacoes desadequadas do nodulo sinusal doado.?®

As funcoes do nodulo sinusal e do nddulo AV melhoram,
no entanto, ao longo das primeiras semanas apos o
transplante.”” Assim, atrasar a implantacao do pace-
maker permite a recuperacao espontanea do nodulo
sinusal e uma seleccao de doentes mais adequada.

Como nao existem critérios estabelecidos para
identificar os doentes que possam necessitar de
pacemaker, o momento Optimo para o implante do
pacemaker ap6s o transplante é crucial. Os espe-
cialistas sao consensuais quanto ao facto de os
doentes em quem a bradicardia persiste apos a
terceira semana do pods-operatério, apesar do
tratamento com teofilina, necessitarem da implantacao
de pacemaker permanente. O pacing restaura a
competéncia cronotropica e melhora a capacidade
de exercicio. Como a preservacdao da sincronia AV
resulta num aumento do desempenho cardiaco, sao
recomendados o modo DDDR com pacing ventricular
minimizado, ou o AAIR em caso de conducao nodal
AV intacta.” As recomendacdes para pacing apods
transplante cardiaco encontram-se sumariadas no
Quadro 1.6.1.
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Quadro 1.6.1 Recomendacbes para pacing cardiaco apos
transplante cardiaco

Indicagdes clinicas Classe  Nivel de
evidéncia
Bradiarritmias sintomaticas provocadas Classe | C

por disfuncao do nodulo sinusal ou
bloqueio auriculoventricular 3 semanas
apos o transplante

Incompeténcia cronotropica que dificulta
a qualidade de vida no periodo
pos-transplante tardio

Classe lla C

Bradiarritmias sintomaticas entre a Classe llb C
primeira e a terceira semanas apos

o transplante

1. Bradiarritmias assintomatcas e Classe IlI C

incompeténcia cronotrépica tolerada
2. Monitorizacdo da rejeicao cardiaca
exclusivamente

3. Bradiarritmias durante a primeira
semana apos o transplante

2. Pacing em condi¢des especificas
2.1. Miocardiopatia hipertrofica

A miocardiopatia hipertrofica € uma doenca cardiaca
geneticamente transmitida que se caracteriza pela
hipertrofia ventricular e a degradacao miofibrilhar. Em
cerca de 25% dos doentes com miocardiopatia
hipertrofica, a hipertrofia assimétrica do septo
interventricular provoca um gradiente de pressao
dinamicamente variavel entre o apex do VE e o tracto
de saida (TSVE).*' O estreitamento do tracto de saida é
causado pela protrusao do septo hipertrofiado e pelo
movimento anterior sistélico da valvula mitral em
direccao ao septo interventricular assimetricamente
hipertrofiado. A regurgitacdo da valvula mitral é
frequente. Estudos minuciosos mais antigos sobre
pacing revelaram que o pacing do ventriculo direito
podia reduzir o gradiente TSVE em 30%.2*%

2.1.1. Fundamentacdo para pacing DDD com um
curto intervalo auriculoventricular em caso de
miocardiopatia hipertrofica obstrutiva

A pré-excitacao do apex do ventriculo direito altera o
padrao das contraccées ventriculares, criando uma
dissincronia regional (dessincronizacao). O padrao de
activacao VE alterado com a activacao tardia da parte
basal do septo e da contractibilidade VE diminuida 2%’
aumenta o didmetro sistolico VE e reduz o movimento
anterior sistélico da valvula mitral, o que leva a reducéao
do gradiente TSVE. Observaram-se também efeitos
semelhantes em doentes com hipertrofia simétrica
hipertensa e obliteracao da cavidade distal.”? A pré-
-excitacao do apex do ventriculo direito consegue-se
através de um curto intervalo AV induzido por pacing
DDD. O sinal auricular faz disparar o pacing ventricular

direito antes da conducao AV espontanea. Para além do
padrao alterado das contraccoes ventriculares, o pacing
provoca ainda a redistribuicao da pressao das paredes,
causando provavelmente alteracoes no fluxo sanguineo
coronario.”° Na auséncia de doenca na valvula mitral,
o pacing DDD reduz a insuficiéncia mitral,?' o que, por
sua vez, se espera ajude a manter a contribuicao
auricular do preenchimento ventricular. Estes efeitos
benéficos do pacing podem ser neutralizados pelos
efeitos potencialmente negativos do curto intervalo
AV induzido pelo pacing DDD, pois o pacing pode
aumentar a pressao da auricula esquerda®* * ao mesmo
tempo que reduz o enchimento e as pressoes associadas
no VE.? Desta forma, os beneficios da reducdo do
gradiente TSVE e o aumento do volume sistolico final
em 45% podem ser contrabalancados pela reducao
do relaxamento do ventriculo como resultado do
pacing.” %> Um estudo sugere que o efeito negativo na
funcao diastoélica ocorre principalmente em doentes
sem disfuncao diastdlica prévia.? Por outro lado, nos
doentes com disfuncdo diastolica mais grave, o pacing
DDD néao causa maior deterioracao na funcao diastdlica.

Apds um ano de pacing, mantém-se a reducdo do
gradiente quando o pacing é descontinuado, o que
sugere a remodelacao ventricular como resultado do
pacing.”” 2 Nao existem, no entanto, evidéncias de que
o pacing reduza o espessamento do septo.

2.1.1.1. Efeitos clinicos do pacing DDD com um
curto intervalo auriculoventricular na miocardiopatia
hipertroéfica obstrutiva

Estudos nao controlados indicaram que o pacing
DDD com um curto intervalo AV reduz o gradiente TSVE
e alivia os sintomas graves em doentes com
miocardiopatia hipertrofica obstrutiva (CMHO).2*%' Um
estudo aleatorizado transversal de 83 doentes com um
gradiente TSVE de, pelo menos, 30 mmHg em repouso
demonstrou que o pacing DDD com um curto intervalo
AV reduziu o gradiente, melhorou a classe funcional da
New York Heart Association (NYHA) e aliviou os sintomas
com efeitos continuados ao longo de 3 anos.” * A
tolerancia ao exercicio apenas foi melhorada em
sujeitos com uma reducao da duracao inicial do
exercicio, em quem se observou uma melhoria de 21%
durante o periodo de pacing DDD.

Estes resultados nao foram confirmados por dois
estudos aleatorizados transversais mais pequenos.?* 2*
Em um dos estudos, de 54 doentes com gradiente
TSVE de, pelo menos, 50 mmHg apos 3 meses de pacing,
o beneficio do pacing, em comparacdo com o grupo
de controlo, apenas foi observado em doentes com
idade superior a 55 anos.* Neste estudo, o gradiente
TSVE apresentou uma reducao acentuada mesmo nos
primeiros 3 meses, com um efeito mantido ao longo de
12 meses. Apenas se observou uma melhora sintomatica
reflectida na qualidade de vida e na classe funcional 12
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meses apds a implantacdo do pacing DDD. Estes
resultados ilustram a auséncia de correlacdo directa
entre a reducdao do gradiente TSVE e o alivio dos
sintomas. A implantacao de pacemaker provocou, para
além disso, um efeito placebo que se tornou visivel apos
3 meses de pacing.* Os resultados a longo prazo deste
mesmo estudo sugerem, no entanto, que o efeito do
tratamento permanece ap6s um ano de tratamento,
quando se esperava que o efeito placebo ja tivesse
desaparecido.*®  Qutro estudo sugere efeitos
benéficos semelhantes do pacing em doentes sem um
gradiente TSVE significativo em repouso.?®

Embora existam evidéncias claras de que alguns
doentes beneficiam com o pacing, nao se divisaram,
até ao momento, formas de prever a sua resposta. A
reducao do gradiente TSVE nao se encontra
correlacionada com a melhora sintomatica.*?** Num
estudo retrospectivo com 12 meses de seguimento,
os doentes com a funcdo diastélica alterada eram
geralmente mais idosos e tinham mais possibilidades
de usufruir de beneficios do pacing relativamente a
classe NYHA do que os doentes com a funcao
diastolica normal.?® Embora esta observacao provenha
de um Unico estudo, é corroborada por uma analise
de subgrupo de outro estudo, ** que refere que os
doentes com idade mais avancada podem obter
beneficios com o pacing.

2.1.2. Administracdo e programacao da terapia

A posicao do eléctrodo do ventriculo direito no apex
ventricular direito,*” a pré-excitacdo de todo o apex do
ventriculo direito e o preenchimento diastolico optimo
do VE sao factores de importancia vital para os
resultados terapéuticos. Uma vez a funcao diastolica
alterada, em caso de CMHO, o intervalo AV é essencial
para assegurar a contribuicao auricular total para o
preenchimento ventricular. O intervalo AV optimo
define-se como o maior intervalo AV que provoca a pré-
-excitacao total do ventriculo induzida por pacing (QRS
alargado) sem perturbar o enchimento VE. O intervalo
AV em sensing tem que ser inferior ao intervalo PR para
permitir o pacing ventricular. Em alguns doentes com
CMHO e com um curto intervalo PR proprio, a ablacao do
nodulo AV como terapia complementar pode melhorar o
efeito terapéutico do pacing.” »' Deve programar-se o
limite maximo da frequéncia para um valor mais
elevado do que a frequéncia sinusal mais rapida
alcancavel durante o exercicio, para garantir o pacing
ventricular permanente mesmo em momentos de
exercicio vigoroso.

2.1.3. Indicagbes para pacing em caso de
miocardiopatia hipertroéfica obstrutiva
O pacing DDD reduz parcialmente o gradiente TSVE,
e melhora a classe NYHA e a qualidade de vida
dos doentes com MCHO, como se encontra
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documentado num estudo aleatorizado com
seguimento de 3 anos.* ** Quando comparado com
a ablacao septal e a miectomia, as melhorias do
gradiente TSVE e dos sintomas apresentam, no entanto,
uma magnitude inferior.”* As vantagens do pacing sao
a relativa simplicidade do procedimento, em
comparacao com a ablacao do septo ou a miectomia. A
auséncia de grandes ensaios aleatorizados torna as
indicacbes para pacing controversas. Nao existem
actualmente evidéncias que sugiram que o pacing
altera a progressao da doenca ou reduz a mortalidade.
Por conseguinte, o pacing DDD pode apenas ser
considerado para doentes com contra-indicacoes para a
ablacao septal ou a miectomia, ou para aqueles que
necessitam de pacing devido a bradicardia ou com
indicacao para um CDI. O pacing pode, assim, ser uma
opcao primaria em caso de doentes idosos com
MCHO refractaria ao tratamento farmacologico.? 2
As recomendacOes para pacing em caso de MCHO
encontram-se sumariadas no Quadro 2.1.1.

Quadro 2.1.1 Recomendacbes para pacing cardiaco apos
transplante cardiaco

Nivel de
evidéncia

Indicagdes clinicas Classe

Classe |
Classe lla C

Nenhuma ’
Bradicardia sintomatica induzida por

beta-bloqueadores quando nao sao

aceitaveis terapias alternativas

Doentes com miocardiopatia hipertrofica

refrataria aos farmacos com gradiente

TSVE em significativo repouso ou

provocado***? e contra-indicacoes para

ablacao septal ou miectomia

1. Doentes assintomaticos

2. Doentes sintomaticos que nao
apresentam obstrucao TSVE

Classe llb A

Classe llI C

TSVE = tracto de saida do ventriculo esquerdo

2.2. Apneia do sono

A apneia do sono/sindrome de hipopneia é uma
perturbacao respiratéria muito comum, que afecta 4%
dos homens de meia-idade e 2% das mulheres.”
Define-se como a interrupcao total ou parcial do fluxo
de ar inspiratério durante o sono, o que provoca a
reducao da saturacao da oxihemoglobina e a
fragmentacao do sono. A sindrome pode ser classificada
como central ou obstrutiva, sendo que, no primeiro, a
perturbacdo respiratéria se deve a interrupcao da
actividade do diafragma causada pela disfuncao dos
mecanismos de regulacao centrais do controlo da
respiracao, sendo muito comum nos doentes com ICC;
no Ultimo caso, o tdnus muscular das vias respiratorias
superiores ¢ insuficiente para manter a sua paténcia.
Ambos os tipos se encontram associados a um aumento
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da morbilidade e da mortalidade cardiovasculares.”* **
O diagnostico da sindrome baseia-se na polisonografia
efectuada durante uma noite, enquanto o tratamento
proposto consiste na aplicacdo de pressao positiva
continua nas vias aérias.?*

Num estudo recentemente publicado, *’ verificou-se
que o pacing overdrive auricular com uma frequéncia 15
b.p.m. mais elevada do que a frequéncia cardiaca
nocturna média produz um efeito positivo na apneia do
sono, reduzindo tanto os episoédios apneicos centrais
como obstrutivos em doentes a quem ja tinha sido
implantado pacing por indicacées convencionais. A
maioria dos doentes sofria de apneia central do sono,
enquanto nos outros, com predominancia da apneia
obstrutiva do sono, a percentagem de episodios do tipo
central foi elevada. Estes resultados positivos nao
foram, porém, confirmados por outros estudos que
incluirem doentes com apneia obstrutiva do sono
pura.”? S3o, assim, necessarios mais estudos para
clarificar os possiveis efeitos do pacing auricular na
apneia do sono, e determinar em que subgrupos de
doentes esta abordagem pode ser benéfica. Por fim,
considera-se que a ressincronizacao cardiaca com
pacing auriculo-biventricular melhora a apneia central
do sono, a qualidade do sono e a depressao sintomatica
em doentes com ICC e assincronia intraventricular,
principalmente pela melhoria da funcao de bombagem
do coracao.**

3. Terapia de ressincronizacao cardiaca em
doentes com insuficiéncia cardiaca

3.1. Introducao

As primeiras descricdes dos efeitos hemodinamicos a
curto prazo da estimulacdo do ventriculo esquerdo
ou da estimulacao simultanea do ventriculo esquerdo
e do direito foram publicadas ha cerca de 35 anos.>%®
A aplicacao clinica das técnicas de estimulacao
conhecidas como TRC tiveram, no entanto, inicio

em 1994, quando Cazeau et al.,” em Franca, e Bakker
et al.,”® nos Paises Baixos, descreveram os primeiros
casos de pacemakers auriculoventriculares implan-
tados em doentes com ICC e sem indicacao conven-
cional para pacing cardiaco. Este conceito baseou-se
principalmente na observacao frequente das
perturbacdées da conducao intraventricular em
doentes com ICC croénica devido a disfuncao sistdlica
ventricular. Nestes doentes, uma duracao QRS
> 120 ms surge em 25-50% e o bloqueio do ramo
esquerdo ocorre em 15-27%.”" Para além disso, a
dissincronia AV, como se encontra indicada
pelo intervalo PR prolongado no ECG de superficie,
encontra-se presente em até 35% de doentes com ICC
grave.

3.1.1. Fundamentacgéao para a ressincronizagcao

cardiaca o )
Os atrasos da conducao intraventricular e AV agravam a

disfuncdo VE em doentes com cardiomiopatias
subjacentes. O bloqueio do ramo esquerdo altera a
sequéncia da contraccao VE, provocando a contraccao
precoce ou tardia de segmentos das paredes, com
a redistribuicdo do fluxo sanguineo miocardico,
metabolismo miocardico regional nao uniforme, e
alteracdes nos processos moleculares regionais, tais
como o processamento do calcio e as proteinas cinase
de stress.”*7¢ A dissincronia intraventricular favorece,
em parte, a insuficiéncia da valvula mitral e a
diminuicdo do enchimento VE. Para além da conducao
intraventricular, os atrasos no timing AV também
influenciam a funcao mecanica das 4 camaras cardiacas,
nas quais o timing 6ptimo da sistole auricular se
encontra relacionado com o aumento do desempenho
cardiaco e a duracdo do enchimento diastolico, bem
como a diminuicao da regurgitacao mitral pré-sistolica.
Assim, a dissincronia parece representar um processo
fisiopatologico que deprime de forma directa a funcao
ventricular, provoca remodelacao VE e ICC e, como
consequéncia, aumenta o risco de morbilidade e
mortalidade.

Quadro 3.1.1 Critérios de inclusao dos estudos aleatorizados de pacing na insuficiéncia cardiaca

Estudo Doentes (n) Classe NYHA FEVE (%) DTDVE (mm) RS/FA QRS (ms) CDI
MUSTIC-SR*! 58 1l <35 > 60 RS > 150 Nao
MIRACLE?? 453 I, v <35 > 55 RS > 130 Nao
MUSTIC AF*" 43 1l <35 > 60 FA > 200 Nao
PATH CHF** 41 1, v <35 NA RS > 120 Nao
MIRACLE ICD*® 369 I, v <35 > 55 RS > 130 Sim
CONTAK CD*® 227 I, Iv <35 NA RS > 120 Sim
MIRACLE ICD 11%" 186 1] <35 > 55 RSE > 130 Sim
COMPANIONZ# 1520 1, v <35 NA RSE > 120 Sim/nao
CARE HF*® 814 1, v <35 > 30 (indexado RSE > 120 Nao
a altura)

NYHA = New York Heart Association; FEVE = fraccao de ejeccao do ventriculo esquerdo; DTDVE = diametro telediastolico do ventriculo esquerdo; RS = ritmo
sinusal; FA = fibrilhacdo auricular; CDI = cardioversor desfibrilhador implantavel; NA = nao aplicavel.
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3.1.2. Efeitos clinicos da terapia de ressincronizagao

cardiaca com base na evidéncia
O tratamento moderno da ICC, para além de aliviar os
sintomas, prevenir a morbilidade major e reduzir a
mortalidade, tenta de forma significativa prevenir a
progressao da doenca, especialmente a transicao entre
a disfuncao VE assintomatica e a ICC declarada. Os
efeitos clinicos da TRC a longo prazo foram primeiro
avaliados em estudos nao controlados, nos quais se
mediram os beneficios continuos conferidos pelo pacing
biventricular.?® #"*° Foram posteriormente efectuados
ensaios multicéntricos aleatorizados com tratamentos
transversais ou paralelos, de forma a comprovar o valor
clinico da TRC em doentes com ICC avancada e em casos
de ritmo sinusal com ou sem indicacoes para CDI.%"%
Foram também publicadas meta-analises.?*? Qs
critérios normais utilizados no estudo foram: (i) ICC na
classe funcional Il ou IV da NYHA apesar do tratamento
farmacologico optimo (TFO); (ii) FEVE < 35%, diametro
telediastodlico VE > 55 mm e duracdo QRS > 120 ou 150
ms (Quadro 3.1.1).

3.1.2.1. Impacto da terapia de ressincronizacdo
cardiaca nos sintomas e na tolerdncia ao exercicio
Todos os ensaios aleatorizados confirmaram a melhoria
significativa dos sintomas e o aumento da capacidade
de exercicio conferidos pela TRC. A classe funcional
NYHA média diminuiu em 0,5-0,8 pontos, a distancia
percorrida no Teste de caminhada de 6 minutos
aumentou em média 20% e o pico do consumo de
oxigénio durante o exercicio cardiopulmonar limitado
pelos sintomas aumentou em 10-15%. A qualidade de
vida, normalmente avaliada pelo questionario
‘Minnesota Living with Heart Failure’, melhorou de
forma acentuada em todos os ensaios. A magnitude das
melhorias clinicas foi semelhante ou maior do que a
observada em ensaios realizados pela indUstria
farmacéutica. Para além disso, verificaram-se melhorias
cumulativas quando a TRC foi adicionada ao tratamento
médico padrao da ICC. Uma limitacdo importante
destes estudos foi o seu curto periodo de seguimento
(3-6 meses). No entanto, os beneficios clinicos
observados apos as fases transversais de 3 meses do
MUSTIC permaneceram estaveis durante de um e dois
anos ao longo do tempo de seguimento em doentes
que sobreviveram.?® Esta eficacia duradoura foi
recentemente confirmada pelo CARE-HF, em que os
beneficios clinicos imputados a TRC se mantiveram ao
longo de um periodo de seguimento médio de 29
meses.”

3.1.2.2. Impacto da terapia de ressincronizacdo
cardiaca na morbilidade major relacionada com a
insuficiéncia cardiaca

Os ensaios aleatorizados mais antigos foram concebidos
com os sintomas e a capacidade funcional como
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endpoints. Embora nao tivessem conseguido detectar
efeitos significativos na morbilidade e na mortalidade,
estes ensaios revelaram uma tendéncia clara para um
nimero inferior de hospitalizacdes para o tratamento
da ICC em doentes a quem foi atribuida uma terapia
activa. No ensaio MUSTIC, o numero mensal de
hospitalizacées devido a ICC durante a aplicacao da
TRC foi sete vezes inferior do que na auséncia da
TRC,?® enquanto no ensaio MIRACLE, o nimero de dias
de hospitalizacao foi inferior em 77% no grupo de
doentes com TRC.* Na meta-analise de todos os
estudos terminados até 2003, Bradley et al.*®
observaram uma reducdo de 30% no nUmero total de
hospitalizacoes para tratamento da ICC, atribuivel a
TRC. No ensaio COMPANION, a TRC, com ou sem
cardioversor desfibrilhador, reduziu o endpoint
combinado de mortalidade total e nova hospita-
lizacao por ICC em 35-40%, uma proporcao obtida
principalmente com um nimero de novas
hospitalizacoes inferior em 76%.% No CARE-HF, a
TRC reduziu a proporcao de hospitalizacdes nao
planeadas por agravamento da ICC em 52% e o
numero de hospitalizacbes nao planeadas por
eventos cardiovasculares importantes em 39%.%°

3.1.2.3. Impacto da terapia de ressincronizacdo
cardiaca na mortalidade
Os ensaios CARE-HF e COMPANION foram concebidos
para examinar os efeitos da TRC nos endpoints primarios
combinados de morbilidade e mortalidade.”® * O
COMPANION incluiu 1520 doentes designados alea-
toriamente na proporcao 1:2:2 para trés grupos de
tratamento: TFO, TFO combinado com TRC (TRC-P) e
TFO combinado com TRC-CDI (TRC-D). O TRC-P e o
TRC-D foram associados a uma reducao de 20% no
endpoint primario combinado de mortalidade por
todas as causas e hospitalizacao por todas as causas
(P < 0,01). No entanto, apenas o TRC-D se associou
a uma reducao significativa na mortalidade total (racio
de risco relativo: 36%; reducao absoluta: 7%; P = 0,003),
enquanto os 24% de reducao relativa (absoluta: 4%)
na mortalidade associada a TRC-P apenas se asso-
ciaram a tendéncias estatisticamente significativas
(P = 0,059). O COMPANION, no entanto, revelou trés
limitacoes metodologicas importantes. Primeiro, a
elevada proporcao de “crossover”. Em segundo lugar, o
final prematuro do estudo, apés um periodo médio de
seguimento de 14 meses, o qual traduziu de forma
exagerada os beneficios de um tratamento (TRC-D) e
colocou em desvantagem outras intervencoes (TRC-P).
Em terceiro lugar, ndo existiu qualquer analise
pré-especificada para comparar o TRC-D e o TRC-P,
impedindo a demonstracao de superioridade de uma
estratégia de TRC sobre a outra.®

O ensaio CARE-HF envolveu 813 doentes. A TRC mais
tratamento farmacoldgico padrao para a insuficiéncia
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cardiaca foi comparada com o TFO sem quaisquer outras
combinacoes. No final do periodo médio de seguimento
de 29 meses observaram-se reducées de 37% no risco
relativo do endpoint combinado de morte e
hospitalizacao por eventos cardiovasculares importantes
(P < 0,001) e de 36% no risco de morte (absoluto: 10%, P
< 0,002). O efeito na mortalidade ficou sobretudo a
dever-se a uma reducdao acentuada nas mortes
relacionadas com ICC. Deve, no entanto, salientar-se
que o estudo de extensao2* do CARE-HF revelou uma
reducao tardia mas bastante significativa de 46% no
risco de morte stbita com a TRC.

Assim, este grande ensaio aleatorizado®™ com um
periodo de seguimento superior a 2 anos demonstrou
que a TRC-P reduz de forma significativa a mortalidade
total, enquanto dois outros ensaios demonstram uma
reducao na morbilidade.

3.1.2.4. Impacto da terapia de ressincronizacdo
cardiaca na funcdo e na estrutura cardiacas

A remodelagem cardiaca é, actualmente, vista como
um objectivo importante do tratamento da ICC.
Demonstrou-se uma relacao positiva entre a
remodelagem ventricular reversa e o desempenho
cardiaco, com farmacos como os inibidores da
enzima de conversao da angiotensina, os bloqueadores
do receptor da angotensina e os bloqueadores
beta-adrenérgicos, verificando-se uma melhoria
paralela na geometria ventricular e na funcao e na
reducao da morbilidade e da mortalidade. Os resultados
de varios estudos nao controlados indicam que a TRC
reverte a remodelagem VE, reduz o volume telesistolico
VE e telediastolico VE e aumenta a FEVE. Estes
beneficios foram atribuidos a TRC, uma vez que a
descontinuacao do pacing resultou na perda das
melhorias da funcdo cardiaca.” Um resultado
consistente dos ensaios aleatorizados com um
seguimento de pelo menos 6 meses foi a reducao
absoluta de até 15% no didmetro telediastolico VE e um
aumento de até 6% da FEVE com a TRC.?*?” Estes efeitos
foram marcadamente superiores nos doentes com
doenca cardiaca nao isquémica do que nos doentes com
doenca cardiaca isquémica.?* *’

O processo de remodelagem reversa foi continuo.
No estudo CARE-HF, a reducdao média do volume
telesistolico VE aumentou de 18,2% apos 3 meses de TRC
para 26% apos 18 meses de TRC. De forma semelhante,
a FEVE média aumentou de 3,7% aos 3 meses para 6,9%
aos 18 meses.”™ Estas observacoes fornecem evidéncias
consistentes de um grande efeito de remodelagem
reversa continua e progressiva induzida pela TRC.

3.1.3. Questdes de custo-eficacia

Foram efectuadas extensas analises de custo-eficacia
nos estudos COMPANION*® e CARE-HF*. A TRC foi
associada a um aumento dos custos totais quando

comparada com o tratamento farmacolégico padrao.
Apds um periodo médio de seguimento de 29,6 meses no
CARE-HF,*® a diferenca média de 4.316 euros a mais nos
custos foi principalmente atribuida ao proprio
dispositivo, com um custo estimado em 5.825 euros. O
aumento médio da relacao custo/eficacia por ano de
vida ganho foi de 29.400 euros® e 28.100 euros®® com
TRC-P e 46.700 euros com TRC-D.”® Ao expandir a
analise as perspectivas de vida do doente, o custo médio
acrescido de anos-vida ajustados pela qualidade
(QALY) foi de 19.319 euros® e 19.600 euros® para a
TRC-P, sendo mais do dobro (43.000 euros) para a
TRC-D.298 Estes dados sugerem que os beneficios
clinicos da TRC sao economicamente viaveis e podem
ser alcancaveis a um preco razoavel na maioria dos
paises europeus. O custo da TRC-D, em comparacao com
o TRC-P, é variavel com a idade, sendo que a
longevidade esperada deve ajudar a determinar a
utilizacao da TRC-P ou da TRC-D caso a caso.*”

3.1.4. Questdes por resolver

3.1.4.1. Seleccdo de doentes: critérios de dissincronia
eléctrica ou electromecdnica para seleccionar doentes
para a terapia de ressincronizac@o cardiaca?

A percentagem de respostas a TRC ocorre apenas em
60-70% dos doentes, sendo, portanto, necessario
optimizar a aplicacdo individualizada da terapia e
desenvolver critérios de seleccao.”' Para todos os
efeitos, a evidéncia dos efeitos clinicos da TRC
provém de estudos aleatorizados que utilizaram um
QRS > 120 ms como marcador da dissincronia
ventricular. Assim, ndo existem actualmente evidéncias
de que a TRC seja indicada para doentes com ICC
com um QRS < 120 ms. A dissincronia eléctrica nem
sempre acompanha a dissincronia mecanica,”' da
mesma forma que a dissincronia ventricular mecanica
nem sempre se encontra relacionada com a dissincronia
eléctrica. Foram, por exemplo, visualizados sinais de
dissincronia intraventricular por técnicas imagio-
légicas num subconjunto de doentes com disfuncao
sistolica VE e um QRS < 120 ms.*** A duracdo QRS
média dos doentes com insuficiéncia cardiaca
envolvidos nestes estudos variou entre 110 e 120 ms.
Apesar dos resultados positivos de estudos de
observacao que apontam para os beneficios da TRC
utilizando critérios de dissincronia mecanica para
seleccionar os doentes,****® o valor real destes critérios
na seleccao de doentes ainda nao foi determinado por
estudos aleatorizados. Esta situacao é particularmente
relevante para doentes com QRS estreito (< 120 ms).*%3%

3.1.4.2. Doentes com fibrilhacdo auricular

Os estudos aleatorizados sobre TRC efectuados até ao
momento restringiram-se quase exclusivamente a
doentes em ritmo sinusal. A prevaléncia de FA em
doentes com ICC de moderada a grave varia, no
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entanto, entre 25 e 50%.” Esta prevaléncia elevada
contrasta com a baixa percentagem (2%) de doentes
com FA envolvidos em ensaios aleatorizados sobre TRC.
Desta forma, os conhecimentos sobre o valor clinico da
TRC nesta populacdo sao escassos, sendo varias as
razoes para esta falta de informacao. Os doentes que
sofrem de ICC, FA e dissincronia ventricular sao
normalmente idosos, apresentam uma elevada
prevaléncia de doencas associadas, e um prognostico
pior do que os doentes com ritmo sinusal.’" Por outro
lado, alcancar a captura ventricular permanente é mais
dificil, visto este objectivo requerer, com frequéncia, a
criacdo a priori de bloqueio cardiaco completo, por
ablacao em radiofrequéncia da juncao AV. Por fim, os
resultados sdao mais dificeis de avaliar, uma vez que
tanto o controlo da frequéncia cardiaca como a TRC
podem contribuir para as alteracdes observadas na
evolucao clinica. Até ao momento, um Unico pequeno
ensaio controlado (MUSTIC-AF) apresentou resultados
negativos na analise de intencao de tratamento,
enquanto as analises por grupo revelaram uma melhoria
funcional marginalmente significativa conferida pela
TRC.*"" No entanto, os resultados de um grande estudo
de observacao prospectivo recente’? demonstraram
claramente que, ao longo de um seguimento a longo
prazo, a combinacao da TRC com a ablacao da juncao
AV (obtendo-se, desta forma, 100% de estimulacao
biventricular efectiva) melhorou significativamente a
funcao VE e a capacidade de exercicio (em comparacao
com os resultados alcancados pelos doentes com ritmo
sinusal). Em contraste, os doentes com FA tratados
com TRC sem ablacao da juncao AV, cujo controlo da
frequéncia foi alcancado através de farmacos
cronotropicos negativos, tiveram um desempenho muito
fraco. Dois ensaios pequenos, o OPSITE e o PAVE,
direccionaram-se inicialmente para doentes com FA
rapida refractaria aos farmacos®'* " tratados com uma
combinacao de ablacao da juncao AV e diferentes modos
de pacing. Apenas um subgrupo de doentes em ambos os
ensaios obteve resultados inconclusivos relativamente
aos endpoits primarios (medicbes da capacidade
funcional e da FEVE). Sao necessarios novos estudos,
mais bem concebidos e maiores, nesta area.

3.1.4.3. Doentes com insuficiéncia cardiaca ligeira ou
disfuncdo sistdlica assintomdtica do ventriculo
esquerdo (classes I-1l da New York Heart Association)

Os principais objectivos do tratamento para os doentes
na classe funcional | ou Il da NYHA sao: (i) prevenir a
progressao da doenca e da ICC; e (ii) reduzir a
mortalidade cardiaca, principalmente devido a MSC. A
avaliacao do valor clinico de uma nova terapia nesta
populacdao exige a definicdo de enpoints especificos
(Quadro 3.1.2). O mais relevante é provavelmente a
combinacao clinica de sintomas, morbilidade e
mortalidade,’ e a remodelacao reversa. Apesar de,
com a remodelagem VE, o risco de MSC aumentar, o
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abrandamento ou a reversao da remodelagem so
recentemente foram reconhecidos como objectivos do
tratamento.’”” As aplicacoes clinicas da TRC em doentes
nas classes funcionais | ou Il da NYHA estaveis continuam
limitadas. No ensaio CONTAK-CD, observou-se uma
remodelagem reversa significativa num subgrupo de
doentes nas classes funcionais I-1l da NYHA apds 6 meses
de TRC, embora os beneficios tenham sido mais
proeminentes no grupo bastante maior de doentes nas
classes funcionais IlI-IV da NYHA.?®® Efectuaram-se
observacoes semelhantes no estudo MIRACLE ICD II.%
Este pequeno ensaio aleatorizou doentes para TRC vs
nao TRC. No final do periodo oculto de 6 meses nao se
verificaram diferencas significativas no pico VO2 (o
objectivo primario do estudo), embora se tenha
observado uma melhoria significativa no endpoint
clinico combinado no grupo a quem foi atribuida a TRC,
em comparacdao com o grupo de controlo. Estas
observacoes preliminares sugerem que a TRC exerce
um impacto favoravel no desempenho dos doentes
com ICC menos avancada, e disfuncao sistolica VE
menos grave e dissincronia ventricular. Esta questao
precisa de ser examinada em ensaios aleatorizados
de grande dimensdao. Neste momento ainda nao se
podem fazer recomendacdes relativamente a esta
situacdo especifica.

3.1.4.4. Pacing para insuficiéncia cardiaca na populacéo
pedidtrica

Poucos ensaios’®** examinaram a possibilidade de
pacing para o tratamento da insuficiéncia cardiaca na
populacao pediatrica. Na maioria dos ensaios, esta
abordagem foi adoptada para doentes pediatricos apos
cirurgia de reparacao de defeitos cardiacos congénitos
e revelou melhorias significativas a curto prazo
dos sintomas e da funcao sistolica. O pacing para o
tratamento da insuficiéncia cardiaca nesta
subpopulacao heterogénea e complexa é corroborado
por evidéncias limitadas e requer mais investigacao para
identificar quem pode beneficiar mais de qual
modalidade de pacing (uni ou biventricular) a longo
prazo.*

3.1.4.5. SeleccGo do dispositivo: terapia de
ressincronizacdo cardiaca em combinagdo com terapia
com cardioversor desfibrilhador implantdvel (TRC-D) ou
apenas terapia de ressincronizacdo cardiaca?

O doente com TRC tipico é um doente de alto risco com
um risco aumentado de morte sUbita que ¢é
significativamente reduzido®® mas nao prevenido de
forma optima apenas com a TRC. Trés ensaios
controlados, aleatorizados e prospectivos demons-
traram a eficacia do CDI isolado na prevencao primaria
de MSC em doentes com uma historia clinica de enfarte
do miocardio anterior e FE deprimida.***? Dois ensaios
controlados aleatorizados relevantes revelaram que os
doentes com insuficiéncia cardiaca e com disfuncao VE
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Quadro 3.1.2 Endpoints, concepcao e resultados mais importantes dos estudos aleatorizados que avaliam o pacing em caso de

insuficiéncia cardiaca

Estudo Endpoints Concepcao Resultados mais importantes
MUSTIC-SR®! TCé6M, QV, pVO2, Hosp Ocultacao, controlado, cruzado, TRC-P melhorado: TC6M, QV, pVO2;
6 meses Hosp reduzidas
MIRACLE*? Classe NYHA, QV, pvO2 Dupla-ocultacao, controlado, 6 meses TRC-P melhorado: NYHA, pVO2, TC6M
MUSTIC AF" TC6M, QV, pVO2, Hosp Ocultacao, controlado, cruzado, TRC-P (elevada taxa de desisténcias):
6 meses melhoria de todos; reducao de Hosp
PATH CHF*: TC6M, pvO2 Ocultacao, controlado, cruzado, TRC-P melhorado: TC6M; pVO2

12 meses

MIRACLE ICD*® TC6M, QV, Hosp
Mortalidade+Hosp GT+VA,
pVO2, TC6M, classe NYHA,
QV, DDFVE+FEVE

VE/CO2, pVO2, NYHA, QV,
TC6M, volumes VE / FE

(1) Morte por todas as causas
ou Hosp
(2) Morte por todas as causas

(1) Morte por todas as causas
ou Hosp por eventos CV
importantes

(2) Morte por qualquer causa

CONTAK CD*®

MIRACLE ICD 11

COMPANION?®

CARE HF?

Dupla-ocultacao, CDI vs.
TRC-D 6 meses
Dupla-ocultacao, CDI vs.
TRC-D 6 meses

Dupla-ocultacao, CDI vs.
TRC-D 6 meses

Dupla-ocultacao, controlado, OPT,
TRC-D, TRC-P, cerca de 15 meses

TRC-D melhorou todos desde o inicio
(nao o CDI)

TRC-D melhorado: pV0O2, TC6M;
DDFVE reduzido e FEVE aumentado

TRC-D melhorado: NYHA, VE/CO2;
volumes, FEVE

TRC-P+TRC-D: (1) reduzidas
Apenas TRC-D: (2) reduzidas
TRC-P (1) e (2) reduzidas

Dupla-ocultacao, controlado, OPT,
TRC-P, 29 meses

TC6M = teste de caminhada de 6 min; QV = qualidade de vida; pvVO2 = pico de consumo de oxigénio; Hosp = hospitalicdes; TRC-P = pacemaker biventricular;
TRC-D = pacer biventricular com desfibrilhador; VE/CO2 = ventilacdo/racio de dioxido de carbono; VE = ventriculo esquerdo; FEVE = fraccao de ejeccao do

ventriculo esquerdo; OPT = 6ptimo; GT grupo de tratamento; BV = biventricular.

tratados com um CDI apresentaram um risco reduzido de
morte, independentemente da etiologia.” *** Ambos
os ensaios incluiram doentes com miocardiopatia
dilatada isquémica (MCDI) e miocardiopatia dilatada
nao isquémica (MCDNI): (i) o ensaio COMPANIONZ®
demonstrou que, quando comparado apenas com o TFO,
o TRC-D reduz significativamente a mortalidade total
apos um seguimento médio de 14 meses; (ii) o ensaio
SCD-HeFT** também mostrou que o CDI, e nao a
amiodarona, juntamente com o TFO, reduz a
mortalidade em doentes com insuficiéncia cardiaca
moderada.

O papel benéfico do CDI na prevencdo primaria de
MSC em doentes com MCDNI é mais controverso.?® -3
Os estudos mais antigos recrutaram pequenos grupos
de doentes e foram prematuramente interrompidos
devido a baixa taxa de eventos ocorridos no grupo de
controlo, nao mostrando, por conseguinte, beneficios
significativos do CDI na prevencao primaria da MSC em
doentes com MCDNI. Ensaios aleatorizados maiores
com periodos de seguimento mais longos revelaram
beneficios relativamente a sobrevivéncia em doentes
que receberam o CDI, em comparacao com doentes com
TFO, e nao mostraram diferencas nos beneficios entre
etiologia isquémica e nao isquémica. Outro ensaio®”
incluiu apenas doentes com insuficiéncia cardiaca com
MCDNI e FEVE reduzida, em que 36% dos doentes

foram aleatorizados para TFO ou TFO mais CDI. Embora
se verificasse uma tendéncia para a reducao da
mortalidade total no grupo com CDI, nao se atingiu
significancia estatistica. Por outro lado, a mortalidade
arritmica foi acentuadamente reduzida pelo CDI.

Enquanto um estudo defendeu o papel protector da
TRC-P contra a MSC,** duas meta-analises que retiraram
dados de sobrevivéncia dos ensaios sobre TRC mais
importantes relataram que a TRC-P ou nao exerceu
qualquer efeito significativo na MSC* ou causou mesmo
um aumento moderado destes eventos.” Para
além disso, um registo recente definido de forma
prospectiva também demonstrou o grande efeito
protector da TRC-D na MSC (registo MILOS).*

Existe alguma sobreposicao entre as indicacoes para
TRC-P e TRC-D; esta situacao torna a tarefa de
seleccionar o dispositivo dificil para o médico. As
Orientacdes mais recentes sobre MSC*? enfatizaram a
importancia da ‘esperanca de sobrevivéncia’ de forma a
guiar a utilizacdo do CDI na prevencao primaria da MSC.
O conceito de ‘esperanca de sobrevivéncia’ engloba as
condicoes gerais do doente, especialmente as baseadas
na idade biolégica e a presenca de comorbilidades
importantes que podem ter impacto no prognostico.
Estas Orientacdes referem especificamente que a
utilizacdo de um CDI como prevencdo primaria é
indicada (indicacao de Classe |) para doentes com
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insuficiéncia cardiaca e com disfuncao VE severa,
independentemente da etiologia subjacente, ‘que tém
uma esperanca de sobrevivéncia razoavel’ (> 1ano).*?
Assim, recomenda-se fortemente que a seleccao do
dispositivo mais apropriado (TRC-P ou TRC-D) para um
doente se baseie na avaliacao cuidadosa dos seguintes 2
pontos: (i) a esperanca de sobrevivéncia do doente que,
para se considerar o CDI, deve ser superior a 1 ano; (ii)
as limitacoes logisticas dos cuidados de salude e as
consideracoes sobre os custos (ver Seccao 3.1.3).

3.1.4.6. Pacing biventricular ou pacing apenas do
ventriculo esquerdo

O pacing biventricular é o modo preferivel mas o pacing
VE pode ser aceitavel para determinados doentes. O
pacing em caso de insuficiéncia cardiaca pode ser
efectuado através de duas modalidades diferentes:
pacing biventricular ou apenas pacing VE. A maioria dos
estudos sobre TRC utilizou o pacing biventricular e,
assim, este modo de pacing foi extensivamente
estudado e utilizado de forma mais alargada. Embora as
indicacées para pacing VE ainda tenham que ser
claramente definidas, existe um numero crescente de
evidéncias que sugere que a aplicacdo do pacing VE é
comparavel a do modo biventricular em alguns doentes
com insuficiéncia cardiaca que apresentam blogueio do
ramo esquerdo ou evidéncias ecocardiograficas de
atraso mecanico significativo ao nivel da parede lateral
VE.2+33% Jm estudo piloto multicéntrico aleatorizado
(ensaio BELIEVE) confirmou que nao existem diferencas
substanciais na resposta entre os dois modos de
pacing.’** Experiéncias anteriores de TRC com base no
pacing VE*¢ caracterizaram-se pela limitacao técnica de
nao utilizar dispositivos com canais separados de
estimulacao. O risco de deslocamento do eléctrodo VE
sem backup do ventriculo direito restringiu o pacing VE
a doentes que nao se encontravam dependentes de
pacemaker ou que possuiam indicacdo concomitante
para implante de CDI. A actual disponibilidade de
dispositivos com canais separados de estimulacao
permite a aplicacao do pacing VE ao mesmo tempo que
se assegura o backup do pacemaker ou do CDI no
eléctrodo do ventriculo direito, eliminando, desta
forma, as preocupacbes com a segurang¢a acima
mencionadas. Em casos seleccionados que apresentam
bloqueio do ramo esquerdo, indicacao para TRC
convencional, idade avancada e/ou cormobilidades
importantes, sem indicacao de bradicardia para
pacemaker, e nos quais se procura uma melhoria da
qualidade de vida, pode ser razoavel considerar apenas
o pacing VE.
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3.1.4.7. Doentes com indicac@o de pacing permanente
por bradiarritmia com sintomas de insuficiéncia
cardiaca e funcdo ventricular esquerda gravemente
comprometida

Faltam estudos que abordem especificamente esta
questdo. E importante distinguir que parte do quadro
clinico pode ser secundario a bradiarritmia subjacente e
nao a disfuncdo VE. Uma vez confirmadas a reducao
significativa da capacidade funcional e a disfuncao VE,
sera razoavel considerar o pacing biventricular para a
melhoria dos sintomas.

Em oposicao, foram demonstrados os efeitos
negativos do pacing ventricular direito nos sintomas e
na funcao VE em doentes com insuficiéncia cardiaca de
origem isquémica.’*”** A fundamentacdo subjacente
a recomendacao de pacing biventricular deve, pois,
visar evitar o pacing ventricular direito crénico em
doentes com insuficiéncia cardiaca que ja apresentam
disfuncao VE.

3.1.4.8. Doentes com dispositivo de pacing convencional
previamente implantado e disfuncdo ventricular
esquerda grave

O pacing ventricular direito crénico induz a dissicronia
VE com efeitos nefastos na funcao VE.*”*® Existem, no
entanto, poucos dados relativos aos efeitos do upgrade
do dispositivo de apenas pacing ventricular direito para
pacing biventricular.’® Assim, é consensual que se
indique o pacing biventricular para doentes com pacing
ventricular direito crénico que também apresentam
indicacao para TRC (QRS com pacing ventricular direito,
classe lll da NYHA, FEVE < 35%, com terapia optimizada
para a insuficiéncia cardiaca). Fazer o upgrade deste
modo de pacing deve reverter parcialmente os sintomas
da insuficiéncia cardiaca e a disfuncao VE.

3.1.4.9. Doentes com indicagdo para pacing
biventricular que tém que ser submetidos a cirurgia
cardiaca

Nestas circunstancias a cirurgia cardiaca pode ser uma
oportunidade para posicionar de forma intra-cirirgica o
eléctrodo VE epicardico na superficie epicardica lateral
do VE. Este procedimento pode ultrapassar um possivel
insucesso da abordagem transvenosa. E importante
definir até que grau a situacao que motivou a cirurgia é
responsavel pela disfuncao VE.

3.1.5. Recomendagdes para a programagao

A programacao do dispositivo deve estar especi-
ficamente direccionada para assegurar o pacing
biventricular permanente com sincronia auricular (em
doentes com ritmo sinusal) através de:

e execucao da optimizacao do intervalo AV
(guiado por ecocardiografia®®*® ou através de medicoes
hemodinamicas® invasivas);

» execucao da optimizacao do intervalo ventriculo
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direito-ventriculo esquerdo (VV);*3

« definicao do limite superior de tracking (deve ser
mais elevado do que a frequéncia sinusal mais rapida);

o pré-definicao do modo “switch”;

o pré-definicdo da proteccdo contra taquicardias
mediadas pelo pacemaker;

« pré-definicao da resposta em frequéncia em caso de
incompeténcia cronotropica;

o pré-definicao de funcdes diagndsticas de deteccao
de arritmias ventriculares e auriculares.

Em caso de FA permanente, deve efectuar-se a
ablacao AV*" nos doentes cuja conducao AV ainda esteja
presente, com um ritmo intrinseco que interfira com o
pacing biventricular. Devem seleccionar-se o modo VVIR
e as funcdes diagndsticas de deteccao de arritmias
ventriculares.

3.2. Recomendagbes

As seguintes recomendacées para pacing em caso de
insuficiéncia cardiaca foram subdivididas de acordo com
as diferencas clinicas e as caracteristicas técnicas de
cada doente. Estas recomendacdes foram obviamente
formuladas com base nas evidéncias provenientes de
grandes ensaios aleatorizados, tendo sido realizado, no
entanto, um esforco para identificar as areas mal
definidas (nomeadamente doentes com insuficiéncia
cardiaca com FA permanente ou dispositivo previamente
implantado) de forma a promover um enquadramento
pratico para indicar o pacing em caso de insuficiéncia
cardiaca. Assim, estas recomendacdes também
consideram os possiveis riscos adicionais a que os
doentes podem estar expostos durante o processo de
upgrading.

O pacing na insuficiéncia cardiaca pode ser aplicado
através de pacing biventricular ou, em casos
seleccionados, pacing VE.**** As recomendacoes
seguintes tém em conta o pacing cardiaco através de
pacing biventricular para a insuficiéncia cardiaca, uma
vez que este modo é sustentado pelo maior conjunto de
evidéncias. Esta situacao nao exclui, no entanto, outros
modos de pacing, como o pacing AV, para corrigir a
dissincronia auriculo-ventricular.

A perturbacao da conducao intra-ventricular continua
a ser definida de acordo com a duracao QRS (QRS > 120
ms). Sabe-se que o atraso da conducao intra-ventricular
pode nao provocar dissicronia mecanica. A dissincronia
é definida como um padrao regional descoordenado de
contracao-relaxamento. Embora do ponto de vista
tedrico possa ser mais apropriado utilizar a dissincronia
mecanica do que o atraso na conducdo eléctrica,
nenhum grande estudo controlado avaliou de forma
prospectiva o valor da dissincronia mecanica nos
doentes com insuficiéncia cardiaca que utilizam pacing
para a insuficiéncia cardiaca. Sao apresentadas a
seleccao do dispositivo e a sua programacao para pacing

em caso de insuficiéncia cardiaca para cada condicao
especifica. As recomendacdes encontram-se divididas
em subseccoes com o objectivo de orientar os médicos
para o tratamento mais adequado, com base nas
caracteristicas especificas de cada doente.

3.2.1. Recomendacgdes para a aplicacao da terapia de
ressincronizacdo  cardiaca com  pacemaker
biventricular (TRC-P) ou pacemaker biventricular
combinado com um cardioversor desfibrilhador
implantavel (TRC-D) em doentes com insuficiéncia
cardiaca

Doentes com insuficiéncia cardiaca cujos sintomas
permanecem nas classes IlI-IV da NYHA apesar do TFO,
com FEVE < 35%, dilatacao VE foram utilizados critérios
diferentes para definir a dilatacado VE em estudos
controlados com TRC: didmetro telediastolico VE > 55
mm; diametro telediastolico VE > 30 mm/m?, diametro
telediastdlico VE > 30 mm/m (altura)], ritmo sinusal
normal e complexo QRS alargado (= 120 ms).

o Classe I: Nivel de evidéncia A para TRC-P para
reduzir a morbilidade e a mortalidade. #2230

o A TRC-D é uma opcao aceitavel para doentes com
uma esperanca de sobrevivéncia e com um bom status
funcional por um periodo superior a um ano; Classe I:
Nivel de evidéncia B.*®

3.2.2. Recomendacdes para a aplicacdo de pacing
biventricular em doentes com insuficiéncia cardiaca
com indicacdo concomitante para pacing permanente
Doentes com insuficiéncia cardiaca com sintomas das
classes lll-IV da NYHA, baixa FEVE < 35%, dilatacdo VE e
indicacao concomitante para pacing permanente
(primeiro implante ou upgrading de pacemaker
convencional). Classe lla: Nivel de evidéncia C.% "

3.2.3 Recomendac¢bes para a aplicacdo de um
cardioversor desfibrilhador implantavel combinado
com um pacemaker biventricular (TRC-D) em doentes
com insuficiéncia cardiaca com indicacdo para um
cardioversor desfibrilhador implantavel

Doentes com insuficiéncia cardiaca com indicacdo de
Classe | para CDI (primeiro implante ou upgrading na
substituicao do dispositivo) que apresentam sintomas
das classes IlI-IV da NYHA apesar do TFO, com baixa
FEVE < 35%, dilatacao VE, e complexo QRS alargado (>
120 ms). Classe I: Nivel de evidéncia B.*®

3.2.4 Recomendacbes para a aplicacdo de pacing
biventricular em doentes com insuficiéncia cardiaca
com fibrilhacdo auricular permanente.

Doentes com insuficiéncia cardiaca cujos sintomas
permanecem nas classes IlI-IV da NYHA apesar do TFO,
com baixa FEVE < 35%, dilatacao VE, FA permanente e
indicacdo para ablacao da juncao AV. Classe lla: Nivel de
evidéncia C. *"" 3"
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Anexo A: Seguimento do pacemaker

A terapia de pacing bem sucedida pressupde que sejam
satisfeitas uma série de condicOes necessarias. Estas
encontram-se descritas em pormenor no Quadro A.1.

Para além da colocacdo com sucesso do(s)
eléctrodo(s) e do gerador, a tecnologia avancada do
pacemaker, juntamente com o aumento dos custos dos
dispositivos sofisticados, requer um seguimento
metodico a longo prazo, de forma a que o doente possa
usufruir do beneficio 6ptimo do pacing e o tratamento
possua uma relacdo custo-eficacia tdao boa quanto
possivel.? 34

0 seguimento a longo prazo do pacemaker, por si s,
a resolucao de problemas do pacemaker e as indicagcoes
para substituicao do dispositivo representam uma area

Quadro A.1 Componentes principais de uma terapia de pacing
bem sucedida

que se encontra para além do ambito deste documento.
Considerou-se, no entanto, aconselhavel que estas
Orientacdes incluissem uma breve descricao de caracter
informativo de alguns topicos de importancia central e
que sao relevantes para o seguimento a longo prazo de
doentes com pacemaker.

Objectivos principais, estrutura e funcado da
consulta de pacing

O seguimento a longo prazo de um doente com
pacemaker requer uma consulta bem organizada, cujas
infra-estruturas, know-how e equipa de trabalho sejam
suficientes para assegurar uma avaliacdo periddica de
confianca do doente em geral, e, em particular, da
funcao do pacemaker. Os objectivos da consulta pacing
encontram-se descritos no Quadro A.2.

Quadro A.3 Necessidades logisticas para o seguimento clinico
do pacemaker

1. Seleccao adequada dos candidatos ao pacing, com base na
historia clinica, nos resultados electrocardiograficos e/ou
nas caracteristicas electrofisiologicas especificas

2. Prestacao de informacoes pormenorizadas sobre a terapia
de pacing ao doente

3. Colocacao cirurgica de elevada qualidade do(s) eléctrodo(s)
e do gerador

4. Determinacao meticulosa de parametros rigorosos 6ptimos
de sensing e limiare(s) apropriados de pacing

5. Avaliagdo meticulosa pré-alta do doente e programacao
apropriada do pacemaker

6. Seguimento metoddico a longo prazo do doente e eficaz
resolucao de problemas do pacemaker

7. Deteccao atempada de complicacoes relacionadas com a
terapia de pacing

8. Apoio psicologico do doente quando considerado necessario

Quadro A.2 Objectivos da consulta de pacing

1. Avaliacao do estado clinico geral do doente com pacing

2. Registo atempado de insuficiéncias ou anomalias do gerador
de pulso, eléctrodos e correccao de quaisquer problemas
identificados

3. Registo de problemas ou complicacoes relacionados com os
procedimentos cirtrgicos e a colocacao do gerador e
do(s) eléctrodo(s)

4. Testes de sensing adequados e programacao optima relevante

5. Testes de limiares minimos e programagao, com vista ao
ajuste do pacing as necessidades do doente e a maximizacao
da longevidade do gerador

6. Programacao nao invasiva, utilizando a totalidade das
opcoes programaveis de forma a optimizar a funcao do
dispositivo as necessidades especificas do individuo

7. Avaliacao correcta do fim de vida do gerador, evitando a sua
substituicdo prematura e desnecessaria

8. Organizacao de uma base de dados que contenha os detalhes
do sistema de pacing de cada doente, para a monitorizacao
do desempenho e da fiabilidade do gerador e dos eléctrodos

9. Prestacao de informacao e apoio - médico e psicologico - ao
doente com pacing

10. Formacao e estagios a médicos, técnicos e pessoal de
enfermagem sobre o pacing permanente
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Equipamento:
1. Electrocardiografo multicanais com capacidade de registo
de tira de ritmo em tempo real
2. Dispositivo electronico para medicao e avaliacao da
duracao do pulso e do intervalo inter-estimulos
3. iman
4. Programadores correspondentes aos dispositivos
monitorizados pelo centro. O ambito deve ser mais extenso
se a clinica efectua exames a doentes ocasionais
(provenientes de outras regidoes ou paises)
5. Grande variedade de manuais de pacemakers e de
programadores
6. Desfibrilhador externo, sistema de pacing transcutaneo e
equipamento de reanimacao
7. Bases de dados bem organizadas com os nUmeros de
telefone de todos os fornecedores e técnicos de pacemakers
Instalacoes:
1. Acesso facil a sala de Raios-X
2. Espectro total de métodos de diagnodstico cardiaco nao
invasivos
3. Servico de atendimento telefonico de 24 horas

Quadro A.4 Necessidades logisticas para o seguimento clinico
do pacemaker

1. Ficha do doente devidamente actualizada, com a inclusao
dos seguintes dados: demografia, historia clinica, dados
electrocardiograficos e electrofisioldgicos, raio-X das
caracteristicas de implantacéo, alteracdes a longo prazo nos
parametros de sensing e de pacing programados

2. Arquivo da informacao relativa aos geradores, eléctrodos e
programadores

3. Preenchimento do cartao europeu de portador de pacemaker
para cada doente

4. Formagao actualizada para todos os profissionais de satde

5. Informagoes e formacao periodicas para os doentes

6. Informacdes adequadas de todos os médicos que se
relacionam com o doente com pacing

7. Informacao das organizacoes oficiais nacionais sobre os
implantes de pacemaker, insucessos e explantacoes




669

Orientacoes da ESC

0 médico deve manter a funcao 6ptima do pacemaker
de acordo com as necessidades do doente, de forma a
maximizar a longevidade do dispositivo, identificar
quaisquer problemas ou complica¢des relacionadas com
o sistema de pacing e garantir o rapido reconhecimento
da deplecao da bateria, permitindo a calendarizacao da
possivel substituicao do dispositivo. Deve salientar-se
que o seguimento deve incluir uma avaliacao qualitativa
do resultado do pacing. Os sintomas ou sinais, mesmo
que secundarios, que sao por vezes associados a
sindrome do pacemaker ou a uma resposta desadequada
as necessidades do doente devem conduzir a uma
analise detalhada e a correspondente solucao.

A organizacao da consulta exige um espaco
apropriado, apoio de secretariado adequado, capa-
cidade para o arquivo convencional e electréonico dos
registos dos doentes, bem como o equipamento e as
estruturas necessarias (Quadros A.3 e A.4). O
funcionamento harmonioso da consulta , especialmente
quando, como nos nossos dias, o desenvolvimento
na tecnologia dos dispositivos é rapido, depende de
um quadro de pessoal experiente, que se esforca
por se manter actualizado, aumentando, assim,
continuamente os seus conhecimentos. O quadro de
pessoal deve incluir enfermeiros bem treinados, um
técnico de pacemakers a tempo inteiro ou parcial, e,
logicamente, um cardiologista com experiéncia na
implantacao dos dispositivos e na programacao e na
reparacao do dispositivo de pacing.

Avaliacao pré-alta e metodologia de seguimento
a longo prazo

De modo geral, os doentes que nao dependem do
pacemaker e nao apresentam complicacoes
permanecem no hospital nas 24 horas seguintes
ao implante. Em casos devidamente seleccionados, a
tecnologia moderna permite uma politica de alta
hospitalar em que o doente deixa o hospital poucas
horas apds o procedimento. A discussao dos beneficios e
preocupacdes associados a esta politica exigiria uma
documentacao mais extensa.

Nas 24 horas que se seguem ao implante, e antes da
alta hospitalar, deve seguir-se um minucioso protocolo
de exames médicos:

« Avaliacao do local de incisao e da loca do gerador;

e ECGs de 12 derivacoes;

« Radiografias em perfil e postero-anterior do torax;

 Programacao adequada dos parametros de pacing
e sensing;

« Ajuste do espectro total das pré-definicoes
disponiveis de forma a garantir um efeito éptimo do
pacing hemodinamico e um resultado
custo-beneficio positivo.

A calendarizacao do seguimento a longo prazo
encontra-se estritamente dependente de uma variedade

de parametros, tais como a indicacao inicial para
pacing, o estado clinico geral do doente, o tipo de
pacemaker implantado e quaisquer complicacdes
associadas, assim como o decurso do periodo pos-
implante. Regra geral, no caso dos pacemakers mais
simples de camara Unica, a primeira consulta de
seguimento pode ser marcada para 4-6 meses mais
tarde e a segunda apds um intervalo semelhante. A
partir desse momento, os doentes sao acompanhados
com uma periodicidade anual até surgirem os primeiros
sinais de deplecao da bateria, apos os quais os exames
devem ser mais frequentes, de 3 em 3 meses, até a
substituicao do dispositivo.

Para os pacemakers de dupla camara, mais
complexos, a calendarizacdo sugerida apo6s a alta
hospitalar é a mesma; é, no entanto, aconselhavel que,
a partir desse momento, as consultas prossigam com um
intervalo de 6 meses, pois é provavel que os parametros
multiplos de programacao necessitem de ser ajustados
para se adequarem as necessidades do doente.

Como complemento, a monitorizacdo transtelefénica
pode ser importante. Apesar da sua utilidade, é
actualmente pouco usada na Europa. Este servico
proporciona a oportunidade de avaliacdes frequentes do
desempenho do sistema de pacing e permite que a
consulta de pacing receba e registe o ritmo cardiaco
durante sintomas como tonturas e palpitacdes. A
monitorizacao transtelefénica revela-se particu-
larmente Util para os doentes que vivem afastados dos
centros de seguimento, em areas remotas, ou que tém
uma mobilidade limitada. Pode esperar-se que estes
equipamentos transtelefonicos - nomeadamente os
sistemas de monitorizacao sem fios e por controlo
remoto que visam uma maior independéncia do doente
e que se desenvolvem tao rapidamente - depressa
desempenharao um papel de relevo no seguimento do
pacemaker.

A monitorizacao sem fios dos pacemakers ou dos
sistemas hibridos de tratamento do ritmo cardiaco,
como um servico que pode melhorar os cuidados de
salde, aumentando a seguranca dos doentes e
optimizando a distribuicao dos recursos humanos e
financeiros da salde, sera objecto de um documento
independente.

Complicagdes, insucessos, e efeitos secundarios
do tratamento com pacemaker

A implantacao do pacemaker, sendo um procedimento
invasivo, apresenta riscos de complicacdes e insucessos,
nao apenas no periodo peri-operatorio mas também a
longo prazo. Para além disso, sendo o pacing cardiaco
uma terapia complexa, com intervencoes eléctricas e
mecanicas que contribuem para melhorar uma fisiologia
cardiaca enfraquecida, encontra-se inevitavelmente
propensa a uma variedade de possiveis tipos de
insucesso ou efeitos secundarios que se encontram
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descritos em toda a literatura relevante. Com base na
sua incidéncia e significado clinico, o pneumotorax
intra-operatoério, os hematomas, o deslocamento do
eléctrodo, e problemas funcionais - tais como a
sindrome do pacemaker, a taquicardia mediada por
pacemaker e o fendmeno crosstalk - serao mencionados
mais a frente nesta seccdo. O pneumotoérax intra-
operatoério e o hemotorax, que estao longe de serem
considerados raros e sao complicacdes bastante sérias,
devem-se principalmente a pratica comum - mas
criticavel - da puncao da veia subclacia para introduzir
os eléctrodos de pacing através dos introdutores
subclavianos. Esta complicacao requer um diagnostico
atempado para poderem ser aplicadas medidas
terapéuticas adequadas.

Os hematomas ocorrem especialmente na zona da
loca do gerador, em doentes que tomam medicacao
antiplaquetaria ou anticoagulante. Recomenda-se que,
nestes casos, se interrompa o tratamento por 3-8 dias
no pré-operatorio e que este seja substituido por
heparina. Se esta substituicao nao for viavel, e se for
necessario efectuar o implante apesar de o doente se
encontrar sob o efeito de terapia anticoagulante, este
procedimento deve ser executado por um cirurgiao
experiente que prestara a maior atencao a hemostase
na zona da loca do gerador.

0 deslocamento do eléctrodo, mais comum no caso do
eléctrodo auricular quando nao se utiliza a tecnologia
de fixacdo activa, representa uma das complicacoes
mais comuns desta terapia. Sao suficientes, como
pratica de rotina para confirmar esta ocorréncia, a
avaliacao electrocardiografica cuidada do resultado do
pacing ap6s o procedimento, em combinacdo com
radiografias em perfil e postero-anteriores. Os testes de
estabilidade no momento da colocacao do eléctrodo sao
essenciais para garantir a fiabilidade de sensing e pacing
e a estabilidade do resultado.

Questdes especiais relacionadas com a vida do
doente com pacing

A vida do doente com pacing e a funcao do pacemaker
encontram-se ligadas numa relacao de inter-
dependéncia reciproca, muitas vezes visivel no periodo
pos-implante. O doente com pacing coloca com
frequéncia questoes relevantes ao cardiologista que
realiza o tratamento, ao centro de seguimento e
aos médicos prestadores dos cuidados primarios
relativamente ao tipo de vida de que podem usufruir
apés o pacing, especialmente no que respeita aos
desportos, a conducdao de veiculos e aos possiveis
efeitos de varias fontes de interferéncias electro-
magnéticas na funcao do pacemaker.

Os desenvolvimentos mais recentes na tecnologia dos
dispositivos de pacing e dos eléctrodos permitem aos
doentes com pacing usufruir de uma vida activa normal,
que pode mesmo incluir a pratica de desportos desde
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que nao se verifiquem riscos de lesao ou estiramento
excessivo na zona do pacemaker. Também é permitido
conduzir veiculos, normalmente 1 semana apods o
implante do dispositivo, quando nao existem factores de
incapacidade adicionais ou leis locais que o impecam.**

A interferéncia electromagnética proveniente de
fontes variadas num mundo tecnoléogico com um
desenvolvimento tao rapido ¢ uma causa potencial de
mau funcionamento do pacemaker, o que significa que
os médicos envolvidos tém que estar a par do problema,
de forma a poderem ser minimizadas quaisquer
possibilidades de eventos indesejaveis. Ao mesmo
tempo, estes devem alertar os seus doentes para o facto
de que o risco de interferéncia electromagnética pode
sempre surgir, de forma a evitar a ansiedade.

As fontes de interferéncia electromagnética podem
ser divididas de forma lata em duas categorias: as que
ocorrem em ambiente hospitalar, como resultado de
procedimentos diagnosticos ou terapéuticos, e as que se
encontram fora do hospital, nomeadamente teleméveis
e equipamento electrénico de vigilancia de artigos.>*¥

O ambiente hospitalar apresenta, sem sombra de
davida, os riscos mais sérios de interferéncia
electromagnética com os pacemakers. Embora estes
dispositivos possuam uma proteccao eficaz, a
ocorréncia de mau funcionamento do pacemaker é
comum durante certos procedimentos, como, por
exemplo, a electrocauterizacao, a litotripsia, a ablacao
por radiofrequéncia e a ressonancia magnética
(RM), tornando a reprogramacao e a monitorizacao
provavelmente necessarias ao longo do seguimento a
longo prazo.’® **

Deve salientar-se a electrocauterizacdo, uma técnica
comum durante os procedimentos cirlrgicos, que pode
implicar inGmeras respostas ao nivel do pacing,
incluindo reprogramacao, inibicao e modo de reversao.
Pode também causar o aquecimento do local do
eléctrodo, provocando o envolvimento do miocardio, o
que pode induzir o aumento do limiar de pacing ou de
sensing, ou de ambos.*" *' Deve, assim, ter-se cuidado
para que a utilizacao da electrocauterizacao e a sua
poténcia sejam mantidas no nivel minimo necessario
em doentes com pacing, com a aplicacao de pequenas
descargas que nao se efectuem préoximo do
dispositivo. Deve dar-se preferéncia aos sistemas de
electrocauterizacao bipolar, pois revelam-se menos
perigosos. No caso de doentes dependentes de
pacemaker, deve considerar-se a reprogramacao pré-
-operatoria do dispositivo para um modo assincrono ou
automatico. Em todos os outros casos, deve ser
programada a activacao imediata do pacing assincrono
de frequéncia fixa, através da utilizacdo de um
programador ou de um iman, caso se verifique a inibicao
do pacemaker.

Aplicam-se consideracoes semelhantes a ablacao por
cateter, pois actualmente quase todos os procedimentos
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sao efectuados através de uma corrente de
radiofrequéncia a uma frequéncia de 400-500 kHz.*?
Antes da ablacao por radiofrequéncia, o gerador de
pulso implantado devera ser interrogado e as pré-
definicdes registadas. Ao concluir o procedimento, nova
interrogacao do dispositivo determinara se sera
necessaria uma nova reprogramacao.

A litotripsia, no tratamento da nefrolitiase ou
da colelitiase, acarreta riscos provenientes da
interferéncia electromagnética e do envolvimento
mecanico da onda de choque hidraulica que é
gerada. O procedimento é, no entanto, considerado
relativamente seguro, desde que o pacemaker se
encontre sincronizado com o ECG e que os dispositivos
de dupla camara permitam a opcdo de pacing de
seguranca. Se o doente é dependente do pacemaker e
possui um dispositivo de dupla camara, o dispositivo
deve ser programado para os modos VVI, VOO, ou DOO,
para evitar a inibicao ventricular.*:

A RM é particularmente perigosa para o doente com
pacing, uma vez que envolve a formacao de um campo
magnético poderoso que é modulado por um sinal
eléctrico de radiofrequéncia. Este procedimento é
contra-indicado para doentes com pacing, mas se for
considerado essencial requer uma monitorizacao
cuidadosa durante todo o procedimento e a verificacao
final do pacemaker. Os potenciais efeitos secundarios
da RM nos pacemakers foram demonstrados em varios
estudos com animais e incluem pacing assincrono e
dupla inibicao pelo sinal de radiofrequéncia. Foram
relatados problemas semelhantes em seres humanos e
verificaram-se varias mortes. ** Se a RM for considerada
absolutamente essencial e o doente nao for dependente
de pacemaker, este deve ser informado de forma
pormenorizada sobre as possiveis complicacoes e deve
dar o seu consentimento por escrito antes de se
efectuar o exame. Nestes casos, o doente deve ser
submetido a monitorizacdo cardiaca a partir do
momento em que o pacemaker é reprogramado até ao
final do procedimento. Nem estas medidas podem, no
entanto, eliminar os riscos da RM, pois existe sempre a
possibilidade, embora pequena, de o campo magnético
provocar o aquecimento da bobina do condutor e da
ponta do eléctrodo, resultando na lesao do local em que
o eléctrodo faz contacto com o miocardio.

Embora as fontes de interferéncia electromagnética
fora do ambiente hospitalar sejam uma ameaca menor a
funcao do pacemaker, o doente deve, de qualquer
forma, conhecé-las e ser encorajado a evitar areas
com campos electromagnéticos fortes. As principais
fontes de interferéncias dignas de nota sao alguns
electrodomésticos, nomadamente fornos de
microondas, equipamento electronico de vigilancia e
telemdveis.***” No ponto actual da tecnologia,
verificou-se que os fornos ja ndao sao uma fonte
significativa de interferéncias. O equipamento

electronico de vigilancia, que é utilizado como medida
de seguranca em muitas bibliotecas e lojas, pode
também afectar a funcdo do pacemaker. No entanto, a
possibilidade de efeitos adversos significativos € baixa
se o doente atravessar rapidamente qualquer zona de
vigilancia electronica. Por este motivo, aconselha-se aos
doentes que passem rapidamente pelas portas de
vigilancia electrénica, evitando permanecer parado
junto delas ou apoiar-se nelas.

Os telemoéveis podem também potencialmente
afectar os pacemakers e este potencial aumenta quando
sao colocados directamente sobre o dispositivo. Na
utilizacdo diaria destes aparelhos, as interferéncias
electromagnéticas clinicamente significativas sao, no
entanto, improvaveis, e a maioria dos efeitos adversos
¢é eliminada se o telemovel for colocado a mais de 15
cm do pacemaker. Foram detectadas interferéncias
minimas quando o doente usa a orelha oposta ao local
do implante.*”

Anexo B: Consideracdes técnicas e
requisitos para implantacao de dispositivos
de terapia de ressincronizacao cardiaca

De acordo com as Orientacbes internacionais, a
implantacao de dispositivos anti-taquicardia ou anti-
bradicardia é constituida por 5 partes distintas: (i) as
indicacoes especificas; (ii) o elemento cirlrgico da
implantacao; (iii) o acesso venoso; (iv) a manipulacao
intra-cardiaca de eléctrodos e a sua colocacao; e (v)
a interpretacao electrofisiologica durante a implan-
tacdo.*** A implantacao de um dispositivo de TRC &, no
entanto, mais exigente do que a implantacao de um
pacemaker convencional ou de um cardioversor
desfibrilhador implantavel, sendo portanto necessario
considerar apoio adicional de laboratério, técnico e de
cirurgia.

Os requisitos para a implantacao de dispositivos de
TRC ainda nao foram detalhadamente discutidos em
Orientacdes. A proxima seccdo apresenta aspectos
técnicos e praticos relacionados com a TRC e é
composta por 6 partes: (i) recursos técnicos e humanos
para um centro que pretende efectuar implantes de
TRC; (ii) calendarizacdo da pré implantacao; (iii)
requisitos para a sala de operacées; (iv) requisitos do
quadro de pessoal durante a implantacao de TRC; (v)
competéncia para implantar dispositivos de TRC; e (vi)
recomendacoes praticas para o implante da TRC.

Requisitos técnicos e do quadro de pessoal para
centros que pretendem implantar dispositivos
de terapia de ressincronizacao cardiaca

E do conhecimento geral que a TRC é muito exigente
para o cirurgiao. Assim, este deve possuir um elevado
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grau de experiéncia em procedimentos cardiologicos
antes do inicio da formacao.

Os especialistas consideram que os centros que
pretendem efectuar implantes de TRC e acompanhar de
forma activa os doentes com TRC devem cumprir as
condicoes seguintes:

(i) Dois ou mais cardiologistas qualificados para
implantacao e gestao de dispositivos. Pelo menos
um destes médicos deve possuir competéncias em
electrofisiologia e na gestao de pacemakers e
dispositivos cardioversores desfibrilhadores.

(if) Todos os médicos devem possuir conhecimentos e
experiéncia na monitorizacdo hemodinamica e a
terapéutica cardiovascular, incluindo farmacos
inotropicos positivos, experiéncia em ressuscitacao
cardiovascular e em lidar com sindromes de baixo
débito e suporte de vida.

(iii) Enfermeiros qualificados e pessoal técnico:
pelo menos um destes profissionais deve ter
competéncias em gestdao de dispositivos
implantaveis.

(iv) Programador e analisador de sistemas de pacing
de dispositivos implantaveis: recomenda-se o
ficheiro electroénico do doente.

(v) Considera-se que o nimero minimo aconselhavel
de implantes de dispositivos de TRC por ano é de
pelo menos 20,3

(vi) Consulta externa ou servico de seguimento para
doentes implantados com TRC; Recomenda-se a
consulta de um médico para insuficiéncia cardiaca
ou um especialista com competéncias em
ecocardiografia.

(vii) E obrigatéria a formacao médica continua para
médicos, enfermeiros e técnicos.

(viii) Auditoria anual de controlo de qualidade,
incluindo o insucesso de implantacao, as mortes
relacionadas com o procedimento e a mortalidade a
30 dias.

Calendarizacdo de doentes para terapia de
ressincronizacao cardiaca

Embora a indicacdo para TRC se baseie na historia
clinica dos doentes, na classe funcional da NYHA, no
ritmo cardiaco subjacente e na histdria de arritmias, a
comorbilidade deve também ser ponderada. Deve
efectuar-se uma gestao adequada do pré-operatorio do
doente, que depende dos disturbios de coagulacao, da
insuficiéncia renal e do desequilibrio electrdlito.

O registo ECG ¢é, actualmente, obrigatorio antes da
implantacao de um dispositivo de ressincronizacao
cardiaca. O intervalo PR, a duracdo QRS e a morfologia
e o ritmo subjacente devem ser avaliados de forma a
permitir a seleccao apropriada do dispositivo.

A avaliacdo ecocardiografica é importante para a
ponderacao precisa das dimensdes ventriculares, da
presenca de regurgitacao mitral e de FEVE. Foram
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propostos muitos critérios ecocardiograficos para
avaliar a dissincronia inter e intra-ventricular. Nao
existe, até ao momento, consenso sobre que parametros
ecocardiograficos determinam melhor a dissincronia de
base e quais destes parametros podem prever a resposta
a TRC. A maioria dos estudos sobre a avaliacao dos
atrasos inter ou intra-ventriculares nao foi aleatoria e
abarcou populacdes limitadas de doentes com um
pequeno periodo de seguimento.®3® A lista dos
parametros ecocardiograficos é apresentada no Quadro
B.1.

O teste de exercicio cardio-pulmonar é um critério
importante, ainda que nao consensual, para o
diagnodstico de doentes submetidos a TRC. O teste é
demorado, caro e requer um grande conhecimento da
fisiologia cardio-pulmonar. Este é, no entanto, um
critério objectivo muito Gtil para medir a capacidade
de exercicio do doente.”” Como alternativa ao teste
cardio-pulmonar, o teste de caminhada de 6 minutos
pode ser (til para avaliar a capacidade fisica do doente.
O teste de caminhada de 6 minutos*' pode ter um valor
limitado em doentes com idade avancada e com a sua
capacidade fisica debilitada, mas apresenta a vantagem
de ser facilmente executavel mesmo no seguimento de
doentes ambulatorios.

Os questionarios auto-administrados sobre a
qualidade de vida sdo Uteis para avaliar o desconforto
do doente e quantificar a sensacao de bem-estar. A sua
utilizacdo como parte do diagnostico do doente é,
porém, limitada.*”

Caracterizacdo da anatomia do seio coronario

E essencial que se realize uma avaliacao precisa da
anatomia venosa coronaria em doentes submetidos a
TRC. Pode efectuar-se um angiograma das veias
tributarias do seio coronario por angiografia directa
com balao oclusivo ou na fase tardia da angiografia
coronaria padrdao. A qualidade da angiografia directa
é normalmente superior, sendo a preferida pela maioria
dos médicos. A angiografia do seio coronario e das veias
coronarias € vivamente aconselhada no momento do
implante. As imagens recolhidas de forma nao invasiva,
através de angio-TC e RM, podem ser utilizadas para
efectuar a avaliacdo anatomica.

Da-se normalmente preferéncia as zonas postero-
lateral e lateral do ventriculo esquerdo como local do
implante,®” correspondendo as regides B-D do diagrama
proposto (Figura B.1). Ainda mais importante é a
colocacéo do eléctrodo VE numa seccao média ou basal
destas trés regides, evitando a seccdo apical que se
encontra demasiado proxima do eléctrodo ventricular
direito.

A melhor perspectiva angiografica da veia-alvo pode
variar consideravelmente de doente para doente.
Sugerem-se trés perspectivas diferentes: obliqua
anterior direita (OAD) a 25°, obliqua anterior esquerda
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Quadro B.1 Critérios ecocardiograficos para prever a reaccado a terapia de ressincronizacdo cardiaca

Meses de
Autor Doentes Critério de dissincronia (método) Etiologia acompanhamento Comentario
Dissincronia inter-ventricular

Rouleau et al.*” 35 (Q-A0)-(Q-Pulm) e (Q-Mit)-(Q-Tri)> AMI MCID/MCNID — AMI correlacionado com
[Doppler pulsado padrao e Doppler QRS alargado
tissue imaging] AMI médio 77+15 ms e
88+26 por QRS > 150 ms

Dissincronia inter-ventricular Indicador de movimento

Pitzalis et al.** 20 Atraso do movimento da parede MCID/MCNID 1 da parede septal-a-

septal-a-posterior (modo-M > 130 ms) posterior > 130 ms
prevé | indice VTSVE
(215%) apo6s TRC

Sogaard et al.** 25 Contraccao longitudinal retardada (% MCID/MCNID  6-12 T FEVE | VE volumes
VE basal) [tissue Doppler imaging] telesistolico/

telediastdlico

Breithardt et al.**® 34 Diferenca nos angulos da fase de MCID/MCNID 1 Beneficio agudo da TRC
movimento das paredes septal e em doentes com uma
lateral para estabelecer dissincronia dissincronia maior

Yu et al.*® 30 Indicador de dissincronia sistolica MCID/MCNID 3 Apos TRC: | VTSVE
(tempo para o pico da contraccao
sistolica 32.6 ms) [tissue Doppler
imaging]

Breithardt et al.** 18 Tensao maxima do septo-tensao MCID/MCNID  Agudos A TRC reverte os
maxima da parede lateral pre-TRC vs. padroes de tensao
tensao maxima do septo tensao
maxima da parede lateral pos-TRC

Bax et al.** 85 Dissincronia VE (= 65 ms, atraso septal MCID/MCNID 6 Apos TRC: | classe
a lateral) [tissue velocity imaging] NYHA | VTSVE

Penicka et al.** 49 Assincronia VE+VE-VD (soma da MCID/MCNID 6 Apds TRC: T FEVE (25%)
assincronia > 102 ms) [tissue velocity | volumes sistolico/
imaging] diastolico finais

Gorcsan et al.**®* 29 Tempo para as velocidades maximas ~ MCID/MCNID ~ 5x2 Apos TRC: T FEVE
das paredes ventriculares opostas > 65
ms [tissue synch imaging]

Yu et al.*® 54 Desvio padrao de tempo Ts para a MCID/MCNID 3 Apds TRC: | VTSVE
velocidade miocardica maxima: 31,4
ms [tissue velocity imaging]

Bordachar et al.=" 41 Atraso méaximo intra-VE, inicio do  MCID/MCNID 3 Ap6s TRC: | volumes VE
atraso intra-VE [tissue velocity T FEVE
imaging]

Yu'et al.*® 141 Reducao de 10% no VTSVE, na MCID/MCNID -6 Reducao de 10% no
mortalidade, e nos eventos de VTSVE prediz menos
insuficiéncia cardiaca mortalidade a longo

prazo e eventos de
insuficiéncia cardiaca

Marcus et al.** 79 Avaliacéo do atraso do movimento da MCID/MCNID 6 0 atraso do movimento

parede septal-a-posterior para
predizer a reaccao da TRC

da parede septal-a-
posterior nao previu a
remodelacao inversa ou
a melhora clinica

Q-Ao = inicio QRS a inicio do fluxo adrtico; Q-Pulm = inicio QRS a inicio do fluxo pulmonar; Q-Mit = inicio QRS a inicio da onda sistdlica do anel mitral; Q-Tri
= inicio QRS a inicio da onda sistolica do anel tricuspide; AMI = atraso electromecanico interventricular; MCID = miocardiopatia isquémica dilatada; MCNID =
miocardiopatia nao-isquémica dilatada; VTSVE = volume telesistolico ventricular esquerdo; LV = ventricular esquerdo; FEVE = fraccao de ejeccao do ventriculo
esquerdo; NYHA = New York Heart Association.
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(OAE) a 35° e antero-posterior (AP). Pode obter-se uma
perspectiva adicional com base na morfologia da veia-
-alvo e na origem da veia.

Figura B. 1 A esquerda, os trés segmentos (apical, médio e basal) do
ventriculo esquerdo sao mostrados na perspectiva de 30° da obliqua
anterior direita. A direita, a perspectiva de 40° da obliqua anterior
esquerda apresenta as possiveis veias tributarias do seio coronario: (1)
anterior; (2) anterolateral; (3) lateral; (4) postero-lateral; e (5)
posterior (veia cardiaca central). O eléctrodo ventricular esquerdo deve
normalmente ser posicionado num local basal/semi-basal lateral (regiao
C) ou basal/semi-basal postero-lateral (regidao D), evitando as regides
apicais (demasiado proximas do eléctrodo do ventriculo direito).

Requisitos para a sala de operacées

Uma sala de operacdes adequada para a implantacao de
dispositivos de TRC deve conter o equipamento da
seguinte lista:

(i) Equipamento fluoroscopico fixo ou portatil de alta
qualidade capaz de captar projeccoes obliquas
(OAD 25°, OAE 35°, e AP 0°) com uma gestao de
imagem facil de usar de forma a poder-se visualizar
em simultaneo, em separado ou em ecra dividido,
em tempo real ou em memoria.

(i1) Monitorizacao completa por ECG de 12 derivacoes,
permitindo a monitorizacao continua do ritmo e da
frequéncia cardiacos e fornecendo indicacoes
preliminares sobre a ressincronizacao eléctrica
aguda através da avaliacao da duracao do QRS, do
eixo eléctrico e da morfologia QRS. De forma mais
clara, os eléctrodos AVL (normalmente negativos
com pacing VE), DIl (normalmente positivos na
regiao antero-lateral e negativos na regiao postero-
lateral do VE) e V1 (normalmente o primeiro
componente positivo com o pacing VE) tendem a
possuir uma morfologia QRS especifica, dependendo
do local da estimulacao VE.

(iii) Monitorizacao continua invasiva e nao invasiva da
TA. Equipamento que permita monitorizacao
hemodinamica invasiva (i.e. dP/dt, pressao de
pulso), que embora nao indispensavel, permite
avaliar o status hemodinamico pré-TRC de um
doente ou os efeitos hemodinamicos agudos da TRC.

(iv) Monitorizacao continua da saturacao do oxigénio
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(percentagem).

(v) Produtos de mais do que um fabricante disponiveis
no momento do procedimento oferecem variedade
nos sistemas de implantacao (i.e. tipos de
dispositivo, cateteres-guia, eléctrodos, estiletes e
fios-guia) e permitem a adequacdo da TRC as
caracteristicas clinicas de cada doente e a anatomia
individual de cada seio coronario.

(vi) O conhecimento da arvore venosa coronaria a
partir de procedimentos angiograficos anteriores
(angiografia coronaria ou venografia do seio
coronario) ajuda a planificar o procedimento do
implante, permitindo a seleccao preliminar do
equipamento adequado para encontrar a veia alvo.

(vii) Desfibrilhador externo com monitorizacao
continua da frequéncia cardiaca disponivel.

(viii) Deve estar assegurada a disponibilidade de apoio
anestesiologico para o manejo de situacdes clinicas
criticas.

(ix) Acesso facil e rapido a uma unidade de cuidados
intensivos.

(x) Quando a abordagem transvenosa falha, é util ter
a referéncia de uma unidade de cirurgia
cardiotoraxica que possua experiéncia técnica
adequada na colocacao de eléctrodos epicardicos
VE. Nao é necessario que a unidade de cirurgia
cardiotoraxica se situe na mesma estrutura
hospitalar, tendo, no entanto, que ser de facil
acessibilidade.

Requisitos do quadro de pessoal durante a
implantacdo da terapia de ressincronizacéo
cardiaca

Sao normalmente necessarios dois cirurgioes,
especialmente durante a extraccao/insercao de fios-
guias e a manipulacao de fios, introdutores e estiletes.

Numa situacdo ideal, deviam estar disponiveis dois
enfermeiros: um enfermeiro para a monitorizacao do
doente e para a gestao da administracdao de farmacos;
um segundo enfermeiro para a assisténcia ao
procedimento através de:

(i) fornecimento do material esterilizado;

(ii) posicionamento do ecra ECG, com as
caracteristicas acima referidas;

(iii) monitorizacao dos parametros hemodinamicos de
forma invasiva ou com bracadeira;

(iv) monitorizacao da saturacao do oxigénio;

(v) monitorizacao do electrograma desfibrilhador
(EGM);

(vi) monitorizacao EGM endocardica.

E aconselhavel a assisténcia de técnicos de radiologia,
sendo que, em alguns paises, ela é obrigatoria.

O apoio anestesiologico continuo nao é obrigatorio,
mas uma rapida assisténcia anestesiologica tem que
estar disponivel se surgir uma situacao clinica critica.
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Competéncia clinica para a aplicagao de
dispositivos de terapia de ressincronizacao
cardiaca

Experiéncia minima

A manipulacao de estiletes, introdutores, fios-guia e
cateteres-guia é obtida em experiéncias integradas em
diferentes ramos da cardiologia invasiva e deve seguir
pelo menos uma das trés das seguintes linhas praticas de
conhecimentos técnicos para o inicio da formacdo em
implantacao de dispositivos de TRC:

(i) electrofisiologistas (com conhecimentos em
canulacao do seio coronario) com a execucao prévia
de pelo menos 200 estudos/ablacées (incluindo a
canulacao do seio coronario);

(ii) cardiologistas de intervencao [com conhe-
cimentos em execucdo de angiografia coronaria de
intervencao coronaria percutanea (ICP)] com a
execucao de pelo menos 200 angiografias/ICPs;

(iii) experiéncia em implantacao de dispositivos (com
conhecimentos em manipulacao de cateteres com
estiletes) com execucao de pelo menos 200
implantes de pacemakers/CDls (de Unica ou dupla
camara).

ou a combinacao destes com pelo menos 200
procedimentos.

A competéncia técnica para implantar dispositivos de
TRC obtém-se através de formacao direccionada para a
aquisicao daquelas capacidades que nao fazem parte da
formacao original de um cirurgiao, devendo incluir o
seguinte:

(i) conhecimentos aprofundados da anatomia do seio

coronario;

(ii) compreensao dos principios da gestao de

dispositivos para ICC;

(iii) interpretacao electrocardiografica de pacing

bivetricular e VE;

(iv) capacidade para interpretar radiografias ao torax

que incluam um eléctrodo do seio coronario.

Estudos multicéntricos relataram uma taxa de sucesso
de cerca de 87-96% na implantacao de dispositivos
TRC.22282F nortanto, razoavel assumir que realizar 50
implantes TRC preenche a curva de aprendizagem
necessaria para alcancar elevadas taxas de sucesso,
acima dos 90%. Para se iniciar a implantacao de TRC,
aconselha-se a participacao como cirurgiao principal em
pelo menos 20 implantes de TRC com supervisao (este
nimero pode incluir upgrades de pacemakers ou de
sistemas de CDI).

Em alternativa, a aquisicao das competéncias técnicas
basicas para médicos normalmente envolvidos em
implantes de pacemakers e de CDIs deve incluir todos os
critérios seguintes:

(i) observacao de pelo menos 15 casos sob supervisao

de um médico com experiéncia na implantacao de
TRC;

(ii) realizacao de pelo menos 20 implantes nas suas
proprias instituicoes na presenca de um formador
com experiéncia;

(iii) frequéncia de um curso didactico aprovado sobre
TRC ou uma parceria/estagio numa instituicdo com
um reconhecido volume de trabalho nesta area.

Outros aspectos técnicos e cognitivos envolvidos na

obtencdo da competéncia clinica incluem:

(i) Reconhecimento de sintomas que sugerem
uma complicacao relacionada com o sistema, por
exemplo tamponamento, perda de captura biven-
tricular, estimulacdo do nervo frénico, infeccao e
outros;

(i1) Compreensao das Orientacdes supra-citadas com
indicacoes para a TRC;

(iii) Tratamento adequado das contra-indicacbes e
compreensao das complicacoes da TRC;

(iv) Reconhecimento e tratamento das complicacoes
pés-implante, incluindo o reposicionamento do
eléctrodo VE;

(v) Tratamento das complicacdes do pos-operatério
relacionadas com o deslocamento do dispositivo ou
hematoma da loca.

Manutencdo da competéncia

E necessario um nimero minimo de casos para a
manutencao da competéncia técnica na qualidade dos
cuidados. O cirurgiao deve efectuar um minimo de
20 implantes de TRC por ano para manter as suas
competéncias, sendo aconselhado a frequéncia de
formacao médica continua > 30 horas (categoria de nivel
1) de 2 em 2 anos, para se manter actualizado sobre os
desenvolvimentos da tecnologia e os conhecimentos
relacionados com a implantacao de TRC.

Outras recomendacées praticas sobre a aplicacdo da
terapia de ressincronizacdo cardiaca

O implante da TRC pode ser um procedimento
extremamente demorado na primeira fase da curva de
aprendizagem. Ora, quanto mais demorado for o
processo, maior € o risco de complicacdes observadas
(o status do doente e a capacidade de atencao do
cirurgiao tendem a deteriorar-se durante procedimentos
longos). Esse procedimento deve ser interrompido
apos 4 horas de tentativas falhadas ou apos 60
minutos de exposicdo a raios-X.? Nestes casos, €
necessaria uma reavaliacao cuidadosa antes de uma
nova tentativa.

A utilizacdo de uma abordagem por passos pode
ajudar. A repeticao do procedimento apds um cuidadoso
exame da angiografia coronaria e de uma nova
reavaliacao de todo o procedimento anteriormente mal
sucedido, bem como a assisténcia de cirurgides mais
experientes pode aumentar a taxa de sucessos e de
seguranca.

A seguranca e a eficacia dos eléctrodos epicardicos
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para o pacing biventricular nao foram avaliadas por
ensaios aleatorizados grandes. Se a colocacao
transvenosa no seio coronario do eléctrodo VE nao for
bem sucedida, deve considerar-se a possibilidade de
recorrer a uma unidade de cirurgia cardiaca qualificada
para efectuar a colocacédo do eléctrodo epicardico, mas
as orientacoes de formacao nao se encontram no ambito
deste documento. A extraccao do eléctrodo requer
atencao especial, pois representa uma questao
importante para os doentes sujeitos a TRC. No entanto,
esta questao também se encontra para além do ambito
deste documento.

Seguimento

Existe um numero consideravel de doentes que
retiram beneficios minimos ou ndo revelam quaisquer
melhoras com a TRC, sendo considerados doentes
que nao respondem a terapéutica. #2228 De forma
a maximizar os beneficios da TRC, sao cruciais o
tratamento adequado e o seguimento do doente com
dispositivo.

A TRC-P é uma terapia diferente do pacing cardiaco
classico, pois: (i) todos os doentes com TRC sofrem de
insuficiéncia cardiaca avancada; (ii) a fundamentacao
para o pacing auriculo-ventricular é a ressincronizacao
electromecanica e nao a correccao da bradicardia (a
maior parte dos doentes nao tem indicacdes para pacing
convencional); (iii) os dispositivos sao mais sofis-
ticados, com um eléctrodo adicional; e (iv) um nimero
significativo de doentes tem indicacao para CDI.

Os objectivos do seguimento para o doente com
pacing por insuficiéncia cardiaca incluem o tratamento
da insuficiéncia cardiaca e o seguimento do dispositivo.
Este Ultimo incorpora a interrogacao padrao e check-
-ups especificos dos dispositivos TRC-P ou TRC-D. As
Orientacoes e andlises sobre o seguimento do
pacemaker para a bradicardia encontram-se disponiveis
em outras fontes. ***¥+*” Q seguimento especifico da TRC
deve iniciar-se pouco depois do implante, devendo
concentrar-se na identificacdo e na correccao de
complicacdes relacionadas com o procedimento e na
programacao optima do dispositivo para assegurar que a
terapia biventricular adequada esta a ser administrada.
A gestao da pré-alta hospitalar do doente requer a sua
avaliacao clinica, assim como a programacao do seu
dispositivo TRC, incluindo a verificacao dos intervalos
AV e VV optimos. Os doentes devem ser observados um
més apos a alta e, a partir dai, devem ser marcadas
consultas regulares com intervalos de 3 a 6 meses.

Seguimento a longo prazo

O seguimento a longo prazo da TRC exige coordenacao
entre a equipa de insuficiéncia cardiaca e a da gestao
da TRC. No caso de doentes com TRC-D, a equipa deve
incluir um electrofisiologista. As instituicbes que
realizam implantes de dispositivos de TRC e de TRC-D
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devem possuir instalacoes para doentes internos e
externos e manter dispositivos de apoio para todas as
TRCs e TRC-Ds ai utilizadas. A conformidade com o
seguimento dos dispositivos deve ser discutida a priori
com os doentes, uma vez que é de vital importancia
para garantir a eficacia da terapia. A terapia para a
insuficiéncia cardiaca tem que ser continua e
optimizada. A resposta clinica a TRC é avaliada através
da historia clinica do doente e do exame fisico. A
ecocardiografia e o teste de exercicio cardiopulmonar
fornecem informacao sobre o efeito da TRC na funcao
cardiaca.

Um seguimento tipico do dispositivo inclui o mesmo
tipo de verificacao do sistema que se espera encontrar
num pacemaker normal, ou seja, a interrogacao do
sistema de pacing, a verificacdo dos dados de
telemetria, a medicao do ritmo subjacente, testes de
sensing, limite do pacing biventricular/esquerdo/direito
e auricular, e a programacao adequada para optimizar
a funcao e a longevidade do dispositivo. Para
os dispositivos de TRC-D, o seguimento também inclui a
deteccao das terapias administradas pelo dispositivo.

As caracteristicas relevantes para a insuficiéncia
cardiaca englobam a administracdo de estimulacdo
biventricular de 100%, a avaliacdo da funcao de trés
canais independentes de pacing e de sensing, a
programacao oOptima dos intervalos AV e VV, o
tratamento das arritmias auriculares, e a monitorizacao
das arritmias ventriculares. Em alguns dispositivos
foram desenvolvidos algoritmos para monitorizar
o sistema nervoso auténomo’ *° e o status
hemodinamico® ao longo do tempo. Estes parametros
de monitorizacdo podem ser Uteis para avaliar a
capacidade de resposta ou, em oposicao, detectar
insuficiéncias na resposta antes de surgirem os
sintomas.

A optimizacdo do timing AV e VV é recomendada
principalmente para doentes com pouca resposta a
terapia. A avaliacao por Doppler do fluxo transmitral foi
amplamente utilizada como método de ajuste do
intervalo AV. O intervalo AV 6ptimo é o que se ajusta a
sequéncia de contraccoes entre a auricula esquerda e o
VE, para optimizar o enchimento VE sem truncar a
contribuicao auricular.’® A pré-definicao desadequado
do intervalo AV pode causar perdas de pré-excitacao,
enchimento auricular sub-6ptimo e exacerbacao da
regurgitacao mitral. A estimacao por Doppler do volume
de ejeccao VE através do método da integral de tempo
e velocidade foi utilizada como forma de programar o
timing VV optimo. Embora a optimizacdo do timing VV
tenha sido associada a um aumento do volume sistdlico
VE na fase aguda,*® os efeitos cronicos do intervalo VV
optimizado ainda tém que ser avaliados.

Aproximadamente um terco dos doentes pode sofrer a
perda intermitente ou permanente da TRC durante o
seguimento a longo prazo.*® Esta interrupcao da terapia
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deve-se principalmente a ocorréncia de taquiarritmias
auriculares e é uma causa frequente de hospitalizacoes
por agravamento da insuficiéncia cardiaca nestes
doentes. Pode, no entanto, conseguir-se a reinstituicao
bem sucedida da TRC na vasta maioria dos doentes.

Abreviaturas

AMI Atraso electromecanico interventricular

ANTITACHY  Algoritmos antitaquicardia em pacemaker

AP Antero-posterior

ATP Trifosfato de adenosina

b.p.m. Batimentos por minuto

BAV Bloqueio auriculoventricular

BV Biventricular

CDI Cardioversor desfibrilhador implantavel

cop Comissao para as Orientacdes Praticas

DTDVE Diametro telediastélico do ventriculo
esquerdo

ECG Electrocardiograma

EGM Electrograma

EHRA European Heart Rhythm Association

ESC European Society of Cardiology

FA Fibrilhacao auricular

FE Fraccao de ejeccao

FEVE Fraccao de ejeccao do
ventriculo esquerdo

Hosp Hospitalizacoes

ICC Insuficiéncia cardiaca congestiva

MCHO Miocardiopatia hipertrofica obstrutiva

MCID Miocardiopatia isquémica dilatada

MCNID Miocardiopatia nao isquémica dilatada

MSC Morte sUbita cardiaca

MPV Minimizacao do pacing nos ventriculos

NA Nao aplicavel

OAD Obliqua anterior direita

OAE Obliqua anterior esquerda

pVvO2 Pico de consumo de oxigénio

QALY Anos de vida ajustados pela qualidade

Q-Ao Inicio QRS a inicio do fluxo adrtico

Q-Mit Inicio QRS a inicio da onda sistolica
do anel mitral

Q-Pulm Inicio QRS a inicio do fluxo pulmonar

Q-Tri Inicio QRS a inicio da onda sistolica
do anel tricuspide

Qv Qualidade de vida

RS Ritmo sinusal

TA Tensao arterial

TC Tomografia computorizada

TCOM Teste de caminhada de 6 minutos

TFO Tratamento farmacologico optimo

TRC Terapia de ressincronizacao cardiaca

TRC-D Pacemaker biventricular em
combinacao com CDI

TRC-P Pacemaker biventricular

TRNSC Tempo de recuperacao do nodulo

sinusal corrigido

TSVE
VE
VE/CO2
VTSVE

Tracto de saida do ventriculo esquerdo
Ventriculo esquerdo

Ventilacao/racio de didxido de carbono
Volume telesistolico do

ventriculo esquerdo

Acrénimos dos ensaios clinicos

ASSENT-1I

BELIEVE

CARE-HF
COMPANION
CTOPP
DANPACE
DAVID
GUSTO-I
GUSTO-III
ISSUE 2
MILOS
MIRACLE
MIRACLE ICD
Il

MOST
MUSTIC
OPSITE
PASE

PATH CHF

PAVE

SCD-HeFT
SYDIT
SYNPACE
UKPACE
VASIS

VPS

Assessment of the Safety and Efficacy of
a New Thrombolytic trial

The Bi vs Left Ventricular Pacing: an
International Pilot Evaluation on Heart
Failure Patients with Ventricular
Arrhythmias multicentre prospective
randomized pilot study

The Cardiac Resynchronization-Heart
Failure trial

Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure trial
Canadian Trial of Physiological Pacing
Danish Multicenter Randomized Study on
Atrial Inhibited versus Dual-Chamber
Pacing in Sick Sinus Syndrome

Dual Chamber and VVI Implantable
Defibrillator trial

Global Utilization of Streptokinase and
t-PA for Occluded Coronary Arteries-I
Global Use of Strategies to Open Occluded
Coronary Arteries-lll

International Study on Syncope of
Uncertain Etiology 2

Multicenter Longitudinal Observational
Study

Multicenter InSync Randomized Clinical
Evaluation trial

Multicenter InSync ICD Randomized
Clinical Evaluation trial

Mode Selection Trial

Multisite Stimulation in Cardiomyopathy
study

Optimal Pacing SITE study

Pacemaker Selection in the Elderly trial
Pacing Therapies in Congestive Heart
Failure study

Left Ventricular-Based Cardiac
Stimulation Post AV Nodal Ablation
Evaluation

Sudden Cardiac Death in Heart

Failure Trial

Syncope Diagnosis and Treatment study
Vasovagal Syncope and Pacing trial
United Kingdom Pacing and
Cardiovascular Events trial

The Vasovagal Syncope International
Study

North American Vasovagal Pacemaker
Study
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