ISSN 2595-4644 - Versao online

Revista da

SOCLSP

Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo

CARDIOLOGIA PRATICA

Volume 33 * N. 2 + Abril/Junho 2023

Arritmias

Editor Chefe
Q¥ Miguel Antonio Moretti

Coeditores
Q¥ Adalberto Lorga Filho
Q¥ Marcio Jansen de O. Figueiredo

Baixe o0 app SOCESP
para visualizar a

pfFERg | publicagao

WWw.socesp.org.br



Solucdes que facilitam a sua
rotina no consultério

© ECGV6
Eletrocardiégrafo que alia a praticidade da
comunicacao USB com a confiabilidade do registro
em 12 derivagoes simultaneas.

© ERGO13
Garante agilidade e produtividade na realizacao dos
testes ergométricos com a confiabilidade do registro
em 13 derivagoes simultaneas.

© ERGOMET
Garante agilidade e &» Entre em contato e
produtividade na realizagdo dos ~ faca seu orcamento

testes de esforco cardiopulmonar
com a confiabilidade do registro

em 13 derivacdes simultaneas. SEIERRETEREY www.hw.ind.br ]
WhatsApp (31) 99711-7226

=

Programagéo Agenda

an A

Palestrantes Notificagdes

Q

Inscrigdes Patrocinadores



https://www.hw.ind.br

Atualizacao permanente N
em Cardiologia A Q)

A equipe de Cardiologia do Fleury Medicina e Saude f i % | \‘ \
mantém uma ampla atividade em educagao médica para 7l '
levar a vocé atualizagao em primeira mao.

CLIQUE AQUI e confira os conteudos mais recentes Vocé pode acessar o perfil do Fleury Med

no Instagram (@fleury.med).
m Avaliagao cardiovascular da mulher La vocé encontra conteudos cientificos,

desenvolvidos pelo time da Cardiologia:

m Complicagdes da hipertensao arterial e lesdao em 6rgdos-alvo informagdes sobre nossos produtos
m Ecocardiografia com contraste de microbolhas e servigos, eventos e atualizagoes em

m Sincope: como identificar principais causas e orientar o paciente fedicnalDiadnosicaldeponta)

ﬂeu’y CENTRAL DE ATENDIMENTO PARA MEDICOS

&) (11) 3179-0820 () (11) 3179-0822

A gente cuida, vocé confia

Responsavel técnico: Edgar Gil Rizzatti - CRM 94.199

EM UMA SITUAGAO DE

escolha estar preparado!
/

CONHECA NOSSOS CURSOS
E GARANTA SUA VAGA!

DESCONTOS EXCLUSIVOS ——
PARA 0 ASSOCIADO SOCESP W\ iR


https://www.hw.ind.br
https://www.fleury.com.br/medico/artigos-cientificos/atualize-se-em-cardiologia
https://socesp.org.br/centro-treinamento-socesp/

A Omron Healthcare € a Micromed
apresentam ao Brasil a exclusiva Solugéo de

Monitoramento »
Remoto Cardiologico ™ (e

irdo transformar os
cuidados com o coragao!

omRron | P®Micromed

KardiasL = W=

0 primeiro dispositivo de
Eletrocardiograma portatil
e pessoal do Pais.

Plataforma Médica
Micromed

Conecte-se com seus
pacientes para monitora-los
remotamente através do
Micromed App.

NI SN PN S W SN DN SN A SN DSV

e

[P GV AR IS IS L [P DA (B R

Micromed App

Permite a gravagao,
visualizagéo e

A armazenamento dos exames
Confira mais detalhes realizados no Kardia 6L.
da solugéo.

REVISTA

RELATO DE CASO
NA REVISTA SOCESP

Saiba como ter seu relato
de caso publicado na
Revista digital da SOCESP



https://news.micromed.health/kardia#form-block
https://socesp.org.br/revista/instrucoes/

Suplemento da Revista da

SOCESP

Sociedade de Cardiologia do Estado de Sdo Paulo

ISSN 0103-8559

Indexada em:

LILACS - Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (www.bireme.br)

Latindex — Sistema Regional de Informacion em Linea para Revistas Cientificas de América Latina, El Caribe, Espafia y Portugal

(www.latindex.unam.mx)

s o}t ndex

Editor Chefe: Miguel Antonio Moretti

Instituto do Coracéo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SR, Brasil

Alfredo José Mansur

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Alvaro Avezum

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sao Paulo, SP, Brasil
Amanda G. M. R. Sousa

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sdo Paulo, SP, Brasil

Angelo Amato V. de Paola

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo

Paulo - Unifesp Séo Paulo, SP, Brasil

Antonio Augusto Lopes

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP Séo Paulo, SP, Brasil
Antonio Carlos Pereira-Barretto

Instituto do Coragéo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP Sao Paulo, SP, Brasil
Antonio de Padua Mansur

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Ari Timerman

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil
Benedito Carlos Maciel

Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto, Ribeirdo Preto,SPBrasil
Braulio Luna Filho

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de

Séo Paulo/Hospital Brasil, ABC S&o Paulo, SP, Brasil

Bruno Caramelli

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Carlos Alberto Buchpiguel

Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo

(Vinculagdo Académica) Sao Paulo, SP, Brasil

Carlos Costa Magalhaes

Cardioclin - Clinica e Emergéncia Cardiologica

Séo José dos Campos, SP, Brasil.

Carlos Eduardo Rochitte

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP/Hospital do Coracéo,
HCOR/Associagdo do Sanatorio Sirio, Sdo Paulo, SP, Brasil

Carlos V. Serrano Jr.

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP Séo Paulo, SP, Brasil
Celso Amodeo

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, S&o Paulo, SP, Brasil

Dalmo Antonio R. Moreira

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil

Daniel Born

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de

Sao Paulo - UNIFESP Séo Paulo, SP, Brasil

Dirceu Rodrigues Almeida

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de S&o Paulo -
UNIFESP, Sao Paulo, SP, Brasil

Edson Stefanini

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de

Sao Paulo -UNIFESP, Sao Paulo, SP, Brasil

Expedito E. Ribeiro

Instituto do Coragéo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade
deMedicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP Sao Paulo, SP, Brasil
Fabio B. Jatene

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP Séo Paulo, SP, Brasil
Fausto Feres

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sao Paulo, SP, Brasil

Felix J. A. Ramires

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Fernanda Marciano Consolim-Colombo

Instituto do Coragdo / INCOR, Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo, SP, Brasil

Conselho Editorial
Fernando Bacal
Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP. Brasil

Fernando Nobre

Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Séo
Paulo-HCFMUSP, Ribeirao Preto, SP, Brasil

Flavio Tarasoutchi

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Francisco A. Helfenstein Fonseca

Escola Paulista de Medicina - Universidade Federal de Sao Paulo, Sao Paulo,
SP, Brasil

Francisco Rafael Martins Laurindo

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade
deMedicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Henry Abensur

Beneficéncia Portuguesa de So Paulo - Setor de ensino, S&o Paulo, SP, Brasil
Ibraim Masciarelli F. Pinto

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil

leda Biscegli Jatene

Hospital do Coragao - HCOR Sao Paulo, SP, Brasil

Joao Fernando Monteiro Ferreira

Instituto do Coracdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sdo Paulo-HCFMUSP, Sao Paulo, SP, Brasil
Joao Manoel Rossi Neto

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, S&o Paulo, SP, Brasil

Joao Nelson R. Branco

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de S&o Paulo -UNIFESP,
Séo Paulo, SP, Brasil

Jorge Eduardo Assef

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil

José Carlos Nicolau

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo-HCFMUSP, Sdo Paulo, SP, Brasil
José Carlos Pachén Mateos

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Universidade de Sao Paulo - USP,
Hospital do Coracao, Hospital Edmundo Vasconcelos, Séo Paulo, SP, Brasil
José Francisco Kerr Saraiva

Hospital e Maternidade Celso Pierro, Sdo Paulo, SP, Brasil

José Henrique Andrade Vila

Hospital de Beneficéncia Portuguesa, Sao Paulo, SP, Brasil

José L. Andrade

Instituto de Radiologia (InRad) - Hospital das Clinicas - Faculdade de
Medicina- USP, Sao Paulo, SP, Brasil

José Soares Jr.

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Katashi Okoshi

Faculdade de Medicina de Botucatu, UNESP, Botucatu, SP, Brasil

Kleber G. Franchini

Departamento de Clinica Médica UNICAMP - Universidade

Estadual de Campinas, Campinas, SP, Brasil

Leopoldo Soares Piegas

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sao Paulo, SP, Brasil

Lilia Nigro Maia

Faculdade de Medicina de Rio Preto (FAMERP)/Hospital de Base

Sao José do Rio Preto, SP, Brasil

Luiz Aparecido Bortolotto

Instituto do Coragao / INCOR. S&o Paulo, SP, Brasil

Luiz Mastrocola

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sao Paulo, SP, Brasil

Luiz Felipe P. Moreira

Instituto do Coragdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP S&o Paulo, SP, Brasil
Marcelo Franken

Hospital Israelita Albert Einstein, Sao Paulo, SP, Brasil

Marcelo Jatene

Instituto do Coracdo (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, S&o Paulo, SP, Brasil

Marcelo Chiara Bertolami

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil
Marcelo Luiz Campos Vieira

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Marcus Vinicius Simoes

Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto - Universidade de Sao Paulo,
Ribeirao Preto, SP - Brasil

Maria Cristina Oliveira Izar

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo -UNIFESP,
Sao Paulo, SP, Brasil

Maria Teresa Nogueira Bombig

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo -UNIFESP,
Sao Paulo, SP, Brasil

Maria Virginia Tavares Santana

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil
Mauricio Ibrahim Scanavacca

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Max Grinberg

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Nelson Kasinsky

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo -UNIFESP,
Sao Paulo, SP, Brasil

Orlando Campos Filho

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Séo Paulo
-UNIFESP, Séo Paulo, SP, Brasil

Otavio Rizzi Coelho

Disciplina de Cardiologia do Departamento de Clinica Médica da FCM
UNICAMP, S&o Paulo, SP, Brasil

Paola Emanuela Poggio Smanio

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sao Paulo, SP, Brasil

Paulo Andrade Lotufo

Faculdade de Medicina e Centro de Pesquisa Clinica

Epidemioldgica da USP, Sdo Paulo, SP, Brasil

Paulo J. F. Tucci

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de

Sao Paulo -UNIFESP, Sao Paulo, SP, Brasil

Paulo M. Pégo Fernandes

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Pedro Silvio Farsky

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Sdo Paulo, SP, Brasil

Raul Dias Dos Santos Filho

Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, Sdo Paulo, SP, Brasil
Renato Azevedo Jr

Hospital Samaritano Sao Paulo, Sdo Paulo, SP, Brasil

Ricardo Ribeiro Dias

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Séo Paulo-HCFMUSP, Séo Paulo, SP, Brasil
Romeu Sérgio Meneghelo

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia/Hospital Israelita

Albert Einstein, Sao Paulo, SP, Brasil

Rui Pévoa

Universidade Federal de S&o Paulo, Sdo Paulo, SP, Brasil

Ulisses Alexandre Croti

Hospital da Crianga e Maternidade de S&o José do Rio Preto (FUNFARME)/
Faculdade de Medicina de Sao José do Rio Preto (FAMERP), Sdo José do Rio
Preto, SP, Brasil

Valdir Ambrosio Moises

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Séo Paulo -
UNIFESP/Fleury Medicina e Satde, S&o Paulo, SP, Brasil

Valter C. Lima

Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo -
UNIFESP, S&o Paulo, SP, Brasil

William Azem Chalela

Instituto do Coracao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo-HCFMUSP, S&o Paulo, SP, Brasil

Diretor de Publicagoes

Miguel Antonio Moretti - Instituto do Coragao - InCor. S&o Paulo, SP, Brasil.
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (HCFMUSP).

Séo Paulo, SP, Brasil.

Educagao Fisica e Esporte

Bruno do Nascimento Carvalho - Instituto do Coragéo - InCor. So Paulo, SP,
Brasil. Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (HCFMUSP).
Sao Paulo, SP, Brasil.

Adriano dos Santos - Universidade S&o Judas Tadeu. Sao Paulo, SP, Brasil.
Enfermagem

Ana Maria Miranda Martins Wilson - Escola de Enfermagem da USP.

Sao Paulo, SP, Brasil.

Nathalia Malaman Galhardi - Hospital de Clinicas da UNICAMP. Campinas,
SP, Brasil.

Farmacologia

Leiliane Rodrigues Marcatto - Hospital Sdo Camilo. Sdo Paulo, SP, Brasil.

Bruna Silva Fernandes D'Angelo - Hospital Sirio Libanés. Sao Paulo, SP, Brasil.
Fisioterapia

Valéria Papa - Laboratdrio de Fisiologia do Exercicio-Divisdo de Cardiologia-Hos-

pital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto-USP, Ribeirao Preto,

SP, Brasil.

Renata Trimer - Universidade do Rio Grande do Sul. Rio Grande do Sul. RS, Brasil.
Universidade de Santa Cruz do Sul = UNISC. Rio Grande do Sul, RS, Brasil.
Nutricdo

Luciene de Oliveira - Hospital Sao Paulo. Escola Paulista de Medicina da Universi-
dade Federal de Sdo Paulo (UNIFESP / EPM). So Paulo, SP, Brasil.

Regina Helena Marques Pereira - Clinica Cardioldgica Dr. José Luis Aziz Ltda —
Cardioaziz. Sao Paulo, SP, Brasil.

Odontologia

Paulo Sérgio da Silva Santos - Faculdade de Odontologia de Bauru- FOB/USP.
Bauru, SP, Brasil.

Frederico Buhatem Medeiros - Hospital Samaritano. Sao Paulo, SP. Brasil.
Psicologia

Suzana Garcia Pacheco Avezum - Departamento de Psicologia da Sociedade
de Cardiologia do Estado de Sao Paulo, Sao Paulo, SP, Brasil.

Priscila Maria Gabos - Hospital do Coragdo. Sao Paulo, SP, Brasil.

Servigo Social

Suellen Cristina De Jesus Silva - Instituto do Coragéo — InCor. Sdo Paulo, SP,
Brasil. Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo (HCFMUSP). Sao Paulo, SP, Brasil.

Monica Pompiani - Instituto do Coragéo — InCor. Sdo Paulo, SP, Brasil. Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo
(HCFMUSP). Sao Paulo, SP, Brasil.




Revista da

SOCESP

Sociedade de Cardiologia do Estado de Sdo Paulo

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de S&o Paulo (ISSN impresso: 0103-8559 e ISSN on line: 2595-4644)
¢é Orgao Oficial da Sociedade de Cardiologia do Estado de Séao Paulo, editada trimestralmente
pela Diretoria de Publicacbes da SOCESP.
Avenida Paulista, 2073 — Horsa |, 15° andar Conjunto 1512 - Cerqueira Cesar — S&ao Paulo, SP
CEP 01311-940/Tel: (11) 3181-7429/E-mail: socio@socesp.org.br
Website: www.socesp.org.br
As mudancas de endereco, a solicitagao de nimeros atrasados e as cartas ao Editor
) deverdo ser dirigidas a sede da SOCESP
E proibida a reproducao total ou parcial de quaisquer textos constantes desta edicao
sem autorizacao formal e expressa de seus editores.
Para pedidos de reprints, por favor contate: SOCESP — Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo/
Diretoria de Publicactes
Tel: (11) 3181-7429/E-mail: socio@socesp.org.br

Coordenagao editorial, criagao, diagramagéo, revisao e tradugao
{“\‘ Atha Comunicacao e Editora
Tel.: 11 5087 9502 - 1atha@uol.com.br

Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de Séo Paulo
Sé&o Paulo - SP, Brasil. V. 1 - 1991 —

1991, 1:1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A)

1992, 2:1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1993, 3:1 (suplA), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1994, 4:1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1995, 5:1 (suplA), 2 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1996, 6:1 (suplA), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1997, 7:1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

1998, 8:1 (suplA), 2 (supl A), 3 (supl A), 4 (supl A), 4 (supl B), 5 (supl A), 6 (supl A)

1999, 9:1 (suplA), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2000, 10: 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2001, 11: 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 3 (supl B), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2002, 12: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2003, 13: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2004, 14: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 6 (supl A)

2005, 15: 1 (supl A), 2 (supl A), 3 (supl A), 4 (supl A), 5 (supl A), 5 (supl B), 6 (supl A)

2006, 16: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2007, 17: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2008, 18: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2009, 19: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2010, 20: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2011, 21: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2012, 22: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2013, 28: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2014, 24: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2015, 25: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2016, 26: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2017, 27: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2018, 28: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2019, 29: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2020, 30: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2021, 31: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2022, 32: 1 (supl A), 2 (supl A), 2 (supl B), 3 (supl A), 4 (supl A)

2023, 33: 1 (supl A), 2 (supl A),

ISSN 0103-8559 / 2595-4644 CDD,616.105

RSCESP 72594 NLM W1
WG100

CDU 616.1(05)




Presidente

leda Biscegli Jatene
Vice-Presidente

Alexandre Antonio C. Abizaid

12 Secretaria

Maria Cristina de Oliveira Izar
22 Secretdria

Auristela Isabel de Oliveira Ramos
1° Tesoureiro

Ricardo Pavanello

22 Tesoureira

Salete Aparecida da Ponte Nacif
Diretor de Publicagées
Miguel Antonio Moretti

Diretor de Qualidade Assistencial
Carlos Gun

Diretor Cientifico

Felix José Alvarez Ramires

Diretor de Comunica¢ao

Marcelo Franken

Diretor de Relagdes Institucionais e Governamentais

Renato Azevedo Junior
Diretor de Regionais
Andrei Carvalho Sposito

Diretor de Promocao e Pesquisa
Luciano Ferreira Drager

Diretor do Centro de Treinamento em Emergéncias

Agnaldo Piscopo

DIRETORIA DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO/Biénio 2022 -2023

Coordenadores do Centro de Memérias
Alberto Francisco Piccolotto Naccarato
Ronaldo Fernandes Rosa

Coordenadores do Projeto Insuficiéncia Cardiaca

Dirceu Rodrigues Almeida

Mucio Tavares de Oliveira Junior
Coordenadores do Projeto Infarto
Antonio Claudio do Amaral Baruzzi
Jorge Zarur Neto

Roberta Saretta

Coordenadora do Projeto SOCESP Mulher
Lilia Nigro Maia

DIRETORIA DAS REGIONAIS DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO/Biénio 2022 -2023

ABCDM - Biénio 2022 -2023

Diretora Cientifica

Presidente
Kamal Yazbek Junior

Diretor Cientifico
Roberto Andres Gomes Douglas

Primeiro Secretario
José Alexandre da Silveira

Segundo Secretario
Fabio José Matheus

ARACATUBA - Biénio 2022 -2023

Carla Patricia Da Silva E Prado

Primeiro Secretario
Fernando Mello Porto

Segundo Secretério
Hugo Pazianotto

FRANCA - Biénio 2022 -2023

Presidente
Hélio Rubens Crialezi

Diretor Cientifico

Presidente
Richard Crevelaro

Diretor Cientifico
Marco Antonio Coelho Goiato

Primeiro Secretério
Paulo Francisco De Mesquita Barros

Segunda Secretaria
Helena Cordeiro Barroso

ARARAQUARA - Biénio 2022 -2023

Luiz Alfredo Husemann Patti

Primeiro Secretario
Rossini Rodrigues Machado

Segundo Secretario
Ronaldo Américo Mandel

JUNDIAI - Biénio 2022 -2023

Presidente
Tarcio Figueiredo Silva

Diretor Cientifico

Presidente
Cecilia Meirelles Barros

Diretora Cientifica
Argenzia Mestria Bonfa

Primeiro Secretario
Edson Akira Kusumoto

Segundo Secretario
Flavio Magnani Lauand

ARARAS - Biénio 2022 -2023

Jo&o Paulo de Mello Medeiros

Primeiro Secretario
Dennys Marcel Sanches Martins

Segundo Secretério
Marco Antonio Dias

MARILIA - Biénio 2022 -2023

Presidente
Jodo Carlos Moron Saes Braga

Presidente
José Joaquim Fernandes Raposo

Diretor Cientifico
José Luiz Ferreira dos Santos

Primeiro Secretario
Valentim Patricio Valério

Segundo Secretario
Fernando Candido Martins

BAURU - Biénio 2022 -2023

Diretor Cientifico
Alexandre Rodrigues

Primeiro Secretario
André dos Santos Moro

Segundo Secretario
Marcelo Tadeu Blumer Peron

OSASCO - Biénio 2022 -2023

Presidente
Marcos Valerio Coimbra de Resende

Presidente
Alexandre Volney Villa

Diretor Cientifico
Edmir José Sia Filho

Primeiro Secretario
Roberto Chaim Berber

Segundo Secretario
Gustavo Buchalla

BOTUCATU - Biénio 2022 -2023

Diretor Cientifico
André Dabarian

Primeira Secretaria
Ana Maria Rocha Pinto e Silva

Segunda Secretaria
Valeria Fontenelle Angelim Pereira

PIRACICABA - Biénio 2022 -2023

Presidente
Daniel de Araujo Collaco

Presidente
Flavio de Souza Brito

Diretor Cientifico
Ricardo Mattos Ferreira

Primeiro Secretério
Renato Teixeira

Segundo Secretario
Marcos Mitsuo Seki

CAMPINAS - Biénio 2022 -2023

Diretora Cientifica
Juliana Barbosa Previtalli
Primeiro Secretario
Dairo Bicudo Piai Junior
Segundo Secretério

Luis Gustavo Ramos

PRESIDENTE PRUDENTE - Biénio 2022 -2023

Presidente
Antonio Luiz Oliveira Rosas Junior

Presidente
Sérgio Luiz Polydoro

Diretor Cientifico
Nina Azevedo de Medeiros Couto

Primeiro Secretério
Romulo Cesar Arnal Bonini

Segundo Secretario
Luciane Schadeck

RIBEIRAO PRETO - Biénio 2022 -2023

Presidente
Divino Luiz Rattis Batista

Diretor Cientifico
Pedro Vellosa Schwartzmann

Primeiro Secretério
Thiago Florentino Lascala

Segundo Secretario
Leonardo Pippa Gadioli

SANTOS - Biénio 2022 -2023

Presidente
Leonardo Martins Barroso

Diretor Cientifico
Fabio de Freitas Guimardes Guerra

Primeiro Secretério
Marcelo Pilnik

Segundo Secretario
Carlos Eduardo Mendonca Tome

Séo Carlos - Biénio 2022 -2023

Presidente
Rodrigo Santos Aguilar

Diretora Cientifica
Ana Candida A. Verzola de Castro

Primeira Secretaria
Meliza Goi Roscani

Segundo Secretario
Carlos Alberto Rovina Aimeida

SAO JOSE DO RIO PRETO - Biénio 2022 -2023

Presidente

Thiago Baccili Cury Megid
Diretor Cientifico

Luiz Fernando Dal Col

Primeiro Secretério
Elzo Thiago Brito Mattar

Segunda Secretaria
Mariana Facio Jabur de Goes

SOROCABA- Biénio 2022 -2023

Presidente
Fabio Lourenco Moraes

Diretor Cientifico
Péricles Sidnei Salmazo

Primeiro Secretério
Juliana Buchmann Pereira

Segundo Secretario
Fernando Cortes Remisio Figuinha

VALE DO PARAIBA - Biénio 2022 -2023

Presidente

Marcelle S& Machado de Araujo

Diretora Cientifica

Yuri Gollino

Primeiro Secretério

Luiz Fernando Fagundes de Gouvea Filho
Segunda Secretaria

Luana Lorena Moreira




Revista da

SOCESP

Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo

EDITORIAL

130

Miguel Antonio Moretti
Diretor de Publicagoes

Adalberto Lorga Filho
Coeditor

Marcio Jansen de O.
Figueiredo
Coeditor

E com grande satisfacdo que apresentamos esta edicao especial
da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo,
dedicada ao estudo das arritmias cardiacas. Com a contribuicao de
renomados colegas da especialidade, esta publicagdo aborda temas
relevantes que impactam diretamente a pratica clinica diaria, trazendo
atualizagoes e reflexdes sobre sincope, fibrilagéo atrial, indicagao de
marcapasso, entre outros.

No cenario da cardiologia contemporanea, as arritmias cardiacas
continuam a desafiar médicos e pesquisadores. Por isso, é de suma
importancia estarmos sempre atualizados com as mais recentes
evidéncias e diretrizes para oferecermos aos nossos pacientes o
melhor cuidado possivel. Neste contexto, a presente edigao da revista
desempenha um papel fundamental, fornecendo informagdes valiosas
e de qualidade sobre o diagndstico e tratamento dessas condicoes
complexas.

Destacamos, em especial, 0 artigo que discute a sincope, um sintoma
frequente e muitas vezes desafiador para o clinico. Aprofundar nosso
conhecimento sobre as causas e a abordagem diagnéstica correta é
essencial para evitarmos a subestimagao ou superestimacéao dessa
condicao e para prevenirmos eventos adversos. Além disso, a discussao
sobre a fibrilag&o atrial, uma das arritmias mais comuns e associadas
a complicacdes graves, nos traz importantes reflexdes sobre o manejo
clinico e as estratégias de anticoagulacao.

Outro tema relevante abordado nesta edicdo € a estimulacao
cardiaca artificial, cuja evolugao tecnologica tem permitido avangos
significativos na qualidade de vida dos pacientes com disturbios de
condugao. As diretrizes atualizadas e as novas terapias disponiveis
s&o abordadas em um artigo abrangente, auxiliando o médico a tomar
decisdes fundamentadas e individualizadas para cada caso.

A publicacdo desta edicao especial s6 foi possivel gragas a
colaborac&o dos especialistas que dedicaram seu tempo e conhecimento
para compartilhar suas experiéncias e pesquisas. Agradecemos a todos
0s autores pelo seu valioso trabalho.

Saudacgbes cordiais,

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302130
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RESUMO

Fibrilago atrial (FA) tem trés pilares de tratamento de acordo com as diretrizes vigentes, o
ABC da FA. Afica para prevencao de eventos embolicos (Avoid Stroke), B para melhor controle
de sintomas (Better symptoms control) e C para controle de comorbidades (Comorbidities).
Desde o estudo AFFIRM, houve mudanca significativa nas opgoes terapéuticas para fibrilagéo
atrial, sendo a mais marcante a inclusao de estratégia néo farmacolégica chamada ablagéo
de fibrilagao atrial no final do milénio passado. Ainda que exista hoje crescente evidéncia do
beneficio do controle de ritmo na redugéo dos eventos embolicos, e o conceito de cardiopatia
atrial ganha espago a medida que vemos que pacientes podem fazer acidentes vasculares
encefélicos (AVE) mesmo sem evidencia de fibrilagéo atrial recente. Isso significa que a
importancia da anticoagulagéo (quando bem indicada) ainda se faz presente independente
da estratégia escolhida. Por outro lado, o melhor controle de sintomas, que envolve controle
de ritmo ou frequéncia, e o tratamento de comorbidades (como apneia obstrutiva do sono,
obesidade, hipertensao) sao pilares fundamentais do maior objetivo que é a preservagao de
qualidade de vida do portador de FA. O exercicio de atualizagéo de conceitos que tinhamos
como certos e seguros é o que separa a ciéncia do dogma. Neste artigo, tentamos conden-
sar as evidéncias mais atuais para estabelecer novas metas no atendimento de FA, mais
assertivas, € que permitam uma maior integragao entre as equipes médicas que atendem
0 paciente, mostrando que todos os tratamentos podem (e devem) ser encarnados como
complementares, e ndo competitivos. E estabelecer a relevancia de conceitos como janela
de oportunidade para ablagéo, identificagéo de fatores nao cardiacos que dificultam o trata-
mento e o papel fundamental do médico assistente do paciente no tratamento invasivo da FA.

Descritores: Arritimia Cardiaca; Fibrilagao Atrial, Ablagao por Cateter.

ABSTRACT

Atrial fibrillation (AFib) has three pillars of treatment according to the current quidelines:
the ABC of AFib. A stands for stroke prevention (Avoid Stroke), B for better symptomns control,
and C for comorbidity management (Comorbidities). Since the AFFIRM studly, there has been
a significant change in therapeutic options for atrial fibrillation, the most notable of which are
the inclusion, at the end of the last millenniumn, of a non-pharmacological strategy called atrial
fibrillation ablation. Although there is now growing evidence of the benefit of rhythm control in
reducing embolic events, the concept of atrial cardiomyopathy is gaining ground as we see
that patients can have strokes even without recent evidence of atrial fibrillation. This means that
the importance of anticoagulation (when indicated) is still present regardless of the chosen
strategy. On the other hand, better symptoms control, which involves rhythm or rate control and
the treatment of comorbidities (such as obstructive sleep apnea, obesity, hypertension) are
fundamental pillars of the ultimate goal, which is to preserve the quality of life of AFib patients.
The exercise of updating concepts taken for granted is what separates science from dogma.
In this article, we attempt to condense the most current evidence to establish new, more
assertive goals in AFib care that allow for greater integration between the medical teams that
care for the patient, showing that all treatments can (and should) be seen as complementary,
not competitive. We also sought to establish the relevance of concepts such as window of
opportunity of ablation, identification of non-cardiac factors that hinder treatment, and the
fundamental role of the patient and the attending physician in the invasive treatment of AFib.

Keywords: Arrhythmias, Cardiac, Atrial Fibrillation; Catheter Ablation.
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FIBRILAGAO ATRIAL: QUANDO E COMO OPTAR PELO TRATAMENTO FARMACOLOGICO E QUANDO INDICAR ABLAGAO

INTRODUCAO

Fibrilagao atrial (FA) tem trés pilares de tratamento de
acordo com as diretrizes vigentes, 20 ABC da FA. A fica
para prevencao de eventos embolicos (Avoid Stroke), B para
melhor controle de sintomas (Better symptoms control) e C
para controle de comobidades (Comorbidities). A escolha de
anticoagulagao, ocluséo de apéndice ou acompanhamento,
avaliacao de risco de sangramento estao classificados dentro
do ‘A", que realmente deve ser tratado de forma independente.
Ainda que exista hoje crescente evidencia do beneficio do
controle de ritmo na reducdo dos eventos embdlicos, e o
conceito de cardiopatia atrial ganha espago a medida que
vemos que pacientes podem fazer acidentes vasculares
encefélicos (AVE) mesmo sem evidencia de fibrilagao atrial
recente. Isso significa que a importancia da anticoagulagao
(quando bem indicada) ainda se faz presente independente
da estratégia escolhida.’%4

Por outro lado, o melhor controle de sintomas, que envolve
controle de ritmo ou frequéncia e o tratamento de comorbida-
des (como apneia obstrutiva do sono, obesidade, hipertensao)
néo séo téo facilmente dissociaveis. Na verdade, comorbi-
dades nao controladas sao causa frequente de incremento
das crises, sintomas refratarios e piora de fungéo ventricular).

Neste artigo vamos revisar a literatura para melhor apli-
cagado de evidencias disponiveis e destacar a importancia
de conceitos como janela de oportunidade para ablagéo,
identificagao de fatores néo cardiacos que dificultam o tra-
tamento e o papel fundamental do medico assistente do
paciente no tratamento invasivo da FA.

QUAIS SAO AS CAUSAS REMOVIVEIS
QUE NAO VAO DEIXAR VOCE TRATAR
SEU PACIENTE? OU O QUE VOCE DEVE
FAZER ANTES DE FOCAR NA ARRITMIA?

Um dos pilares para o tratamento da FA é o controle das
comorbidades. Algumas mais dbvias, como hipertenséo
arterial com controle inadequado, podem piorar paroxismos
pelo aumento da presséao atrial. Infecgdes em atividade ou
intoxicagéo exdgena também deveriam ser mais Obvias,
apesar de estudos recentes sugerirem que pacientes que
apresentaram primeiro quadro de fibrilagao atrial em vigéncia
de sepse entdo mais predispostos a eventos cerebrovas-
culares ® sugerindo uma “tendéncia” maior a FA subclinica
nesses pacientes.

Atletas que treinaram mais de 1500 horas com exercicio
intenso tem maior probabilidade de desenvolver alteracdes
estruturais nos atrios. ® O coragao de atleta, uma alteragéo
elétrica e estrutural observada apds anos de treinamento
intenso, divide caracteristicas com portadores de FA induzi-
da por vagotonia. Inclusive atletas que praticam atividades
como corrida e ciclismo de longa distancia(endurance) tem
probabilidade até cinco vezes maior que a populagéo nao
treinada de apresentar Fibrilacao atrial e flutter atrial (FLA).”
Esses pacientes geralmente sdo bradicardicos, com intervalo
PR prolongado ou limitrofe e com excelente resposta crono-
trépica durante teste ergométrico (afastando o diagndstico de
doenga no sinusal). O afastamento das atividades por cerca
de trés meses pode mitigar as arritmias, ainda que hoje néo
sabemos quais atletas vao responder a essa estratégia. E

nem a taxa de recorréncia apos o retreinamento gradual.

Estudo pouco divulgado sugere que cerca de 7% dos
pacientes em uso croénico de amiodarona vao apresentar
hipertireoidismo em algum momento do seguimento.® A
funcéo tireoidiana deveria ser reavaliada a cada mudanca
do padrao da arritmia e também pelo menos a cada seis
meses em pacientes estaveis que usam este farmaco. O
hipotireoidismo, por outro lado, favorece aumento de peso,
hipertensao e bradiarritmias.

O aumento de peso, por si so é fator conhecido para
sindrome metabdlica. A orientacao de perda ponderal de 10%
do peso é uma meta factivel, ainda mais hoje com grupos
dedicados ao tratamento da obesidade. A redugéo de 10%
do peso também permitiu melhor controle de paroxismos de
FA sem modificagao do tratamento para controle de ritmo. °
Outros estudos sugeriram controle de presséo arterial refrata-
ria apds cirurgia bariétrica,® com controle adicional glicemia
e tendencia a redugéo da espessura do septo interventricular,
sugerindo que o remodelamento cardiaco deve ocorrer apds
o0 controle a longo prazo.™

QOutro fator provocador é apneia do sono, que pode ser
tirada utilizando-se questionarios clinicos, como Berlim e
Epworth. 123 Arelagéo entre FA e sindrome da apneia -hipop-
neia obstrutiva do sono (SAHOS) ficou clara desde estudo
de Guilleminaut et al., onde pacientes com apneia do sono
que foram submetidos a traqueostomia (tratamento extremo
para casos refratérios na época) apresentaram remissao do
quadro associado ao tratamento cirurgico. '* Pacientes com
apneia do sono nao tratada também apresentam maior taxa
de recorréncia ap6s cardioversao elétrica (CVE)™ e maior
probabilidade de reconexao de veias pulmonares imediata-
mente apos ablagao.'®

O uso de éalcool também é fator implicado ha anos na
sindrome conhecida como holiday heart sindrome, quando
existe crise de FA ap0s libagao alcodlica. No entanto, apenas
recentemente conseguimos comprovar que a redugéo da
dose semanal ingerida em etilistas habituais reduz a carga
de fibrilagao atrial. '

A identificagdo de fatores desencadeantes de FA séo
fundamentais e amplos e as formas de tratar estes mereceria
uma edicao a parte. Ainda que o foco deste capitulo seja na
escolha da forma de tratamento, ndo é possivel selecionar
medicagoes ou ablagao sem fazer todo o esforgo para maxi-
mizar o sucesso da estratégia. A selegdo de uma estratégia
em um ambiente poluido por fatores confundidores pode
criar a falsa sensagao de refratariedade e conduzir o paciente
para o caminho do controle de frequéncia de forma precoce.
E dai perderiamos a janela de oportunidade de ablagao.

POR QUE A ABLACAO FUNCIONA?

Haissaguerre et al. descreveram que extrassistoles
oriundas de veias pulmonares séo fatores provocadores
de fibrilagao atrial em cerca de 80% dos pacientes com FA
paroxistica.” A proposta de desconectar electricamente as
veias dos atrios para impedir a perturbagéo do ritmo asso-
ciada a outras incisbes j& havia sido descrita originalmente
por Cox em 1987. Varias incisoes e suturas eram feitos no
atrio esquerdo para garantir a cicatrizagao e isolamento das
veias, e também impedir o surgimento de flutter cicatricial.'
Hoje na sua maior idade, a cirurgia foi adaptada e é utilizada
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principalmente em associagao com o tratamento de doencas
valvares no mesmo tempo cirdrgico.

A ablagéo por cateter utilizando radiofrequéncia no cora-
¢ao (mas ainda nao para FA) viria nascer em 1989 e no Brasil
ainda levaria mais dois ou trés anos para iniciar. Naquela
ocasiao 0 acesso transseptal havia sido abandonado pelos
hemodinamicistas em prol do acesso retroaortico femoral
ou braquial para tratamento e diagnostico de coronariopatia.
A ablacéo de fibrilacao atrial, realizada via transseptal, viria
a ganhar espago a partir de 1998, realizando-se abla¢do do
foco de extrassistoles dentro das veias pulmonares com taxa
de recorréncia significativa na sua fase inicial.

O novo milénio também testemunhou a propagagéo do
isolamento de cada veia pulmonar, para aumentar a taxa de
sucesso, e posteriormente da visdo mais pragmatica que
a doenga poderia acometer todas as veias em momentos
diferentes. E nesta nova forma de abordagem, as quatro
veias passaram a ser sempre isoladas, migrando o local da
ablag&o do 0stio para o antro das veias para evitar estenose
no local da ablagéo.? (Figura 1)

Hoje, apesar do incremento das tecnologias, a taxa
de sucesso laboratorial (auséncia de qualquer episodio
de FA com mais de 30 segundos com monitorizagao
agressiva) fica em torno de 65-70% em FA paroxistica
e 50-55% em FA persistente. A presenca de sucesso
clinico (auséncia de arritmias sintomaticas) é observada
em torno de 75-80%.2'

Como exemplificado acima, o propdsito da ablagao é ex-
cluir os gatilhos que iniciam a FA, principalmente extra sistoles
e taquicardia atrial. Quando os gatilhos s&o encontrados fora
das veias pulmonares o puro isolamento ndo é tao eficaz.

Estudos recentes confirmam a hipétese de que menos
€ mais em ablagéo de fibrilagao atrial.??* Adicionar pontos
de ablagdo além das veias pulmonares de forma preven-
tiva ndo adicionou eficacia, e aumentou a recorrencia em
arritmias causadas pelas cicatrizes da ablagéo (flutter atrial/
taquicardia atrial).

QUAL SERIA A RESPOSTA
PARA ESSE PARADOXQO?

Ai se encaixa o conceito de janela de oportunidade da
ablagéo. Pacientes com FA paroxistica tem melhores resul-
tados que portadores de FA persistente, e FA persistente
melhores resultados que FA persistente de longa duracéo
(mais de um ano em ritmo de FA). Estudos recentes suge-
rem que ablacao precoce, mesmo antes do uso de drogas
antiarritmicas, pode ter beneficio em desfechos duros. %2
Aparentemente a janela de oportunidade para obter sucesso
na ablagéo se inicia (para pacientes com fungéo ventricular
preservada) no diagnostico e comega a se fechar apos o
final do primeiro ano em FA.

Para pacientes com disfungao ventricular e FA paroxistica
ou persistente sintométicos a ablacao parece ter beneficio de
mortalidade, de acordo com estudos recentes. 2% Em que se
pese que 0s pacientes com atrios maiores que 60mm foram
excluidos, ainda resta um numero consideravel de pacientes
que ndo sao erroneamente desconsiderados pela percepgao
de ndo serem “candidatos ideais”( mesmo com inclusao da
indicagao classe | para ablagao nas diretrizes vigentes)."

Figura 1. A: paciente é posicionado em sala de procedimento e
intubado. Poucos grupos fazem ablagao no Brasil hoje apenas com
sedacao. Geralmente o paciente ¢ submetido a ecocardiografia
transesofagica nas 48h previas ao procedimento (na nossa experiéncia
j& apds anestesia geral para minimizar um segundo procedimento
sedativo). B: Apds assepsia e antissepsia, sao realizadas pungoes
em veia femural direita guiadas por ultrassonografia e cateteres
sao posicionados em camaras cardiacas direitas. C: Utilizando-se
bainhas longas, o septo interatrial ¢ perfurado (geralmente guiado pela
ecocardiografia transesofagica ou intracardiaca) para acesso ao atrio
esquerdo. Anticoagulagao plena com heparina ¢ iniciada antes ou
imediatamente apos esse passo. D: Com os cateteres terapéuticos
em &trio esquerdo, as lesdes para isolamento das veias sao feitas uma
a uma com calor, ou seja, radiofrequéncia utilizando mapeamento
tridimensional (uma reconstrugdo computadorizada do atrio), na
parte inferior da imagem ou por frio, com um balao de resfriamento
também conhecido como crioablagéo (parte superior da imagem.
O procedimento termina quando as quatro veias estao eletricamente
desconectadas do atrio e assim permanecem por um periodo de
espera. E: Retirados cateteres da veia, realizada compressao e curativo
e orientacao de repouso no leito por seis horas. Alta geralmente no
dia seguinte. Iniciado anticoagulagéo plena e antiarritmicos por trés
meses. F: Retorno em uma semana com orientacdes de como identificar
complicagdes mais comuns, planejamento do restante do tratamento
e orientacOes de exames e monitorizagc&o de paroxismos (comuns no
primeiro trimestre). Variagoes pequenas desse infografico sao comuns
de acordo com experiéncia da equipe ou caracteristicas do paciente.

COMO AS DROGAS FUNCIONAM?

Medicagdes para controle de ritmo s&o poucas no Bra-
sil. Temos disponiveis amiodarona, propafenona, sotalol e
antiarritmicos menos potentes, ou adjuvantes, como beta-
blogueadores e bloqueadores de canais de calcio.

O uso de propafenona é contraindicado em coronario-
patas, portadores de disfung¢ao ventricular e bloqueios intra-
ventriculares, limitagdo comum a todas as drogas classe IA.

Sotalol € um anti arritmico potente, com efeito de prolon-
gamento do intervalo QT mais pronunciado em frequéncias
cardiacas mais baixas. Deve ser iniciado idealmente em
ambiente hospitalar ou com supervisao de intervalo QT nos
primeiros trés e sete dias e sempre que for introduzida nova
droga, pelo risco de torsades des pointes.

Amiodarona € o medicamento com maior eficacia e mais
estavel (em relagdo ao prolongamento do intervalo QT). Tam-
bém tem o beneficio de poder ser utilizado em combinacao
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com betablogueadores e na presenca de cardiopatia estrutu-
ral. O risco de tireoidopatias, alteragdes visuais e neuroldgicas
ndo ¢é desprezivel, e um destes locais sera acometido ao
final de dois anos de uso. Entao seu uso deve ser mantido
como um recurso reservado a pacientes frageis, ou naqueles
onde o risco de um procedimento invasivo é muito maior
que beneficio (considerando o contexto de fibrilacao atrial).

A comparagao entre uso de drogas e ablagéo favorece
ablagéo na maioria dos estudos ao termino de dois anos de
seguimento. Poucos estudos sugerem equivaléncia em relagao
a paroxismos, mas melhora de qualidade de vida.*% Flecainida
e dronedarona sao excelentes representantes de sua classe
(respectivamente, IA e Ill), com contraindicacoes e efeitos se-
melhantes a seus similares (propafenona e amiodarona). Cabe
notar que o efeito pode ndo ser comum a classe no mesmo
paciente, por exemplo, pacientes refratarios a propafenona
podem ter 6timo controle de paroxismos com flecainide.

O papel das drogas é mais relevante quando discutimos
o controle de frequéncia (com meta de frequéncia abaixo de
110bpm) que no controle de ritmo.3' Em pacientes onde o
controle de ritmo nédo é desejado ou pode ser prejudicial nds
optamos por medicagdes que aumentem o grau de blogueio do
no atrioventricular. Os betabloqueadores séo drogas de primeira
linha nessa estratégia, seguidos por bloqueadores de canais de
calcio.' O uso da digoxina requer cautela, com dosagem sérica
frequente e a cada descompensagao ou nova associacao, pelo
potencial aumento de mortalidade quando a digoxinemia esta
acima de 1,2ng/dl. %2 A figura a seguir € uma simplificagéo do
fluxograma da ESC publicado em 2020. (Figura 2)

COMO ESCOLHER?

A escolha é do paciente, mas orientado pelo médico.
Uma primeira consulta deve apresentar ao paciente todas
as estratégias, incluindo riscos e beneficios. Também nesse
momento devem ser avaliadas todas as possiveis comor-
bidades e estas corrigidas rapidamente. Quase todas po-
dem ser revistadas em menos de um més (talvez exceto por
obesidade e apneia do sono, onde pelo menos trés meses
sob controle sdo necessarios para se observar o beneficio
méaximo do tratamento). Ao final do terceiro ou quarto més

Frequéncia cardiaca em repouso >110bpm ou sintomatico

>

Beta bloqueadores(evitar se DPOC ou Asma)
Ou

Bloqueadore de canais de calcio (evitar se disfungao ventricular)

Aumentar dose
e/Ou
Associar
Beta bloqueadores(evitar se DPOC ou Asma)
Ou
Bloqueadore de canais de calcio (evitar se disfungao ventricular)

Ou

Digoxina

¥

Associar trés drogas
Ou(preferencialmente)

Discutir ablagéo do né atrioventricular e estimulagédo cardiaca

Figura 2. Estratégias sugeridas para controle de frequéncia ventricular
em FA

de atendimento o cardiologista pode, em posse de todos 0s
argumentos e conhecendo o paciente, fazer a proposta de um
tratamento com reducéao de drogas antiarritmicas e adigdo
de riscos inerentes a ablagao por cateter ou uma estratégia
medicamentosa, com maior probabilidade de recorréncia e
eventos pro arritmicos. E ao final de seis meses uma estra-
tégia consolidada ja pode ser desenhada em conjunto com
0s pacientes ap6s as informagdes a seguir: (Figura 3)

O QUE O PACIENTE PODE
ESPERAR DO TRATAMENTQO?

Anticoagulagdo deve seguir em paralelo com o tratamen-
to- A ablagao, apesar de intuitivamente “curar” a arritmia, tem
taxa de recorréncia ndo desprezivel (em torno de 30%). Isto
valoriza ainda mais os escores clinicos como métodos para
selecionar os pacientes em risco de AVE, e esse risco ndo
¢ alterado pelas estratégias atuais de ablagéo.

Ataxa de sucesso deve ser medida pelos sintomas e pela
carga de fibrilagao atrial- Imaginem um paciente com artrose
de joelho. Ele ndo caminha por dor incessante e redugao
de mobilidade. Apos a colocagao de protese no joelho, ele
anda, sobe escadas, faz caminhadas diarias mas nao corre
maratona. Sente dor uma vez ao ano em mudangas de tem-
peratura. Podemos chamar isto de insucesso?

A ablagéo de fibrilagdo atrial ¢ um método de baixo risco
e alta eficiéncia na reducéao de sintomas. O recém publicado
registro do NCDR com 76000 Ablagdes de FA mostrou taxa
de 0,9% de complicagdes graves (0,16% apresentaram AVE
e 0,44% apresentaram tamponamento pericardico), com 89%
dos pacientes recebendo alta em 24h ou menos. A idade
media foi de 65 anos e 55% dos pacientes apresentavam FA
paroxistica.® Em comparagao com 3,1% de eventos cardio-
vasculares maiores do registro latino-americano de tratamento
de oclusdes crénicas.® O risco de uma angioplastia de acordo
com registro de 15 mil pacientes atendidos na Mayo Clinic é
de 1,6% de morte e 0,4% de AVE (considerando que quase
17,4% das intervencdes foram realizadas em infarto agudo
e 46,5% em angina instavel).**

O pre e pbs operatério realizados de forma adequada
séo fundamentais para a redugéo de complicagoes e maxi-
mizagao do beneficio. O que nos leva ao fundamental papel
do médico do paciente.

Considerando o momento
de indicar ablacéo
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esperado

Figura 3. Barra verde tem maior evidencia de beneficio do controle de
ritmo e maior taxa de sucesso. Lado vermelho sugere menor beneficio
da ablagéo, favorecendo drogas e/ou controle de frequéncia cardiaca.
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QUAL O PAPEL DO MEDICO
ASSISTENTE NA ABLACAO DE FA?

O papel do médico do paciente vai muito além da correta
selecao e acolhimento do paciente:

Ele deve explicar a importancia do controle das comor-
bidades e do papel da prevengéo de eventos embdlicos em
paralelo com o controle de ritmo ou frequéncia.

Conhecer e explicar os riscos e trazer para a realidade as
expectativas do paciente, utilizando as informagoes existentes
na pratica atual.

O paciente devera permanecer anticoagulado de forma
plena por trés meses apds ablagao de FA pelo maior risco
de fendbmenos tromboembolicos no periodo de cicatrizagao.
Apds esse perfodo o paciente deve retornar a estratégia de
prevencdo escolhida antes do procedimento baseado em
escores clinicos (anticoagulagéo, oclusdo de apéndice ou
nenhuma). Esse trimestre inicial ¢ chamado blanking, quando
0 paciente também deve permanecer em uso de antiarritmi-
cos, posto que neste periodo arritmias atriais podem ocorrer
sem significar insucesso. Em caso de arritmias atriais, o
médico pode recorrer a elevagéo de dose dos antiarritmicos,
substituicao e cardioversao elétrica.

Ainda que a maioria das complicagbes ocorra durante
a internagéo, eventos embolicos podem ocorrer a qualquer
momento. Uma complicagéo rara é a fistula atrioesofégica,
e o paciente deve estar orientado em caso de sintomas
neurologicos e febre baixa ao longo dos primeiros dez dias.

Deve ser montada uma estratégia para intercorréncias
em conjunto com o eletrofisiologista para intercorréncias
simples (com hematomas) e também para as complexas
(eventos cerebrovasculares, suspeita de fistula, taquiarrit-
mias atritais sintomaticas). Hospitais de referéncia de facil
acesso ao paciente devem ser prospectados pelos médicos
e um relatério deve estar em posse do paciente e médicos
envolvidos no procedimento.

Checklist

» \Verificar se adequadamente anticoagulado previamente
ao procedimento

 Avaliar se exames de pré operatério sdo recentes (ideal-
mente trés meses antes)

» Discutir suspensao do anticoagulante ou nao com
intervencionista

* Entender expectativas e receios do paciente, bem como
riscos do procedimento
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RESUMO

A estimulagao direta do sistema de condugao foi idealizada na década de 70, porem,
o procedimento sé se tornou factivel e reprodutivel com o desenvolvimento de ferra-
mentas especificas. A qualidade da estimulacao obtida depende de fatores como: nivel
anatémico do sistema His-Purkinje alcangado; captura muscular concomitante ou nao
e resposta eletrocardiogréfica obtida. A estimulagéo do sistema de condugéo envolve
a captura do feixe de His ou do ramo esquerdo e seus fasciculos, podendo ser seletiva
(S) ou néo seletiva (NS), na dependéncia de auséncia ou presencga, respectivamente, de
captura simultanea do miocardio ventricular adjacente. Diante das atuais evidéncias, a
estimulacao direta do sistema de conducéo pode ser considerada uma alternativa aos
pacientes com bradicardia e indica¢do para implante de marcapasso, evitando-se 0s
efeitos indesejaveis do dissincronismo ventricular causado pela estimulagéo tradicional
de ventriculo direito (VD) como, também, uma alternativa a estimulagao biventricular para
terapia de ressincronizagao cardiaca (TRC). Apesar de promover ativagao ventricular
fisiologica, a estimulagéao do feixe de His apresenta algumas limitagdes anatbmicas e
funcionais além da incapacidade de corrigir a doenga distal do sistema de condugao,
enqguanto a estimulagao do ramo esquerdo fornece limiares mais baixos e estéaveis, além
de corrigir as doengas de conducao, sendo capaz de promover sincronismo intraventricular
equivalente a estimulacao direta do feixe de His e, por esses motivos, sua aplicagédo vem
se ampliando largamente. Embora os dados ainda sejam limitados e grandes estudos
prospectivos para avaliacdo de seguranga e eficicia a longo prazo sejam necessarios,
os resultados sdo favoraveis a essa modalidade de estimulagao.

Descritores: Estimulac&o do ramo esquerdo; Estimulagao de sistema his-purkinje; Esti-
mulagao fisioldgica; Implante de marcapasso.

ABSTRACT

Conduction system pacing (CSP) was idealized in the 1970s, but its feasibility and
reproducibility was only possible with the development of specific tools. The quality of sti-
mulation depends on factors such as: anatomical level of the His-Purkinje system reached;
simultaneous muscle capture or not; and electrocardiographic response. Thus, stimula-
tion of the conduction system involves His bundle, left branch and its fascicles capture,
which can be selective (S) or non-selective (NS) depending on the presence or not of
simultaneous capture of the ventricular myocardium adjacent to the conduction system.
In view of current evidence, conduction system pacing can be considered an alternative
for patients with bradycardia and recommendation for pacemaker implantation, avoiding
the undesirable effects of ventricular dyssynchrony caused by traditional right ventricular
stimulation, as well as an alternative to cardiac resynchronization therapy (CRT). Despite
promoting physiological ventricular activation, His bundle stimulation has some anatomical
and functional limitations, in addition to the inability to correct distal disease of the conduction
system. On the other hand, stimulation of the left bundle branch provides lower and more
stable thresholds, with the advantages of correcting conduction diseases as well as effects
on intraventricular synchronism equivalent to direct stimulation of the His bundle. For these
reasons, left bundle branch stimulation has been widely expanding. Although data are still
limited and large prospective studies to assess long-term safety and efficacy are needed,
the results are in favor of this stimulation modality.

Keywords: Conduction system pacing; His bundle pacing, Left bundle branch pacing;
Device implantation.
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ESTIMULAGAO DIRETA DO SISTEMA DE CONDUGAQ: CONCEITOS, TECNICA E INDICACOES

INTRODUCAO

A histéria da estimulagéo cardiaca artificial (ECA) teve
seu inicio com a necessidade de tratar as bradicardias e
prevenir sua pior consequéncia: a morte. Ao longo de dé-
cadas, essa especialidade vem se desenvolvendo e passou
por grandes progressos.

O implante de um cabo eletrodo na ponta de ventriculo di-
reito (VD), em sitio Unico e em modo assincrono, revolucionou
a histéria natural do bloqueio atrioventricular (BAV) e reduziu
a mortalidade destes pacientes. No entanto, a estimulacéo
com frequéncia cardiaca fixa (VOO) trazia complicagoes e
n&o permitia mimetizar a variagéo fisioldgica da frequéncia
cardiaca durante as diferentes atividades.

Com a evolugéo dos dispositivos e a possibilidade de
estimular o coragéo de maneira sincrona (VVI), atingiu-se uma
melhor qualidade de vida dos portadores de marcapasso, mas
ainda sem o sincronismo atrioventricular. Este foi alcancado
na década de 80 com o desenvolvimento dos dispositivos
dupla-camara atrioventriculares (DDD), capazes de sentir e/
ou estimular ambas as camaras cardiacas promovendo, na
época, a chamada estimulagao fisioldgica.

Os objetivos primordiais da ECA foram alcancados: corrigir
a bradicardia, reduzir a mortalidade e restabelecer a qualidade
de vida dos portadores de bloqueios atrioventriculares, porém,
a corregao dos BAVs pela ECA gerava efeitos deletérios se-
cundérios aos disturbios de condugao intraventricular (DCIV),
sobretudo o blogueio de ramo esquerdo (BRE).

Na tentativa de minimizar esses danos e com o desen-
volvimento de cabos eletrodos de fixagao ativa, buscou-se
a ativagao ventricular em regiao septal e via de saida do
ventriculo direito (VD), porém, o DCIV permanecia.

As publicacoes dos estudos DAVID e DAVID II, nos anos
2000, trouxeram o conceito de que a estimulagao cardiaca
univentricular direita por 40% ou mais do tempo acarretava
piora do desempenho ventricular e aumentava as taxas de
internagéo por insuficiéncia cardiaca, refletindo aimportancia
da busca pela estimulagdo cardiaca “fisiolégica”.!

A estimulagcao multi-sftio com a terapia de ressincroniza-
géo cardiaca (TRC), utilizando-se um cabo eletrodo atrial, um
cabo eletrodo em VD e outro, posicionado através do seio
coronariano ou por toracotomia, em ventriculo esquerdo
(VE), promoveu a estimulagdo biventricular para corregao
dos DCIVs, buscando os sincronismos atrioventricular e inter-
ventricular. Essa terapia resultou em um efeito hemodinédmico
benéfico aos pacientes com blogueio de ramo esquerdo
(BRE) e melhorou o prognéstico daqueles com insuficiéncia
cardiaca sintomatica,'? expandindo as indicactes da ECA.
Apesar de critérios de indicagdo bem definidos, cerca de
30% dos pacientes nao respondiam a TRC com o beneficio
clinico esperado.®#

Situagbes como o blogueio de ramo e a estimulagéo
ventricular artificial miocardica por um eletrodo de marcapasso
fazem com que um dos ventriculos seja despolarizado apos
o outro, miécito a midcito, pelo septo interventricular. Essa
ativagdo é mais lenta do que pelo sistema de His—Purkinje,
provocando perda do sincronismo ventricular e gerando
prejuizos hemodinamicos que podem acarretar disfungao
ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca (IC), aumento nas
taxas de internacdes hospitalares e aumento da mortalidade
cardiaca e geral.>®

A ativacao elétrica fisiolégica, natural, com despolarizagéo
praticamente simultanea de todo o endocérdio biventricular
gera um efeito hemodinédmico favoravel e com uma sistole
mais efetiva. A répida despolarizagdo do feixe de His, dos
ramos e fibras de Purkinje promove uma condugao répida
por esses tecidos.’

Dessa forma, novas estratégias foram desenvolvidas para
minimizar os efeitos deletérios da estimulacao ventricular nos
pacientes com indicagao de marcapasso. A busca por uma
estimulagao artificial ideal promovendo ativagao ventricular
sincronizada com envolvimento do sistema de condugéao
do coragao néo é recente e foi demonstrado ha mais de
cinco décadas por Scherlag et al.® ao realizar a captura
temporaria do feixe de His (HB). Entretanto, a viabilidade
dessa modalidade de estimulagao de forma permanente
(estimulagéo hissiana) sé foi demonstrada 30 anos apds
por Deshmukh et al.®

Atualmente, o implante de marcapasso com estimulagao
artificial direta do sistema de condugédo vem ganhando im-
portancia e sua pratica aumentou drasticamente em vérios
centros especializados pelo mundo.

ANATOMIA

O tronco do feixe de His esté localizado em contiguidade
inferior com o n6 AV, em diregao a porgao basal do septo
interventricular. A partir da inser¢cao no septo interventricular
membranoso, em intima relagdo com a cuspide n&o coronaria-
na da valva adrtica (VAo), aprofunda-se distalmente no septo
muscular, mantendo-se indivisivel por poucos milimetros, até
ramificar-se em ramos esquerdo (subdivido em fasciculos
anterior e posterior) e direito. (Figura 1)0""

A partir da ramificacao, o sistema de condugéo atinge
todo o endocardio ventricular por meio das fibras de Purkinje
promovendo uma ativagédo rapida e despolarizagdo homo-
génea das células de contragao dos ventriculos.'?

ESTIMULACAO DIRETA DO SISTEMA DE
CONDUCAO

A estimulacéo direta do sistema de condugéo foi ideali-
zada na decada de 70, entretanto, a utilizagdo dos eletrodos
convencionais com fixagao ativa tornava o implante tecnica-
mente dificil acarretando longo tempo de procedimento, alta
exposicéo a radiagdo ionizante e baixas taxas de sucesso.
O desenvolvimento de bainhas de entrega especificas e
eletrodos com melhor capacidade de penetragdo no septo
interventricular tornaram o procedimento reprodutivel e com
altas taxas de sucesso, desafiando a criacao de softwares
especificos e baterias mais duradouras.

A qualidade da estimulagao obtida depende de fatores
como: 1. Nivel anatdbmico do sistema His-Purkinje alcangado
pelo eletrodo, 2. Captura muscular concomitante ou nao, e
3. Resposta eletrocardiogréafica obtida (estimulagéo seletiva
Ou Nao seletiva dos troncos de feixe de His, ramo direito ou
ramo esquerdo).

A determinacéo do nivel de captura do sistema de
conducéo baseia-se na posicéo anatbmica do eletrodo de
estimulagéo, na morfologia do QRS estimulado e no inter-
valo isoelétrico entre o estimulo e o complexo QRS gerado.
(Figura 2) E importante perceber que esses parametros tém
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AV memb. septum

Ao
%’r‘\w memb. septum

TV hinge

Memb. septum

Ao: vélvula adrtica; CFB: corpo fibroso central; SC: seio coronério; EV: valvula de Eustaquio; LBB: ramo esquerdo; PB: feixe penetrante;
RBB: ramo direito do feixe; e ToT: Tend&o de Todaro.™

Figura 1. Sistema de condugéo atrioventricular. O painel esquerdo mostra o sistema de condugéo AV com representagao dos componentes
atriais e ventriculares. A direita, observam-se cortes histolégicos em 5 niveis, desde o feixe ramificado até as extensdes inferiores do n6 AV
compacto (AVN). O nivel 4 mostra a transicdo do Né atrioventricular (AVN) para His (*). Observe a configuragcdo em sanduiche do septo
AV entre as inser¢des da vélvula mitral (MV) e da vélvula tricispide (TV). Tricrémico de Masson colorindo miocérdio em vermelho e tecido
fibroso em verde.

Paced QRS
morphology

1 +

Il +/iso
Il iso/-

-

35ms 25ms

Potential - QRS interval

0Oms

BP: estimulagao do feixe de His; iso: isoelétrico; LAFP: estimulagao do fasciculo anterior esquerdo; LBBAP: estimulagéo da &rea do ramo esquerdo; LBBP: estimulagao
de ramo esquerdo; LFP: estimulacao do fasciculo esquerdo; LPFP: estimulagao do fasciculo posterior esquerdo; LSFP: estimulagao do fasciculo septal esquerdo; LVSP:
estimulagao do septo ventricular esquerdo; RBBP: estimulagéo do ramo direito. Modified with permission from Filip Plesinger and from Jastrzebski et al.™

Figura 2. Tipos de estimulagao direta do sistema de condugdo. Posigdes anatdémicas do eletrodo de estimulagao, intervalo entre a
espicula de estimulagao e o inicio do QRS (E-QRS), e morfologia do QRS estimulado nas derivagdes DI, DIl utilizadas para identificar o
nivel atingido do sistema de condug&o.

limitagdes: 1. A avaliagéo fluoroscopica da posigéo anatdmica
pode serimprecisa, 2. A morfologia do QRS estimulado pode
ser afetada pelo substrato miocardico e 3. Os potenciais
do sistema de condugao nem sempre sao visualizados.

RESPOSTAS ELETROCARDIOGRAFICAS
DA ESTIMULACAO DIRETA DO
SISTEMA DE CONDUCAO

Os termos seletivos (S) e néo seletivos (NS) para esti-
mulagdo do sistema de condugéo referem-se a auséncia
ou presenga da captura simultanea do miocéardio ventricular
adjacente ao sistema de condugéo.*

Estimulacao do feixe de His
O feixe de His é demarcado proximalmente pelo final

do nd atrioventricular e distalmente pela divisdo do tronco
do feixe de His em ramo direito (RD) e ramo esquerdo (RE).
Com base na morfologia do QRS estimulado, duas formas de
captura de feixe de His podem ser observadas: 1. Estimulagao
seletiva do feixe de His (His-S) e 2. Estimulagéo nao seletiva
do feixe de His (His-NS).'®

Estimulacao seletiva do feixe de His (His-S)

A estimulacao seletiva do feixe de His (His-S) ocorre quan-
do h4 ativagéo direta do tronco do feixe de His e, portanto,
se faz utilizando simultaneamente todo sistema His-Purkinje
(SHP). E caracterizada pela presenca de um intervalo isoelétri-
co entre a espicula de estimulagao e o inicio do QRS (E-QRS)
igual ao intervalo HV nativo do individuo. Na estimulagao
His-S, o QRS estimulado apresenta morfologia idéntica ao
QRS basal. (Figura 3) 71
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Figura 3. Estimulag&o seletiva do feixe de His (His-S) no momento do
implante, em modo VI, com intervalo entre a espicula de estimulagéo
e 0 QRS (E-QRS) igual ao intervalo HV do paciente.

ESTIMULACAO NAO SELETIVA DO FEIXE
DE HIS (HIS-NS)

A estimulagao néo seletiva do feixe de His (His-NS) ocorre
quando ha captura simultanea do sistema de conducéo e
da musculatura adjacente ao feixe de His e é caracterizada
pelo inicio da despolarizagao imediatamente apds o esti-
mulo de captura. O QRS estimulado apresenta fuséo entre
a estimulagéo muscular e a do sistema de condugéo, com
caracteristica pseudo-delta no eletrograma de superficie. O
intervalo E-QRS habitualmente é zero. (Figura 4)

A estimulagao His-NS pode resultar em estreitamento
do QRS nos casos de DCIV podendo ser uma alternativa na
presenca de blogueio infranodal, uma vez que assegura esti-
mulagdo da musculatura ventricular sendo efetiva, inclusive,
em casos de progressao distal do bloqueio.™

A sincronia obtida e os efeitos sobre a fungéo ventricular
esquerda, assim como a resposta clinica, parecem ser com-
paraveis entre His-S e His-NS."®°No entanto, a estimulacéo
His-NS é considerada mais segura, devido a presenga de
captura ventricular de reserva, além de apresentar, em geral,
melhores parametros de detec¢éo. '

Estimulacao septal profunda e ou direta
do ramo esquerdo

Na estimulagao septal profunda, o eletrodo € implantado
naregido basal do septo interventricular, pela face septal inter-
ventricular direita e direcionado para o VE, aproximadamente
1,5 a 2,0 cm abaixo do His e 5 a 9 mm profundo no septo
atingindo uma érea rica em sistema de conducao ventricular
esquerda onde a estimulagao artificial ativara de forma mista
células musculares e do sistema de conducéo. (Figura 5)

Estimulacao Seletiva do Ramo Esquerdo

A estimulagéo seletiva do ramo esquerdo (RE-S) é definida
como a captura do ramo esquerdo prée-divisional com ativagao
simultanea de todos os seus fasciculos. Essa porgéo do sistema
de condugéo é limitada proximalmente pelo tronco do feixe de His
e distalmente pela primeira divisao do ramo esquerdo principal.

A captura seletiva usualmente ocorre apés a fixagédo do
eletrodo e pode ser reconhecida pelo atraso de condugao do
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Figura 4. Estimulagéo néo seletiva do feixe de His (His-NS): QRS
com onda pseudo-delta no eletrograma de superficie. O intervalo
E-QRS é zero.

Figura 5. Estimulacéo seletiva do ramo esquerdo.

ramo direito (gR ou rSR) em V1 associado a qualquer um dos
seguintes critérios: 1. Presenca de potencial de ramo esquerdo
captado no sinal de EGM do eletrodo e, manuten¢ao (assim
como na estimulagao seletiva do His) da isoeletricidade do
intervalo E-QRS; e 2. Padréo de BRD incompleto ao ECG."”

Estimulacao Seletiva dos Fasciculos do
Ramo Esquerdo

A estimulagao fascicular esquerda (EFE) é definida pela
captura de um dos fasciculos do ramo E ou sua arborizacao
distal; esta porcéo do sistema de condugao € demarcada
proximalmente pela ramificagdo do RE e distalmente pelas
fibras de Purkinje até a jungao do miocérdio.
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A EFE ¢é caracterizada pela presenga de um potencial
curto antes do QRS (< 25ms), eixo estimulado desviado
(geralmente oposto ao fasciculo estimulado) e critérios de
captura do sistema de condugéo. A EFE geralmente € obtida
distalmente & &rea do feixe de His e relacionada a posigéo
superior no fasciculo anterior e inferior ao fasciculo posterior.
Entretanto, pode ser obtida proximo ao feixe de His dada a
variabilidade na anatomia do RE (ramificagao precoce, forma-
to de leque, em forma de fita ou interconexdes trans- versais
esparsas).'” A EFE ainda é subclassificada em 1. estimulagdo
fas- cicular anterior esquerda caracterizada por QRS positivo
nas derivagoes Il e lll e 2. estimulagao fascicular posterior
esquerda caracteriza por QRS negativo em Il e lll. (Figura 6)

Estimulacao Nao Seletiva do Ramo Es-
querdo

A estimulagdo néo seletiva do ramo esquerdo é definida
pela captura simultnea da musculatura miocérdica adjacente
aos fasciculos anterior ou posterior semelhante a estimulagéo
nao seletiva do His evidenciado pela presenga de uma onda
pseudo-delta e intervalo E-QRS de zero. (Figura 7)

Apesar da diferenga técnica entre a captura direta do
ramo esquerdo e a captura da regido do ramo esquerdo, do
ponto de vista funcional, a estimulagéo da regiao do ramo
esquerdo é capaz de promover sincronismo intraventricular
equivalente a estimulacao direta do feixe de His.

MATERIAL E TECNICA DE IMPLANTE

No Brasil, até ha pouco tempo, apenas uma empresa
disponibilizava material dedicado a estimulacéo direta do
sistema de condugdo composto por bainha especifica e

A \_-l|ﬂu —fn —n *uf\,,__\\ : _11‘;- »ﬁy\/
A AN A A —H A
| A -
R VS WS W W S VS S WS W
wfi 1\ — \_l\. »;_{J\A_TL_J(L
ey A A A

w Sy —

—

g
A=)

| "’\ G

v | am P inmm inemslinan | |
W 7 f\,,,.l[(,“_; J VN VI /e /. 4\,7\‘_7{

A=
L)

1 f
! ! ¢

.f.,x¥.f,,.\__ § /IS pSES P |
M = e mmy e & eme |\ wms | Ry | B e | v )

) VSIS RN [N B 1
A BRI e Tl
- TmvraeeeenriE s vwx.‘\w‘#'\lf_\—{”\%f
)/ EEsaitumeienam (il | ‘L L i
~HEVEE e et et

Y\ Bmese ) v mesons 3 ;,,.A.\\ =P

| g manse e e ]
o s =7, v
i P SR S TN

A mmall Y
“IA Vﬁ‘v{ ,r\:#{ A Al
" A A Al
v ‘[/ Mr“ v“;’

- ¥"(‘F A v / v AL

M MMM

el N —I

Figura 6. Estimulagéo seletiva do fasciculo pdstero inferior esquerdo:
estimulagéo fascicular posterior esquerda (a direita), no detalhe o
intervalo isoelétrico entre espicula e complexo QRS.
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Figura 7. Estimulac@o nao seletiva do ramo esquerdo relacionada
ao fasciculo péstero inferior, no detalhe onda pseudo-delta.

eletrodo 4Fr, sem lUmen com fixagao ativa e screw exposto.
A utilizagdo deste material dedicado foi fundamental para a
consolidagdo de uma técnica mais eficiente, reprodutivel e
precisa. (Figuras 8 e 9)

A otimizagao da estimulacao do feixe de His ou do sep-
to profundo pode ser realizada complementando com um
eletrodo de VE, implantado pelo seio coronariano e, nesse
caso, é denominada HOT-CRT e LOT-CRT, respectivamente.

IMPLICACOES CLINICAS E LIMITACOES
DA ESTIMULACAO DO FEIXE DE HIS

Diante das atuais evidéncias e ferramentas técnicas dis-
poniveis, a estimulagao do feixe de His pode ser considerada
uma alternativa em qualquer paciente com bradicardia sin-
tomatica e indicagéo para implante de marcapasso, evitan-
do-se os efeitos indesejaveis do dissincronismo ventricular
causado pela estimulagéo tradicional de VD. Em estudo com
100 portadores de blogueio &trio ventricular (BAV) tratados
consecutivamente, Vijayaraman e cols. obtiveram sucesso
do procedimento em 84% dos casos.'® Nos portadores de
blogqueio nodal AV, o sucesso do procedimento foi ainda
maior (93%) quando comparado aos portadores de bloqueio
infranodal (76%).'¢

Uma metandlise envolvendo 494 portadores de insuficién-
cia cardfaca e fibrilagao atrial (FA) submetidos a ablagao do
NAV demonstrou beneficios da estimulagao do feixe de His
com estreitamento do complexo QRS e melhora significativa
de desfechos clinicos e ecocardiogréficos

A estimulacgéo do feixe de His também pode ser alter-
nativa a estimulagéo biventricular para terapia de ressincro-
nizagéo cardiaca (TRC). Em estudo retrospectivo, Sharma
e cols. demonstraram sucesso do implante em 90% dos
106 pacientes elegiveis para TRC submetidos a estimulagao
hissiana.” O His-SYNC foi o primeiro estudo prospectivo e
randomizado que comparou a estimulacéao do feixe de His
associado ao implante de eletrodo ventricular esquerdo
(His-CRT) vs estimulacéo biventricular convencional (BiV-
-CRT) em pacientes com indicacao de TRC (CF II-IV e QRS
> 120ms). No grupo tratado com HOT-CRT, observou-se
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Figura 8. Eletrodo 3830, SelectSecure com fixagao ativa e screw exposto, bainhs C-304e Ceodelo de mapeamento utilizando
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Figura 9. Referéncias radioldgicas da &rea do ramo esquerdo em OAD (Oblua Anterior Direita) e OAE (Obliqua Anterior Esquerda) circulo

representando o septo interventricular.

maior estreitamento do QRS e tendéncia a melhor resposta
ecocardiogréfica. Nao houve diferengas entre os grupos em
relagao a desfechos hospitalizagao por causa cardiovascular
e mortalidade 2

Em pacientes com cardiomiopatia dilatada e bloqueio
de ramo esquerdo (BRE), Huang e cols. relataram sucesso
do implante em 76% dos casos nos quais objetivou-se esti-
mulagéo direta do ramo esquerdo via septo profundo para
atingir TRC além de elevada taxa de super-respondedores
(>85%) ao estudo ecocardiografico.?!

Apesar de promover ativagao ventricular fisiolégica, a
estimulagdo do tronco do feixe de His apresenta algumas
limitages: 1. anatomicamente, as fibras de condugao no
septo membranoso apresentam maior isolamento elétrico
do miocardio circundante podendo acarretar elevados li-
miares de estimulagao (aproximadamente em 10 a 20% dos
casos); 2. oversensing atrial; 3. undersensing ventricular; 4.
esgotamento prematuro da bateria devido a estimulagao com
alta energia e 5. incapacidade de corrigir a doenga distal do
sistema de condugao.

Durante o seguimento, houve aumento inaceitavel de
limiar de estimulagdo em até 5 a 7 % dos casos submeti-
dos a estimulagéo do tronco do feixe de His, requerendo
nova intervengao cirdrgica e, portanto, sugere-se que, em
pacientes dependentes de estimulagdo cardiaca artificial, o
monitoramento seja mais precoce e frequente que o habi-
tualmente realizado.

IMPLICACOES CLINICAS E LIMITACOES DA
ESTIMULACAO DE RAMO ESQUERDO

A estimulagao do ramo esquerdo fornece um limiar baixo
e estavel com boa estabilidade do eletrodo além de corrigir
doengas de condugéo. Em pacientes submetidos a ablagao
dajungéo AV, a estimulagdo do ramo esquerdo propicia maior
seguranga quando comparado a estimulagéo do feixe de His
uma vez que o eletrodo é implantado com maior distancia
do local da ablagéo.

Afactibilidade e a eficacia da estimulacao direta do ramo
esquerdo foram analisadas por Zhang e cols que demonstra-
ram corregao do BRE e melhora da sincronia ventricular/remo-
delamento reverso em pacientes com insuficiéncia cardiaca.?

De forma semelhante, Huang e cols, em um estudo pros-
pectivo e multicéntrico incluindo portadores de cardiomiopatia
néo isquémica, BRE e FE < 50%, demonstraram ressincroni-
zagéao elétrica com a estimulagao direta do ramo esquerdo.
O procedimento associou-se a altas taxas de sucesso (97%)
com estreitamento significativo do QRS (de 169 = 16 para
118 = 12ms, p < 0.001), incremento da FE (33 = 8% vs. 55
+10%; p < 0.001), redugéo do volume diastdlico final do VE
(123 = 61 mlvs. 67 = 39 ml; p < 0.001) e melhora da classe
funcional (2.8 = 0.6 vs 1.4 = 0.6 em ano de seguimento).?'

Estudo ndo randomizado que comparou as trés modali-
dades de tratamento (estimulacao do feixe de His, estimula-
¢ao do ramo esquerdo e estimulagéo biventricular) em 137
pacientes com indicagao de TRC demonstrou resultados
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superiores com a estimulagao direta do sistema de condu-
céo (feixe de His e ramo esquerdo) quanto a melhora dos
sintomas e funcéo ventricular esquerda quando comparado
com estimulagéo biventricular.

Em pacientes que apresentaram bloqueio AV apés troca
percutanea da valva adrtica, as taxas de sucesso obtidas com
a estimulagao do feixe de His e do ramo esquerdo foram de
63% e 93%, respectivamente.?®

Faltam dados na literatura sobre a seguranca da estimula-
Géo septal profunda em longo prazo. Em uma andlise recente
de 632 pacientes, Su e cols. relataram sucesso do implante
em 97.8% com a estimulagdo do ramo esquerdo.? O limiar de
estimulacao permaneceu estavel ao longo dos dois anos de
seguimento. A presenca de blogqueio do ramo direito (BRD)
foi observada em 8.9% dos pacientes e 1% dos pacientes
apresentou perda de captura ou aumento do limiar acima de
3,0 volts.* Complicagdes como perfuragao do eletrodo para
cavidade do VE, trauma miocardico com aumento de troponina,
leséo de artéria septal e fistula coronariana foram reportadas. 2

Por fim, as implicagdes da extragdo de um eletrodo de
estimulacao implantado profundamente no septo ainda sao
desconhecidas e o desenvolvimento de ferramentas de ex-
tracéo especificas pode ser necessario.

Estudos multicéntricos randomizados e em grande es-
cala ainda s&o necessarios para estabelecer a seguranga
e a eficacia a longo prazo da estimulagao seletiva do ramo
esquerdo antes que ela possa ser adotada como a principal
estratégia de estimulagao.

SEGUIMENTO E PROGRAMACAO

A avaliagéo e programagéo de dispositivos com estimula-
¢ao direta do sistema de estimulagéo pode ser desafiadora.
O eletrodo para estimulagao direta do sistema de condu-
¢ao pode ser conectado a entrada de VD no gerador para
tratamento de bradicardia, para estimulagao biventricular
“fisiolégica” ou para TRC aumentando consideravelmente
a complexidade geral da programagao.

A avaliagao requer monitorizagao eletrocardiografica de 12
derivagdes para o teste de limiar. Dependendo do posiciona-
mento do eletrodo, diversas estruturas podem ser estimuladas
simultaneamente (por exemplo, sistema de condugdo com ou
sem corregdo de bloqueio de ramo, bem como miocardio).
A identificagdo adequada dos limiares individuais dessas
estruturas é crucial para a programagao individualizada.?

A corregdo do blogueio de ramo é o objetivo principal
quando se opta pela estimulagao direta do sistema de con-
dugao em pacientes com disfungéo ventricular. Logo, é fun-
damental diferenciar a estimulacéo nao seletiva e seletiva
com ou sem corregao de blogueio de ramo da estimulagao
septal de VD ajustando a amplitude de pulso conforme a
resposta eletrocardiografica obtida.

Em casos de estimulagéo direta do feixe de His, recomen-
da-se seguimento com intervalos mais curtos, principalmente
nos primeiros meses do implante dada a alta incidéncia
de aumento dos limiares. A presenca de oversensing atrial
também é um achado mais frequente e deve ser excluida.

Solucao de problemas em casos dificeis

As principais causas de falha de implante do eletrodo
em sistema de condugao séo: 1. incapacidade do eletrodo

penetrar profundamente no septo, 2. suporte inadequado
da bainha e 3. orientagdo bainha-septal inadequada. Em
casos de fibrose septal, o eletrodo pode ser implantado no
fasciculo posterior esquerdo posicionado no septo médio
posteriormente.?’

Em algumas ocasides, o folheto septal tricuspideo pode
obstruir a passagem e impedir a penetragao do eletrodo no
septo profundo. Para evitar esse problema, uma manobra
técnica com avanco da bainha em direcéo ao apice de VD
e posterior reposicionamento trazendo-a de volta ao local
de destino, pode ser eficaz.'”

Em pacientes com cardiomiopatia e doenca distal do
sistema de condugéo, a estimulagdo do ramo esquerdo
pode n&o resultar em ressincronizagao elétrica adequada.
Nesses casos, a estimulagcdo do ramo esquerdo pode ser
combinada com a estimulagéo do VE pelo implante de outro
eletrodo pelo seio coronario (LOT-CRT).

Por fim, o atraso de condugao do ramo direito gerado
pela estimulagéo do ramo esquerdo pode ser corrigido das
seguintes formas: 1. otimizando o intervalo AV e buscando
a fuséo nativa do estimulo ou 2. programando a estimulagéo
para permitir a captura anédica.

O que dizem as diretrizes brasileiras

Recentemente publicada, a Diretriz Brasileira de Dispositi-
vos Cardfacos Eletrdnicos Implantaveis passou a contemplar
a estimulagéo direta do sistema de condugéo para o trata-
mento das bradicardias assim como alternativa a TRC nas
seguintes condigOes (Tabelas 1 e 2).1728

Tabela 1. Recomendagbes da estimulagao direta do sistema
de condugao no tratamento das bradicardias segundo a Diretriz
Brasileira de Dispositivos Cardiacos Eletrnicos Implantaveis.

Classe de Nivel de
recomendacéo | evidéncia

DNS com indicagao de MP
convencional em paciente

com retardo de condugao lla C
intraventricular

BAV sem disfuncao sistélica b B
de VE

FA permanente com indicagao

de ablagéo da juncdo AV para lla C

controle de FC

DNS: doenga do né sinusal; MP: marcapasso; BAV: bloqueio atrioventricular f; VE:
ventriculo esquerdo; FA: fibrilagao atrial; AV: atrioventricular; FC: frequéncia cardiaca.

Tabela 2. Recomendagdes da estimulacao direta do sistema exci-
to-condutor como alternativa a TRC segundo a Diretriz Brasileira de
Dispositivos Cardiacos Eletronicos Implantaveis.

Classe de Nivel de
recomendacdo | evidéncia
BAV e indicacdo de marcapasso la B
e FEVE < 50%
IC sintomatica, FEVE < 35%,
QRS > 130ms como alternativa lla C
aTRC
Em nao respondedores a TRC
; b C
como terapia de resgate

BAV: bloqueio atrioventricular; FEVE: fracao de ejecdo do ventriculo esquerdo; IC:
insuficiéncia cardiaca; TRC: terapia de ressincronizagao cardiaca.
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CONCLUSOES

Aestimulagéo direta do sistema de condug&o surgiu como
método promissor de estimulagéo que permite a corregao de
dissincronismos e bloqueios interventriculares, com encurta-
mento dos complexos QRS e melhora da fungao ventricular.

A estimulacéao direta do feixe de His é capaz de promo-
ver um QRS normal as custas de limiares mais elevados e
menor onda R quando comparado a estimulagao do ramo
esquerdo." Ja a estimulagao do ramo esquerdo permite a
estimulacéo fisiolégica mesmo em pacientes com blogueio
de ramo, tornando-se um método alternativo a TRC em
pacientes com BRE.

Embora os dados ainda sejam limitados e grandes
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RESUMO

A fibrilagéo atrial (FA) pode se apresentar de modo assintomatico em 40-50% dos
casos. Sua incidéncia esta relacionada principalmente a idade avangada, sexo masculino,
e maior nimero de comorbidades. Seu diagnostico requer registro eletrocardiografico de
12 derivagdes completo ou 30 segundos de registro eletrocardiogréafico por outro método
(Holter, Monitor de Eventos Externo). J& a FA subclinica e os episddios de alta frequéncia
atrial (atrial high rate episodes — AHRE), que fazem parte do espectro da FA assintomati-
ca, séo geralmente rastreados por dispositivos cardiacos implantaveis (marcapassos e
monitor de evento implantavel), porém sem a documentagao eletrocardiogréfica descrita.
Uma vez que a primeira manifestacao clinica da FA assintomatica pode ser um evento
tromboembdlico, como acidente vascular cerebral (AVC), o rastreamento em pacientes
de alto risco é de suma importancia. O rastreamento pode ser feito pela orientagéo do
paciente para palpagéo do pulso, passando pela utilizagéo de dispositivos vestiveis com
registro eletrocardiografico, como relogios inteligentes, chegando até o padréo-ouro, o
monitor de eventos implantével. A anticoagulagéo (ACO) € a principal medida em pacientes
estratificados como alto risco tromboembdlico na FA assintomética. Embora a FA subclinica
aumente o risco de AVC, o beneficio da ACO ainda & incerto. Quanto ac manejo da FA,
o controle de ritmo tem se destacado sobre o controle de frequéncia cardiaca, mesmo
nos pacientes assintomaticos, pelos melhores desfechos demonstrados em recentes
ensaios clinicos. Nesse sentido, a ablagao por cateter tem ocupado um papel importante
em razao de sua elevada eficacia/seguranca atingida nos Ultimos anos.

Descritores: Fibrilacao Atrial; Acidente Vascular Cerebral; Ablagao por Cateter.

ABSTRACT

Asymptomatic atrial fibrillation (AF) accounts for 40-50% total AF cases. lts incidence
seems to be related to advanced age, male gender, and a higher number of comorbidities.
Diagnosis of asymptomatic AF requires 12-lead electrocardiogram (ECG) documentation or
30 seconds of other electrocardiographic scans (Holter, External Loop Recorder). Subclinical
AF and atrial high-rate episodes (AHRE) detected by cardiac devices, such as pacemakers or
implantable loop recorders, require electrocardiographic confirmation for AF diagnosis. The
first clinical manifestation of silent AF may be a thromboembolic event, such as stroke, thus
screening for high-risk patients is critical. Several AF screening methods are currently available,
from teaching patients pulse palpation to implantable loop recorders (gold standard), and
wearable devices, such as electrocardiographic scanning smartwatches. Anticoagulation
is the cornerstone treatment for asymptomatic AF patients at high risk for thromboembolic
events. Although subclinical AFJAHRE increases stroke risk, oral anticoagulation benefits are
still uncertain in this setting. Recent trials on AF management have shown that rhythm control
may be associated with better outcomes compared to rate control, even in asymptomatic
patients, with a significant role of catheter ablation, given its high efficacy and safety.

Keywords: Atrial Fibrillation; Stroke; Catheter Ablation.

INTRODUCAO

ao envelhecimento. Nesse contexto, a fibrilagéo atrial (FA)

O aumento da expectativa de vida global impacta sig-  atingiu dimensao de doenga epidémica no século XXI."' Dados
nificativamente os sistemas de salde, especialmente pela  do Framingham Heart Study demonstram que a prevaléncia
maior prevaléncia de comorbidades cronicas relacionadas  de FA aumentou trés vezes nos Ultimos 50 anos,?atingindo,
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em 2019, cerca de 37 milhdes de casos, cifra correspondente
a 0,51% da populagdo mundial.® A prevaléncia crescente
da FA acarreta consequéncias significativas, vez que essa
arritmia esté relacionada a aumento no risco de ébito em até
3,5 vezes em relagdo a pacientes que ndo sdo portadores
da mesma, sendo ainda responsével por 20-30% de todos
o0s acidentes vasculares cerebrais (AVC) isquémicos e 10%
dos AVC criptogénicos.*Os pacientes com FA podem ainda
apresentar declinio cognitivo e deméncia independentemen-
te de fenbmenos tromboembodlicos. Além disso, 60% dos
pacientes com FA relatam piora na qualidade de vida. Por
fim, a taxa de internagéo hospitalar anual pela arritmia é de
40%.* Essas observagdes ganham relevancia ainda maior
considerando que 40-50% dos pacientes com FA n&o apre-
sentam sintomas, de forma que a primeira manifestagéo da
arritmia pode ser uma de suas complicacdes, como o AVC
ou a insuficiéncia cardiaca (IC).*° Portanto, é crucial delinear
estratégias para rastreamento (screening) da FA assintoma-
tica a fim de instituir precocemente o tratamento adequado,
particularmente a prevengédo de eventos tromboembodlicos.
Contudo, a avaliagao clinica em consultério, o eletrocardio-
grama (ECG), o Holter de 24 horas ou sete dias, assim como
0 monitor de eventos externo (web loop recorder), possuem
baixa sensibilidade para deteccao da FA. Nesse sentido,
tecnologias que permitem maiores periodos de monitorizagéo
como marcapassos (MP), o monitor de eventos implantavel
(MEI), e dispositivos vestiveis (como relégios com aplicativo
para ECG - smartwatches - por exemplo), vém ganhando
importancia no rastreamento da FA assintomatica.*®

Neste artigo, abordaremos os principais aspectos no
tocante ao diagnéstico e manejo clinico da FA assintomatica.

FA ASSINTOMATICA E FA SUBCLINICA

A FA clinica sintomatica ou assintomética é aquela que j&
foi detectada por ECG de 12 derivagdes ou por pelo menos

uma derivagdo com mais de 30 segundos de duragéo (Holter,
MEI).* Quando a FA ¢ detectada por telefones ou relégios com
aplicativo para registro de ECG (smartohones ou smartwatches),
€ necessaria validagao dos registros pelo médico. (Figura 1)

A FA subclinica é caracterizada pela ocorréncia de epi-
sédios assintomaticos de FA detectados apenas durante a
interrogacao de dispositivos implantaveis, como MP, cardio-
versores-desfibriladores implantaveis (CDI), ressincronizadores
ou MEI. Esses eventos sdo comumente denominados de
episddios com frequéncia atrial elevada (atrial high-rate epi-
sodes — AHRE), sendo caracterizados por FC > 175 bpm e
duragao superior a cinco minutos.*8 E imprescindivel que os
registros sejam validados pelo médico especialista a fim de
excluir outras arritmias e artefatos. Isso porque os dispositivos
implantaveis registram eletrogramas intracavitarios que séo ob-
servados no canal de marcas atrial (desde que possuam cabo
eletrodo atrial), néo constituindo tragado eletrocardiografico.®
(Figura 2) Documentagao eletrocardiogréfica é necesséaria para
confirmagao da FA clinica. As definicbes de FA assintomética,
FA subclinica, e AHRE encontram-se na Tabela 1.

HISTORIA CLINICA E FENOMENOS
TROMBOEMBOLICOS

A FA pode se apresentar de forma assintomatica em 10-
40% dos casos. “¢ Embora a IC seja a manifestagao clinica
gue mais comumente leve a suspeita da FA assintomética,
0 AVC pode ser a primeira manifestagéo da arritmia. Digno
de nota, o risco dessa complicagéo costuma ser subestima-
do devido ao desconhecimento da prevaléncia real da FA
assintomatica.>” Assim como nos casos sintomaticos, a FA
assintomatica pode se manifestar nas formas paroxistica,
persistente ou permanente. O retardo no reconhecimento
da arritmia pode ter consequéncias significativas, haja vista
que a proporgéo de pacientes com FA permanente € até trés

s Ritmo Sinusal

Tragados eletrocardiogréficos registrados através de aplicativo para registro eletrocardiogafico para relégio de pulso. Painel superior: Ritmo Sinusal. Painel inferior: Fibrilagao
Atrial com resposta ventricular rapida. O paciente ndo apresentou sintomas durante a arritmia. Tragados continuos de uma Unica derivagao em velocidade de 25 mm/s.

Figura 1. Tragado de Reldgio com Aplicativo para Registro Eletrocardiogréfico.
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AHRE e FA Subclinica Detectados por Marcapasso Cardiaco. A: Marcapasso Cardiaco com Eletrodo Atrial e Ventricular. B: Registro de Eletrogramas de Marcapasso demonstrando
atividade de alta frequéncia no canal atrial compativel com AHRE. C: Registro de Eletrogramas de Marcapasso demonstrando FA. EGM FF: registro de eletrogramas em far-field
(andlogo ao eletrocardiograma de superficie, registro bipolar entre o eletrodo ventricular e o gerador do dispositivo). EGM A: registro local de eletrogramas no canal atrial (registro bipolar
entre os polos distal e proximal do eletrodo atrial). EGM V: registro local de eletrogramas no canal ventricular (registro bipolar entre os polos distal e proximal do eletrodo ventricular).

Figura 2. AHRE e FA Subclinica Detectados por Marcapasso Cardiaco.

Tabela 1. Definigdes de AHRE, FA Subclinica e FA Assintomatica.

Tipo de Arritmia Definicao
AHRE Episédios de alta frequéncia atrial detectados por dispositivos eletrénicos cardiacos (MP, CDI), com FC >
175 bpm, e duracdo superior a 5 minutos.
Sua definicéo relaciona-se a AHRE que foram confirmados como episodios de FA visualmente nos
FA Subclinica dispositivos eletrénicos cardiacos (MP, CDI), ou monitor de eventos como por exemplo MEI, porém

ainda sem documentacdo eletrocardiografica ou monitorizagdo ambulatorial apropriada.

FA Assintomatica

FA devidamente documentada por ECG de 12 deriva¢oes totalmente preenchido por FA ou uma
derivacdo com duracéo superior a 30 segundos (incluindo vestiveis como smartwatches) realizados de
modo oportunistico em paciente assintomatico.

AHRE: Atrial High Rate Episodes; MEI: Monitor de Eventos Implantavel.

vezes maior do que nos sintomaéticos.® A FA assintomética
¢ mais comum em pacientes do sexo masculino, idosos,
com comorbidades, com infarto do miocérdio prévio, e com
atividade fisica limitada. A auséncia de sintomas ocorre es-
pecialmente em pacientes com CHA2DS2VASC elevado,®
fazendo com que esse escore seja cada vez mais utilizado
como preditor do desenvolvimento da FA e ndo apenas
como estratificador de risco para fendbmenos tromboembé-
licos. Vale destacar que a anticoagulagéo oral (ACO) reduz
acentuadamente os eventos tromboembdlicos tanto nos
pacientes sintomaticos como nos assintomaticos.® Mais
recentemente, a carga de FA, definida como o percentual
de tempo em FA, vem sendo reconhecida como fator rela-
cionado ao AVC nos pacientes assintomaticos, com maior
risco naqueles com densidades elevadas da arritmia.'®'" AFA
subclinica detectada por dispositivos cardiacos implantaveis
(MP e CDI) também esta relacionada ao risco de fendmenos
tromboembodlicos.'?'3 Pacientes idosos (> 65 anos) com
alta carga de FA, caracterizada pela presenca de episodios
com frequéncia atrial elevada (AHRE) com duragdo superior
a 24 horas, apresentam maior risco de AVC."* Portanto, é
necessario avaliar regularmente portadores de marcapasso
quanto a ocorréncia de AHRE .*

Entretanto, embora os AHRE sejam fatores de risco para

o desenvolvimento de FA, sua associagao com a ocorréncia
de AVC é incerta, com alguns trabalhos sugerindo inclusive
auséncia de correlagao temporal entre a presenca de AHRE
e a ocorréncia de fendbmenos tromboembdlicos.®'® Essas
ddvidas também se aplicam as taquiarritmias atriais, como
ectopias atriais frequentes e taquicardia atrial nao sustentada
(TANS). Em pacientes com AVC, essas arritmias sao fatores
de risco para a presenga de FA subclinica e para o desen-
volvimento futuro de FA,'® porém, sua relagdo com eventos
tromboembdlicos carece de demonstragao. 8517

A FA assintomética parece ter papel relevante na génese
do AVC criptogénico. Estudos como EMBRACE-AF, utilizando
monitor de eventos externo e CRYSTAL-AF, utilizando monitor
de eventos implantavel (MEI), demonstraram que quanto
maior o tempo de monitorizacdo, maior a detecgao de FA
como causa do AVC.""9 No estudo EMBRACE foi observada
taxa de deteccao de FA de 14,8% com quatro semanas de
monitorizacao externa, em comparagao a 2,2% de deteccdo
com Holter de 24h."® No estudo Crystal AF com a utilizagao do
MEI, a deteccdo chegou a 12,4% em 12 meses versus 2,0%
no grupo controle, chegando a 30% no grupo MEI versus
3% no grupo controle em 36 meses. Os primeiros episédios
detectados de FA em cada paciente eram assintomaticos
na maioria dos casos, reforcando assim a necessidade de
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rastreamento.’ A FA subclinica responde por cerca de 10-25%
dos AVC criptogénicos, especialmente aqueles classificados
como embodlicos de origem desconhecida (ESUS — Embolic
Stroke of Undeterminated Source).2 E importante ressaltar que
ESUS nao € sinbnimo de FA subclinica, tendo varias outras
possiveis fontes embdlicas que devem ser pesquisadas.?'

RELACAO ENTRE CARDIOPATIA
ATRIAL E AVC

O reconhecimento da FA subclinica (detectada por dis-
positivos implantaveis) mostrou que, muitas vezes, nao ha
relacao de temporalidade entre os episddios arritmicos e a
ocorréncia de AVC g, sobretudo, que pacientes com CHA2D-
S2VASC muito elevado podem apresentar fenbmenos trom-
boembolicos mesmo sem terem FA .85 Essas observagoes
podem ser atribuidas & contribuicao do substrato atrial para o
desenvolvimento dos eventos embdlicos. A cardiopatia atrial é
definida como o complexo de alteragdes estruturais, arquite-
turais, contrateis ou eletrofisiolégicas afetando os &trios com
potencial de produzir manifestagdes clinicamente relevantes
como fenémenos tromboembdlicos ou sintomas de 1C.22 A
disfuncao mecanica dos atrios, a exposicao do subendotélio,
e a presenca de fatores pro-coagulantes tém sido implicados
na ocorréncia de AVC. Vale destacar que os fatores elencados
no escore CHA2DS2VASC, como hipertensao arterial sistémica,
diabetes mellitus, IC, idade avangada (> 65 anos) e presen-
¢a de doenga arterial coronariana contribuem sobremaneira
para o desenvolvimento da cardiopatia atrial 22* Além disso,
taquiarritmias atriais, como ectopias atriais frequentes, AHRE,
FA subclinica e clinica também participam do desenvolvimento
ou exacerbagao da cardiopatia atrial. (Figura 3)?>2¢ Todavia,
ainda ndo ha evidéncias para anticoagulacao de pacientes com
cardiopatia atrial sem FA. O estudo ARCADIA, a ser publicado
futuramente, promete lancar luz sobre o tema.?”

RASTREAMENTO PARA FA
ASSINTOMATICA E SUBCLINICA

Dadas as implicagdes clinicas da FA assintomatica, & pre-
ciso delinear estratégias para o rastreamento dessa arritmia,

especialmente nos individuos em maior risco para desenvol-
ver FA, ou seja, do sexo masculino, idosos, com multiplas
comorbidades, com infarto do miocérdio prévio, atividade
fisica limitada e, sobremaneira, naqueles com CHA2DS2VASC
elevado. Nesse aspecto, ensinar o paciente a checar o pulso
periodicamente é de suma importancia, mas tem limitagoes.*
O padréo ouro para monitoramento de longa duragéo é o
monitor de eventos implantavel, sendo empregado, inclusive,
na avaliagdo de recorréncias apds ablagéo de FA, % porém
€ um método invasivo e de custo elevado. Recentemente,
foram desenvolvidas varias tecnologias para deteccao da FA,
desde os esfigmomanometros semiautomaticos até telefones
celulares e relégios de pulso com aplicativos para registro
eletrocardiogréafico.* Dentre os dispositivos vestiveis, 0s relé-
gios sao 0s mais promissores e estudados. No Apple Heart
Study, foi avaliada a utilizagdo do smartwatch da Apple Inc.
para deteccéo da FA, demonstrando que 34% dos pacientes
que receberam a notificagao de pulso irregular efetivamente
apresentavam episddios de FA.?° O estudo DETECT-AF PRO
utilizou um aplicativo que utiliza a camera do smartphone
para detectar alteragdes no pulso por foto pletismografia,
demonstrando que o mesmo pode ser utilizado no scree-
ning da FA subclinica.** Lembrando que em casos de foto
pletismografia, tragado eletrocardiografico confirmatério deve
ser obtido (ECG de 12 derivagbes, Holter).* Alguns métodos
tém se mostrado superiores em determinadas populagoes,
como o uso de patch com registro eletrocardiografico con-
tinuo em pacientes idosos, conforme reportado pelo estudo
SCREEN-AF3" De todo modo, ferramentas para screening da
FA subclinica na Medicina do Século XXI ndo faltam.

N&o obstante o rastreamento em massa de populagdes
com escores CHADS2 e CHA2DS2VASC elevados tenha
apresentado bons resultados tanto na acuracia como na
prevengado de fendmenos tromboembodlicos,*3* metanalise
recente ndo demonstrou os beneficios esperados; apesar
da maior identificagao de pacientes com FA previamente
desconhecida, o impacto da anticoagulagao oral nessa po-
pulagéo foi incerto, pois a redugao nos eventos isquémicos foi
contrabalangada pelo aumento de sangramentos maiores.*
A Diretriz Europeia de Manejo das Arritmias Assintomaticas

Eixo Temporal

Episédios de Frequéncia Atrial Elevada Silenciosa

com esses mesmos fendmenos nas formas persistentes/permanentes (2).

Diagnéstico inicial de
fibrilagao atrial clinica

Aumento do Risco de Eventos Tmm_
Miocardiopatia Atial Progressiva _

Adaptado de Wyse et al. Lone atrial fibrillation: does it exist? .25 Demonstragéo da progressao da cardiopatia atrial e sua relagdo com os episodios arritmicos reforgando dois
conceitos importantes: a auséncia de temporalidade dos episodios arritmicos paroxisticos com a ocorréncia de fenémenos tromboembodlicos (1); e a importancia da carga de FA

Episodios de
Fibrilagao Atrial

Paroxistica Persistente Permanente

5 Episédios de Frequéncia Atrial Elevada

| Episédios de Fibrilagdo Atrial

Figura 3. Progressao da Cardiopatia Atrial.
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recomenda rastreamento para FA em pacientes com CHA2D-
S2VASC = 2, especialmente nos idosos, e instituicao de
anticoagulagédo oral naqueles com diagnéstico clinico de FA
assintomatica e risco embdlico elevado.®* O rastreamento por
meio da palpagao do pulso deve ser feito oportunisticamente
em pacientes acima de 65 anos e de forma sistematica nos
acima de 75 anos.*

TRATAMENTO DA FA ASSINTOMATICA

As diretrizes mais recentes recomendam que 0 manejo
clinico da FA siga arota ABC, sendo A para anticoagulagao (An-
ticoagulation), B para o controle de sintomas (Better Symptom
Control) e C para 0 manejo das comorbidades (Comorbidities).*

A-) Anticoagulacao

Pacientes com FA assintomaética detectada devem ser
estratificados com relagdo ao risco de fendmenos tromboem-
bdlicos pelo escore CHA2DS2VASC. Anticoagulagéo oral
deve ser instituida naqueles com escore =2 e considerada
nos com escore = 1.4%Nos pacientes com FA subclinica
/ AHRE, a conveniéncia da anticoagulagao oral deve ser
avaliada individualmente conforme a carga da arritmia e o
risco embdlico. (Figura 4) *

B-) Controle de Sintomas

O controle da FC é uma estratégia aceitavel para pacien-
tes assintomaticos com FA, especialmente se idosos (>65
anos), conduta embasada nos estudos seminais AFFIRM e
RACE.®% Todavia, € fundamental aferir se o paciente real-
mente nao tem sintomas, considerando que, frequentemente,
ocorre acomodacao as limitacdes impostas pela arritmia,
como, por exemplo, 0 paciente atribuir cansaco aos esforgos
aidade e ndo a FA. Nesse sentido, € interessante oferecer ao
menos uma tentativa de cardioversao elétrica, especialmente
nos pacientes mais jovens (< 65 anos), a fim de observar

eventual melhora na capacidade funcional e qualidade de vida
com a restauragdo do ritmo sinusal.*® Nos pacientes com
FA permanente, a resposta ventricular deve ser controlada
para evitar a taquicardiomiopatia.®%

Nos ultimos anos, os beneficios da manutengao do ritmo
sinusal (estratégia de controle do ritmo) vém sendo demons-
trados em varias populagdes, particularmente pela evolu-
Gao das técnicas de ablacao da FA. O estudo CASTLE-AF
demonstrou melhores desfechos, incluindo sobrevida, em
pacientes com insuficiéncia cardiaca submetidos a ablagéo.*®
Ja o estudo CABANA, comparando ablagao com tratamento
medicamentoso em pacientes idosos (> 65 anos) com FA,
nao evidenciou diferencas entre os grupos.“’ Mais recente-
mente, 0 estudo EAST-AF NET de fato demonstrou que o
controle precoce de ritmo pode levar a melhores desfechos.*!
Nesse estudo, um ensaio clinico multicéntrico, prospectivo
e randomizado, foi comparado o controle precoce do ritmo
(farmacoldgico ou através de ablagao por cateter) com o
tratamento convencional (controle de frequéncia cardiaca).
A ACO era mandatéria em ambos os grupos. De modo inte-
ressante, a populagéo estudada era semelhante a do estudo
AFFIRM quanto as caracteristicas clinicas: idade média 70
anos, metade do sexo feminino e CHA2DS2-VASc igual a
3,4. Afibrilagéo atrial era paroxistica em 36% dos pacientes,
persistente em 26% e era o primeiro episodio em 38%. Digno
de nota, 31% dos pacientes eram assintomaticos. Dentre os
pacientes alocados para controle do ritmo, 92% receberam
farmacos antiarritmicos, incluindo propafenona e amiodarona,
e ablagao por cateter foi empregada como terapia inicial em
8%, atingindo 19% ao final de dois anos. A mediana de inicio
de tratamento foi de 36 dias entre diagndstico da FA e ran-
domizagao.*' Ao final do seguimento (mediana cinco anos),
os resultados se mostraram favoraveis ao controle do ritmo.
O desfecho primario (um composto de morte cardiovascular,
acidente vascular cerebral, sindrome coronariana aguda ou
hospitalizacdo por insuficiéncia cardiaca) ocorreu anualmente

Risco de acidente vascular cerebral (AVC) — estratificar periodicamente

para avaliar a conveniéncia da ACO.

S Baixo Risco Risco Intermediario Alto Risco
:E CHA,;DS,;VASc CHA;DS,;VASc CHA;DS;VASCc
35 0 (M)ou 1 (F) 1(M) ou 2 (F) 22 (M)ou >3 (F)
a
=
w
E Episédios Observar aumento na densidade dos
] raros e de “Bystander’ inocente episodios de FAE/FA subclinica ou
< curta duragéo surgimento de FA clinica
w
()
°
0 L )
o Episédios mais
:8 frequentes e
2 com duragéo Observar aumento na densidade dos epis6dios
ol intermediaria de FAE/FA subclinica ou surgimento de FA clinica
bt (> 1h e < 24h)
o
°
S
© Episédios muito Observar mudanca no risco Individual de AVC
% frequentes e de
c longa duragéo
8 (=24 h)
FA Clinica

Adaptado do Consenso Europeu de 2020 para Manejo da FA.4 Observar que a carga e o risco de fendmenos tromboembodlicos, utilizando o escore CHA2DS2VASc, séo utilizados

Figura 4. Tratamento da FA Subclinica/AHRE.
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em 3,9% no controle do ritmo contra 5% no controle da fre-
quéncia (p=0,005), 0 que se traduziu em 21% de redugao do
risco relativo. A mortalidade total nao diferiu entre os grupos,
assim como as hospitalizagdes por insuficiéncia cardiaca ou
sindrome coronariana aguda, porém a mortalidade cardio-
vascular e 0s acidentes vasculares cerebrais (p=0,03) foram
significativamente menos frequentes no controle do ritmo.*!

Os achados do EAST-AF NET suportam a adogao do
controle precoce do ritmo em pacientes idosos (> 65 anos)
com FA recém-diagnosticada, reforcando o racional de que a
manutengéo do ritmo sinusal é benéfica nessa populagdo. Em
contraste, os resultados do AFFIRM indicavam que o esforgo
para manter o ritmo sinusal nao proporcionava redugao de
desfechos duros, como morte, acidente vascular cerebral e
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca.®”*' Como 31%

da populagdo do EAST-AFNET era assintomaética, é possivel
que os resultados do estudo possam ser extrapolados para
esse grupo de pacientes. Com efeito, a ablagao pode ser
indicada em pacientes selecionados assintomaticos.* Um
resumo dos principais estudos relacionados ao tratamento de
controle de ritmo versus controle de frequéncia da fibrilagao
atrial encontra-se na Tabela 2.

Dados de mundo real corroboram as recomendagdes do
EAST AF-NET. Um estudo recente avaliou de modo observa-
cional mais de 100 mil pacientes com FA recem-diagnosticada
demonstrando que o controle precoce de ritmo (definido como
aquele estabelecido em até um ano do diagndéstico da arritmia)
reduziu o desfecho primério composto por mortalidade por
todas as causas, AVC ou hospitalizagéo por insuficiéncia
cardiaca ou infarto agudo do miocardio. O controle precoce

Tabela 2. Principais Estudos Relativos ao Tratamento da FA. Estratégia de Controle de Ritmo X Controle de FC.

Estudo Amostra Desenho Segu[m_e nto Desfecho Outros Desfechos
(Médio) Importantes
Grupo intervencéo: CVE Mortalidade: 23,8% Maior nimero
AFFIRM + DAA grupo intervengao de internagoes e
(2002) 4060 pacientes X 3,5 anos X eventos adversos
Tratamento clinico: 21,3% grupo controle medicamentosos no
controle de FC p=008 grupo intervencéo
Desfecho combinado
de mortalidade
Controle leniente da FC cardiovascular, internacao
em repouso (até 110 por IC, AVC, sangramento
bom) maior e arritmias Frequéncia de sintomas
RACE Il 614 pacientes P X 95 anos ameacadoras ‘a vida: e eventos adversos foram
(2010) P . ' semelhantes em ambos
Controle estrito da FC 0 |
em repouso (até 80 12,9% no grupo controle |os grupos
bom) leniente X
P 14,9% no grupo controle
estrito
p < 0,001
Desfecho primario de Desfecho secundério
< mortalidade por todas as .
Ablagdo por cateter 1.~ |separando mortalidade
o causas ou hospitalizagdo
X tratamento clinico por IC por todas as causas,
CASTLE-AF ) (controle de ritmo ou 0 hospitalizagdo por
(2018) 363 pacientes FC) em pacientes com 378 meses izngtjr((/)err]woégorupo IC e mortalidade
FE < 35%, CDI e CF 1L, 1Nl s cardiovascular favoreceu
X 44,6% no grupo . p
ou IV pela NYHA 0 grupo interven¢ao em
controle todos 0s cenarios
p = 0,007
Desfecho primario Mortalidade por todas
Ablacio por cateter de mortalidade, AVC as causas e mortalidade
X tra%amgmo clinico 485 meses importante, Sangramento | cardiovascular ou
2.204 . T maior ou PCR hospitalizacdo ndo
CABANA (2019) . (controle de ritmo ou | na andlise : < s
pacientes FO) em pacientes com | intentio-to-treat 8,0 no grupo intervencdo | diferiram entre os grupos.
FA Sintorr)na'tica X 9,2% no grupo controle | Sobrevida livre de FA foi
p =030 significativamente maior
No grupo intervengao
Desfecho primario
de morte, AVC, Desfecho de seguranga
(necicamentoro/ G A PrICOU | mortldade, AYC ou
EAST-AF NET 2.789 ablacio) Cinco anos 249 'no (D0 evento adverso sério
(2020) pacientes & : grup relacionado ao controle
X intervencdo : <
de ritmo) ndo apresentou
Controle de FC X ) L
diferenca estatistica entre
316 no grupo controle 05 ArUDOS
p = 0,005 grup

CVE: Cardioversao elétrica; DAA : drogas antiarritmicas; IC : Insuficiéncia Cardiaca; CF : Classe Funcional; NYHA : New York Heart Association; SCA : Sindrome Coronariana Aguda.
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de ritmo era realizado tanto com medicamentos como através
da ablagéo por cateter. Vale destacar que o maior beneficio
do controle de ritmo foi observado em pacientes com mais
comorbidades (CHADS2VASC = 4), reforgando cada vez
mais essa estratégia mesmo nos pacientes com risco car-
diovascular mais elevado.

Cabe ressaltar que o controle de ritmo é a estratégia
preferencial para pacientes jovens (< 65 anos) com FA assin-
tomatica, especialmente se tiverem coragao estruturalmente
normal. Dada sua elevada eficacia e seguranga, a ablacéao
por cateter apresenta papel central nesse cenario, devendo
ser indicada quando houver refratariedade ou intolerancia
aos farmacos antiarritmicos. 3641

C-) Manejo das Comorbidades

A abordagem do paciente com FA deve ser multifatorial.
Além da ACO, dos farmacos antiarritmicos e da ablagao por
cateter, o controle dos fatores de risco cardiovascular como a
hipertenséo arterial, o diabetes, a dislipidemia, o tabagismo,
0 consumo excessivo de alcool, a obesidade, o sedentarismo
e a apneia do sono, tem papel fundamental no tratamento da
FA. Ja foi amplamente demonstrado que o controle dessas
comorbidades reduz significativamente a incidéncia da FA
e a progressao da cardiopatia atrial.* Ademais, essas mu-
dangas no estilo de vida se mostraram capazes de reduzir
arecorréncia da FA, seja durante tratamento com farmacos
antiarritmicos ou apds ablagéo por cateter.*

CONCLUSAO

Vivemos na era da longevidade e da transformacao digital.
Esses dois paradigmas dos tempos atuais tornam o tema
deste artigo ainda mais importante para a pratica da Medicina
no Século XXI. Se por um lado estamos aprendendo a lidar
com uma expectativa de vida cada vez mais avangada e com
maior demanda por qualidade, por outro, fazemos isso com
a maior evolugéo tecnoldgica possivel. Assim sendo, para a
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Cardiologia do futuro, conhecer as comorbidades relacionadas
ao crescente envelhecimento populacional e, mais do que isso,
antecipar-se a elas, é cada vez mais fundamental. Para tanto,
conhecer as implicagdes da FA assintomatica e prevenir suas
complicagdes especialmente relacionadas com os fenémenos
tromboembdlicos é de suma importancia na Medicina atual.
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RESUMO

A sindrome de Brugada (SBr) e a sindrome do QT longo congénito (SQTL) séo as
canalopatias de maior prevaléncia na populagéo, com grande importancia em jovens
recuperados de parada cardiorrespiratéria (PCR). E comum o diagnostico em pacientes
assintométicos, seja por achados de eletrocardiograma ou por rastreamento familiar. En-
tretanto, mesmo sem eventos prévios, esses pacientes apresentam risco aumentado para
arritmias graves em relagdo a populagéo geral. O manejo dos pacientes assintomaticos
envolve 0 acompanhamento clinico periodico, reforgo de medidas comportamentais e
atualizagao de ferramentas complementares para estratificagéo de risco. O eletrocardio-
grama (ECG) de 12 derivagdes identifica os casos de fenétipo manifesto e, em alguns
casos, esta indicado o teste provocativo especifico para SBr (ajmalina) e SQTL (Viskin e
teste ergomeétrico). O teste genético esta cada vez mais difundido e acessivel, estando
indicado no diagndstico, para estratificagao de risco na SQTL e para rastreamento familiar
na SBr. A estratificagao de risco é gene guiada na SQTL e, na SBr, ainda controversa,
baseada em sinais eletrocardiograficos e estudo eletrofisioldgico. A indicagao de cardio-
desfibrilador implantavel (CDI) em assintomaticos é individualizada.

Descritores: Sindrome de Brugada; Sindrome do QT Longo; Assintomético; Diagndstico;
Tratamento.

ABSTRACT

Brugada syndrome (BrS) and long QT syndrome (LQTS) are the most prevalent chan-
nelopathies in the population, especially in young individuals who have aborted sudden
cardiac death (aSCD). In asymptomatic subjects, diagnosis arises either through incidental
electrocardiogram findings or family screening. However, even without prior events, these
patients have an increased risk for severe arrhythmias compared to the general population.
The management of asymptomatic patients involves periodic clinical monitoring, reinfor-
cement of behavioral measures, and the use of complementary tools for risk stratification.
The 12-lead electrocardiogram (ECG) identifies cases of manifest phenotype, and, in
some cases, specific provocative testing for SBr (ajmaline) and SQTL (Viskin and exercise
testing) may be indicated. Genetic testing is increasingly available, indicated for diagnostic
suspicion in risk stratification in SQTL and for family screening in SBr. Risk stratification is
gene-quided in SQTL and still controversial in SBr, based on electrocardiographic signals
and electrophysiological studies. Indication for implantable cardioverter-defibrillator (ICD)
in asymptomnatic patients is individualized.

Keywords: Brugada Syndrome; Long QT Syndrome, Asymptomatic; Diagnosis; Treatment.

INTRODUCAO

incompleta e expressividade variavel, ou seja, o diagnostico

As canalopatias s&o distlrbios das correntes idnicas
despolarizantes, como a sindrome de Brugada (SBr), ou
repolarizantes, como a sindrome do QT longo (SQTL). A SBr
e a SQTL representam as canalopatias de maior prevaléncia
na populagao, em torno de 1:2000, com particular importancia
nos pacientes jovens com parada cardiaca (PCR) recuperada
e sem cardiopatia estrutural. Trata-se de desordens genéticas,
autossdmicas dominantes em sua maioria, com penetrancia

de um paciente presume investigagao clinica familiar.

Os sintomas sincope ou PCR recuperada sdo indicativos
de alto risco para recorréncia de arritmias potencialmente
fatais, levando a indicacao de cardiodesfibrilador implan-
tavel (CDI) em portadores de SQTL ou SBr." No entanto,
raramente a sincope tem documentagao eletrocardiogréfica
e, portanto, sua histéria deve ser avaliada detalhadamente.
Quando de causa arritmogénica, apresenta prodromos curtos

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302154-61
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Ou ausentes, com consequentes traumas ou escoriagoes,
desencadeada por estresse fisico, emocional ou em decubito
dorsal, com ou sem movimentos convulsivos.

Nos pacientes assintomaticos, o risco presumido € me-
nor, porém néao ausente. Eles representam a maior parte das
casuisticas de SBr e SQTL, sendo um grande desafio na
avaliagéo progndstica e na deciséo terapéutica.

CONCEITOS

Fenotipo e Genotipo

O termo fendtipo é designado para expressar a mani-
festagao clinica da doenga, independente dos sintomas.
Na SQTL e na SBr, o diagndstico é constatado a partir do
eletrocardiograma (ECG), associado ou néo aos outros dados
clinicos. (Tabela 1)

O “gendtipo” faz referéncia ao resultado do teste mole-
cular e pode ser considerado “positivo” quando o paciente
apresenta variantes patogénicas ou possivelmente patogé-
nicas em genes que séo definitivos para a doenca estudada.
(Tabela 2) Quando os pacientes ndo apresentam variantes ao
teste genético direcionado ou apresentam apenas variantes
de significado incerto, mesmo em genes relacionados a
doenga, consideramos “gendtipo negativo”. Atencéo deve ser
dada para as variantes de significado incerto que n&o devem
desencadear rastreamento genético, a ndo ser por clinicas
multidisciplinares quando na intengao de classifica-las. 2

Assintomatico

A maioria dos pacientes é considerada assintomatica,
termo que se refere a auséncia de sintomas de maior risco
(sincope arritmogénica ou PCR). Outros sintomas podem
ser relatados, como dispneia, dor no peito e palpitagdes. O
diagndstico pode ser revelado a partir do eletrocardiograma
de um sintoma inespecifico, incidentalmente por exames de
rotina ou por convocagao em rastreamento familiar. O conceito
de silencioso ou oculto na SQTL, por sua vez, € empregado
em paciente com gendétipo positivo e intervalo QT normal, ou
seja, “fenotipo negativo”. Na SBr, o diagnéstico depende da
presenca fendtipo e, portanto, ndo usamos o termo “silencioso”.

Rastreamento Familiar

A partir do diagndstico clinico de um paciente com SQTL
ou SBr, estéa indicada a realizagéo do teste genético, o qual
possui um rendimento de, respectivamente, 80% e 20%.
Em probandos (caso indice) com teste genético positivo
(i.e. variantes patogénicas ou possivelmente patogénicas),
ha indicagao de familiares de primeiro grau rastrearem a
variante encontrada. Os familiares com teste genético positivo
podem ou nao apresentar o fenotipo (Tabela 1) e desses,
muitos serdo assintomaticos ou com sintomas inespecificos.

Se nao houver identificagao de um gene causal no caso
indice, os familiares devem ser submetidos a avaliagéo clinica e
ECG periodicos, tendo em vista a possibilidade de manifestagéo
ao longo da vida. Adicionalmente, o aconselhamento genético
€ mandatorio e deve ser iniciado antes mesmo do resultado
do teste genético, informando sobre o rendimento do teste, os
diferentes graus de penetrancia e expressividade das doengas
e a possibilidade de sua passagem para as futuras geracoes.

Tabela 2. Critérios de Schwartz.

Critérios de Schwartz
Eletrocardiograma Pontuacdo

QTc > 480ms 3
QTc 460-479 2
QTc 450-459 1
QTc 4° minuto da recuperacéo (teste ergométrico) 1
Torsade de pointes 2
Alternancia onda T 1
Entalhe de onda 3 (trés derivacdes) 1
Bradicardia para idade* 0,5
Historia Clinica
Sincope com estresse 2
Sincope sem estresse 1
Surdez congénita 0,5
Antecedentes familiares
Diagnostico confirmado de SQTL 1
Morte subita inexplicada em < 30 anos 0,5

*corregao para idade

Tabela 1. Critérios diagndsticos na SQTL e na SBr conforme as Ultimas diretrizes. ECG - eletrocardiograma; FV - fibrilagéo ventricular; MS
- morte subita; PCR - parada cardiorrespiratéria; QTc - intervalo QT corrigido; TV - taquicardia ventricular.

Critérios Diagndsticos

Sindrome do QT longo

Escore de Schwartz > 3,5 pontos.

Definitivo (classe 1) ECG repetidos com QTc > 480 ms.

Identificagdo de mutacéo causadora de doenca (provavelmente patogénica ou patogénica).

Provavel (classe lla)

Historico de PCR ou sincope com QTc > 460 ms.

Sindrome de Brugada

Auséncia de doenga cardiaca estrutural e com padrdo de Brugada tipo 1 espontaneo.

Definitivo (classe 1)

Auséncia de doenca cardiaca estrutural, sobreviventes de PCR por FV/TV polimérfica e com padrdo de
Brugada tipo 1 induzido por bloqueador de canal de sédio ou durante a febre.

um dos seguintes:
Provével (classe lla) Historia familiar de SBr;

de Brugada.

Auséncia de doenca cardiaca estrutural e padréo de Brugada tipo 1 induzido que tenham pelo menos
Sincope arritmogénica ou respiracao agonica noturna;

Historia familiar de MS (< 45 anos) com autdpsia negativa e em circunstancias suspeitas de sindrome

Auséncia de doenca cardiaca estrutural e com padréo de Brugada tipo 1 induzido no ECG.
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SINDROME DO QT LONGO CONGENITO

A sindrome do QT longo congénito (SQTL) caracteriza-se
pelo atraso na repolarizagéo ventricular secundario a perda
de funcao das correntes de K ou ganho de funcao das cor-
rentes de Na e Ca. Em sua forma autossémica dominante
(sindrome de Romano-Ward), os genes de causa confirmada
e mais prevalentes sao KCNQ7 (SQTL tipo 1), KCNH2 (SQTL
tipo 2) e SCN5A (SQTL tipo 3), compondo mais de 90% dos
quadros gendtipo-positivos.®# (Tabela 3)

A presenga de sintomas como PCR recuperada ou sincope
arritmogénica representam fatores de pior prognéstico. O inicio
dos sintomas costuma acontecer até os 40 anos, variando
conforme o gene, sendo mais precoce na SQTL1 (infancia) e
mais tardio na SQTL2 e SQTL3 (adolescéncia). Portanto, apesar
de 80% dos pacientes com SQTL serem assintométicos ao
diagnostico,® estes podem manifestar clinicamente a doenga
ao longo davida. Logo, em pacientes assintomaticos, com ou
sem intervalo QT prolongado, o principal objetivo é evitar que
a PCR seja a primeira manifestagéo da doenga, o que pode
ocorrer em 10% dos pacientes sem tratamento.5”

O paciente com “fendtipo positivo” tipicamente apresenta
aumento do intervalo QT corrigido (QTc) aos ECG de 12 deri-
vagoes, na auséncia de medicagdes ou outros distUrbios que
levem a alteracOes eletrocardiogréficas. (Tabela 1) E preciso
estar atento para nao dar diagnéstico incorreto da SQTL, em
especial pela repercussao gerada ao paciente como restricao
de atividades didrias e tratamentos medicamentosos e invasi-
vos desnecessarios. Isso pode acontecer por n&o identificacéo
de situagoes clinicas com aumento transitério do intervalo QT
(overtraining, doencas metabdlicas ou uso de medicagdes que
aumentem o intervalo QT, gravidez, arritmias sinusais), calculo
inadequado do QTc (inclusdo da onda U, superestimar testes
provocativos, QRS largo), mé-interpretagéo do teste genético
(variantes de significado incerto, cenério de baixa suspeita
clinica) e coleta equivocada da histéria familiar (morte por
outras causas, falso diagnéstico de SQTL).8

Para o célculo do QTc em pacientes com ritmo sinusal e

Tabela 3. Relacdo, prevaléncia e classificagdo de evidéncia dos
genes na SQTL e na SBr conforme atualizagao do Clinical Genome
Resource (ClinGen). Calmodulinopatias representadas pelos genes
CALM1, CALM2 e CALMS. AT - sindrome de Andersen-Tawil; JLN -
sindrome de Jervell e Lange-Nielsen; SQTL - sindrome do QT longo;
SBr - sindrome de Brugada; Ti - sindrome de Timothy.

Gene | Fendtipo | Frequéncia | Classificagdo
Sindrome do QT longo
KCNQ1 SQTL 40% - 55% Definitiva
KCNH2 SQTL 30% - 45% Definitiva
SCN5A SQTL 5% - 10% Definitiva
CALM1 SQTL <1% Definitiva
CALM2 SQTL <1% Definitiva
CALM3 SQTL < 1% Definitiva
TRDN SQTL recessiva <1% Forte
KCNE1 JLN recessiva <1% Definitiva
KCNJ2 AT <1% Definitiva
CACNA1C Ti < 1% Definitiva
Sindrome de Brugada
SCN5A SBr 159%-30% Definitiva

QRS estreito em frequéncias cardiacas entre 60 e 100 bpm,
utilizamos a formula de Bazett (QTc=QTmedido/VRR), tendo
como valores o intervalo RR anterior e o intervalo QT medido
do inicio do QRS ateé a interseccéo entre a tangente da por-
¢ao descendente da onda T e a linha isoelétrica. (Figura 1)
Também ¢ possivel encontrar alteragdes de morfologia da
onda T e, apesar de pouco sensivel, 0 aspecto do segmen-
to ST e onda T pode dar pistas do gendtipo associado,
observando-se ondas T de base larga na SQTL1, ondas
T bifidas ou entalhadas e de baixa amplitude com ondas
U proeminentes na SQTL2 e ondas T simétricas, tardias e
apiculadas na SQTL3.247

Na maioria dos pacientes, o ECG ¢ alterado desde o nas-
cimento com oscilagdes ao longo da vida conforme o subtipo
da SQTL, a exemplo o periodo de maior vulnerabilidade das
mulheres portadoras de SQTL2 no puerpério. Apesar disso,
25% a 50% dos pacientes apresentam SQTL silenciosa, ou
seja, com genotipo positivo e intervalo QT normal. Nesses
casos, a definigao de fendtipo positivo pode ser complemen-
tada por meio de testes provocativos, para melhor orientagao
e tratamento dos pacientes. Em virtude da ampla gama de
testes provocativos descritos, dos limiares de positividade
ao teste ndo padronizados, da resposta gene-dependente e
do uso vigente de betabloqueadores, desmascarar a SQTL
silenciosa pode ser um desafio. 10

Com o propodsito de facilitar a avaliagdo a beira-leito,
Viskin et al. estudaram a resposta do QTc durante taquicardia
induzida por ortostatismo subito comparada a medida apos
10 minutos de repouso em posigcao supina, encontrando
marcado prejuizo na variagado do QTc (AQTc) durante taqui-
cardia méxima dos pacientes com SQTL com aumento de
89 + 47 ms, especialmente na SQTL2, versus aumento de
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Figura 1. A. Célculo do QT absoluto pelo método da tangente méxima
da onda T e a interseccao com a linha de base (linha azul clara)
utilizando-se derivagdo com maior medida do QT, normalmente DIl
ou V5. Excluir onda U quando presente. Aplica-se o QT absoluto
(ms) na formula de Bazzet com uso do intervalo RR anterior em ms
pelo célculo QTc=QTmedido/VRR. Célculo validado apenas para
pacientes em ritmo sinusal, com QRS estreito e FC de 60 a 100 bpm.
B. ECG de SQTL1 com ondas T de base larga. C. ECG de SQTL2
com ondas T bifidas e de baixa amplitude. D. ECG de SQTL3 com
ondas T simétricas e tardias. E. ECG basal de teste ergométrico na
SQTL1. F. Sequéncia de teste ergométrico do mesmo caso de SQTL1
com aumento do QTc durante o esforgo, notando-se aproximagao
da onda Q do QRS seguinte. (Acervo InCor - HCFMUSP). SQTL1 -
sindrome do QT longo tipo 1; SQTL2 - sindrome do QT longo tipo
2; SQTL3 - sindrome do QT longo tipo 3.
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50 = 30 ms na populagéo saudavel." Entretanto, na popula-
Gao pediatrica saudavel, o aumento na variagao do QTc pode
chegar a 79 + 26 ms, limitando seu uso nesta faixa etaria.'?

O teste ergométrico € um exame de facil acesso e tem
seu papel diagndéstico bem estabelecido, principalmente em
pacientes com SQTL1, os quais mostram aumento do valor
absoluto do intervalo QTc, assim como da variagao do QTc
(AQTc) no pico do esforgo em relagéo ao repouso, mantendo
esta ma-adaptagao durante a fase de recuperagéo, inde-
pendente do uso de betablogueadores. Com base nisso, a
presenga de QTc = 460 ms na fase de recuperagéo ou AQTc
do repouso para o0 3° minuto da recuperagao = 30 ms suge-
rem o diagnostico de SQTL1. Ademais, podemos identificar
nos pacientes com SQTL2 e SQTL3 uma ma-adaptacéo da
AQTc do 1° minuto para o 5° minuto da recuperagéo = 12
ms, porém com menor acuracia diagndstica. '3

Tendo em vista a oscilagdo circadiana do intervalo QT
gerada por flutuagdes do sistema nervoso auténomo, o Holter
de 24 horas de 12 derivagbes pode ser Util em desmascarar
SQTL silenciosa, apesar de nao ser ferramenta padronizada
para mensuragao do intervalo QT. Page et al., por meio da
afericao automatizada do QT batimento a batimento, consta-
taram que pacientes com SQTL1 exacerbam o QTc durante
o dia com pico a tarde, enquanto pacientes com SQTL?2 e
SQTL3 exibem esse aumento durante a noite. "5

O teste de epinefrina, atualmente pouco utilizada para
diagndstico clinico devido sua substituigéo pelo teste ergome-
trico," em coragdes normais, provoca encurtamento do intervalo
QT, por aumento da corrente de potassio, principalmente a
corrente IKs, codificada pelo gene KCNQ7. Em individuos com
SQTL1, devido a disfuncéo da corrente IKs, h& o predominio
do influxo de calcio, gerando aumento do intervalo QT. No
caso da SQTL2, a disfungdo da corrente IKr codificada pelo
gene KCNH?2 ¢ parcialmente compensada pela corrente IKs,

observando-se alteracbes de morfologia da onda T.'® Entre-
tanto, a presenca de batimentos ectépicos frequentes, a dificil
avaliagao do QT por modificagcbes na morfologia da onda T
e o limiar de positividade de apenas 30 ms, se traduzem em
baixa reprodutibilidade intra-examinador e inter-examinador."”

Outros métodos seguem em investigagéo, porém ainda
sem validag&o. Sugrue et al. aplicaram software de analise
de onda T no ECG de 12 derivagOes de pacientes com SQTL
tipo 1 e 2, revelando acurada diferenciacao da populacao
controle saudavel, mesmo na SQTL silenciosa.' Etienne et
al. que estimaram a AQTc ao se aplicar teste de estresse
mental na SQTL silenciosa, com expressividade de aspecto
similar ao teste ergométrico e demonstrando boa acuracia
diagnostica, porém em uma pequena populagao.® Takahashi
et al. estudaram a imersao facial em agua gelada como com-
plemento ao final do TE em criangas com SQTL3 ao se au-
mentar o estimulo parassimpatico, demonstrando inadequada
adaptacao do QT conforme redugéo da FC, diferenciando-a
de controles e outros subtipos de SQTL, mas com andlise
restrita a variante E1784K do gene SCN5A.™

Estratificacdo de risco

A estratificagdo de risco em assintomaticos, proposta
por Mazzanti et al. cruza o valor do QTc prévio ao inicio do
tratamento com o gendtipo identificado, (Figura 2) levando
a calculadora de risco “1-2-3-LQTS-Risk calculator” 5'° Essa
avaliagdo ndo inclui os subtipos incomuns (sindrémicos e
as calmodulinopatias), tendo valor limitado nessa popula-
céo. Goldenberg et al. analisaram 3386 individuos, incluindo
portadores de SQTL silenciosa, e constataram uma taxa de
eventos na SQTL silenciosa de 4% aos 40 anos, menor quan-
do comparada a 15% na SQTL manifesta, porém acima da
taxa da populacéo geral de 0,4% e, portanto, ndo podendo
subestimar seu risco.?

Risco de EAG
em 5 anos (R)

SQ

R>6% SQ

3% <R<6%

1% <R<3%

SQTL1 QTc > 530ms
SQTL2 QTc 471-520ms
SQTL3 QTc 461-510ms

SQTL1 QTc 461-530ms
SQTL2 QTc 461-470ms

Todos dos genétipos com QTe < 460ms

Nadolol RR 0,38; Outros Betabloqueadores RR 0,76

Porcentagem de
pacientes (%)

Oms

Figura 2. Modificada de Mazzanti et al demonstrando o risco de EAG (morte subita, PCR abortada, TV polimérfica instével) em 5 anos por
meio da analise do QTc prévio ao tratamento e do gendtipo identificado, com sua incidéncia média na populagao com SQTL. Destaca-se
também o efeito protetor do uso de betablogueadores. EAG - eventos arritmicos graves; QTc - intervalo QT corrigido; RR - risco relativo;
SQTL1 - sindrome do QT longo tipo 1; SQTL2 - sindrome do QT longo tipo 2; SQTL3 - sindrome do QT longo tipo 3.
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Tratamento

Todos os pacientes com diagnostico de SQTL devem
receber orientacao a fim de evitar fatores desencadeantes de
eventos arrftmicos, como alteracoes eletroliticas (principalmente
hipocalemia), medicagbes que gerem aumento do intervalo QT
(disponiveis em crediblemeds.org) e gatilhos gene-especfficos.
Tipicamente, os gatilhos episédios arritmicos s&o esforco fisico
e natagao na SQTL1, estimulo sonoro (alarmes) e periparto na
SQTL2 e repouso ou durante o sono na SQTL3."7

O uso dos betabloqueadores nao-seletivos nadolol 1-2
mg/Kg dose Unica diaria ou propranolol 2-4 mg/Kg/dia di-
vidido a cada oito horas é recomendado na presenga de
sintomas ou aumento do QT (classe I) e nos pacientes com
SQTL assintomaticos manifesta (classe Ila), inclusive na
SQTL3. No caso da SQTL silenciosa assintomatica, o uso
de beta-bloqueadores é ainda recomendado (classe lla)."

Na SQTLS, por sua vez, o uso de bloqueadores de canais
de sddio, em especial a mexiletina, trazem protecao adicional
quando associado aos betabloqueadores. Todavia, devido
a indisponibilidade da medicacéo no cenério brasileiro, a
mexiletina tem custo elevado e é pouco acessivel.?’

A indicagao de cardiodesfibriladores implantaveis (CDI)
em assintomaticos € controversa (classe llb). Considera-se
o implante na vigéncia de risco de eventos arritmicos graves
= 5% em cinco anos."®

A cirurgia de denervagao simpatica cardiaca esquerda néo
foi estudada em pacientes assintomaticos e, eventualmente
pode ser individualizada para pacientes com indicagao de
CDI e que recusam o tratamento.

SINDROME DE BRUGADA

A sindrome de Brugada caracteriza-se pelo suprades-
nivelamento do segmento ST ao ECG, nas derivacoes pre-
cordiais direitas, com uma caracteristica peculiar, conhecida
como padrao tipo 1 (elevacao do segmento ST = 2 mm
nas derivagoes V1-V2, seguida de inversao de onda T). Os
padroes tipo 2 ou 3 foram agrupados em consenso prévio
em tipo 2 (ou n&o tipo 1), com onda r*de pelo menos 0,2
mV de amplitude, seguida de elevagao do segmento ST (=
0,5 mm) convexa ou em sela e ondas T positivas em V2 e
de morfologia variavel em V1." (Figura 3).

As variantes genéticas no gene SCN5A, que codificam
a subunidade alfa do canal de sodio cardiaco (Nav1.5), do
tipo “perda de fungdo”, podem estar associadas a sindrome
de Brugada, porém nao exclusivamente. O espectro clinico
possivel para os pacientes com esse tipo de mutagao inclui
doenga do nd sinusal, fibrilagdo atrial, cardiopatia arritmo-
génica e/ou dilatada e doenca do sistema de condugéo. 222
Dessa maneira, diferentemente da SQTL, o paciente “gendtipo
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Figura 3. ECG de 12 derivagbes evidenciando padrao de Brugada
do tipo 1 com fragmentagao do QRS em V2 (seta vermelha) e
repolarizacéo precoce em D1 e aVL (seta azul). (Acervo InCor
- HCFMUSP).

positivo” e “fendtipo negativo” ndo pode ser considerado um
portador de SBr. Outros genes ja foram implicados na SBr,
porém a validade gene-doenga da maioria desses genes foi
contestada apds atualizagéo de conceitos.?

O desafio diagnéstico na SBr é a sua dependéncia a
deteccao de um padréo eletrocardiografico, que possui um
comportamento dindmico. As derivagdes unipolares V1 e
V2 podem ser deslocadas superiormente para o segundo,
terceiro ou quarto espacos intercostais para aumentar a sen-
sibilidade do exame, devido a correlagao anatdbmica com a via
de salda do ventriculo direito.? A realizagao de ECG seriados,
Holter 24h de 12 derivagdes e teste ergométrico aumentam
as chances de se obter um tragado diagndstico.?>% A febre,
a bradicardia e as situacdes de estimulo vagal (sono, periodo
pés-prandial) podem desmascarar o padrao de Brugada. %’

O aparecimento do padrao tipo 1 espontaneo, em al-
gum desses momentos citados, define o “fendtipo positivo”.
E mandatério excluir outras condigdes que podem mimetizar
0 padréo tipo 1, que sdo as chamadas fenocdpias (isquemia
de ventriculo direito, tromboembolismo pulmonar agudo,
compressdo mecénica da via de saida do ventriculo direi-
to).?8 Situacdes que podem produzir um padrao de Bruga-
da tipo 2 s&o mais comuns e incluem: bloqueio de ramo
direito, hipertrofia ventricular esquerda, pectus excavatum
e cardiomiopatia arritmogénica.?® Alguns medicamentos
podem induzir padrao de Brugada tipo 1, incluindo propofol,
antidepressivos triciclicos, fluoxetina, litio, trifluoperazina,
anti-histaminicos e cocaina.®

Na suspeita da SBr, sem detecgao do padrao tipo 1
espontaneo, um teste com agente bloqueador dos canais de
sodio (ajmalina, flecainida, procainamida e pilsicaina) pode
ser indicado de maneira individualizada para desmascarar
o padréo eletrocardiografico.” No entanto, o teste farmaco-
l6gico é questionavel em pacientes assintomaticos, sem
antecedentes familiares de risco para SBr, ja que o risco
desses pacientes apresentarem um evento arritmico maior,
em comparagao com pacientes de padrao espontaneo, é
muito baixo (0.27% ao ano).' Em pacientes com ECG sus-
peito e antecedente familiar de Brugada ou PCR em idade
precoce, o teste pode ser Util para orientagdo e seguimento,
porém nao para definir prognostico.

Quando indicado, o teste deve ser realizado sob monitori-
zagao continua de ECG, sendo considerado positivo quando
um padrdo do tipo 1 € identificado durante a infusdo. Os me-
dicamentos mais utilizados sao a ajmalina e a flecainida. Os
critérios para interrupgao do teste sdo: o alargamento do QRS
>150%, a presenca de TV/FV e extrassistoles ventriculares.
E recomendavel que o teste seja realizado em laboratério de
eletrofisiologia ou um local com aparelho completo de reani-
magao cardiorrespiratéria e que se mantenha 0 monitoramento
continuo até que o ECG retorne as caracteristicas basais. As
contraindicagdes s&o a presenga do padrao de Brugada tipo
1 e insuficiéncia cardiaca. Deve-se ter precaucao se houver
evidéncia de doenga do sistema de condugao (considerar uso
de estimulacao temporéria). E importante ressaltar que cerca
de 25% dos testes podem ser falsos negativos. '

Estratificacdo de risco

A semelhanca da SQTL, o fator de pior progndstico
em pacientes com SBr é a presenga de sintomas (PCR
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recuperada ou sincope arritmogeénica). Logo, em pacientes
assintomaticos, que representam a maioria dos novos
diagnésticos, o principal objetivo é evitar que a PCR seja a
primeira manifestagéo da doenga. No estudo SABRUS, que
avaliou apenas pacientes de alto risco, com padrao de Bru-
gada tipo 1 e em prevengao secundaria, 62,8% deles eram
assintomaticos previamente, demonstrando necessidade de
refinamento nas ferramentas de estratificagéo.® Por outro
lado, a incidéncia de eventos arritmicos em assintomaticos
¢ de 0,5% a 1,2% ao ano, o que sustenta a hipétese de que
0 acompanhamento clinico e as orientagdes possivelmente
tém impacto na prevengéo de arritmias fatais.2®3'34

Na busca por marcadores eletrocardiograficos de risco,
encontramos que o padréo tipo 1 espontaneo e o padrao de
repolarizagdo precoce e a fragmentagao de QRS tém sido
associados ao risco mais elevado. (Figura 4) %26 Qutros
marcadores como padréo de Brugada tipo 1 espontaneo
em derivagbes periféricas, QRS fragmentado, onda S em D1
(= 0.1 mV e/ou = 40 ms) e sinal de aVR (ondaR = 0.3 mV
ou R/g = 0.75) mostraram associagao com aumento de FV/
TV durante o seguimento, porém o significado prognéstico
necessita de validacao. 22 A presenca de fibrilagao atrial, que
ocorre espontaneamente em 30% dos pacientes, também
ja foi associada a um pior prognoéstico.?* Alguns desses
marcadores foram incorporados em escores de risco, entre-
tanto sua utilidade em pacientes assintométicos permanece
baixa. Na casuistica do InCor - HCFMUSR, ndo encontramos
preditores eletrocardiograficos ou invasivos para arritmias
potencialmente fatais. %'

Um estudo recente retrospectivo multicéntrico incluindo
1110 pacientes com SBr sem PCR prévia identificou quatro
fatores de risco independentes (padrao de Brugada tipo 1
espontaneo, sincope provavelmente arritmogénica, padréo
de Brugada tipo 1 e repolarizagéo precoce em derivagoes
periféricas). Foi proposto um escore de risco com esses
fatores que foi fortemente preditivo de arritmias ventriculares
e morte subita em Brugada em cinco anos.®®

O papel do estudo eletrofisiolégico (EEF) permanece
controverso (classe llb) de acordo com a atual diretriz europeia
de arritmias ventriculares." Ainda se aceita que, na vigéncia de
padréo tipo 1 espontaneo ao ECG, o paciente seja submetido
ao EEF com estimulagéo ventricular programada (EVP) com 2

ou 3 extraestimulos (52/S3), pela auséncia de escores de risco
ou fatores isolados capazes de distinguir os pacientes verda-
deiramente de alto risco. O estudo PRELUDE com 308 pa-
cientes mostrou que o periodo refratério ventricular menor do
que 200 ms foi fator independente de desfecho arritmico.%73
Contudo, um EEF negativo néo foi sistematicamente associa-
do ao risco baixo de eventos arritmicos. O registro FINGER
envolvendo 1029 pacientes também corrobora para o valor
limitado da EVP em pacientes com SBr assintomaticos.?

Quanto ao teste genético na estratificagao de risco, apesar
de longa data sendo explorado nas casuisticas de sindrome
de Brugada, sem resultados consensuais, atualmente ha
sinalizagbes de que o «gendtipo positivo», ou seja, presenca
de variantes patogénicas ou possivelmente patogénicas em
pacientes com SBr, possa estar associado a extenséao de
substrato da via de saida do ventriculo direito, porém ainda
sem contribuir diretamente para a indicagao de CDI como
profilaxia primaria.*®

Tratamento

Todos os pacientes com SBr, inclusive os assintomaticos,
devem ser orientados a realizar mudangas de estilo de vida
que envolvem evitar refeigdes copiosas, libagéo alcodlica, uso
de cocaina e cannabis, uso de medicacdes que exacerbam
0 padréo de Brugada, além de tratar agressivamente a febre
com antipiréticos. A lista dos medicamentos que devem ser
evitados pode ser encontrada no site www.brugadadrugs.org.

A quinidina, também indisponivel no Brasil, pode ser
indicada em pacientes com SBr com indicagéo de implante
de CDI, mas que apresentam contraindicagéo ou recusa do
paciente (classe lla) ou ainda para pacientes que requerem
tratamento de arritmias ventriculares, principalmente com
terapia pelo CDI) ou atriais, como a FA."

A indicacao do implante de CDI em pacientes assinto-
maéticos permanece controversa. Pode ser indicado se hou-
ver inducao de FV com até dois extraestimulos (classe IIb).
A decisao deve ser feita ponderando o potencial risco indivi-
dual para futuros eventos arritmicos contra o risco de com-
plicagdes inerentes ao implante do dispositivo e qualidade
de vida. Sacher et al relataram uma taxa de complicagoes
de 36%, sendo os mais comuns choques inapropriados,
disfuncdo de eletrodos e, menos comumente, infecgao
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Figura 4. Manejo dos assintomaticos na SQTL e na SBr conforme apresentacao clinica. CDI - cardiodesfibrilador implantavel; ECG -
eletrocardiograma; EEF - estudo eletrofisiolégico; FV - fibrilagdo ventricular; QTc - intervalo QT corrigido; SBr - sindrome de Brugada;
SQTL - sindrome do QT longo; SQTL3 - sindrome do QT longo tipo 3.* a escolha do BCS deve ser gene-guiada.
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relacionada ao dispositivo. Apds seis anos do implante do
CDI, os pacientes com SBr tiveram uma taxa duas vezes maior
de choques inapropriados (24%) quando comparados com
choques apropriados (12%), 0 que ocorreu principalmente
devido a disfuncao de eletrodo.

Como os pacientes com SBr sdo mais propensos a
apresentarem arritmias atrais, especialmente os que tem
a mutagdo do gene SCN5A, o CDI de dupla camara trans-
venoso oferece a capacidade de estimulo atrial naqueles
com disfuncao do no sinusal, além da melhor capacidade
de discriminacao em pacientes com arritmias atriais. O CDI
subcutaneo pode ser uma alternativa para pacientes jovens
que n&o necessitam de estimulagdo ou terapia antitaquicardia
para diminuir as complicagoes.

O mapeamento epicérdico e endocardico sugere que
0 substrato arritmogénico da doencga na via de saida do
ventriculo direito € responsavel pela elevagao do segmento
ST nas derivagdes precordiais direitas e pela ocorréncia de
FV em pacientes com SBr. A ablagéo por radiofrequéncia
dos potenciais elétricos fragmentados e de baixa amplitude
pode suprimir a FV recorrente e normalizar o ECG em mais
de 75% dos pacientes. Até 0 momento, sé esta indicado para
pacientes com sintomas, mais especificamente para controles
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AND THERAPEUTIC STRATEGIES
RESUMO

O flutter atrial € uma taquicardia macrorreentrante relativamente comum que pode
estar associada a substancial sintomatologia e comorbidades. O tratamento baseia-se
na reversdo aguda e na prevencao de recorréncias a longo prazo. Neste artigo, revisa-
mos as peculiaridades da cardioversao, as limitagdes do tratamento farmacolédgico e as
indicagOes e desafios da ablacao por cateter.

Descritores: Flutter Atrial; Cardioverséo Elétrica; Ablagao por Radiofrequéncia.

ABSTRACT

Atrial flutter is a relatively common macroreentrant tachycardia that may be associated
with substantial symptoms and comorbidities. Treatment is based on acute reversal and
prevention of recurrences during long-term follow-up. In this article, we review the pecu-
liarities of cardioversion, the limitations of pharmacological treatment, and the indications
and challenges of catheter ablation.

Keywords: Atrial Flutter; Electric Countershock; Radiofrequency Ablation.

INTRODUCAO

O flutter atrial (FLA) é uma taquicardia atrial macrorreen-
trante, pois identifica-se um circuito de reentrada relativa-
mente amplo em torno de um obstaculo central e ndo ha um
Unico ponto de origem de ativagdo, sendo os tecidos atriais
fora do circuito frequentemente ativados. Classicamente,
o eletrocardiograma (ECG) apresenta-se com aparéncia
em dente de serra e o termo flutter atrial tem sido usado
para se referir a esse padrao de ondulagédo continua no
ECG sem uma linha de base isoelétrica em pelo menos
uma derivagao."

Classifica-se o FLA em dois tipos:

a. FLA dependente do istmo cavotricuspideo (ICT) ou tipico

O FLA tipico compreende um circuito de macroreentrada
ao redor do anel tricuspideo usando o ICT como uma pas-
sagem critica no limite inferior. O circuito ainda é delimitado
pela parede livre, septo do étrio direito e porgao anterior ou
posterior & veia cava superior. Ativagéo pode ser no sentido
anti-horario (tipico comum) ou sentido horario (tipico reverso).

Com menos frequéncia, observam-se outros circuitos
macrorrentrantes do atrio direito que nédo peritrictspideos,
porém, o ICT ainda é uma parte necessaria do circuito
(ex: reentrada em alga inferior e reentrada intra-istmo). 2
b. FLA nao dependente do ICT ou atipico

Séo taquicardia atriais macrorreentrantes que n&o depen-
dem da condugéo através do ICT.? Podem ser decorrentes

de circuitos macroreentrantes do atrio direito, geralmente
devido as suturas e retalhos atriais usados para cirurgias de
cardiopatias congénitas complexas, juntamente com danos
atriais progressivos. Outra situagao pode ocorrer na auséncia
de intervengao prévia, em torno de areas de substrato ele-
trofisioldgico na parede livre do atrio direito, provavelmente
devido a fibrose.

Situagdes clinicas como pos ablagao de fibrilagéo atrial
(FA) ou progressao de miocardiopatia atrial com remodela-
mento elétrico e anatdbmico facilitam a formagao de circuitos
macrorrentrantes em atrio esquerdo. Alguns exemplos sao o
FLA perimitral, macrorrentrada em torno de regides de cica-
trizagao do AE, ao redor dos 6stios das veias pulmonares. *
A Figura 1 demonstra os principais circuitos de FLA.

DIAGNOSTICO E PECULIARIDADES
DO FLA TiPICO

No FLA anti-horério, o circuito resulta em ativagao atrial
regular de 250 a 330 bpm, com ondas negativas em dente
de serra nas derivagdes inferiores e ondas positivas em V1.5
AFigura 2 demonstra o FLA tipico anti-horério em eletrocardio-
grama (ECG) de 12 derivagoes, os eletrogramas intracavitarios
em ICT e ao redor do anel tricuspideo e o posicionamento
de cateteres eletrodos durante o estudo eletrofisiologico.

Ja no FLA no sentido horério, as ondas de FLA do ECG
nas derivagdes inferiores parecem positivas e amplas, e séo

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302162-8
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VP: veia pulmonar.

A: Circuito flutter atrial tipico, anti-horério; B: flutter atrial tipico, horario; C: flutter atrial tipico, reentrada alga inferior; D: flutter atrial tipico, alga intra-istmo cavotricuspideo;
E: flutter atrial atipico, ao redor de cicatriz pds cirlrgica; F: flutter atrial atipico perimitral. AM: anel mitral; AT anel tricuspideo; OAE: Obliqua anterior esquerda;

Figura 1. Circuitos de flutter atrial.
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Ativacao ardica durante flutter anti-horari
* Cateter duodecapolar é posicionado em tomo do
| 1 anel tricispide, com a extremidade distal (H02-01) na

W il face lateral do anel tricuspideo.
ﬁ 1 « Cateter decapolar é posicionado no seio coronrio,
L com a extremidade proxima (SCp) em regido septal
A do anel tricuspideo.
« O circuito se da ao redor do anel tricuspideo,
passando da regido lateral do anel tricuspideo para a
regiao septal pelo ICT (do H02-01 para o SCp)
* Fluoroscopia demonstra em obliqua anterior
esquerda o posicionamento dos cateteres, ilustrando
0 circuito anti-horério do flutter.

Figura 2. Eletrocardiograma e ativagao endocardica durante flutter anti-horario.

frequentemente bimodais negativas em V1.8

TRATAMENTO: CARDIOVERSAO,
TRATAMENTO FARMACOLOGICO
E ABLACAO POR CATETER

O tratamento do FLA visa ao alivio de sintomas, prevengao
de recorréncias e cardiomiopatia induzida por arritmia além
de profilaxia para eventos tromboembdlicos.

O tratamento pode ser dividido em condutas de terapia
aguda, quando o paciente se apresenta sintomatico, em sala
de emergéncia e terapia a longo prazo, quando realizam-se
condutas mais definitivas para o tratamento da arritmia. Os

dois fluxogramas (Figuras 3 e 4), baseados na diretriz eu-
ropeia de tratamento de taquicardias supraventriculares de
2019, servem como guia para a instituicao da terapéutica.”

No fluxograma (Figura 3), o tratamento agudo de FLA,
com as diversas opgdes farmacoldgicas e ndo farmacolé-
gicas. A cardioverséo elétrica (CVE) tem papel importante
tendo em vista alta eficacia, sendo considerada como classe
| de indicagao para reversao para ritmo sinusal. Em pacien-
tes portadores de dispositivo implantavel, a estimulagéo
atrial r4pida podera ser utilizada como primeira opgéo para
reversao da taquiarritmia. Outra opgao para a reverséo ¢ a
cardioverséo quimica com ibutilide e dofetilide, entretanto ndo
s&o disponiveis no Brasil. Dentre as drogas disponiveis, 0s
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EV invasiva ou
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Recomendagao Classe Nivel
Recomenda-se a cardioversao elétrica sincronizada nos doentes hemodinamicamente instaveis | B
Recomenda-se a cardioversao elétrica de baixa voltagem (bifasico 1 < 100) para conversao do ritmo sinusal | B
Recomenda-se o estimulacdo atrial rapida para cessacao do flutter atrial na presenca de um dispositivo implantavel | B
Devem ser considerados os betablogueantes i.v. ou os bloqueadores dos canais de calcio nao dihidropiridinicos iv. (verapamil ou diltiazem) para controle da frequéncia lla B
cardiaca rapida
A amiodarona i.v. pode ser testada se os farmacos acima mencionados nao estiverem disponiveis ou ndo forem aconselhdveis IIb C
Néo se recomendam a propafenona e a flecainida na conversao do ritmo sinusal 11l B

Figura 3. Tratamento agudo do flutter atrial.”

betablogueadores e bloqueadores de canal de célcio entram
apenas como terapia de controle da resposta de frequéncia
ventricular (lla), assim como amiodarona, porém esta como
classe Ilb. O uso de propafenona e flecainida é contraindicado
para reversdo de flutter, devido ao risco de lentificacéo do
circuito atrial, facilitando a condugéao pelo n6 atrioventricular,
tornando a arritmia mais rapida (flutter de condugdo AV 1:1).

No fluxograma (Figura 4), descreve-se o tratamento a longo
prazo do flutter atrial. A ablag&o por cateter ocupa papel de destaque
nesta patologia, colocada como classe | e lla de indicagao para
tratamento do flutter atrial, tendo em vista seu alto indice de sucesso
(80 a 90%) e baixa recorréncia, além da alta taxa de recorréncia
com o uso de farmacos a longo prazo (recorréncia maior que 70%).2

Apobs entendermos estes fluxogramas, cada opgao tera-
péutica sera descrita com mais detalhes.

CUIDADOS NA CARDIOVERSAO

Podemos dividir a terapia de cardioversao em duas mo-
dalidades distintas:
* Cardioversao quimica (CVQ), cuja introducéao foi em 1940
no tratamento da FA, com a quinidina e desde entao continua
amplamente usada no cenario de FA, com bons resultados.
Entretanto, no manejo do FLA, a CVQ tem papel limitado

em nosso meio e esse fato é faciimente explicado, pois os
farmacos antiarritmicos com capacidade de restauragéo do
ritmo sinusal (ibutilide e dofetilide) ndo estao disponiveis.

A amiodarona, comumente utilizada para esse fim, tem

pouca efetividade na de reversao do FLA. Sendo assim, a
sua utilizagdo neste cenario apenas justifica-se pela auséncia
de outras possibilidades terapéuticas.
* Cardioversao elétrica (CVE), introduzida no inicio dos anos
60, também na FA, diferente da CVQ, amplamente disponivel
nosso meio, tornou-se o tratamento primeira linha na res-
tauragéo do ritmo sinusal no FLA, com alta taxa de sucesso
imediato (90%). © 10-12.13

Devido & pouca aplicabilidade da CVQ na reverséo do FLA
em nosso pais, nossa abordagem sera direcionada para CVE
e, para tal, existem situagdes clinicas e técnicas que quando
respeitadas e aplicadas conjuntamente, favorecem o sucesso
do procedimento. Neste cenario merecem destaques:

* Uso de drogas antiarritmicas (DAAs) pré procedimento:
A CVE eletiva, sempre que possivel, devera ser feita com o
paciente sob vigéncia de DAAs (amiodarona) pois além de
potencializar a reversao ao ritmo sinusal, contribui para menor
taxa de recidiva precoce da taquiarritmia. Lembrar para o risco
de bradicardia sinusal sintomatica apds a reversao, sendo
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Devem ser considerados os betabloqueadores ou os bloqueadores dos canais de célcio ndo dihidropiridinicos (verapamil ou diltiazem na auséncia de IC-FEr), se a lla C
ablacdo ndo for aconselhavel ou possivel
Deve ser considerada a ablagdo do nédulo AV com estimulagao biventricular ou de feixe de His, se todas as medidas acima referidas nao forem bem sucedidas e se o lla C
doente apresentar arritmias atriais por macroreentrada sintomdticas persistentes com frequéncias ventriculares rapidas
Pode ser considerada a amiodarona para manter o ritmo sinusal se as medidas acima referidas nao forem bem sucedidas IIb C

Figura 4. Tratamento crénico do flutter atrial.”

gue o uso de atropina ou até mesmo estimulagao cardiaca
transcutanea podem ser utilizados.

* Tipo de choque, posicionamento das péas no térax e carga:
Choque bifasico, com posicionamento das pas nas regides
antero posterior, sdo medidas efetivas e associadas com
maior taxa de sucesso na reversao do FLA. E recomenda-
vel também utilizar carga < 100 Joules. Na pratica, o que
vemos comumente é o posicionamento das pas nas regioes
anterior e apical (apice), assim como cargas maiores, como
as usadas para a CVE em FA. 415

* Portadores de dispositivos cardiacos implantaveis (DCI):
Nestes pacientes, visando minimizar os riscos de dano ao
equipamento, o posicionamento das pas seré preferencial-
mente antero posterior, o que possibilita afastamento dos
geradores. O choque nunca dever4 ser realizado com a pa
posicionada sobre o dispositivo. Importante destacar que nos
pacientes portadores de CDI é preferivel o choque interno
em relagao a CVE externa. Além disso, os DCls possibilitam
atécnica de supra estimulagéo atrial (over drive supression),
que é fortemente recomendada para reversao do FLA nestes
pacientes, sendo eficaz em mais de 50% dos casos. '*'7 A
supra estimulacéao do atrio é realizada a uma frequéncia
aproximadamente 5% a 10% acima da frequéncia atrial do
FLA para obter o encarrilhamento atrial e mantém-se a esti-
mulagéo por aproximadamente 15 segundos. Esta manobra
podera ser repetida com frequéncias crescentemente mais
rapida (reduzindo a duragdo do ciclo de estimulagdoem 5 a

10 ms), até que o ritmo sinusal ou FA ocorra, tendo em vista
que a FA é de mais facil controle com drogas antiarritmicas.
As complicagdes relacionadas a CVQ e CVE geralmente
S&0 raras, mas para isso Sa0 necessarios além da experiéncia
clinica dos profissionais envolvidos, a disponibilidade de um
aparato estrutural e tecnoldgico. Dentre as possiveis compli-
cagoes, destacam-se 0s eventos tromboembodlicos, que sdo
semelhantes para CVQ ou CVE de FLA ou FA. Na literatura
dispomos de poucos dados em relacao aos pacientes com
FLA somente e, por isso, a maioria das informagdes sao
oriundas de estudos clinicos de pacientes com FA.

A taxa de eventos tromboembodlicos é variavel entre as
séries histéricas estudadas e séo reportados até 2% em
pacientes que nao estao ou sao insuficientemente anticoa-
gulados, e até 0,8% em pacientes sob regime adequado de
anticoagulacao (ACO). O registro Danish avaliou retrospectiva-
mente entre o periodo de 2000 a 2008 na Dinamarca, o risco
tromboembolico em 16274 pacientes com FA submetidos a
CVE com ou sem ACO. A taxa de evento tromboembolico foi
de 1,1% e 0,28% respectivamente entre os pacientes sem e
com terapia de ACO anti-vitamina k. Particularmente, o risco
de eventos foi duas vezes maior nos primeiros 30 dias.'®

Nos pacientes com FA ou FLA com < 48h de duragao, o
risco de evento tromboembodlico pds cardioversdo é conside-
rado muito baixo e habitualmente s&o realizadas cardioversdes
com os pacientes sem ACO. No entanto, esse conceito vem se
modificando nos Ultimos anos e a Ultima diretriz da sociedade
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europeia de Cardiologia no tratamento FA (2020) modificou a
recomendagao nesse grupo especifico, levando em conside-
ragéo o tempo (<12 he > 12h - < 48h) e 0 escore de CHA2D-
S2-VASc. As Ultimas evidéncias associam menor incidéncia de
evento tromboembdlico quando a CVE é realizada <12h (0.3%),
quando comparada com o tempo maior > 12h —48h (1.1%)."

O estudo FIinCV, retrospectivo, multicéntrico com 3143
pacientes, que foram submetidos a 7660 cardioversoes,
demonstrou que em cardioversdes de FA <48 h sem ACO, o
risco de eventos tromboembdlicos aumentou com a elevagéo
do escore CHA2DS2-VASc (de 0,4% naqueles com escore
de 0 -2,3% naqueles com escore de >_5). A incidéncia de
eventos tromboembdlicos foi significativamente menor nas
cardioversoes realizadas com ACO e o efeito preventivo da
ACO foi significativamente maior nos pacientes com CHA2D-
S2-VASc = 2. Em concluséo, o escore CHA2DS2VASc é um
forte preditor de evento tromboembdlico na cardioversao da
FA aguda realizada sem ACO.%°

Entdo, a recomendacgao atual para pacientes de FA
com inicio recente (< 48h) é que a cardioversao podera ser
realizada apds o inicio imediato da ACO e preferencialmen-
te < 12 h e em pacientes sem eventos tromboembdlicos
prévios. Ja em pacientes com CHA2DS2-VASc < 1 homem
e < 2, se mulher, podemos realizar a cardioversdo em até
48h do inicio da arritmia. Caso FA >12h e <48h, porém
com CHA2DS2-VASc =2 homem e =3 mulheres, conside-
rar cardioversao eletiva sendo conduzida como FA com
duragdo >48h ou utilizar o ecocardiograma transesoféagico
(ETE) para afastar a presenga de trombo em apéndice atrial
esquerdo (AAE).?!

A presenga de trombo intracavitério contraindica a cardio-
versao e antes de realiza-la é fundamental levar em conside-
ragéo importantes variaveis como precisar o tempo exato do
inicio da taquicardia, regime correto de uso do anticoagulante
(dose e assiduidade) e mesmo que seu uso esteja correto,
existe a possibilidade de trombo na vigéncia da profilaxia
trombdtica. Apesar da terapia continua do ACO, o trombo
no AAE pode ser identificado em até 5% dos pacientes sub-
metidos a ETE periprocedimento.?

O ETE é exame padrdo ouro para pesquisa de trombo
intracavitario, com sensibilidade e especificidade de 95— 100%.
Muitos centros realizam rotineiramente o ETE em todos os
pacientes submetidos a cardioversao ou ablagéo por cateter.
Sobre a necessidade para o uso do ETE em todos os pacientes
submetidos a cardioversao nao existe um consenso, mas a
maioria dos grupos tem adotado essa conduta pelo menos
para pacientes de alto risco. I[dade avancada, CHA2DS2-VASc
mais alto, disfungéo renal, aumento no diémetro do AE e FA
n&o paroxistica séo alguns dos fatores de risco em relagdo a
presenga de trombo e contraste espontaneo.?2

O ‘atordoamento’ e os trombos do AAE parecem ser
menores no FLA em comparacdo com paciente com FA,
embora ainda significativo. Dado este fato, juntamente com
a associacao frequentes com FA justifica a ACO com os
mesmos critérios utilizados para a FA.2

Um aspecto importante é a possibilidade de diagnés-
tico equivocado ou duvidoso de trombo no AAE pelo ETE,
tendo em vista que diagndsticos diferenciais sdo desafiado-
res. Imagens provenientes de musculo pectineo, artefato de
reverberacao originado da crista cumarinica, septos entre

multiplos lobos, contraste espontéaneo e sludge séo algumas
dessas situagdes que podem levar a dvidas diagnosticas. %

A ecocardiografia com contraste pode complementar
a investigagao e ser muito Util no diagnostico diferencial,
assim como a angiotomografia e ressonancia magnética. '

INDICACOES DA TERAPIA
FARMACOLOGICA

Controle da resposta ventricular

O controle de frequéncia no FLA é muito dificil de ser
obtido com farmacos, diferentemente da FA. Caso paciente
tenha contraindicacao para realizar cardioversdo ou ablacéao
(ex: presenca de trombo em AAE), opta-se pelo controle da
frequéncia ventricular. Neste contexto, os betabloqueadores,
blogueadores de canal de célcio (diltiazem e verapamil),
digoxina e até amiodarona, podem ser utilizadas.

Controle do ritmo

O controle do ritmo para a prevengao de recorréncia com
0 uso de DAAs também apresenta limitagbes de opcdes
disponiveis, bem como de eficacia a longo prazo.

Estudos reportam que apés a reversao do FLA, a taxa
de recorréncia em pacientes sem uso de DAAs profilaticas é
alta, até 53% em seis meses.? Natale e cols testaram o uso
de farmacos ou ablagdo na prevencgéo de novas recorréncias
de FLA em 61 pacientes em um seguimento de 22 meses.
A recorréncia no brago de DAAs foi de 93% enquanto que
no brago ablagio foi de 6%. Digno de nota, este estudo tem
limitagdes como o pequeno nimero de pacientes e 0 uso de
diversas DAAs (sotalol, amiodarona, flecainida, procainamida
e propafenona).®

Ja o estudo randomizado LADIP , que utilizou a com-
paracao com amiodarona e ablagéo com cateter em 104
pacientes, observou que com uso de amiodarona, a recor-
réncia foi de 30%, ainda bem acima da taxa de recorréncia
de ablagéo por cateter (10%).2

Ja os farmacos dofetilide e ibutilide, Uteis na reversao
aguda do FLA, n&o sao utilizados a longo prazo, tendo em
vista risco de pré arritmias. 280

Drogas antiarritmicas de classe IC (propafenona) nao
devem ser usadas, principalmente na auséncia de agentes
blogueadores AV, devido ao risco de reduzir a frequéncia
atrial e resultar em conducao AV 1:1.%

Diante do papel limitado da DAAs a longo prazo na pre-
vengao de novos episddios de FLA, a Ultima diretriz europeia
coloca o controle de ritmo com amiodarona como classe llb
de indicagéo.’

ABLACAO POR CATETER
E SUAS INDICACOES

FLA dependente do istmo cavo
tricuspideo ou tipico

Ablagao por cateter do FLA dependente do ICT é a
principal opgéo terapéutica, classe de indicagao | em pa-
cientes sintométicos ou com cardiomiopatia induzida pela
arritmia e classe lla em caso de episddio Unico, tendo em
vista a sua alta eficacia terapéutica (90% de sucesso).
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Ea terapia mais eficaz para manter o ritmo sinusal e é clara-
mente superior ao uso de farmacos, inclusive amiodarona.®

O ICT, por ser uma regiao anatdbmica bem delimitada e
estreita e de velocidade de conducéo lenta, representa o
alvo ideal para a ablagao por cateter. A regido de aplicagédo
delimita-se entre o anel da valva tricispide e a veia cava
inferior. Atualmente, diversas ferramentas tecnoldgicas estao
disponiveis, como sistemas de mapeamento eletroanatémi-
co, cateteres com sensor de contato e sistema de fluxo de
irrigacéo e ecocardiograma intracardiaco, potencializando
0 sucesso e seguranga do procedimento.

A ablagdo bem-sucedida geralmente € anunciada pela
interrupcao intra-procedimento da arritmia e subsequente
demonstracdo de blogueio bidirecional no tecido ablacionado.
A ablagéo também pode ser feita em ritmo sinusal, quando
demonstra-se o bloqueio bidirecional do ICT por manobras
eletrofisioldgicas. 82

Existem subtipos de FLA ICT dependentes decorrentes
da organizacao da atividade atrial durante o tratamento da FA
com farmacos da classe IC ou lll (propafenona e amiodarona).
Assim, a ablagéo de ICT é uma escolha razoavel para garantir
que as drogas antiarritmicas possam ser continuadas para
o controle da FA. 33

A Figura 5 demonstra o mapeamento eletroanatémico
tridimensional de um flutter atrial tipico sentido horério ao
redor do anel tricuspideo, com condugao da onda elétrica
pelo ICT antes da ablacéo e a criagao da linha de bloqueio
por essa regido apos lesdes de radiofrequéncia.

FLA nao dependente do ICT ou atipico

A ablacao é util em pacientes com FLA sintomético re-
corrente ndo dependente de ICT apds falha de pelo menos
1 agente antiarritmico. Em geral, a ablagao por cateter de
FLA ndo dependente de ICT é substancialmente mais dificil
do que a ablagao de FLA dependente de ICT porque os
circuitos anatémicos sé&o complexos, muitas vezes nao sao
definidos anatomicamente e podem ser dificeis de localizar.
O conhecimento da abordagem cirdrgica ou de ablagao
prévia e 0 mapeamento detalhado de ativacéao e propagagao
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PREMATURE VENTRICULAR COMPLEXES: WHEN TO
TREAT AND WHEN TO INDICATE ABLATION.

RESUMO

Extrassistoles ventriculares sdo um achado frequente na pratica cardiolégica. Quando
ocorrem em coragdes normais, habitualmente tém uma evolugdo benigna, no entanto, sua
presenga em coragdes com cardiopatia estrutural pode estar associada a risco aumentado
de morte sUbita. Avaliar a presenga de sintomas e a densidade da arritmia é uma etapa
fundamental no seguimento desses pacientes. Em suas apresentagdes mais graves,
podem resultar em disfungéo ventricular e insuficiéncia cardiaca. A presenga de multiplas
morfologias sugere um pior prognostico. O tratamento farmacoldgico apresenta resposta
limitada em muitos pacientes. A ablagao por cateter das arritmias ventriculares € uma area
em rapido crescimento dentro da eletrofisiologia, e técnicas modernas de mapeamento e
ablagdo podem resultar na cura dessa arritmia em mais de 90% dos casos, a depender da
sua localizagao e da experiéncia do intervencionista. Abordaremos nessa revisao aspectos de
relevancia clinica ao cardiologista e como a ablagao por cateter pode se estabelecer como
a primeira linha de tratamento desses pacientes quando bem indicada, compreendendo
suas limitagoes e potenciais no tratamento definitivo dessa condicao clinica.

Descritores: Ablagao por Cateter; Taquicardia Ventricular; Eletrofisiologia.

ABSTRACT

Premature ventricular complexes are frequent findings in cardiology practice. They usually
have a benign course when they occur in normal hearts. However, their presence in hearts
with a structural disease may be associated with an increased risk of sudden death. Thus,
assessing the presence of symptoms and the frequency of arrhythmia in the follow-up of
these patients is essential. In their most severe presentations, they can result in ventricular
dysfunction and heart failure. The presence of multiple morphologies suggests a worse
prognosis. In addition, pharmacological treatment has a limited response in many patients.
In electrophysiology, catheter ablation of ventricular arrhythmias is a rapidly growing area,
and modern mapping and ablation techniques can result in cure of the arrhythmia in over
90% of cases depending on the location and interventionist experience. In this review, we will
address aspects of clinical relevance to cardiologists, including how catheter ablation can
be the first line of treatment for these patients when well indicated, as well as its limitations
and potential in the definitive resolution of this clinical condition.

Keyword: Catheter Ablation, Tachycardia; Ventricular, Electrophysiology.

INTRODUCAO

significativa pode apresentar palpitagdes, dispneia, pré-

Extrassistoles ventriculares frequentes (ESVs) sdo extre-
mamente comuns, e encontradas na maioria dos individuos
submetidos a monitorizagao ambulatorial por longo prazo.
Idade avangada, estatura aumentada, hipertensao arterial,
doenca cardiaca prévia, sedentarismo e tabagismo predizem
maior frequéncia de ESVs. Embora as causas fundamen-
tais das ESVs permanecam desconhecidas, o0 mecanismo
eletrofisioldgico mais frequente é a atividade deflagrada
habitualmente por um nivel critico de célcio intracelular.
Muitos pacientes s&o assintomaticos, mas uma parcela

-sincope e fadiga; sendo esse Ultimo sintoma, o achado
mais frequente em pacientes com alta densidade de arritmia
ventricular (=10% do total de batimentos/24h).

A histdria clinica, exame fisico e ECG de 12 derivagdes
sdo fundamentais para diagnostico e avaliacao de uma
extrassistole ventricular, sendo o ecocardiograma sem-
pre indicado na avaliacéo inicial de cardiopatia estrutural.
A ressonancia magnética cardiaca passa a ter papel e ser
considerada quando se suspeita que a arritmia seja a apre-
sentagao inicial de uma doenga miocéardica em evolugao
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como uma miocardite, ou mesmo uma cardiopatia estrutural
como a displasia arritmogénica de ventriculo direito. Menos
frequentemente, podem ser manifestacéao de doenga gené-
tica com risco de degeneragao para arritmias ventriculares
potencialmente malignas. Com as informagoes disponiveis
na atualidade reconhecer esses pacientes sob risco & uma
tarefa complexa, porém exequivel.

Monitorizagao ambulatorial com holter-24h é necessaria
para avaliar a densidade das ESVs. O progndstico é bastante
variavel, ainda havendo incertezas sobre as variaveis mais
importantes que podem resultar em evolugao adversa. Uma
frequéncia aumentada de extrassistoles ventriculares pode
ser fator de risco para evolugao de insuficiéncia cardiaca e
morte, e aresolugao da disfuncao sistélica apoés uma ablagéo
por cateter bem-sucedida demonstra que uma relagéo de
causa e efeito esté presente’.

Pacientes assintomaticos ou oligossintomaticos e com
baixa densidade de arritmia, na presenga de fungo ventricular
preservada podem ser acompanhados clinicamente. Ja o
tratamento farmacologico ou a ablagao devem ser propostos
como de primeira linha para pacientes sintomaticos, com alta
densidade de arritmia ou na presenca de disfungao ventri-
cular. A preferéncia do paciente associado a orientagdo do
médico desempenha um papel fundamental em determinar
qual terapia seré iniciada primeiro (Invasiva x Clinica).

A ablagao das arritmias ventriculares é uma area em
réapido crescimento dentro da eletrofisiologia. Ao contrario
de condigdes cronicas em cardiologia como a hipertenséo
e dislipidemia, a ablagéo por cateter pode ser considerada
uma terapia curativa em até 90 % dos pacientes na auséncia
de cardiopatia estrutural, quando realizada por eletrofisiolo-
gistas experientes?.

A ablagao é normalmente indicada em pacientes
sintomaticos quando a terapia antiarritmica néao é eficaz,
desejada ou tolerada, e tem potencial para reduzir a mor-
talidade nos casos em que ocorre disfuncao ventricular se-
cundéria a arritmia. Embora a localizagdo da via de saida do
ventriculo direito seja o primeiro fenétipo considerado passivel
de ablagéo, trabalhos recentes na Ultima década revelaram
uma maior prevaléncia dessas arritmias provenientes das
cUspides adrticas, septo interventricular, summit do ventriculo
esquerdo, banda moderadora e musculos papilares do ven-
triculo esquerdo, regides essas, que representam um desafio
técnico e muitas vezes biofisico a estratégia intervencionista.
Além desses locais, a presenga de multiplas morfologias de
ectopias antecipa um procedimento mais complexo € um
pior prognodstico do paciente. Nessa revisao abordaremos
aspectos de relevancia clinica ao cardiologista, e como a
ablagao por cateter pode se estabelecer como a primeira
linha de tratamento desses pacientes quando bem indicada,
compreendendo suas limitacdes e potenciais na resolugao
definitiva dessa condicéo clinica.

MECANISMO ELETROFISIOLOGICO

Demonstrou-se que as extrassistoles de via de saida,
em sua maioria, sao causadas por atividade deflagrada,
mecanismo de geragao de arritmias secundario a oscilagoes
transitdrias no potencial de agdo celular que é dependente do
potencial de acdo precedente. Dependendo da intensidade
com que ocorre essa oscilagdo pode haver uma elevagao

no potencial de acéo de repouso celular capaz de atingir o
potencial limiar para uma nova despolariza¢do. A atividade
deflagrada desse tipo de arritmia que ocorre na fase 3 do
potencial de agédo, é chamada de pds-despolarizagéo pre-
coce, sendo dependente de frequéncias cardiacas rapidas,
e mediada por catecolaminas. Esse tipo de arritmia é de-
pendente da ativagdo do AMP ciclico, que leva ao aumento
do célcio intracelular e liberagao oscilatéria do célcio do
reticulo sarcoplasmético. Na clinica podem ter sua indugéo
facilitada pela infusao de isoproterenol, aminofilina, atropina
e estimulagéo ventricular répida, mas raramente por estimu-
lagao ventricular programada. J& a atividade deflagrada por
pos potenciais tardios, que ocorre na fase 4 do potencial
de agao é classicamente associada a intoxicagao digitalica
e a taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica.
Observa-se que medicagdes que reduzam de forma direita
ou indiretamente as concentragdes de calcio intracelular,
podem ser utilizadas para o tratamento clinico desses pa-
cientes como os blogueadores de canal de célcio ou mesmo
0s b-bloqueadores. Por serem dependentes de AMP ciclico,
a infusado de adenosina causa supressao das arritmias idio-
paticas, podendo ser utilizada para inferir o seu mecanismo
eletrofisiolégico® (Figura 1).

AVALIACAO INICIAL

Pacientes com ESVs geralmente procuram atendimento
clinico por 2 motivos: sintomas ou um achado incidental em
avaliagao de rotina. Os sintomas podem incluir palpitagdes
gue podem se manifestar como desconforto toracico, sensa-
¢ao de batimentos cardiacos irregulares ou descompassados,
pré-sincope, dispneia e fadiga. Muitas vezes o sintoma néo é
atribuido a ectopia, mas sim a sensagéo de batimento forte
que ocorre devido ao prolongamento do tempo de enchimento
ventricular apés a extrassistole, resultando em aumento sis-
télico ao longo da curva de Frank Starling e potencializagcéo
na liberagao de célcio intracelular. O paciente pode descrever
iSSO como um sentimento abrupto e necessidade de recupe-
rar o flego ou uma “parada no batimento do coragéo”. Em
alguns pacientes predominam os sintomas de insuficiéncia
cardiaca e sobrecarga de volume, outros pacientes sdo
totalmente assintomaticos. Raramente podem apresentar
sincope abrupta, ou morte subita atribuivel a ectopias que
degeneraram em fibrilac&o ventricular. Um achado nessa
populagéo, quando nao se evidencia cardiopatia estrutural,
¢ a presenca de uma alteragao genética que predispde a
ocorréncia de extrassistoles com intervalo de acoplamento
particularmente curto, momento esse vulnerével para permitir
o fendmeno de fibrilacao ventricular.

Historia familiar € importante para elucidar qualquer
possivel mecanismo hereditario associado a ESVs e risco
de morte subita. Eventos fatais subitos, em familiares de
primeiro grau devem chamar a atengdo. Histéria familiar
positiva em paciente com ectopias deve aumentar a suspeita
de displasia arritmogénica de ventriculo direito e de outras
cardiomiopatias hereditarias.

Na auséncia de sintomas, as ESVs podem se manifestar
como pulso irregular ou achado acidental no ECG. Tanto o
paciente quanto o profissional de satde podem ficar preo-
cupados por bradicardia aparente verificada por meio da
avaliacao do pulso, que se se manifesta de forma intermitente
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Figura 1. Representagao esquemética das influéncias que afetam a concentragéo do AMP ciclico e do célcio celular, capazes de modular
a ocorréncia de extrassistoles ventriculares, dependente de atividade deflagrada. A estimulagao beta-adrenérgica aumenta a concentragédo
do AMP ciclico por meio da proteina G estimuladora e adenilciclase. O aumento da concentragdo plasmética do AMP ciclico promove a
fosforilagéo da proteina quinase A, aumentando o influxo através dos canais lentos de calcio e liberagéo do célcio do reticulo sarcoplasmatico,
levando a pds-potenciais e ocorréncia de arritmias por atividade deflagrada.

pela baixa perfuséo resultante das ectopias. Nesse sentido, a
prescricao de B-bloqueadores ou bloqueadores de canais de
calcio, pode de forma contraintuitiva resultar em um aumento
da frequéncia cardiaca avaliada através da palpacdo do pulso
pela reducdo na densidade das ectopias.

Um exame fisico cuidadoso, incluindo apenas ausculta
cardiaca, pode ser o primeiro passo na identificagéo de ec-
topias frequentes. Além disso, 0 mesmo exame pode ser a
primeira indicagdo de que a arritmia é clinicamente relevante,
tendo em vista a relagéo entre a alta densidade de arritmia
ventricular e a presenca de disfungao sistolica, aumento de
ventriculo esquerdo e sobrecarga volumétrica.

O ECG continua sendo a melhor ferramenta n&o invasiva
para determinar a localizagdo de uma ESVs assim como o
holter para definir sua densidade. Nesse sentido, 0 ECG de 12
derivagbes tem importancia fundamental para definir a estra-
tégia de ablagao quando se decide pelo tratamento invasivo.
Atencao a detalhes do ECG que podem fornecer pistas em
relagao ao substrato da arritmia: Ascenséo lenta da onda S
em V1, inversao de onda T além da derivagéo V2 em precor-
diais e onda épsilon podem sugerir displasia arritmogénica de
ventriculo direito. Ondas Q patoldgicas podem sugerir areas
eletricamente inativas secundarias a infarto prévio. Transicéo
precordial precoce acompanhada de onda S predominante em
V6 pode sinalizar cicatriz basolateral observada na cardiopatia
néo isquémica. Disturbios de condugao &trio ventriculares ou
mesmo intraventriculares, podem ocorrer nos pacientes com
ectopias secundérias a sarcoidose cardiaca por exemplo.
Também & importante reconhecer que ectopias aparente-
mente inofensivas, como da via de saida do ventriculo direito,
podem desencadear fibrilagao ventricular em pacientes com
sindrome de Brugada e torsade de pointes em pacientes com
sindrome do QT longo. Dessa forma o ECG vai além de uma
ferramenta diagndstica, pois permite reconhecer os pacientes
que necessitam de investigagao adicional, bem como sob
risco de arritmias malignas?.

Entender a possivel origem de uma ESV, pode orientar
o cardiologista e aconselhar seus pacientes em relacao aos
riscos e eficacia do procedimento de ablagédo. A localizagao

mais comum na comunidade nao é de fato conhecida, e os
dados disponiveis surgem através de séries de pacientes
que procuram tratamento. Conceitua-se que uma arritmia
apresente padrao “tipo blogueio de ramo esquerdo” quando
o QRS é predominantemente negativo em V1 e que as arrit-
mias do “tipo blogueio de ramo direito” representam aquelas
com QRS predominantemente positivo nessa derivagao.
Aparentemente na clinica, as ectopias do trato de saida s&o
as mais comuns e exibem caracteristicamente complexos
QRS negativos em AVL e AVR e derivagdes inferiores sao
todas positivas. As ESVs da via de saida dessa forma terdo
morfologia de bloqueio de ramo esquerdo (predominio ne-
gativo na derivagao V1), e se a transicao precordial (isto é,
a mudanca do predominio negativo para positivo do QRS)
no plano horizontal ocorrer em V4 ou mais tarde, a ectopia é
certamente do ventriculo direito. Por outro lado, ectopias com
transicdo em V1 ou V2, provavelmente tem sua origem na via
de saida do ventriculo esquerdo, seja em cUspide direita ou
esquerda. Mais complexas s&o as arritmias com transicao
em V3, publicagdo recente demonstra que se a transigao da
ectopia no plano horizontal em relacao ao batimento sinusal
for mais precoce na extrassistole, sugere uma origem no
ventriculo esquerdo, ao passo que transigdo mais precoce
no batimento sinusal em relagdo a ectopia sugere origem no
trato de saida do ventriculo direito. Menos frequentemente
as ectopias podem terem origem no musculo papilar infero
septal ou supero lateral, com apresentacao tipica eviden-
ciando QRS negativo na parede inferior com morfologia de
blogueio de ramo direito em V1 e transigdo V3-V4 nas com
origem no papilar infero septal, e QRS positivo na parede
inferior no caso das arritmias com origem no papilar supero
lateral. Na atualidade s&o descritos padrées morfoldgicos
com origem em praticamente qualquer regiao do ventriculo
direito e esquerdo. Seu reconhecimento é importante pois
permite inferir o risco do procedimento de ablagéo, bem
como a taxa de sucesso associada a uma determinada
localizacéo, obviamente que embora o objetivo nao seja
decorar padrdes, a andlise do eixo elétrico da arritmia pode
sugerir sua origemé. (Figura 2)
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Figura 2. ECG de 12 derivagdes com padrdes morfolégicos que
sugerem a localizagao da extrassistole ventricular. A) Regido posterior
da via de saida do ventriculo direito, B) Cuspide coronariana direita(
observar a transigao precoce em V3 e o R puro em D1), C) Regiéo
Para Hissiana ( Eixo semelhante ao sinusal), D) Anel tricuspideo,
E) Comissura entre a cuspide direita e esquerda ( observar o delta
negativo proeminente em V1), F) Regido anterior da via de saida do
ventriculo direito, G) Cuspide coronariana esquerda, H) Contiguidade
mitro adrtica ( padrao gR em V1 presente em 50% dos casos), I) Anel
da mitral Antero lateral, J) Summit do ventriculo esquerdo, K) Fasciculo
Antero superior esquerdo, L) Papilar supero lateral esquerdo.

Um ecocardiograma € indicado em quase todos os pa-
cientes com extrassistoles ventriculares, para excluir doenga
cardiaca estrutural, confirmar a queda na fragéo de ejegao,
e na avaliagdo de outras patologias subjacentes que podem
contribuir para a confirmagéo diagnéstica. Uma vez que esse
€ um exame de fécil acesso, um resultado normal pode ser Util
no sentido de evitar exames desnecessarios no seguimento.
Se o paciente é ativo, 0 ECG em sinusal sem anormalidades
relevantes, e a ectopia monomorfica e em baixa densidade,
sem histérico de sincope ou sintomas compativeis com
taquicardia ventricular, 0 paciente pode ser liberado para
atividade fisica e a investigagéo interrompida nesse momen-
to. Os pacientes devem ser encorajados a retornar se apos
orientagao da benignidade, eles desenvolverem sintomas
de agravamento da sua condigao clinica.

Com relagao ao teste ergométrico caracteristicamente
ocorre supressao das ectopias durante o esforgo, embora o
comportamento durante o estresse fisico pode ser variavel,
aparentemente existe uma faixa de frequéncia cardiaca em
que as ectopias ocorrem com maior frequéncia.

Aressonancia magnética cardiaca deve ser conside-
rada quando a ectopia tem origem em uma localizagao
incomum, ou quando associada a anormalidades no ECG
em sinusal, na presenca de taquicardia ventricular nao
sustentada e sustentada, ou mesmo quando se identi-
fica queda na fracao de ejecao. E importante observar
que imagens de RNM cardiaca podem ser dificeis de
interpretar no contexto de ESVs frequentes, em razao
da dificuldade na aquisicao da imagem. Ela pode ser util
no diagnostico de displasia arritmogénica de ventriculo
direito, ou quando se suspeita de sarcoidose. Mesmo
na auséncia de um diagnostico claro, o realce tardio
observado pode ajudar a definir uma cicatriz cardiaca,
potencialmente contribuindo no planejamento de uma
ablagao por cateter. Entre os pacientes que se identifica

o realce tardio, uma tomografia por emisséo de pdsitron
(PET- Scan) pode ser particularmente Util na avaliagao de
processos infiltrativos e inflamatérios.

PROGNOSTICO

Artigo seminal publicado em 1985 descreveu o acom-
panhamento por 6 anos de 70 pacientes assintomaticos e
saudaveis onde foi identificado ESVs, concluiram que ndo
havia diferenga no progndstico em comparagéo com a po-
pulacdo em geral. Embora a impresséo geral por décadas
fosse que as ectopias eram benignas, estudos consistentes
sinalizaram maior risco de morte apoés infarto miocéardico
caso elas estivessem presentes. Dadas as evidéncias que a
supressao das ectopias pode resultar em risco aumentado de
morte no estudo CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression), a
nocao que as ESVs eram causais, ou pelo menos deveriam ser
consideradas um alvo para supressao, foi abandonada®. Em
1995, um estudo randomizado demonstrou que amiodarona
suprimiu extrassistoles e resultou em um aumento significativo
na FEVE entre os pacientes que tiveram insuficiéncia cardiaca
e densidade aumentada de arritmia ventricular®.

Posteriormente, a partir dos anos 2000, passaram a ser
publicados relatos de casos de pacientes submetidos a
ablacéo por cateter de ectopias ventriculares, que descre-
veram melhora da fungao ventricular apos uma ablagéo bem
sucedida. Esses relatos passaram a ser seguidos por série
de casos, demontrando melhora da fungdo ventricular ap6s
a ablagao por cateter, fornecendo dessa forma, evidencia de
que a ectopia poderia levar a disfungao ventricular.

Claramente muitos pacientes com ESVs nao desenvolvem
disfungéo sistolica ou insuficiéncia cardica clinica. Havendo,
portanto, grande interesse de se identificar individuos sob
risco. Nos pacientes que se apresentam com sintomas de
insuficiéncia cardiaca, uma maior carga arritmica tem sido
identificada, embora nao haja um limite claro, estudos suge-
rem que a disfuncao ocorre com cargas de ectopias entre 16
e 24% em 24h, e que a maioria dos casos em que se identifica
perda de fungéo ventricular uma densidade superior a 10%
esté presente ao holter-24h.

Como fatores de risco adicionais para a disfuncéo séo
relatados: Sexo masculino, pacientes assintomaticos, ESVs
interpoladas, intervalo de acoplamento variavel, QRS da ec-
topia de maior duragao e localizagdo epicardica. Nos casos
de reverséo da disfuncéo apos supressao da arritmia, se
confirma arelag@o de causa e efeito, no entanto nos casos em
que a fungéo permanece inalterada, € necessario interpretar
a arritmia como um epifenémeno, e avaliar a existéncia de
cardiomiopatia associada.

Embora o mecanismo responsavel pela disfungao sistélica
tenha sido inicialmente atribuido a cardiomiopatia induzida
por taquicardia, medidas seriadas da frequéncia cardiaca
(incluindo as ectopias), ndo confirmaram essa hipotese. Por
outro lado, fatores de risco classicos como QRS mais largo e
origem epicéardica da arritmia, foram interpretados de forma
que o blogueio de ramo esquerdo da ectopia, resultaria em
dissincronia cardiaca, e consequentemente em disfungéo
ventricular, processo denominado disfungdo ventricular ec-
topico induzida. Poucos estudos avaliaram essa hipotese, no
entanto de forma reprodutivel o principal fator para queda na
fracéo de ejecao ao longo do tempo foi a maior duragao do
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complexo QRS, o que favorece a possibilidade de dissincronia
levando a disfungéo.

Estudo experimentais em modelo suino, em que as ESVs
foram induzidas com estimulagao em apice do ventriculo
direito ou do epicéardio do ventriculo esquerdo, forneceram
evidéncias convincentes de que a dissincronia interventricular
durante a ectopia parece ter efeito deletério sobre a fungéo
ventricular induzindo remodelamento cardiaco'™.

SITUACOES ESPECIAIS

Extrassistoles ventriculares podem ter uma forma maligna
de apresentacdo com potencial para causar morte subita.
Duas formas tém sido descritas: 1) uma com origem no sis-
tema de purkinje e suas porgoes distais e 2) o miocardio das
vias de saida do ventriculo direito e esquerdo. Em geral as
extrassistoles do purkinje sao diferenciadas das miocardicas
pelo seu intervalo de acoplamento. Esse achado foi observado
pela primeira vez por Leenhardt et al'’, que descreveram 14
pacientes sem doenga cardiaca estrutural que apresentaram
sincope desencadeada por ESV de acoplamento ultracurto
(= 300 ms). Essas observagoes foram confirmadas pelo
nosso grupo em uma série de 4 pacientes' (Figura 3-B).
Outra apresentagao incomum de ectopia com degeneragao
em arritmias malignas, sdo as com origem na via de saida

de ventriculo direito ou esquerdo, e menos frequentemente
dos musculos papilares, que podem raramente degenerar
em arritmias ventriculares malignas, elas se diferenciam das
ectopias com origem no sistema de His-purkinje pelo maior
acoplamento, e podem ter relagéo com canalopatias como
a sindrome de Brugada'® (Figura 3-A).

Ambas as formas necessitam de implante de desfibrilador
apds evento inicial de sincope ou PCR recuperada, para as
formas relacionadas a acoplamento ultracurto os bloquea-
dores de canal de célcio podem reduzir a frequéncia de
eventos, no entanto ndo impedem a morte subita. Em caso
de tempestade elétrica, ablagdo por cateter pode ser (til na
tentativa de eliminar as ectopias que deflagram os episodios
de fibrilacao ventricular. Dessa forma, o0 momento ideal de
encaminhar o paciente para intervencao seria durante a
tempestade elétrica, uma vez que fora dessa condigéo as
extrassistoles que deflagram a FV so raras, dificultando seu
mapeamento eletrofisioldgico.

MANEJO

A contribuigao inicial mais importante do cardiologista
para um paciente nessa condicao clinica é tranquiliza-lo, em
seguida 3 etapas sdo fundamentais na avaliagao: 1) infor-
magao sobre o sintoma, 2) carga arritmica e 3) presenga ou
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Figura 3. A. Extrassistoles malignas podem se apresentar com intervalo de acoplamento menor que 300ms, e habitualmente tem origem
na rede de pukinje, ou mesmo serem miocardicas e nesse caso apresentar acoplamento normal. B. Paciente com extrassistole de

acoplamento ultracurto degenerando em fibrilacao ventricular, a apresentagao inicial foi de sincope e o paciente desfibrilado mais de 50

vezes em menos de 12 horas.
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auséncia de cardiopatia estrutural. Se a densidade é baixa
e a o0 paciente é assintomatico nenhuma medida adicional
€ necessaria, por outro lado, em pacientes sintomaticos ou
com fracéo de ejecao reduzida, a ablacéo ou tratamento
farmacoldgico séo as opgoes de eleigao.

A ablagdo apresenta eficacia superior ao tratamento
medicamentoso, mas pode apresentar riscos inerentes ain-
tervengao. Em se tratando de paciente com funcao ventricular
preservada, a finalidade do tratamento é a melhora na quali-
dade de vida, e nesse sentido a decis&o deve estar alinhada
com a preferéncia do paciente. E razoavel realizar avaliagao
da fungao ventricular semestralmente em pacientes com
funcéo preservada e alta carga arritmica. Aspecto importante
no momento de prescrever o tratamento farmacologico para
0 paciente, é que ndo raramente transformamos individuos
assintomaéticos ou oligossintomaticos, em pacientes que
passam a apresentar sintomas limitantes secundérios a efeitos
colaterais de farmacos antiarritmicos. A (figura 4) auxilia na
estratégia de manejo para cada apresentagéo clinica, vale
salientar que as Ultimas diretrizes colocam o valor de corte
para possibilidade de indicar o tratamento com ablacéo por
cateter em 5% de densidade em 24h'4,

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

Beta bloqueadores e bloqueadores dos canais de célcio
néo diidropiridinicos (diltiazem ou verapamil) sdo conside-
rados medicamentos de primeira linha para tratamento das
ESVs. Ambos com décadas de uso clinico em coragoes nor-
mais, sendo que os B-bloqueadores apresentam beneficios
adicionais no cenario da doenga coronariana ou disfungéo
ventricular. Esse farmaco é particularmente Util para ectopias
desencadeadas por atividade simpatica, especialmente as
de via de saida, e embora sejam superiores ao placebo,

estudos clinicos demonstram redugéo nas ESV variando
apenas de 12% a 24%. Ja os bloqueadores dos canais de
célcio, demonstram eficacia semelhante aos B-blogueado-
res sendo particularmente Uteis no tratamento das arritmias
fasciculares. Em pacientes com falha em uma das terapias
é razoavel a troca de um farmaco pelo outro como medida
inicial. Como qualquer fa&rmaco inotrépico negativo podem
causar limitagao funcional, inclusive com piora dos sintomas
em alguns casos. E sempre importante nesses casos orientar
0 paciente com relacdo a possibilidade de realizar a ablacéo
da sua arritmia ao longo do seguimento, pois essa estratégia
apresenta potencial para cura definitiva das ectopias™.
Nos pacientes que nao desejam tratamento invasivo, ou
nos quais a ablagéo nédo teve sucesso, ou que nao séo bons
candidatos (ex: muito idoso com comorbidades, arritmia
com varias morfologias ao holter), farmacos antiarritmicos
adicionais passam a ser considerados como a propafenona
e o sotalol. Na auséncia de realce tardio a ressonancia mag-
nética cardiaca, a propafenona ja se demonstrou segura em
pacientes com disfungéo ventricular. Nas principais diretrizes
a amiodarona é considerada Classe Ill, devendo seu uso ser
proscrito em pacientes com fungao preservada, e reservado
para condicoes especfficas (ex: paciente com perda de fungéo
ventricular e falha da ablagéo por cateter, idoso com disfungéo
ventricular ou muito sintomatico refratario a outras terapias)

ABLACAO POR CATETER

A ablacéo por cateter é o tratamento mais eficaz para
tratamento de ESVs, particularmente as com apresenta-
¢éo em alta densidade e monomérficas. A taxa de sucesso
dessas intervencoes varia de 80 a 95% nas diversas séries.
Os consensos da America Heart Association e da Euro-
pean Heart Rhythm Society recomendam a ablacao, ou o
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Figura 4. Fluxograma sugerido para manejo das extrassistoles ventriculares monomorficas, onde se avalia fundamentalmente a presenga
de sintomas, a carga de arritmia ventricular e a presenga ou nao de disfungéo ventricular.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2023;33(2):169-77



EXTRASSISTOLES VENTRICULARES FREQUENTES: QUANDO TRATAR E QUANDO INDICAR ABLAGAO

tratamento farmacoldgico como a primeira linha terapéutica
nos pacientes sintomaticos e/ou com disfungéo ventricular.
Especificamente a ablagao é Classe | de recomendagao nos
pacientes em que a medicacao é mal tolerada, ou ineficaz
no manejo da arritmia'.

As complicagbes dos procedimentos de ablacdo das
ESVs sdo observadas em até 3% dos casos, principalmente
devido a problemas relacionados ao acesso vascular, incluin-
do hematoma, pseudoaneurisma ou fistula arteriovenosa.
Complicagbes mais raras, porém, mais graves, incluem:
dissecgéo adrtica, bloqueio atrio ventricular, infarto miocar-
dico, tamponamento cardiaco e acidente vascular cerebral.
As diretrizes especializadas em ablacao por cateter reco-
mendam a ablagéo das ectopias da via de saida do lado
esquerdo do coragao, incluindo os seios de valsava, como
recomendagéao classe lla, mas nao como Classe | reservada
a outras localizagbes. Parte disso se deve ao fato que a via
de saida do ventriculo esquerdo é anatomicamente mais
complexa, e eventualmente pode ser necessario aplicagéo
de radiofrequéncia proximo a artérias coronarias (Figura 5)
ou no interior da veia cardiaca magna (alvo epicardico) .

Do ponto de vista anatdbmico essas ectopias podem se
originar em qualquer regiao do ventriculo esquerdo ou direito,
obviamente que alvos adequados para ablagao proximo a
regides como tronco de coronéria esquerda, ou sistema de
condugéo, tornam o tratamento desafiador, no entanto, na
atualidade vérias técnicas intervencionistas s&o descritas para

diferentes alvos identificados no laboratério de eletrofisiologia.
Sao ferramentas fundamentais dentro dessa estratégia de
tratamento, o mapeamento eletroanatémico, associado as
técnicas classicas de mapeamento como a interpretagéo dos
sinais intracavitarios e a posigao dos cateteres a fluoroscopia.
Em nossa experiéncia o mapeamento cuidadoso das ecto-
pias guiado inicialmente pela regiao mais provavel sugerida
pelo ECG de superficie pode identificar o alvo adequado na
maioria das vezes. As principais limitacdes do procedimento
sé&o alvos intramiocardicos, proximos a coronaria, septais e
em estruturas intracavitarias como musculos papilares, falso
tendao e banda moderadora'®.

Nesse sentido, o uso de diferentes tecnologias como
utilizacao de alta energia, cateteres com sensor de contato,
aplicagbes em bipolar ou unipolar simultaneas e alcoolizacao
através de ramos venosos, podem obter melhores os resulta-
dos em alvos anatomicamente complexos. As arritmias proxi-
mas ao sistema de condugdo podem ser ablacionadas com
segurancga pela cuspide coronariana direita. Outra ferramenta
indispenséavel, particularmente na ablagdo dos musculos papi-
lares e banda moderadora, € a ecocardiografia intracardiaca,
que permite a visualizagdo em tempo real dessas estruturas,
inclusive permitindo definir anatomicamente se o alvo esta
na cabega ou na base de um musculo papilar por exemplo
(Figura 6). Dessa forma, com maior entendimento das rela-
¢Oes anatdmicas e evolugdes tecnoldgicas que permitem a
criacéo de lesdes mais efetivas e um mapeamento do alvo

A)

B)

Precocidade em
cuspide esquerda

Figura 5. A. Paciente com alta densidade de arritmia ventricular com origem sugestiva de cuspide coronariana esquerda (observar o
r estreito na derivagdo V1 associado a transigdo precoce no plano horizontal). B. Mapeamento eletrofisiolégico com alvo adequado
em cuUspide esquerda (observar a precocidade semelhante no cateter do seio coronario distal posicionado no interior da veia cardiaca
magna e do cateter posicionado sobre a clispide). C. Mapeamento eletroanatdmico da aorta ascendente e do seio coronério, na figura
esta representado um mapa de ativagéo onde a cor vermelha sugere as regides mais precoces em relagéo ao inicio da ectopia, pode
ser observar a clareza da definicdo anatdmica das 3 cuspides e da proximidade anatémica da cuspide esquerda com a veia cardiaca
magna. D. Imagem fluroscopica com cateter de ablagdo sobre a clspide esquerda, ablagdo nessa regido interrompeu a arritmia em poucos

segundos de aplicagéo de radiofrequéncia. (Acervo do autor)
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Figura 6. A. Ectopia ventricular frequente sugestiva de origem em musculo papilar supero lateral (observar a morfologia sugestiva de
bloqueio de ramo direito em V1, transigao horizontal em V3-V4 e eixo desviado a direita). B. Imagem de mapeamento eletroanatomico de
ativagéo com alvo adequado em projegao de papilar supero lateral do ventriculo esquerdo). C. Representagdo anatdbmica do musculo
papilar, observar que seria virtualmente impossivel garantir o contato do cateter de ablagédo com a cabega do musculo papilar (Regiéo mais
frequente de origem das ectopias no papilar) sem o uso do ultrassom intracardiaco. D. Cateter de ablagdo posicionado entre as cabegas
do musculo papilar supero lateral esquerdo, nesse tipo de ablagéo a ecocardiografia intracardiaca é fundamental para o bom resultado
do procedimento, uma vez que sem ela é impossivel 0 mapeamento adequado do musculo papilar (Observar a hiperecogenicidade na
cabeca do papilar supero lateral), aplicagdo de radiofrequéncia nessa regiéo interrompeu a arritmia ventricular em poucos segundos.

(Acervo do autor)

adequado com maior precisao, o tratamento intervencionista
tem ganho cada vez mais espaco nas atuais recomendagdes
e diretrizes, com um aumento na eficicia e a seguranga do
procedimento ao longo dos anos.

CONCLUSAO

Avaliagdo dos sintomas, da carga arritmica e da pre-
senga ou auséncia de cardiopatia estrutural séo etapas
fundamentais na definicao da estratégia de tratamento de
pacientes com extrassistoles ventriculares frequentes. O
tratamento farmacologico € uma opgao aceitavel, no entanto,
nao raramente 0s pacientes apresentam efeitos colaterais ou
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A sincope é um sintoma comum na prética clinica, correspondendo a aproximadamente
1 a 3% das admissdes em sala de emergéncia e 6% das admissoes hospitalares séo secun-
darias a sincope. Prevaléncia estimada de 19% com discreta predilegéo pelo sexo feminino.
Apesar de um curso benigno na maioria das vezes, a sincope exige atengéo em grupos
selecionados de pacientes. A taxa de mortalidade é variavel e esté diretamente relacionada
a causa subjacente, sendo observados os piores desfechos em pacientes com mais de 60
anos e sincope secundéria a doenca cardiaca. Dessa forma, diante de um paciente com
sincope, € fundamental a estratificagéo do risco com o objetivo de se afastar gravidade.

Além disso, a sincope é associada a alta morbidade, uso excessivo de servicos de salde e
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de portadores de sincope recorrente tao comprometida quanto pacientes com doengas
cronicas. A investigagao diagnostica visa estratificar o risco e definir o provavel mecanismo
subjacente. A histdria clinica detalhada, exame fisico e eletrocardiograma de 12 derivagdes séo
mandatorios para todos os pacientes que se apresentam quadro de sincope com o objetivo
de afastar causas cardiacas. Apds essa avaliagdo inicial, o racional de investigacao deve

seguir a hipétese diagnostica principal e as diretrizes preconizadas para cada suspeita clinica.
O objetivo principal do tratamento € a diminuigdo da recorréncia e a prevengao de eventos
cardiovasculares nos pacientes onde foi documentada alguma causa potencialmente grave.

Descritores: Sincope; Arritmias Cardiacas; Sistema Nervoso Autbnomo

ABSTRACT

Syncope is a common symptom in clinical practice, corresponding to 1 to 3% of emer-
gency room admissions and 6% of hospital admissions. The prevalence is estimated at 19%
and is slightly more frequent in women. Despite a benign course in most cases, syncope
requires attention in selected groups of patients. The mortality rate is variable and is directly
related to the underlying cause, with the worst outcomes observed in patients over 60 years
of age and syncope secondary to heart disease. Thus, risk stratification is essential to rule
out severity. In addition, syncope is associated with high morbidity, overuse of health services
and high cost. It can negatively impact multiple domains of quality of life including physical
and mental health, which potentially can make the quality of life of patients with recurrent
syncope as compromised as patients with chronic diseases. The diagnostic investigation
aims to stratify the risk and define the probable underlying mechanism. Detailed clinical
history, physical examination, and 12-lead electrocardiogram are mandatory for all patients
presenting with syncope. After this initial assessment, the investigation rationale should follow
the main diagnostic hypothesis and the guidelines recommended for each clinical suspicion.
The goal of treatment is to reduce recurrence and prevent cardiovascular events in patients
where a potentially serious cause has been documented.

Keywords: Syncope; Arthythmias, Cardiac, Autonomic Nervous System.

INTRODUCAO

A sincope é um sintoma comum na pratica clinica. Aproxi-
madamente 1 a 3% das admissdes em sala de emergéncia e
6% das admissoes hospitalares sdo secundarias a sincope. O
estudo Framingham acompanhou 5.209 individuos entre 30 e
62 anos por 26 anos e, pelo menos, um episddio de sincope

ocorreu em 3% dos homens e 3,5% das mulheres durante o
estudo.! Uma amostra subsequente dessa mesma populagéo
demonstra uma incidéncia de sincope de 6,2/1000 pacientes/
ano.? Em uma outra analise com 1.925 individuos com idade
acima de 45 anos, a prevaléncia estimada de sincope foi
de 19%, sendo mais frequente nas mulheres (22%) quando

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302178-83
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comparado aos homens (15%). 3 Um estudo populacional
realizado no Canada analisou as diferengas da sincope em
ambos 0s géneros em 63.274 pacientes admitidos em sala
de emergéncia por sincope. Aproximadamente 54% eram
do sexo feminino e 46% do sexo masculino. As mulheres
eram mais jovens, com menos comorbidades e menores
taxas de mortalidade quando comparadas com os homens
(12,6% versus 16,8%).4

Apesar de um curso benigno na maioria das vezes, a
sincope exige atengdo em grupos selecionados de pacientes.
Ataxa de mortalidade é variavel e esté diretamente relacionada
a causa subjacente, sendo observadas maiores incidéncias
em pacientes com mais de 60 anos e sincope secundaria a
doenca cardiaca. Em revisdo sistemética incluindo 11.158
pacientes admitidos por sincope, a taxa de mortalidade em
um ano variou entre 5,7% e 15,5%. ® Dessa forma, diante um
paciente com sincope é fundamental a estratificagao do risco
para se afastar gravidade.

Além disso, a sincope ¢ associada a alta morbidade, uso
excessivo de servigos de salde e alto custo. Pode impactar
negativamente multiplos dominios da qualidade de vida
incluindo salde fisica, mental e funcionalidade o que poten-
cialmente pode tornar a qualidade de vida de portadores de
sincope recorrente tao comprometida quanto pacientes com
doencas cronicas.® Paralelamente, a investigagao diagndstica
pode ser complexa incluindo inUmeros testes diagnoésticos
inconclusivos e dispendiosos. A implantagdo e melhoria de
algoritmos de investigagao e tratamento é necessaria para
eficiéncia no diagndstico e uso adequado do recurso.

DEFINICAO E MECANISMOS

Sincope é definida como perda transitoria da consciéncia,
secundéria a hipoperfuséo cerebral difusa, e caracterizada
por inicio subito, curta duragéo e recuperagdo completa e
espontanea.’ E importante salientar, que a sincope é um
tipo de perda transitéria da consciéncia que precisa de ser
diferenciada de outras condigcbes em que 0 mecanismo nao
¢ a hipoperfuséo cerebral difusa ou mesmo de condigoes
que podem mimetizar um quadro de perda de consciéncia.
(Tabela 1) Dessa forma, em alguns casos, definir que tal
evento é de fato uma sincope é desafiador, uma vez que,
pressupde afastar uma série de possibilidades diagndsticas.

O mecanismo final de todas as formas de sincope é
a hipoperfuséo cerebral difusa e transitéria. A cessagao
sUbita do fluxo sanguineo cerebral por 6 a 8 segundos é
suficiente para causar perda da consciéncia. Sabe-se que
a presséo de perfusdo cerebral esta relacionada a presséo
arterial sistémica, sendo assim, qualquer fator que compro-
meta o débito cardiaco ou a resisténcia vascular periférica,
e consequentemente a pressao arterial sistémica, acarretara
prejuizo da perfuséo cerebral. Portanto, uma sincope tanto
pode ser desencadeada por diminuigéo do débito cardiaco,
como acontece nas arritmias cardiacas, na insuficiéncia
cardiaca, nas obstrucbes por doencas valvares ou miocar-
dicas, como também pelo comprometimento da resisténcia
vascular sistémica, como acontece nas sincopes reflexas ou
nas neuropatias autonémicas.

A sincope é definida em trés grandes grupos de acor-
do com sua etiologia: sincope cardiaca, sincope reflexa
e sincope secundaria a hipotenséo ortostética. (Tabela 2)

Tabela 1. Adaptado de Brignole M, Moya A, de Lange FJ, et al. 2018
ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur
Heart J. 2018;39:1883-1948.

Crise convulsiva
Cataplexia
Pseudo sincope psicogéncia
Quedas no idoso
Hemorragia sub-aracnoidea
Atague isquémico transitdrio
Hipoglicemia
Hiperventilagdo com hipocapnia
Hipoxia
Intoxicacdo
Morte Sabita

Coma

Tabela 2. Classificagdo da sincope de acordo com a etiologia.
Adaptado de Brignole M, Moya A, de Lange FJ, et al. 2018 ESC
Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur Heart
J. 2018;39:1883-1948.

+ Sincope vasovagal

* Sincope do seio carotideo

¢ Indurida por drogas

¢ Deplegio de volume

¢ Insuficiéncia Autonémica pnmana’ secudana

¢  Aumitmia cardiaca (bradicardia ou taquicardia)

¢+ Doenga cardiaca estrutural

¢ Qutras
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Alimportancia dessa classificagdo é sua aplicabilidade prog-
nostica. Pacientes com sincope cardiaca estdo emrisco e a
taxa de mortalidade nesse grupo nao é desprezivel. A sincope
cardiaca compreende: arritmia cardiaca, doenga cardiaca
estrutural e outras condicdes nao diretamente relacionadas
a uma doenga cardiaca como o tromboembolismo pulmonar,
hipertensao pulmonar e a dissecgao adrtica.

Tanto bradiarritmias quanto taquicardias podem justi-
ficar um caso de sincope, muitas vezes, de diagndéstico
desafiador j& que a documentagao eletrocardiogréafica nem
sempre é possivel e a obtencao de registro durante a sincope
espontanea é padrao ouro para o diagndstico de certeza.
A bradiarritmia inclui as disfungdes do né sinusal e as doenga
do né atrioventricular.

As taquiarritmias de origem supraventriculares também
podem cursar com palpitagdes e pré-sincope, entretanto,
a perda completa da consciéncia nao é frequente. Numa
analise de 181 pacientes que receberam monitor de eventos
implantavel para investigacéo de sincope, pré-sincope ou
palpitacdes recorrentes observou-se a ocorréncia de fibrilagéo
atrial de alta resposta em 3,7% dos casos e as taquicardias
supraventriculares corresponderam a 5%.8 Por outro lado, as
arritmias ventriculares quando atingem uma frequéncia acima
de 200 batimentos por minuto apresentam uma incidéncia
de sincope/pré-sincope de 65% sendo uma causa bastante
preocupante. As doencas cardiacas estruturais também
podem causar sincope por mecanismos diversos, como a
estenose adrtica, cardiomiopatia hipertréfica, infarto agudo do
miocérdio, massa cardiaca, doengas do pericardio, anomalia
congénita de artéria coronaria e disfungdes de protese valvar.

Afastada a causa cardiaca, as possibilidades diagnés-
ticas incluem a sincope reflexa e a sincope secundaria a
hipotenséo ortostatica, também chamada de sincope ndo
cardiaca. A sincope reflexa é a etiologia mais comum e
ocorre quando a perda de consciéncia é secundaria a um
reflexo autonémico como na sincope vasovagal, sincope
do seio carotideo e a sincope situacional. Os mecanismos
relacionados ao desencadeamento do reflexo vasovagal
ainda ndo estéo totalmente esclarecidos, mas possivelmen-
te, estao relacionadas ao aumento da susceptibilidade ao
desencadeamento do reflexo vasovagal caracterizado por
vasodilatagao levando a hipotensao e incremento do ténus
parassimpatico levando a bradicardia. Classicamente, o
reflexo vasovagal é desencadeado pelo estresse postural ou
emocional, especialmente, medo e dor. Um estudo avaliando
a variabilidade da frequéncia cardiaca durante o sono de
pacientes com sincope vasovagal demonstrou que pacien-
tes com aumento da susceptibilidade ao reflexo vasovagal
apresentam uma supressao simpatica durante o sono REM
que pode sinalizar uma incapacidade de incremento adicional
do ténus simpatico em dada situagéo.® A fase prodrémica
¢ caracterizada por sudorese, sensagéo de calor, palidez,
escotomas cintilantes, nduseas e vomitos. A sincope do
seio carotideo ocorre predominantemente apés os 40 anos
de idade e é desencadeada pela presséo ou manipulagéo
na regido cervical. A sincope situacional ocorre quando o
reflexo é desencadeado por estimulos especificos como
defecagao, micgao e tosse.

A hipotenséo ortostatica resulta de uma redugao do re-
torno venoso com consequente redugdo no débito cardiaco

nao compensados. Compreende um grupo bastante hete-
rogéneo de condigdes incluindo o uso de medicamentos
anti-hipertensivos, a deplecéo de volume (vomito, diarreia,
desidratagéo) e as temidas insuficiéncias autondémicas pri-
maérias e secundérias. As principais causas de insuficiéncia
autondmica sdo: insuficiéncia autondmica pura, atrofia sisté-
mica multipla, doenca de Parkinson e deméncia de corpos de
Levy. Vale lembrar que algumas condicdes acabam levando
a insuficiéncia autonémica de forma secundaria como 0s
classicos casos de diabetes, insuficiéncia renal, amiloidose
e manifestagdes paraneoplésicas

Com os conhecimentos mais recentes sobre os meca-
nismos da sincope ndo cardiaca, uma nova classificagao,
baseada nos mecanismos fisiopatolégicos subjacentes vem
ganhando espago na literatura posto que pode auxiliar na
identificagdo da melhor estratégia de prevengao de recor-
réncia da sincope. De acordo com esse ponto de vista a
sincope nao cardiaca é classificada em fendtipos hipotensivos
e bradicérdico. (Tabela 3)

O fendtipo hipotensivo caracteriza a sincope que ocorre no
paciente com hipotensao persistente constitucional, hipoten-
séo persistente induzida por drogas, pressao arterial baixa de
forma inapropriada durante a monitorizagao ambulatorial da
presséao arterial (MAPA) ou apresentam hipotenséo induzida
pelo tilt test. Trata-se do fendtipo mais comum nos casos de
sincope néo cardiaca e estudos recentes sugerem que esses
pacientes apresentam comportamento fisioldgico cardiaco
diferente com consequente aumento na susceptibilidade
a sincope. Um estudo comparou seis coortes com 64.968
individuos com 6.516 pacientes com sincope reflexa e de-
monstrou um perfil hemodinamico diferente no paciente com
sincope quando comparado com a populagao geral. Esses
pacientes apresentavam pressao arterial sistélica mais baixa
e pressdo arterial diastélica e frequéncia cardiaca mais altas. ™
Esses dados sugerem que esses pacientes apresentam
prejuizo no retorno venoso e no debito cardiaco levando a
taquicardia reflexa e aumento da resisténcia vascular perifé-
rica. Essas caracteristicas hemodinamicas podem constituir
0 mecanismo pivotal para a sincope recorrente. As drogas
mais frequentemente relacionadas ao fendtipo hipotensi-
vo incluem: nitrato, alfa blogueadores, beta bloqueadores,
diuréticos, antagonistas canais de célcio, antidepressivos,
benzodiazepinicos, antipsicoéticos, opioides, trazodona. '

O fendtipo bradicardico é provavel na sincope que cursa
CcOm uma pausa superior a 3 segundos durante o registro do
evento espontaneo, induzido pelo tilt test ou pela massagem
do seio carotideo. Em uma metanélise com 383 pacientes
com implante de monitor de eventos para investigagao de
sincope. A assistolia foi documentada em 52% possivelmente
secundéria a um mecanismo reflexo.?

A Figura 1 demonstra o tragado eletrocardiografico de
um paciente do sexo masculino com 42 anos de idade que

Tabela 3. Classificagao da sincope de acordo com o0 mecanismo
hemodinamico.

Sincope Nio-cardiaca
Fentipo Hipotensivo
Fendtipo Bradicérdico

Sincope Cardiaca
Doenga Cardiaca estrutural
Arrtmias Cardiacas
Qutras causas
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Figura 1. Blogueio atrioventricular de alto grau durante um episédio de pré-sincope.

estava em investigagéo por sincope recorrente. O registro foi
realizado durante uma pré-sincope, demonstrando blogueio
atrioventricular de alto grau como mecanismo do baixo débito.

INVESTIGACAO DIAGNOSTICA
DA SINCOPE

O primeiro objetivo a ser atingido ao atender um paciente
com histéria de sincope é afastar gravidade. Para isso a
avaliagéo inicial mandatdria para todos os pacientes € a
realizagéo de uma historia clinica, exame fisico detalhado
e o eletrocardiograma de 12 derivagbes. A histéria clinica
deve incluir informacdes sobre as caracteristicas do evento
sincopal como: fator desencadeante, posicao, presenca de
sinais prodrémicos, tempo para recuperagéo da consciéncia,
existéncia de trauma, presenga de sequelas, dentre outros.
A historia prévia, familiar e exame fisico deve buscar indicios
de doenga cardiaca.

A sincope reflexa vasovagal é desencadeada pelo es-
tresse ortostatico, emocional ou dor. A fase prodromica é
relevante e caracterizada por sudorese, calor, ndusea, palidez
e escurecimento visual. A recuperagao € rapida e even-
tualmente pode ser seguida por fadiga. Por outro lado, a
sincope cardiaca é caracterizada por auséncia ou curta fase
prodrébmica o que pode ocasionar trauma durante o evento. A
ocorréncia da perda da consciéncia durante o esforgo fisico é
outra caracteristica que merece ser levada em consideragao.
Anormalidades no exame fisico cardiovascular ou histéria de
morte cardiaca sUbita prematura na familia também sugerem
fortemente a etiologia cardiaca.

O eletrocardiograma de 12 derivagdes faz parte da in-
vestigagao essencial visando estratificar o risco. Qualquer
anormalidade eletrocardiogréfica deve sinalizar alguma
alteracao cardiaca, até que se prove o contrério, entretan-
to, algumas alteragbes estdo mais associadas a sincope
secundéria a uma arritmia cardiaca como: bradicardia sinu-
sal persistente; bloqueio atrioventricular de segundo grau
tipo II; bloqueio de ramo alternante; taquicardia ventricular
ou taquicardia supraventricular muito rapida; taquicardia
ventricular polimérfica ndo sustentada; prolongamento ou
encurtamento do intervalo QT.

Apds a avaliagao clinica o racional de investigagao
deve seguir a hipdtese diagnostica inicial e as diretrizes
preconizadas para cada suspeita clinica. Entretanto, algu-
mas caracteristicas de exames complementares precisam
ser destacadas.

ESTUDO ELETROFISIOLOGICO

O estudo eletrofisioldgico foi uma ferramenta muito utili-
zada no passado, mas, recentemente, tem seu papel esta-
belecido para alguns casos selecionados. Sabe-se que a
positividade do teste esté relacionada a presenga de doenga
cardiaca estrutural e € indicado na bradicardia sinusal, blo-
queio bifascicular e na suspeita clinica de alguma taquicardia.
Pacientes com algum substrato arritmogénico, por exemplo,
pacientes pds infarto, onde a sincope permanece inexplicada
apods a investigagao convencional o estudo eletrofisioldgico
pode contribuir na documentacéo de arritmia ventricular por
mecanismos de reentrada.’

Pacientes com sincope e blogueio de ramo estdo em
maior risco para bloqueio atrioventricular, nesses casos o
estudo eletrofisiolégico pode auxiliar na identificagao dos
pacientes que se beneficiaram do marcapasso com a do-
cumentagéo de prolongamento do intervalo HV ou bloqueio
infra ou intra-hissiano, entretanto, o valor preditivo negativo
do estudo eletrofisiolégico é baixo e aproximadamente 20 a
25% dos pacientes com sincope, bloqueio de ramo e estudo
eletrofisiolégico negativo necessitam de marcapasso durante
0 acompanhamento clinico.??!

MONITOR DE EVENTOS

O exato mecanismo da perda da consciéncia é dificil de
ser estabelecido em muitos pacientes com sincope devido
a dificuldade de realizar o eletrocardiograma no momento
do evento. O monitor de eventos implantéavel veio contornar
esse problema possibilitando o registro durante o evento
espontaneo. O monitor de eventos implantavel ganhou po-
pularidade na investigagao de paciente com sincope nos
Ultimos anos. Uma revisao sistematica demonstrou que o
monitor de eventos definiu o diagnostico em 43,9% dos

casos.? Em uma anédlise retrospectiva onde pacientes
com sincope e palpitacao foram submetidos ao implante do
monitor de eventos, a detec¢do de uma arritmia ocorreu em
37,1% dos pacientes sendo que a maioria estava relaciona-
da a uma bradiarritmia. Setenta e trés porcento da amostra
necessitou de marcapasso durante 0 acompanhamento,
sugerindo que o monitor de eventos € especialmente valioso
para o diagnéstico de bradicardias.?

Pode ser utilizado na fase inicial da investigacao em pa-
cientes com sincope de etiologia indeterminada apds excluir
critérios de risco e, até mesmo, no paciente de alto risco
apds afastar alguma causa potencial que mereca tratamento
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imediato ou nao preencher os critérios necesséarios para
o implante do cardioversor desfibrilador implantavel. Além
disso, o monitor de eventos pode ser Util para o diagndstico
diferencial de condigbes como crise convulsiva ou pacientes
com quedas sem causa estabelecida.

TESTE DE INCLINACAO (TILT TEST)

E utilizado com obijetivo de reproduzir a sincope utilizando
0 estresse ortostético prolongado associado, eventualmente, a
alguma droga provocativa. O nitrato é a droga mais utilizada
por apresentar poucos efeitos colaterais e boa sensibilidade e
especificidade. A taxa de positividade do teste em pacientes
com sincope é por volta de 66% utilizando a provocagao
farmacolégica com nitrato, no entanto, é importante ressal-
tar que a positividade em pacientes que nunca perderam a
consciéncia é de 11 a 14%.

Estudos que comparam o evento induzido pelo tilt test
com o evento espontaneo (documentado pelo monitor de
eventos) demonstraram que a resposta cardioinibitéria no
tilt test prediz uma resposta cardioinibitéria espontanea,
entretanto, uma resposta vasodepressora, mista ou o teste
negativo ndo afasta a possibilidade de resposta cardioinibi-
toria durante o evento espontaneo.®

Sua contribuicéo na investigacao diagndstica da sincope
€ na confirmagao do reflexo vasovagal onde o diagnostico
n&o foi ainda esclarecido pela avaliagao inicial, além de ser
util naidentificagao de pacientes com insuficiéncia autondmi-
ca, onde se evidencia hipotensédo postural progressiva e de
ocorréncia mais tardia, dificil de ser avaliada com medidas
convencionais de pressao na posigao ortostatica. %

Em alguns casos, pode ser utilizado no diagnéstico dife-
rencial da sincope psicogénica, epilepsia ou quedas. Também
apresenta um aspecto educativo, sendo uma oportunidade
de o paciente reconhecer os sintomas prodrémicos e tentar
assumir uma postura preventiva.?

O ecocardiograma determina o diagnéstico de sincope
em raras situagbes como na estenose adrtica, tumores ou
tamponamento, entretanto, s&o Uteis para afastar a possi-
bilidade de doenga cardiaca subjacente. Teste ergométrico,
angiotomografia coronéria, Holter de 24h, monitorizagéo am-
bulatorial da pressao arterial e demais ferramentas diagnés-
ticas devem ser utilizadas de acordo com a suspeita clinica.

TRATAMENTO

O objetivo principal do tratamento é a diminuicéo da
recorréncia e a prevengao de eventos cardiovasculares nos
pacientes onde foi documentado alguma causa potencialmen-
te grave. O que iré nortear o tratamento é a causa subjacente.
A estimulagéo cardiaca artificial deve ser instituida nos pa-
cientes onde se documentou uma importante bradicardia
relacionada a sincope. As taquicardias devem ser tratadas de
acordo com as diretrizes especificas com drogas antiarritmi-
cas, ablagéo por cateter ou mesmo cardioversor desfibrilador
implantével. Paciente com doenga cardiaca estrutural também
seguirao as diretrizes préprias.

Nos casos de sincope reflexa ou hipotensao ortostatica, o
tratamento inicia-se com o esclarecimento do quadro, orien-
tacOes, evitar situacdes desencadeantes e tranquilizacao do
paciente e seus familiares. Hidratagao oral frequente associa-
da a suplementagao de sal, caso nao haja contraindicagao,

sdo medidas recomendadas. As contramanobras sao ca-
racterizadas por contragdo muscular maxima nos membros
superiores ou inferiores podem ser utilizadas em pacientes
que apresentam fase prodrémica longa onde ha tempo sufi-
ciente para perceber o evento e instituir a manobra. Um estudo
randomizado, comparou a realizagdo de contramanobras
em membros inferiores associado a terapia convencional
com a terapia convencional isoladamente, demonstrou a
superioridade do grupo em que foi orientado a realizacao
da manobra.?” O treinamento postural passivo consiste em
prescricdes de periodos progressivos de estresse ortostatico.
(Figura 2) Vale lembrar que ndo ha documentacgédo de sua
efetividade a longo prazo em estudos randomizados, pos-
sivelmente, pela baixa adesédo ao tratamento. Dessa forma,
Seu uso deve estar associado a outras atividades como
atividade fisica de forma a tornar a préatica mais dinamica. A
atividade fisica com tonificagédo da musculatura dos membros
inferiores e melhora do condicionamento fisico também pode
melhorar a recorréncia de eventos, entretanto, faltam estudos
randomizados que suportem essa indicagao.

E importante salientar que pacientes com fenétipo
hipotensivo devem ter todas as suas medicagoes revistas.
Eventualmente, a medicagao anti-hipertensiva é a causa
da sincope.

No insucesso ao tratamento n&o farmacolégico algumas
alternativas podem ser instituidas. O midodrine é um alfa-a-
gonista com efeitos vasoconstritores periféricos. Seu uso esta
respaldado em estudos randomizados que demonstraram
a superioridade dessa medicagao. Numa metanélise que
envolveu adultos e criancas, o midodrine foi associado a 43%
de redugéao narecorréncia de sincope. 22 |nfelizmente, néo
¢é comercializado no Brasil.

A fludrocortisona é a droga mais utilizada na pratica
clinica, trata-se de um mineralocorticoide que promove
retengéo de sodio e agua, excregao de potassio e aumento
do volume circulante o que pode mitigar a ocorréncia de
hipotensédo. Um estudo clinico randomizado demonstrou
diminuicao da recorréncia clinica ap6s periodo de estabi-
lizagao com o uso da medicagdo.®* O seu principal efeito
adverso é a hipertensdo de decubito o que pode limitar
0 Seu uso, especialmente, no paciente mais idoso. Além
disso, o potassio deve ser monitorado durante seu uso pelo
risco de hipocalemia.

\,—

Figura 2. Treinamento postural passivo, caracterizado por estresse
ortostatico progressivo. Paciente deve permanecer com o dorso
encostado e os pés a 20 cm da parede. O ambiente deve ser livre
de objetos que possam causar injuria e a pratica deve ser executada
sob supervisao.
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O uso de betabloqueador é controverso e pouco utili-
zado uma vez que estudos randomizados foram negativos
para a demonstragao de beneficio com essas medicagoes.
Uma subanalise documentou que pacientes mais velhos,
acima de 40 anos, podem ter algum efeito favoravel 3" Os
inibidores da recaptacéo de serotonina sdo utilizados em
casos em que ha algum transtorno de ansiedade associado
entretanto os resultados na literatura de sua eficacia séo
controversos.®

A estimulagao cardiaca artificial foi descrita como forma
de tratamento, para pacientes com resposta predominante-
mente cardioinibitéria (com pausa superior a 3 segundos) que
nao respondem ao tratamento convencional. A ablagao dos
plexos ganglionares (cardioneuroablagéo) também constitui
uma alternativa nesses casos e esta sendo avaliada com
resultados promissores.
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CONCLUSAO
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RESUMO

A morte sUbita (MS) em atletas € um evento catastréfico, ainda mais quando se leva
em conta a associagao entre esporte e salde. A incidéncia de morte subita associada
ao esporte é maior em individuos do sexo masculino, com doenga cardiovascular (DCV)
ou ao menos um fator de risco para DCV e em atletas afro-americanos. As causas mais
comuns de MS em atletas estao relacionadas a doengas cardiacas que podem cursar
com arritmias ventriculares malignas, como taquicardia ventricular e fibrilagao ventricular.
Doengas como a miocardiopatia hipertréfica, a origem anémala de coronéria, a hipertrofia
idiopatica do ventriculo esquerdo, a miocardite e a cardiomiopatia arritmogénica estéao
entre as principais doengas estruturais relacionadas a MS em atletas. A sindrome de
morte sUbita arritmica, quando ndo se encontra uma doenga cardiaca estrutural, esta
provavelmente relacionada a doengas arritmogénicas primérias, como a sindrome de
Wolff-Parkinson-White, a sindrome do QT longo congénito e a sindrome de Brugada, entre
outras. A avaliagéo clinica pré-participagao esportiva, associada ao eletrocardiograma e,
em casos especificos, ao teste genético, deve ser realizada de maneira sistematica, com
0 objetivo de se identificar doencas cardiovasculares que caracterizem potenciais riscos
para a prética de exercicios. E importante que profissionais da salde estejam treinados
para identificar riscos aumentados nessa populacao.

Descritores: Morte Subita Cardiaca; Atletas; Avaliagao de Risco.

ABSTRACT

Sudden death in athletes is a catastrophic event, even more when considering the
association between sport and health. The incidence of sport-associated sudden death is
higher in men, with cardiovascular disease (CVD) or at least one risk factor for CVD, and
in African-American athletes. The most common causes of SD in athletes are related to
heart diseases that can occur with malignant ventricular arrhythmias, such as ventricular
tachycardia and ventricular fibrillation. Diseases such as hypertrophic cardiomyopathy, ano-
malous coronary origin, idiopathic left ventricular hypertrophy, myocarditis, arrhythmogenic
cardiomyopathy are among the main structural diseases related to SD in athletes. Arrhythmic
sudden death syndrome, when structural heart disease is not found, is probably related to
primary arrhythmogenic diseases, such as Wolff-Parkinson-White syndrome, congenital long
QT syndrome and Brugada Syndrome, and others. In specific cases, genetic tests should
be performed systematically to identify cardiovascular diseases that characterize potential
risks for the practice of exercises. It is important that healthcare professionals be trained to
identify increased risks in this population.

Keywords: Death, Sudden, Cardiac; Athletes, Risk Assessment.

INTRODUCAO

um jovem atleta, a sua capacidade fisica e suas conquistas

A morte sUbita em atletas € um evento inesperado e
tragico, especialmente quando se leva em conta o conceito
intuitivo de que a atividade fisica € um promotor de satde.
De fato, a Organizagdo Mundial de Salde define salde ndo
apenas como a auséncia de doenga, mas como um estado
de completo bem-estar fisico, mental e social.! A percepgéo
geral de salde esta intrinsecamente associada aimagem de

esportivas, o que explica a grande comogéao social e o efeito
psicolégico na comunidade quando ou atleta, aparentemente
saudavel, morre subitamente.

Embora haja um predominio de dados envolvendo a
morte sUbita em atletas na literatura medica, é importante
ressaltar que atividades atléticas recreacionais podem ser
tao vigorosas quanto esportes competitivos. Além disso, ha

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302184-91
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um numero crescente de individuos considerados de meia-
-idade (acima de 35 anos) engajados em atividades de alta
performance. Clinicos, cardiologistas, pediatras e educadores
fisicos devem estar treinados para a identificacao de sinais
e sintomas que poderiam indicar um risco aumentado de
morte subita nessa populagao.

INCIDENCIA DE MORTE SUBITA
RELACIONADA AO ESPORTE

Em estudos investigativos de morte sUbita na populagéo
geral, estima-se que em individuos abaixo de 35 anos de idade
tenha uma incidéncia de 1,3 a 3,2/ 100.000 pessoas por ano,
com predominio em homens e achados de necropsia normais
em 40% dos casos.2* Na populagéo geral, a idade média de
maior incidéncia de morte sUbita é 65 anos, com prevaléncia
em sujeitos do sexo masculino (75%), fortemente associada
a doenga arterial coronaria e suas consequéncias (infarto do
miocardio e insuficiéncia cardiaca).>° Dados europeus estimam
aincidéncia média anual de morte subita em 36,8 por 100.000
a 39,7 por 100.000, sendo maior na populagéo de maior idade,
com maior taxa eventos em homens do que em mulheres.®

A incidéncia de morte sUbita relacionada ao esporte
carece de estimativas confidveis, tendo em vista os diferen-
tes critérios de inclusdo adotados nos estudos, definicbes
diversas de atletas e de ndo-atletas, inclusdo de individuos
ressuscitados (parada cardiaca revertida) e néo ressuscita-
dos (morte subita de fato), o momento do evento (durante
a prética esportiva ou ndo) e a metodologia nao uniforme
entre os estudos que envolveram necropsia.’

Uma metanalise recente que incluiu estudos com dados
regionais e nacionais, com atletas de diferentes niveis, de-
monstrou 130 eventos de morte subita cardiaca num total
de 11.272.560 atletas/ano, estimando uma incidéncia 0,98
por 100.000 atletas/ano, enquanto estudos com atletas com-
petitivos entre 14 e 25 anos de idade, com um total de 183
eventos e 17.798.758 atletas/ano, indicam uma incidéncia
de 1,91 eventos por 100.000 atletas/ano, sendo, portanto,
um evento raro. 8

Um grande estudo prospectivo norte-americano analisou
1.247 casos de morte slbita entre 2002 e 2013, em individuos
considerados de meia idade (35 a 65 anos de idade), nos quais
5% dos eventos foram relacionados a prética esportiva, com
idade média de 51 +- 18 anos, e incidéncia anual de 21,7/1
milh&o. A maioria era composta por populagao do sexo mas-
culino, 16% tinham doenga cardiovascular e 56% ao menos um
fator de risco para doenga cardiovascular. E interessante notar
que 36% dos individuos tiveram sintomas cardiovasculares
tipicos na semana que antecedeu a morte subita.’

Um estudo fundamentado em uma base de dados eu-
ropeia avaliou mortes subitas relacionadas ao esporte em
individuos de 18 a 75 anos de idade, entre 2005 e 2018,
indicando um claro predominio de eventos em pessoas
consideradas de meia-idade (94,7%), em relagéo a jovens
atletas competitivos (5,3%)."°

Estudos recentes, em sua maioria oriundos de dados
norte-americanos, tém sugerido que a incidéncia de morte
sUbita & maior em atletas afro-americanos, quando com-
parado com atletas brancos, com uma incidéncia trés ve-
zes maior em jovens afro-americanos, estimada em 5,6 em
100.000 por ano.™

Um estudo prospectivo em atletas de basquetebol dos
Estados Unidos de 2014 a 2018 demonstrou que jovens
afros americanos tiveram a mais elevada incidéncia anual
de morte subita (1 em 2087 atletas/ano), quando comparado
com outros grupos étnicos.'?

Dessa forma, é possivel inferir que a morte subita asso-
ciada ao esporte é mais prevalente em individuos do sexo
masculino, afro americanos, acima de 35 anos, e com fatores
de risco para doenga cardiovascular, apresentando incidéncia
menor do que a observada na populagao em geral.

ETIOLOGIA DA MORTE SUBITA
RELACIONADA AO ESPORTE

Doengas cardiacas, geralmente congénitas, s&o o fator
etiolégico mais prevalente entre as causas de morte inexplica-
da em atletas. Embora haja grande variabilidade metodologica
e dificuldade em se categorizar achados necroscopicos,
varios estudos envolvendo necropsia ou investigacao clinica
em individuos recuperados de parada cardiaca classificaram
as principais causas de morte subita em atletas. (Tabela 1)
Esses estudos agrupam diferentes areas geogréficas, com
atletas de origem étnica variada, néo levando em conta o
possivel papel do uso de substancias e até mesmo o dopping,
e dependem da experiéncia heterogénea de patologistas, o
que pode resultar em limitagoes. '

A maioria dos eventos de morte sUbita é devido a
taquicardia ventricular ou fibrilagdo ventricular.® Efeitos fi-
sioldgicos comuns, resultantes da atividade fisica intensa,
como desidratagéo, estresse adrenérgico, sobrecarga he-
modinamica, disturbio eletrolitico e desbalanco acidobasico
podem desempenhar um papel relevante no processo ele-
trofisiolégico que resulta na morte subita de um atleta com
uma cardiopatia subjacente.'®

A propria triagem pré-participagdo esportiva, realizada
de maneira sistemética em alguns paises, pode selecionar
individuos de maior risco, minimizando o impacto de certas
doencas cardiovasculares na etiologia da morte subita em
atletas. Um exemplo disso € a disparidade das causas relacio-
nadas a morte subita em atletas entre casuisticas europeias,
onde h& um predominio de cardiomiopatia arritmogénica,
e norte-americanas, onde a miocardiopatia hipertrofica é a
causa identificada na maioria dos casos.'®

Tabela 1. Causas comuns de Morte Subita Cardiaca em atletas,
comparagao de estudos nos Estados Unidos da América, Itédlia e
Reino Unido.

Causa de MSC EUA™ Italia™ | Reino Unido"’
MCH 36% 9% 6%
Onger’n'anomala de 19% 3% 50
coronaria
‘Hl'perFr‘oﬁa do VE 9% 16%
idiopética
Miocardite 7% 12% 2%
Ca(d|om|9pat|a 50 14% 13%
arritmogénica
Sindrome de morte | \< it | N3 cita 42%
subita arritmica

MSC: Morte Subita Cardiaca; MCH: Miocardiopatia Hipertrofica; VE: Ventriculo Es-
querdo; EUA; Estados Unidos da América.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2023;33(2):184-91



Em atletas abaixo de 35 anos, doengas cardiacas estru-
turais como miocardiopatia hipertréfica, origem andmala de
artéria coronaria, cardiomiopatia arritmogénica, fibrose cardiaca
idiopatica (possivelmente sequela de uma miocardite) séo
achados comuns, mas a auséncia de achados necroscopicos
patoldgicos pode sugerir a presenga de doencas elétricas
primarias, definidas na maioria dos estudo como Sindrome de
Morte Subita Arritmica, e pode compreender doengas como a
Sindrome do QT longo congénito, a Sindrome de Wolff-Parkin-
son-White, a Sindrome de Brugada, a Sindrome do QT curto
e a Taquicardia ventricular catecolaminérgica, entre outras. A
Sindrome de Marfan e sua associagdo com ruptura de grandes
artérias deve ser suspeitada de acordo com o estigma fisico.'>"”

A doenga aterosclerética passa a assumir maior relevancia
como causa de morte subita associada a atividade esportiva
a partir dos 35 anos de idade. Em um estudo com 902 milita-
res norte-americanos na ativa, 73,2% das mortes subitas em
individuos acima de 35 anos foram relacionadas a doenga
aterosclerdtica coronariana, enquanto ndo houve nenhum
achado em 41,3% das vitimas de morte sUbita com menos
de 35 anos, sugerindo a possibilidade de doenga primarias
elétricas como causa de morte subita nessa populagéo.'®

PRINCIPAIS ANORMALIDADES CARDIACAS
ESTRUTURAIS ASSOCIADAS A MORTE
SUBITA EM ATLETAS

Miocardiopatia hipertrofica

A causa mais comum de morte subita em atletas jovens
esta relacionada a miocardiopatia hipertréfica (MCH), corres-
pondendo de 20 a 26% dos casos.'* A MCH ¢ uma doenca
genética de expressao clinica, genética e fenotipica variavel,
caracterizada por hipertrofia assimétrica do ventriculo esquer-
do com uma incidéncia de 1 em 500 individuos na populagéo
geral. Nesses individuos, a morte subita é o resultado de
instabilidade elétrica associada a taquiarritmias ventricula-
res por reentrada, relacionada ao substrato histopatoldgico
de fibrose miocardica frequentemente encontrado nestes
pacientes.' E interessante notar que achados clinicos ou
necroscopicos de hipertrofia miocardica, mas inconclusivos

para MCH, podem ocorrer em 7 a 13% dos casos de morte
sUbita em atletas e podem estar relacionadas ao uso de es-
teroides anabodlicos, a propria adaptagéo cardiaca ao esporte
ou, mais provavelmente, a formas de MCH."

Geralmente em assintomaticos, deve-se suspeitar quando
ha queixa de dispneia, dor toracica, palpitagdes ou sincope.
O ECG é alterado em 95% dos individuos, e o diagnéstico é
feito pelo ecocardiograma ou ressonancia magnética, onde
se observa espessura méaxima diastélica final superior a 15
mm em qualquer segmento, ou espessuras entre 13 e 15
mm, no contexto de histoéria familiar para MCH, teste genético
positivo, ou alteragéo eletrocardiografica.?

As sociedades de cardiologia europeia e norte-americana
desenvolveram algoritmos com escores de risco de morte
subita na populagao geral com MCH (https://doc2do.com/
hcm/webHCM.html)?' e (https://professional.heart.org/en/
guidelines-and-statements/hcm-risk-calculator)?, que podem
auxiliar na deciséo de se implantar um cardioversor-desfibri-
lador implantavel. No entanto, esses algoritmos néo deveram
ser extrapolados para atletas, uma vez que nao ha estudos
prospectivos suficientes nessa populagéo.

Estudos observacionais retrospectivos indicam que a
morte sUbita em atletas com MCH é rara.?*** Recentemente,
0 estudo LIVE-HCM (ainda nao publicado) avaliou 1534 pa-
cientes com MCH em 5 paises, além de 126 individuos com
variante genética sem o fenétipo de MCH durante trés anos.
85% destes relataram atividade fisica moderada a intensa, ndo
havendo aumento de mortalidade, parada cardiaca, arritmias
ventriculares tratadas pelo Cardioversor Desfibrilador Implan-
tavel (CDI) ou sincope por arritmia naqueles que praticavam
atividade fisica intensa, sugerindo que essa populagao nao
deveria receber restricao para esse tipo de atividade esportiva.®

Varios aspectos devem ser levados em conta para o
aconselhamento de um individuo com MCH na prética de
exercicios intensos ou competitivos, como a idade do atleta,
presenca de fatores de risco classicos para morte subita,
tempo de prética esportiva até o diagnéstico. A recomendagao
da Sociedade Europeia de Cardiologia pode ser utilizada para
a tomada de decisado quanto ao afastamento de atividade
esportiva nessa populagéo. (Figura 1) 2

Avaliar  condigdes

=

para a
esportiva

Z

que
representam razoavelmente
contraindicagdes absolutas
participa¢do

Contraindicacoes absolutas para a participacio
esportiva:

-Histéria de morte subita cardiaca/parada cardiaca
abortada

-Sintomas, particularmente sincope ndo anunciada

Lo

-Taquicardia ventricular induzida por exercicio
-Escore ESC alto de risco de 5 anos (26)

-Aumento significativo no gradiente de fluxo de saida do
VE (>50 mmHg)

-Resposta anormal da pressdo arterial ao exercicio

Apbs avaliagdo completa e
explicagdo das
caracteristicas da doenca,
fatores de risco e resultados
potenciais e garantia de um
entendimento razoavel e de
que um acordo  foi
alcangado entre o atleta e o
médico, é razoavel,
consentir a participagdo do
atleta adulto com algumas
condigdes.

competitivos
doenca e determinantes de risco

Jo

Participagiio em programas de exercicios intensivos e esportes
Individualmente realizar avaliagido completa das caracteristicas da

Exce¢do de atletas
em que a ocorréncia
de sincope pode
estar associada a
danos ou morte.
Esses devem,
anualmente, ser
examinados para
avaliar sintomas e
mudangas no perfil
de risco

Podem ser seletivamente
consentidos a participar de
todos 0s esportes
competitivos:

-Expressdes clinicas leves
de CMH

-Baixa pontuagdo de risco
ESC

-Idade adulta

Figura 1. Recomendagoes para atletas com MCH, adaptado da Sociedade Europeia de Cardiologia.
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Origem anébmala de coronarias

As anomalias congénitas de coronérias correspondem a
cerca de 12% das causas de morte sUbita em atletas. Esse
achado pode representar risco para atletas especialmente
quando a origem da artéria coronaria direita ou esquerda ocor-
re a partir da artéria pulmonar, ou quando a artéria coronéria
esquerda se origina do seio de Valsalva direito (anterior).?”

A morte sUbita pode ser a primeira manifestagéo clinica,
antes mesmo de sintomas de angina ou dispneia. Apesar da
grande maioria das mortes subitas relacionadas a anomalias
coronarianas ocorrerem durante ou logo apos exercicios, ha
relatos deste evento durante individuos sedentérios. Exames
de imagem como angiotomografia, ressonéncia magnética ou
coronariografia sdo os melhores métodos para fazer o diagnés-
tico, embora o sitio de origem das artérias coronérias possa ser
avaliado através de ecocardiograma transtoracico. De maneira
geral, pacientes com essa anomalia devem ser aconselhados
a néo realizar atividades esportivas competitivas.?®

Cardiomiopatia arritmogénica

Embora pouco prevalente no Brasil, a cardiomiopatia
arritmogénica (CA) dos ventriculos é um achado em 2 a 6%
dos casos de morte sUbita em atletas. Ocorre predominan-
temente em caucasianos, com prevaléncia estimada em
1:2000 a 1:5000 individuos.®

Inicialmente reconhecida como uma infiltragao fibroadi-
posa na parede livre do ventriculo direito, sabe-se que outras
porcdes do ventriculo direito ou mesmo apenas o ventriculo
esquerdo podem estar afetados. O diagnostico é baseado
numa forga tarefa e envolve critérios clinicos, anatdmicos,
eletrofisiolégicos e funcionais.®

Atividades competitivas ou esportes de alta intensidade,
além de atividades com risco de sincope ou pré-sincope,
como mergulho e escalada, sao desaconselhadas para
portadores de CA.2°

Miocardite

Miocardite é um processo inflamatério miocardico que
envolve degeneragao celular e necrose de origem néo is-
guémica, associada a infiltrado inflamatorio. Descrigoes
de casos em atletas sugerem que 2 a 8% das potenciais
causas de morte sUbita estejam associadas a miocardite.
A patogénese da miocardite envolve trés fases, com evolugao
de varios meses entre a fase inicial caracterizada por injuria,
frequentemente de etiologia viral, seguida de uma resposta
inflamatoria, que pode resultar em resolugao completa, pre-
senca de fibrose, com ou sem persisténcia de miocardiopatia
dilatada. A suspeita clinica se faz a partir de quadro clinico
suspeito (insuficiéncia cardfaca aguda, miopericardite, dor
toracica), elevagdo de troponina, alteragdes eletrocardiogra-
ficas, disfungbes segmentares da contratilidade miocérdica
oiu derraeme pericéardico ao ecocardiograma. A ressonancia
magnética pode auxiliar no diagnéstico ao demonstrar alte-
ragoes caracteristicas nos mapas de T1 e T2, e a presenca
de realce tardio do gadolinio.

Diante da evidéncia ou probabilidade de miocardite,
recomenda-se o afastamento de atividades competitivas
ou recreacionais por trés a seis meses apos o inicio dos
sintomas. O paciente pode voltar a atividade de treino ou

competitiva apds esse periodo, desde que a fungao sistélica
do ventriculo esquerdo esteja normal, ndo haja alteragédo em
marcadores inflamatorios e ndo haja arritmias ventriculares
significativas detectadas em Holter ou teste ergométrico.
Apos a fase aguda, a persisténcia de realce tardio pela
ressonancia magnética, e sua relagdo com fibrose miocéardica,
pode representar um risco aumentado de arritmias cardiacas
relacionadas a cicatriz. Embora tal achado ainda possua
um significado clinico incerto em relagdo ao risco de morte
sUbita, é aconselhada a reavaliagéo periédica em atletas,
mesmo que assintomaticos e sem outros achados clinicos.®'

Doenca aterosclerdtica de coronarias

A estratificagdo de risco para esportes competitivos em
individuos com doenca aterosclerdtica de coronérias (DAC)
deve envolver a avaliagdo cardiovascular geral desses pa-
cientes. A severidade da DAC, o tipo de les&o coronariana,
a presenca de disfungéo sistélica de ventriculo esquerdo, a
presenca de arritmias ventriculares, além da intensidade da
prética esportiva podem ser fatores a serem considerados
para estratificar o risco de atividade competitiva.?

Existem critérios que devem ser preenchidos para configu-
rar que ha baixo risco para um atleta assintomatico com DAC:
fracéo de ejecao do ventriculo esquerdo normal; tolerancia
ao esforgo adequada para a idade; auséncia de isquemia
induzida num teste de ergométrico; auséncia de taquicardia
ventricular ndo sustentada durante o teste ergométrico.?

O retorno a atividade fisica apds revascularizagao bem-
-sucedida deve ser gradual, apds trés a seis meses do pro-
cedimento, desde que um teste indutor de isquemia seja
normal. A intensidade da atividade fisica e a restricdo para
atividades competitivas deve ser personalizada em individuos
em que a isquemia miocéardica néo é passivel de tratamento
adequado, apesar da revascularizagéo.

PRINCIPAIS SINDROMES ARRITMOGENICAS
PRIMARIAS ASSOCIADAS A RISCO DE
MORTE SUBITA EM ATLETAS

Sindrome de Wolff-Parkinson-White

O risco de morte associado a Sindrome de Wolff-Parkin-
son-White (WPW) se relaciona com a presenca de fibrilagao
atrial (FA) e condugéo répida pela via acessoéria, podendo
desencadear fibrilagao ventricular. Estima-se que um tergo
dos pacientes com WPW podem desenvolver FA. Embora o
risco de morte em individuos com pré-excitagao seja consi-
derado baixo, atletas estdo mais sujeitos a ter FA e, portanto,
potencialmente expostos a maior risco.®

A ablagao por cateter é recomendada em atletas com-
petitivos e recreacionais com WPW. A investigagao néao
invasiva ou o estudo eletrofisiolégico podem ser Uteis na
estratificacéo de risco na pré-excitacéo assintomatica, se
0 paciente recusa a ablacao ou se a ablagao por cateter
da via acessoria € considerada de risco, como nas vias de
localizagao parahissianas.®

Sindrome do QT longo congénito

A Sindrome do QT longo (SQTL) congénito pos-
sui diagnostico complexo, através de critérios clinicos e
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eletrocardiograficos, e deve ser considerada quando um ECG
aleat6rio ou um registro eletrocardiografico no quarto minuto
de recuperacao apos esforgo apresentar QT corrigido (QTc)
maior que 470 ms em homens ou 480 ms em mulheres.
Individuos com SQTL congénito tipo 1 estao especialmen-
te sujeitos a arritmias durante estresse fisico, especialmente
natacao e atividades em agua fria, associada a maior risco de
arritmias, e devem ser desaconselhados a pratica esportiva
competitiva ou intensa. Em atletas assintomaticos, o intervalo
QTc, o tipo de mutagéo genética e a caracteristica da atividade
fisica devem ser contabilizados para a tomada de deciséo. *

Sindrome de Brugada

A Sindrome de Brugada (SB) € um disturbio geneticamente
determinado de canais iénicos com risco elevado de morte
subita, em que o diagnostico pressupde uma alteragao
eletrocardiogréfica denominado padréao de Brugada tipo
1 (elevagao do segmento ST > 2mm seguido de onda T
negativa em V1 e V2). %

A maioria dos individuos com SB ¢ assintomética ao
longo da vida, e a estratificagdo de risco nessa populagéo
¢ bastante complexa. Sincopes por arritmia ou morte subita
ocorrem, ha maioria das vezes durante 0 SONO OuU repouso,
estados febris ou exposicao a calor excessivo.®

O aumento do ténus vagal em repouso associado ao
exercicio fisico regular pode elevar o risco de fibrilagao
ventricular em individuos com SB. Além disso, atividades
atléticas associadas a aumento da temperatura corporal,
como atividades de endurance, devem ser desencorajadas
nessa populagéo.®

TRIAGEM PRE-PARTICIPACAQO ESPORTIVA
A avaliagao clinica pré-participagao (APP) esportiva deve
ser realizada de maneira sistematica, com o objetivo de se
identificar doengas cardiovasculares que configurem potenciais
riscos para a pratica de determinados exercicios. (Tabela 2)
Muitas evidéncias sugerem que a implementagéo de APP
esportiva em atletas jovens é uma ferramenta essencial para
prevencao de morte subita relacionada ao exercicio. O classico
estudo italiano de Domenico Corrado entre 1979 a 2004, quando
esse tipo de triagem foi introduzido como lei federal na ltalia, a
incidéncia de morte subita cardiaca em atletas foi reduzida em
89%, de 3,6 por 100.000 pessoas-ano no periodo de pré-avalia-
Gao, para 0,4 por 100.000 pessoas-ano no periodo de rastreio.®

Tabela 2. Avaliagéo clinica pré-participacéo esportiva.

Embora haja algumas discussoes acerca da custo-efe-
tividade da APP, com alto percentual de falso-positivos, que
poderiam aumentar a restricdo erroneamente para atletas
que teriam baixo risco, ou falso-negativos, uma vez que ha
desordens assintomaticas, que estdo associadas a maior
risco de morte subita. As sociedades americana (American
Heart Association - AHA) e europeia (European Society of
Cardiology - ESC), além de diversas federagdes esportivas
internacionais como a Federacgéo Internacional de Futebol
(FIFA) concordam em recomendar a APP para todos os
atletas profissionais e, em alguma medida, para esportistas
néo profissionais, mas que realizam atividades em moderada
a alta intensidade.®

Eletrocardiograma

A realizagéo de eletrocardiograma (ECG) em atletas jo-
vens é motivo de controvérsia entre as diversas sociedades,
uma vez que a diretriz americana nao contempla a incluséo
do ECG, mas a ESC, além de inlmeras entidades esportivas,
recomendarem a sua realizacao.

Uma metanélise sobre métodos para APP envolvendo 15
estudos com 47137 atletas identificou que a realizagéo de
ECG ¢é a estratégia mais efetiva para a triagem de doenga
cardiovascular em atletas, sendo cinco vezes mais sensivel
que a histéria clinica e 10 vezes mais sensivel que o exame
fisico, com menor indice de resultados falso-positivos que
as outras estratégias.*

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) recomenda o
uso do ECG durante APP. Para individuos acima de 35 anos,
0 ECG de repouso € mandatdrio, uma vez que nessa idade
j& existe maior prevaléncia de DAC.%®

ATabela 3 indica as variacdes eletrocardiogréficas consi-
deradas fisiologicas versus as alteragdes eletrocardiograficas
indicativas ou sugestivas de uma doenga cardiaca subjacente.

Teste genético

A avaliagdo genética por ser uma estratégia Util em atletas
com achados cardiacos leves e inespecificos, em que se
suspeita de uma doenga cardiaca durante uma APP. Também
pode ser Util em atletas com uma histéria familiar de doenca
cardiaca hereditaria ou com algum familiar vitima de morte
subita antes dos 35 anos de idade.*®

O remodelamento cardiaco observado em atletas e
esportistas de alto rendimento pode mimetizar condicdes

Histéria pessoal

Historia familiar

Exame Fisico

Familiar ou parente com problemas

Condigcdes médicas atuais ou passadas

cardiacos ou morte ndo explicada antes
dos 35 anos de idade

Medidas antropométricas

Uso de medicagdes prescritas ou nao,
suplementos ou drogas utilizadas para
ganho de performance

Qualguer membro da familia com doenca

cardiovascular geneticamente determinada

como CMH, Sindrome de Marfan,
Sindrome do QT longo congénito

Medida da presséo arterial nos dois
membros superiores (primeira consulta)

Sintomas como dor ou desconforto
tordcico, palpitacdes, tontura, sincope no
repouso ou no esforco

Qualquer membro da familia com
marcapasso cardiaco ou CDI antes dos 35
anos

Avaliacdo de pulsos arteriais nos quatro
membros

Pesquisa de sopro cardiaco em posicdo
supina, ortostase e Valsalva

Adaptado de Corrado, et al.*

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2023;33(2):184-91



QUANDO E COMO ESTRATIFICAR O RISCO DE MORTE SUBITA EM ATLETAS

cardiacas hereditarias, sendo necessario diferenciar um
“coragao de atleta” de condigbes que podem predispor a
arritmias malignas ou morte subita.®

A avaliagéo genética nao representa resultados binarios,
uma vez que a patogenecidade de uma mutacao relacionada
a doenca esta sujeita a fatores individuais como penetrancia
do gene e a propria exposigao individual a condicoes de ris-
co. As variantes podem ser classificadas como patogénicas
ou provavelmente patogénicas, benignas ou provavelmente
benignas e variantes de significado incerto, quando as evi-
déncias séo insuficientes ou conflitantes, o que requer uma
interpretagéao cuidadosa desse tipo de dado. ®

Carreadores assintomaticos de variantes genéticas sem
fendtipo clinico, chamados de ‘gendtipo positivo-fenétipo
negativo’, devem ser aconselhados a realizar reavaliagédo
clinica periédica. Se uma variante é ausente, sem que haja
doenca clinica definida, o atleta pode ser aconselhado a nova
avaliagdo em caso de novos dados clinicamente relevantes
ou sintomas. Nesses casos, a decisdo para participacao em
esportes competitivos deve ser compartilhada entre a equipe
médica e o atleta. %

Em algumas condigbes genéticas, a identificacao

de uma variante de interesse pode n&o representar uma
informacéao progndstica para o atleta sem manifestagao
clinica, como é o caso da Sindrome de Brugada. Outra
condicéo patoldgica que merece ser exemplificada é a
MCH, com grande heterogeneidade genética e fenotipica,
em que a presenca de mutagao isoladamente pode nao
representar risco elevado necessariamente, se ndo ha
doenga clinica significativa. Nesse caso, o teste genético
como método para estratificacdo de risco para atividade
fisica ndo é recomendado.*

Na cardiomiopatia arritmogénica, o gendtipo pode
apresentar valor prognoéstico, uma vez que variantes des-
mossomais ou mais que duas mutacoes genéticas podem
representar maior risco, tendo uma elevada propensao para
arritmias ventriculares que podem preceder fendtipos estru-
turais. (Tabela 4)*

CONSIDERACOES FINAIS

A morte subita em atletas € um evento dramatico, de
incidéncia variavel de acordo com a literatura, com etiologias
distintas de acordo com a faixa etaria analisada, que devem
ser de conhecimento da equipe médica. A realizagdo de

Tabela 3. Alteragdes eletrocardiograficas fisioldgicas versus sugestivas de cardiopatias.

Achados fisiologicos em ECG de atletas

Achados patoldgicos em ECG de atletas

- Bradicardia sinusal (FC > 30bpm)

- Arritmia sinusal

- Ritmo atrial ectopico

- Ritmo de escape juncional

- BAV 1° grau

- BAV 20 grau Mobitz |

- Blogueio do ramo direito incompleto

- Critério isolado de voltagem do QRS para HVE

- Repolarizacdo precoce

- Elevacdo em domo do segmento ST acompanhada de inverséo
da ondaT de V1 a V4 em atletas afrodescendentes

-Inversdo daonda T > 1 mm em 2 ou mais derivacdes (exceto
em DIll, aVR e V1)

- Infradesnivel do segmento ST > 0,5 mm em 2 ou mais
derivacdes

- Ondas Q patologicas

- Bloqueio completo do ramo esquerdo

- Atraso inespecifico da conducdo ventricular

- Desvio do eixo elétrico de -30° a 90°

- Sobrecarga de &trio esquerdo

- Padrao de hipertrofia ventricular direita

- Pré-excitagdo ventricular

- Intervalo QT > 470 ms em homens em > 480 ms em mulheres
- Intervalo QT < 320 ms

- Padrdo de Brugada

- Bradicardia sinusal < 30 bpm ou pausas sinusais > 3 s

- Taquiarritmias atriais

- Extrassistoles ventriculares com 2 ou mais episddios em ECG
de 10 segundos

- Extrassistoles ventriculares pareadas e TVNS

Adaptado de Ghorayeb et al, 2019.%

Tabela 4. Prevaléncia, rendimento genético estimado e utilidade do teste genético em individuos atléticos para as cardiomiopatias e

canalopatias mais comumente encontradas.

Doenca sob N Rer)dlmento Utilidade Utilidade Impllsagpes Impacto nas
. A Prevaléncia estimado do . f e N terapéuticas N
investigacao no - " diagnéstica no | progndstica no - recomendacoes
estimada teste genético (médicas/ L
atleta atleta atleta . .o de exercicios®
(%) dispositivo)
SQTL 1/ 2.000 70 bt +++ +++ +4P
TVPC 1/ 10.000 60 +++ + + ++
SB 1/2.000 10 + + + -
MCH 1/ 500 50 +++ ++ ++ -
CA 1/ 10.000 50 +++ ++ ++ +++
CMD 1/ 500 20 ++ +++ ++ +

Adaptado de Castelletti.*® SQTL: Sindrome do QT longo; TVPC: Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica; SB: Sindrome de Brugada; MCH: Miocardiopatia hiper-
tréfica; CA: Cardiomiopatia arritmogénica; CMD: Cardiomiopatia dilatada. A escala da tabela (-, +, ++, +++) indica a provavel utilidade do teste genético com - indicando
que é improvavel que seja Util e '+++' indicando que é altamente provavel que seja Util. a-Como um resultado de teste genético pode influenciar a prescricado de exercicios. A
pontuagao representa uma visao consensual dos autores com base em evidéncias e recomendagdes existentes. b-O genétipo especifico de LQTS pode influenciar as reco-

mendagoes de exercicios (por exemplo, nadar com LQT1).
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avaliagéo clinica pré-treino deve ser sistematica, e o ele-
trocardiograma é uma ferramenta de elevada sensibilidade
para detecgao de individuos com risco potencial. A doenga
aterosclerdtica coronariana nao € uma contraindicagao para
arealizagao de atividade fisica intensa ou competitiva, desde
gue nao haja nenhuma repercussao do ponto de vista clinico
ou de acordo com exames subsidiarios. A avaliagdo genética
€ uma ferramenta auxiliar na estratificagao de risco de certas
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ASYMPTOMATIC ATRIOVENTRICULAR BLOCKS: HOW TO ASSESS,

AND WHEN AND HOW TO TREAT
RESUMO

As bradiarritmias podem decorrer de disfungdo do né sinusal (DNS) ou bloqueio da
condugéo atrioventricular (BAV). Estas alteragdes, quando sintomaticas e irreversiveis, sao
tratadas por meio de implante de marca-passo (MP) definitivo. Geralmente, quando ndo ha
sintomas relacionados a bradicardia, o disturbio indica provavel efeito autondmico, funcional
(predominio parassimpético), e nao requer tratamento especifico. Entretanto, em alguns ce-
nérios, mesmo sem sintomas, a presenga de BAV pode ter impacto prognéstico e, por isso,
necessita de implante de MP. A avaliacao de individuos assintomaticos que apresentam BAV
deve incluir anamnese detalhada, exame fisico, eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagdes
e exames adicionais conforme a apresentagao clinica e a probabilidade de doenga relacio-
nada (ex.: laboratorio, ecocardiograma, teste ergométrico, Holter, cintilografia, tomografia
por emissao de pdsitrons (PET), ressonancia magnética, estudo genético). A classificagao
anatdmica é fundamental para a estratificagdo de risco dos BAV: nodal atrioventricular (AV),
intra ou infra-His. Os blogueios nodais costumam ocorrer por efeito autondmico, enquanto
os bloqueios infranodais costumam ocorrer devido a leséo do sistema His-Purkinje. Desta
forma, mais frequentemente, os bloqueios intra e infra-His se associam a sintomas, a com-
plexos QRS alargados, menor frequéncia cardiaca, maior probabilidade de evolugao para
bloqueios mais graves e pior prognéstico. Além da classificacao ao ECG, os BAV podem
ser classificados em adquiridos ou congénitos, reversiveis ou irreversiveis. Bloqueios con-
génitos sem cardiopatia estrutural e bloqueios reversiveis apresentam melhor prognéstico
e ndo requerem implante de MP na maioria dos casos. J& os blogueios de 1° grau, 2° grau
tipo | e 2:1 com QRS estreito geralmente nao tém indicacao de MP.

Descritores: Bradicardia; Bloqueio Atrioventricular; Assintoméatico.

ABSTRACT

Bradyarrhythmia can occur because of sick sinus syndrome (SSS) or atrioventricular
block (AVB). These disorders, when symptomatic and irreversible, are treated with permanent
pacemaker (PM). Generally, when there are no symptoms related to bradycardia, the disorder
indicates an autonomic effect (parasympathetic predominance) and does not require specific
treatment. However, in some scenarios, even without symptoms, the presence of AVB can impact
prognosis and result in PM implantation. The evaluation of asymptomatic individuals who have
AVB should include a detailed history, physical examination, 12-lead electrocardiogram (ECG)
and additional tests depending on the clinical presentation and the likelihood of related disease
(laboratory, echocardiogram, exercise test, Holter, scintigraphy, positron-emission tomography
(PET), resonance imaging, genetic study). The anatomical classification is fundamental for risk
stratification of AVBs: nodal atrioventricular (AV), intra or infra-His. Nodal blocks are usually due
to autonomic effect, while infranodal blocks are usually due to damage of His-Purkinje system.
Thus, intra- and infra-His blocks are more frequently associated with symptoms, widened QRS
complexes, lower heart rate, greater likelihood of progression to more severe blocks, and
worse prognosis. In addition to the ECG classification, AVBs can be classified as acquired or
congenital, reversible or irreversible. Congenital blocks without structural heart disease and
reversible blocks have a better prognosis and do not require PM implantation in most cases.
1sdegree, 2"-degree type | and 2:1 blocks with narrow QRS generally do not indicate PM.

Keywords: Bradycardia, Atrioventricular Block; Asymptomatic.
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A faixa de normalidade da frequéncia cardiaca (FC) em
vigilia, de acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia,
é entre 50bpm e 99bpm." Evidentemente, esses limites se
referem a adultos em repouso; ademais, espera-se que a
variagéo fisioldgica da FC ocorra em ritmo sinusal e com
conducao atrioventricular espontanea.

Frequéncia cardiaca abaixo de 50bpm (bradicardia) pode
ocorrer tanto devido a disfungdo do né sinusal quanto a
blogueios atrioventriculares (bradiarritmias). As bradiarritmias
sintomaticas (p. ex.: cansago, dispneia, tontura, pre-sincope,
sincope) de causa irreversivel séo indicativos de implante de
marca-passo definitivo (MP) uma vez que este dispositivo,
prevenindo a ocorréncia de bradicardia, alivia os sintomas,
melhora a qualidade de vida e pode melhorar a sobrevida.?

As bradiarritmias assintomaéticas, por outro lado, podem
ocorrer sem implicagdo patolégica; entretanto, em alguns
casos, mesmo na auséncia de sintomas, podem ter impacto
progndstico. Neste contexto, os bloqueios atrioventriculares
(BAV) se destacam, uma vez que a indicagao de MP nas
disfungbes sinusais é baseada essencialmente na presenga
de sintomas (doenga do n6 sinusal).

Atrasos ou blogueios da condugao do impulso elétrico dos
atrios para os ventriculos (BAV) podem ocorrer em diferentes
niveis do sistema excito-condutor cardiaco. Tais distdrbios de
condugéo podem surgir como efeito autonémico (atividade
parassimpatica, funcional) ou em decorréncia de acometi-
mento patoldgico. A diferenciagdo entre blogueio funcional e
patolégico, assim como a estratificagao de risco de sincope e
morte subita, & determinante para a definicdo do tratamento,
que é realizado, em Ultima andlise, por meio de implante de MP

O diagndstico eletrocardiografico dos BAV é baseado na
avaliagdo da duracéo do intervalo PR e do enlace entre a onda
P e o complexo QRS. Desta forma, séo classificados em 1°
grau, 2° grau (Mobitz |, Mobitz Il, 2:1, avancado) e 3° grau.

No BAV de 1° grau todas as ondas P sédo seguidas de
complexo QRS, porém com um intervalo PR (PRi) > 200ms.
(Figura 1) No BAV de 2° grau tipo | (Mobitz 1), uma onda P
bloqueada ¢ precedida por prolongamento progressivo dos

intervalos PR (fendmeno de Wenckebach. (Figura 2) No BAV
de 2° grau tipo Il (Mobitz Il) a onda P é subitamente bloquea-
da (sem ser precedida pelo fendmeno de Wenckebach).
(Figura 3) No BAV 2:1 observa-se uma onda P blogueada
seguida por outra conduzida. (Figura 5) O BAV avangado
refere-se ao fendmeno em que duas ou mais ondas P conse-
cutivas blogueadas sao seguidas por uma onda P conduzida
(relagao AV 3:1, 4:1, 5:1, etc). (Figura 5) Por fim, o BAV de
3° grau (blogueio atrioventricular total — BAVT) é definido
como auséncia de condugao AV (completa dissociagao entre
ondas P e QRS, com frequéncia atrial superior a frequéncia
ventricular). (Figura 6) Na presenca de fibrilagéo atrial (FA),
a ocorréncia de bradicardia e pausas significativas (> 5s)
costuma estar associada a BAV de grau avancado e o BAV
de 3° grau ¢ identificado quando a resposta ventricular esta
baixa (< 50bpm) com intervalo RR regular. (Figura 7)

Anatomicamente, os BAV séo classificados de acordo
com o sitio do bloqueio: nodal AV, intra-His ou infra-His. O n6
AV sofre importante influéncia do sistema nervoso auténomo;
portanto, nas situagdes em que ocorre predominancia do
tonus parassimpético (sono, atletas), pode-se observar blo-
queios AV de 1° grau e 2° grau tipo I.

O BAV nodal esta associado a progressao mais lenta,
escape juncional mais répido e confiavel (QRS < 120ms) e
melhor resposta a manipulagao autonémica como o esforgo
fisico ou administracdo de atropina, isoproterenol e epinefrina.
(Figuras 1A, 4A, 6B) Os BAV intra-His ou infra-His progridem
mais rapidamente e estao associados a escape ventricular
mais lento e imprevisivel, QRS mais largos e que respondem
mal & atividade adrenérgica ou blogueio vagal. (Figuras 1B,
3, 4B, 6A, 7) Os bloqueios de grau avangado ou de 3° grau
apresentam maior risco de baixo débito e assistolias graves,
o que implica em necessidade de terapéutica urgente.

Na prética clinica, os BAV podem ainda ser classificados
em congénitos ou adquiridos, reversiveis ou irreversiveis.
Em linhas gerais, os bloqueios adquiridos e irreversiveis
costumam evoluir com manifestagdo clinica, necessitando
de tratamento quando do diagndstico.
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Figura 1. Blogueio atrioventricular de 1° grau. Nota-se prolongamento do intervalo PR (>200ms), sem perda do enlace ventricular. A: a
presenga de QRS estreito indica que o sistema His-Purkinje esta preservado, sugerindo que o BAV tem localizagéo nodal, geralmente
de mecanismo autondmico. B: a presenga de QRS alargado indica que o sistema His-Purkinje tem doenga distal ao né AV, o que sugere
presenga de cardiopatia estrutural e provavel evolugao do BAV ao longo do tempo para graus mais avangados.
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Figura 2. Bloqueio atrioventricular de 2° grau, tipo I. As ondas P bloqueadas (estrela) séao precedidas por ciclos com intervalo PR
progressivamente maiores (fendmeno de Wenckeach).
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Figura 3. Bloqueio atrioventricular de 2° grau, tipo Il. A onda P bloqueada (estrela) n&o é precedida por ciclos com intervalo PR progressivamente
maiores (fendémeno de Wenckeach). A presenga de QRS alargado indica doenca do sistema His-Purkinje.
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Figura 4. Bloqueio atrioventricular de 2° grau 2:1. A cada duas ondas P uma é bloqueada (estrela). A: 0 QRS estreito indica bloqueio nodal,
provavelmente funcional (“Wenckebach extremo”); B: o QRS alargado indica doenca distal do sistema His-Purkinje.
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Figura 5. Bloqueio atrioventricular de 2° grau, avangado. Nota-se mais de uma onda P blogueada consecutivamente (estrela), neste caso
resultando numa condugao AV 4:1.
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Figura 6. Bloqueio atrioventricular de 3° grau (BAVT). Nota-se completa dissociagdo AV. A: a presenga de complexos QRS alargados
indica que a origem do ritmo de escape ventricular é distal ao feixe de His, provavelmente relacionado a mecanismo adquirido, associado
a cardiopatia estrutural com degeneragao do sistema infranodal. B: a presenga de complexos QRS estreitos indica que a origem do ritmo
de escape ventricular é proximal ao n6é AV (juncional), relacionado a acometimento nodal como ocorre por efeito autonémico, no BAVT
congeénito ou em decorréncia de calcificagao do anel valvar mitral.
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Figura 7. Fibrilagdo com bloqueio atrioventricular de 3° grau. Apesar da irregularidade das ondas F tipicos desta arritmia, o ritmo ventricular
¢é regular, indicando que a origem do impulso elétrico ocorre abaixo do nivel do blogueio.
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BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES
ADQUIRIDOS

Os mecanismos degenerativos, associadas ao enve-
lhecimento e a doengas crénicas como hipertensao arterial
sistémica e diabetes melito sdo as causas mais comuns de
BAV adquirido. Entre as causas infecciosas, em nosso meio
destaca-se a cardiopatia chagasica cronica; as miocardites
agudas virais e outras miocardiopatias também podem oca-
sionar blogueios intermitentes ou permanentes.?

Blogueios reversiveis, embora possam ser sintomaticos,
costumam ter bom progndstico uma vez que, removida a
causa do BAV, a condugéo pelo sistema His-Purkinje é rees-
tabelecida. Bloqueios mediados pelo sistema nervoso auté-
nomo podem ser sintomaticos (p.ex.: sincope neuromedida
cardioinibitéria) ou assintomaticos (p.ex.: sono, coragao de
atleta) e costumam ter evolugdo benigna embora eventual
ocorréncia de sincope traumética possa resultar em lesées
graves. Efeitos adversos de farmacos cronotrépicos e dro-
motropicos negativos podem causar BAV, habitualmente
reversivel apos a sua suspensao; eventualmente, a toxicidade
farmacologica pode resultar em BAV permanente. (Tabela 1)

Disturbios eletroliticos, especialmente a hipercalemia,
também podem resultar em bloqueios com importante reper-
cussao clinica que revertem com a normalizagdo dos niveis
sanguineos do eletrolito.*

Isquemia e infarto agudo do miocardio podem ocasio-
nar BAV por mecanismos diversos, dependendo da regiao
acometida. Quando associado a acometimento da parede
inferior, 0 BAV costuma ser reversivel uma vez que os meca-
nismos relacionados séo a isquemia do no atrioventricular
ou o reflexo de Bezold-Jarisch (vasovagal). Por outro lado,
0 acometimento da parede anterior, quando resulta em BAYV,
denota isquemia/necrose extensa, envolvendo a regiao septal
desde suas porgdes mais proximais, por onde percorre o
sistema excito-condutor cardiaco e, por isso, costuma ser
irreversivel se a reperfusao coronéria ndo ocorrer em tempo
hébil. Recomenda-se atualmente, que a definigdo da conduta
quanto ao implante de MP definitivo apds IAM seja feito apos
alguns dias da fase aguda, quando a reversibilidade do
blogueio se torna menos provavel (3 a 5 dias).*

Cirurgias cardiacas também podem resultar em BAV;
qguando o blogueio ocorre devido a reagao inflamatoria rela-
cionada ao tempo de isquemia ou a mé protegéo miocérdica,
costuma ser reversivel apds alguns dias. Entretanto, quando

Tabela 1. Farmacos que podem causar BAV.

« B-blogueadores, Bloqueadores de canais de célcio
nao-diidropiridinicos

« Amiodarona, Sotalol, Propafenona, Procainamida, Adenosina,
Digoxina

- Donepizila, Litio, Fenotiazina, Fenitoina, Inibidores seletivos
da recaptacao de serotonina, antidepressivos triciclicos,
Carbamazepina

- Ticagrelor

- Cloroquina

- Blogqueadores H,

- Tridxido de arsénico, Bortezomibe, Ciclofosfamida,
5-fluorouracil, Mitoxantrona, Rituximabe, Talidomida,
Antraciclina, Taxano

ocorre devido a manipulagéo cirlrgica, especialmente da
regido do anel valvar aértico (p.ex.: endocardite de valva
aortica, tubo valvado de aorta), costuma ser irreversivel e
indicativo de implante de MP precocemente, independen-
temente de sintomas.?

BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES
CONGENITOS

O BAV congénito, habitualmente de 3° grau, pode estar
associado a doenga cardiaca estrutural congénita, a outras
doengas genéticas ou pode ser um acometimento isolado
do sistema excito-condutor cardiaco. Dentre as cardiopa-
tias congénitas que se associam a BAVT, destacam-se a
transposicao corrigida das grandes artérias, os defeitos do
septo AV e as comunicacoes interventriculares (CIV) amplas.
Filhos de maes com LUpus Eritematoso Sistémico (LES) tém
maior risco de apresentarem BAVT congénito uma vez que
os anticorpos anti-Ro e anti-La, que atravessam a barreira
placentaria, podem acometer a jungao AV.°

O implante de MP definitivo no BAVT congénito, mais
frequente na presenga de cardiopatia e histérico materno
de LES, € necessario na presenca de sintomas ou quando
a frequéncia cardiaca (FC) de repouso € < 55bpm ou <
70bpm, se associada a doenca cardiaca estrutural.> Recém-
-nascidos hidrépicos necessitam de estimulagao artificial ja
ao nascimento. J& os pacientes assintomaticos, devem ser
acompanhados regularmente com a realizagdo de exames
complementares para avaliar a evolugao da FC média, do
intervalo QT, a ocorréncia de pausas patolégicas, arritmias
ventriculares, distdrbios de condugao intraventricular, ou o
surgimento de doenca cardiaca estrutural ou insuficiéncia
mitral, e ainda para identificar baixo desenvolvimento cog-
nitivo-pondero-estatural e intolerancia ao exercicio fisico. O
surgimento de qualquer uma dessas alteragdes ou a ocorrén-
cia de sintomas independentemente dos exames, resultara
em indicacao de MP’

Ainda no espectro congénito, as doengas neuromuscula-
res também podem se apresentar com BAV de graus variados
ao longo da vida. Em linhas gerais, a presenca de sintomas
ou a presenca de disturbio de condugao intraventricular
associado a BAV de qualquer grau costuma ser indicativo
de implante de MP (ou CDI se houver disfuncéo ventricular
esquerda e arritmias ventriculares).® Outras doencas gené-
ticas também podem cursar com algum grau de BAV e a
estratificacéao de risco deve ser individualizada.

QUADRO CLINICO

O BAV de 1° grau geralmente tem localizagdo nodal,
¢ assintomaético e esté associado ao predominio do ténus
parassimpatico. Entretanto, pode ser sintomético quando o
PRI for longo o suficiente para permitir a perda do sincronismo
AV (> 300ms). Nestes casos, a ocorréncia de fadiga e/ou
intolerancia ao esforgo caracteriza a “pseudossindrome do
MP”, que é tratada com implante de MP?

O BAV de 2° grau tipo | também € frequentemente
assintomatico e associado ao predominio do ténus paras-
simpatico. Embora possa ocorrer em qualquer individuo, inclu-
sive cardiopatas, frequentemente é observado em pacientes
saudaveis. A transigdo do ténus autonédmico com incremento
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simpatico costuma reverter esse blogueio (p.ex.: despertar,
esforgo fisico). O BAV de 2° grau tipo |, tipicamente nodal,
raramente ocorre ao nivel do sistema His-Purkinje. Nestes
casos, costuma ocorrer mesmo em situagoes sem predomi-
nio vagal, na vigilia ou mesmo no esforgo, podendo causar
sintomas de intolerancia fisica ou de baixo fluxo cerebral.™
A presenga de distUrbio de condugao intraventricular (bloqueio
de ramo ou bloqueios fasciculares) associado ao BAV de 2°
grau tipo | pode ser indicio de acometimento mais extenso do
sistema His-Purkinje."” Os BAV adquiridos de 2° grautipo I, 2:1,
avangado e de 3° grau costumam ser sintométicos; mesmo
sem sintomas, esses bloqueios costumam ser tratados com
implante de MP devido ao risco de sincope e morte subita.

MANEJO CLINICO

Histoéria e exame fisico sdo essenciais para a avaliagao de
pacientes com BAV, principalmente para identificar pacientes
com doengas sistémicas, cardiopatia estrutural e acome-
timentos irreversiveis. A histéria deve contemplar, além de
antecedentes pessoais e familiares, frequéncia, gravidade e
duracgéo de sintomas que possam estar relacionados com o
BAV. O comportamento clinico durante atividade fisica, estresse
emocional, mudangas posturais ou em situagoes fisioldgicas
COMO MICGAao, evacuagao, tosse, ortostatismo (mecanismos
neuromediados) devem ser investigados. A histéria familiar
pode ser especialmente importante em pacientes com BAV
isolado ou em associagao com cardiomiopatias e/ou miopa-
tias.™'® O exame fisico deve buscar, além da bradicardia, sinais
de doenca cardiaca estrutural ou comorbidades.

EXAMES COMPLEMENTARES

O ECG é fundamental para demonstrar o tipo de BAV,
indicando a provéavel localizagdo anatémica, o prognéstico
e a necessidade de tratamento.

O monitoramento prolongado do ritmo cardiaco (Holter,
Monitor de Eventos Externo — Looper) que habitualmente
pode variar de 24h a 28 dias, geralmente é utilizado para
esclarecer a ocorréncia de sintomas. Entretanto, mesmo
em pacientes assintomaticos podem ser ferramentas Uteis
quando ha suspeita clinica de bloqueios avangados e de
localizacao infranodal.

Embora n&o existam dados que suportem a indicagao de
teste ergométrico em pacientes sem sintomas relacionados
ao esforgo, este exame pode ser Util em pacientes com BAV
assintomatico para distinguir se o disturbio de condugéo é
nodal ou infranodal. O BAV de 2° ou 3° grau que se mantém,
piora ou é induzido no esforgo esté relacionado a localiza-
¢ao infranodal e prediz a progressédo para bloqueios mais
graves." Normalmente, esses pacientes ja apresentam, ao
ECG basal, alguma anormalidade de condugéo intraventricular
(QRS alargado).' Em casos raros, os disturbios de condugao
induzidos pelo exercicio sdo causados por isquemia miocéar-
dica ou vasoespasmo coronario, e o teste de esforgo pode
reproduzir os sintomas. '8

Exames de imagens podem ser Uteis para a avaliagdo de
pacientes com BAV assintomatico quando hé suspeita de car-
diopatia estrutural de base, potencialmente reversivel ou nao,
a partir dos achados de anamnese, exame fisico e ECG. Desta
forma, bloqueios com caracteristicas intra ou infra-His devem
ser submetidos a avaliagdo anatémica e/ou funcional. Neste

contexto, o ecocardiograma é o exame mais frequentemente
utilizado. Angiotomografia de coronarias, provas de estresse
fisico ou farmacolégico e cinecoronariografia sdo indicados
frente a hipotese de doenga arterial coronéria. Ressonancia
magnética, cintilografia miocardica e PET (positron emission
tomography) s&o indicados para a caracterizagao tecidual
do coragéo, com a finalidade de identificar-se inflamagao,
necrose/fibrose, doencas infiltrativas ou de depésitos, espe-
cialmente em pacientes jovens.*

Exames de sangue s&o Uteis nao apenas para preparagéo
pré-operatoria para eventual implante de MP, mas também
para elucidar etiologias de distirbios da condugao AV, como
disfungao tireoidiana, doenga de Lyme, endocardite infeccio-
sa, hipercalemia, intoxicacao digitalica e hipercalcemia. 8"

Genes responsaveis por doengas cardiacas hereditérias
associadas a disturbios de condugao cardiaca ja foram
identificados.?2? Tais mutagdes podem apresentar distdrbios
de condugéo cardiaco com ou sem cardiopatia ou disturbio
extracardiaco associado. A maioria dos distdrbios de con-
ducgéo cardiaca geneticamente determinado tem modo de
heranca autossobmico dominante.'® A doenca progressiva
do sistema excito-condutor cardiaco deve ser considerada
em individuos jovens (<50 anos), sem cardiopatia estrutural
aparente e sem sinais de distrofias musculares, especial-
mente se houver histoéria familiar de acometimento similar.
Os genes mais frequentemente associados sao 0 SCN5A e
o TRPM4 nas formas isoladas e LMNA quando associado
a cardiomiopatia. Neste cenario, especialmente frente a
manifestacéo precoce do distlrbio de condugéo, o teste
genético deve ser realizado.?* Os membros assintomaticos
da familia de casos positivos para uma mutagao devem ser
acompanhados regularmente.

As bradiarritmias noturnas geralmente s&o eventos assinto-
méticos e fisioldgicos mediados pelo vago e que nao requerem
intervengdo.?® Pacientes com sindrome de apneia obstrutiva
do sono (SAOS) tém prevaléncia mais alta de bradicardia
relacionada ao sono (incluindo BAV) durante os episddios de
apnéia.?® A hipoxemia induzida pela apneia aumenta o tonus
vagal propiciando bradiarritmias. O tratamento da SAOS com
pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP) e perda de
peso alivia 0s sintomas e reduz os episédios de bradicardia,
sem necessidade de implante de MP?

Alguns testes, habitualmente utilizados em pacientes
sintométicos, tém pouca ou nenhuma utilidade para pacientes
assintométicos. O teste de inclinagéo (Tilt Table Test) deve
ser considerado para confirmar o diagndéstico de sincope
reflexa; desta forma, ndo é usado rotineiramente em pacientes
assintomaticos. Os monitores implantaveis séo utilizados para
elucidar quadros de sincopes de origem indeterminada ou
acidente vascular encefélico criptogénico, ndo sendo entao
0pGao para a maioria dos casos de pacientes sem sintomas.
O estudo eletrofisiolégico invasivo também teria utilidade
pratica para pacientes com bradicardia e/ou distUrbio de
conducao intraventricular em que a investigagdo nao invasiva
de quadros sincopais n&o resultou conclusiva.?®%

Os disturbios autonémicos sao importantes no diagnosti-
co diferencial de sintomas desencadeados por reflexo vagal
(sincope vaso-vagal, situacional, cortical ou hipersensibilidade
do seio carotideo). A massagem do seio carotideo pode
ser Util em individuos = 40 anos de idade com sincope ou
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pré-sincope associado a movimentos do pescogo. Entretanto,
importante destacar que a hipersensibilidade do seio caro-
tideo € comum em idosos, mesmo naqueles sem histérico
de sincope, tontura ou queda. Desta forma, o achado de
resposta de hipersensibilidade em pacientes assintomaticos
nao deve nortear a conduta.®'

Os BAV sintomaticos e irreversiveis tém indicagao de implante
de MP definitivo. (Tabela 2) Em relagao aos BAV reversiveis (sinto-
maticos ou ndo), ainda que possam necessitar de tratamento com
farmacos ou estimulagao artificial temporéria (MP provisério) na
fase aguda, uma vez controlada a causa e revertido o bloqueio,
n&o se faz necessario MP definitivo. Nao existem farmacos que
possam melhorar ou reverter bloqueios permanentes; por isso,
o implante de MP ¢ a Unica opgéao terapéutica.

O implante de MP nao é indicado em pacientes assintoma-
ticos com FA permanente com frequéncia cardiaca baixa em
repouso, que apresentam resposta cronotropica apropriada na
vigflia, independentemente da ocorréncia e duragdo das pausas.
Ja nos casos com pausas significativas (> 3s) sintométicas
ou atribufveis a blogueio infranodal, geralmente indica-se MP?

O implante de MP para suporte terapéutico, especial-
mente em pacientes com IC ou doencga coronéria, pode
ser necessario, especialmente frente a necessidade de uso
cronico de B-bloqueadores.®

CONSIDERACOES FINAIS

Sempre que se refere a indicagoes de MP para tratamento
de bradiarritmias, ha que se considerar que outros dispositivos
cardiacos eletrdnicos implantaveis (DCEI) também sao dota-
dos de propriedades de MP: cardioversores-desfibriladores
implantaveis transvenosos (CDI) e terapia de ressincronizagao

cardiaca (TRC). Desta forma, pacientes com indicagéo de MP
para tratamento de BAV mas que também tém risco elevado
de morte sUbita arritmica, devem ser submetidos a implante
de CDI. Da mesma forma, pacientes com BAV, insuficiéncia
cardiaca refrataria e bloqueio de ramo esquerdo nativo ou que
serd induzido pelo MP para tratamento da bradiarritmia, devem
receber a TRC ao invés do MP convencional. O detalhamento
dos critérios clinicos e eletrocardiogréficos para indicagao de
CDI e TRC fogem do escopo deste capitulo.

CONCLUSOES

Nao é raro identificar pacientes com BAV assintomaticos.
Mais frequentemente observa-se nestes pacientes BAV de
1° grau, 2° grau tipo | e 2:1 com QRS estreito. Bloqueios
2:1 com QRS alargado, blogueios avangados ou de 3° grau
geralmente indicam doenca mais extensa do sistema excito-
-condutor cardiaco e devem ser considerados para implante
de MP. Excecéo frequente a esse cenario € o BAVT congénito
sem cardiopatia estrutural.

A abordagem clinica, que inclui a realizagao de poucos
exames complementares, costuma ser suficiente para definir a
conduta e estabelecer a rotina de acompanhamento. Exames
mais aprofundados podem ser Uteis quando os antecedentes
pessoais, familiares ou a avaliagao clinica acrescentarem outras
informagdes que possam influenciar a impressao médica.

CONFLITOS DE INTERESSE

Os autores declaram nao possuir conflitos de interesse
na realizagao deste trabalho.

Tabela 2. Indicagdes de implante de marca-passo definitivo nos blogqueios atrioventriculares.

Classe de Nivel de
recomendacdo evidéncia
BAV adquirido, de 2° grau Mobitz II, grau avancado ou de 3° grau ndo atribufveis a causa
reversivel ou fisiologica, independentemente da ocorréncia de sintomas.
BAV de 2° grau Mobitz II, avangado, de 3° grau ou bloqueio de ramo alternante, mesmo
assintomatico, e persistente apds pelo menos 72 horas de IAM.
BAV avancado ou blogueio de ramo alternante apds TAVI, persistente por pelo menos 24 a 48
horas.
BAV avancado apds IAM, persistente por pelo menos cinco dias. B
BAV avancado sintomatico, persistente apds pelo menos cinco dias de cirurgia cardiaca valvar,
revascularizagdo ou cirurgia de fibrilacao atrial.
BAV de 3° grau congénito sintomatico.
BAV de 3° grau congénito assintomatico associado a fatores de risco (pausa superior a 3 vezes
o ciclo RR basal, QRS largo, QTc prolongado, arritmia ventricular complexa, FC média <50bpm,
disfuncdo ventricular).
BAV adquirido de 2° grau Mobitz | sintomadtico ndo atribuivel a causa reversivel ou farmaco néo
essencial.
BAV de 2° grau Mobitz Il, avangado ou de 3° grau, assintomético e persistente apds pelo menos C
5 dias de cirurgia cardiaca valvar, revascularizacdo ou cirurgia de fibrilagdo atrial.
FA permanente com baixa resposta ventricular com sintomas atribuidos a bradicardia.
BAV de 3° grau congénito em adultos (>18 anos) assintomaticos. lla B
Em pacientes sintométicos, claramente em decorréncia de BAV de 1° grau significativo la C
(pseudossindrome do MP).

BAV: bloqueio atrioventricular; FA: fibrilagao atrial; IAM: infarto agudo do miocérdio; MP: marca-passo; QTc: intervalo QT corrigido; TAVI: implante percutaneo transcateter de
vélvula adrtica. Fonte: Teixeira RA, Fagundes AA, Baggio-Junior JM, Oliveira JC, Medeiros PTJ, Valdigem BP, et al. Diretriz Brasileira de Dispositivos Cardiacos Eletronicos Im-

plantaveis — 2023. Arg Bras Cardiol. 2023; 120(1):e20220892.
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RESUMO

A etiologia fungica na endocardite de valva protética € incomum e cursa com elevada
morbimortalidade, sendo a terapéutica objeto de divergéncias na literatura. Paciente mas-
culino, 22 anos, sem comorbidades prévias, diagnosticado inicialmente com hemorragia
subaracnoidea e endocardite infecciosa por Staphylococcus aureus, submetido a cirurgia
para troca valvar mitral por prétese mecanica. Evolugao com piora clinica, crescimento de
fungos filamentosos detectados por hemocultura e protese mecéanica mitral com leak para
protético associado a vegetacao de 12 milimetros. Realizado diagnostico de endocardite
fngica de valva protética, objeto de discussao neste relato de caso.

Descritores: Endocardite; Trombose; Fungos.

ABSTRACT

Fungal etiology in prosthetic valve endocarditis is uncommon and has high morbimor-
tality rate. Its treatment presents divergences in the literature. Male patient, 22 years old,
with no previous medical history, initially diagnosed with subarachnoid hemorrhage and
infective endocarditis due to Staphylococcus aureus, who underwent surgery for mitral
valve replacement with mechanical prosthesis. He had no clinical improvement, blood
culture showed growth of filamentous fungi and mitral paravalvular leak associated with
a vegetation of 12 mm. Fungal endocarditis of prosthetic valve was diagnosed, which is
the subject of discussion in this case report.

Maria da Graca Lepre Hawerroth
Rua dos Branddes 383, Passos, MG, Brasil.
mariadagracalh@gmail.com

Keywords: Endocarditis; Thrombosis, Fungi.

INTRODUCAO

A endocardite fungica (EF) é uma entidade com baixa
incidéncia e prevaléncia, entretanto cursa com elevadas taxas
de morbimortalidade.'? Etiologia fungica é responsavel por
cerca de 1% dos casos na América Sul,® sendo os géneros
mais comuns, Candida e Aspergillus.? Fatores de risco ao
quadro incluem cirurgias cardiacas prévias, utilizagdo de
drogas intravenosas e imunossupressao. O prognéstico é
dependente de diagndstico e terapéutica adequados e em
tempo habil, o que constitui um desafio.'?

Objetivou-se descrever um caso de endocardite de protese
mecanica de valva mitral, de etiologia fungica e sua evolugéo.

RELATO DO CASO

Paciente masculino, 22 anos apresentando febre, vémitos,
cefaleia, mialgia e confusdo mental. Sem comorbidades ou
uso de medicamentos. Usuario de tabaco e maconha. Ao
exame fisico apresentava sopro sistolico em regurgitagédo em
foco mitral 3+/6+, desvio do olhar conjugado para direita,
turvagao visual e lesdes em palmas das maos e planta dos
pés do tipo méaculo-papular violaceas e indolores. (Figura 1)

Exames laboratoriais de admisséao revelaram leucocitose
de 32.900/mm? com desvio a esquerda e proteina C reativa

Lesbes de Janeway

Figura 1. Lesdes cutaneas de Janeway.

aumentada, sendo os demais exames sem alteragdes. Ra-
diografia de térax com area cardiaca aumentada. Realizado
tomografia de cranio que evidenciou hiperdensidade de
alguns sulcos corticais em altas convexidades encefalicas
compativel com hemorragia subaracnéide e pequenas lesdes
hipodensas de aspecto nodular com realce periférico em
regides occipital direita e parietal esquerda, sugestivas de
émbolos sépticos. (Figuras 2 e 3)

Ecocardiograma transesofagico constatou fragéo de
ejecéo de 52%, prolapso de valva mitral com provavel ve-
getagao associada nas extremidades, ma coaptacao valvar
mitral com insuficiéncia relevante e hipertensao pulmonar.
Hemoculturas com crescimento de Staphylococcus aureus.
Assim, realizou-se diagnéstico de endocardite infecciosa e foi

http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20233302200-2
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\__ . Embolo séptico
Figura 3. Tomografia de cranio evidenciando émbolo séptico e
hemorragia subaracndide.

iniciado Oxacilina, Gentamicina e Ceftriaxona. Posteriormente,
devido a piora clinica, trocado por Vancomicina, Rifampicina
e mantido Gentamicina.

Vinte e dois dias apds a admissao foi realizado cirurgia
para troca valvar mitral por prétese mecéanica. Apos cirurgia
apresentou bloqueio atrioventricular total com necessidade de
marca-passo. Paciente evoluiu com piora clinica e sinais de
infecgdo. Realizadas hemoculturas com crescimento de fungos
filamentosos, sem identificagao da espécie pelo laboratdrio.

Novo ecocardiograma transesofégico demonstrou prétese
mecanica mitral com “leak” para protético de grau moderado
associado a grande imagem ecogénica, oscilante com 12 mili-
metros em sua maior extens&o, compativel com vegetagao de
etiologia fungica. Procedeu-se tratamento com o antifingico
anidulafungina e nova cirurgia para retroca valvar mitral por
protese mecanica. Paciente apresentou evolucao favoravel
do quadro clinico, recebendo alta no 28° dia apds a segunda
cirurgia com prescrigao de anticoagulante e antifiingico.

DISCUSSAO

Etiologia fungica na endocardite infecciosa € rara, com
maior incidéncia em portadores de prétese valvar.® A apre-
sentacéo inicial € caracterizada por quadro inespecifico e
semelhante dentre suas variadas naturezas, o que torna a
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suspeita clinica um desafio e a investigagdo complementar
extensa.? No caso acima, o quadro neurolégico exuberante
e incomum em paciente jovem gerou a hipétese diagndstica
inicial de encefalite. Contudo, hemocultura e ecocardiograma
- critérios maiores de Duke,® confirmaram o diagnéstico de
endocardite bacteriana. Observaram-se lesdes cutaneas de
Janeway, caracteristicas da patologia. (Figura 1)

Perante evolugao clinica desfavoravel pés-cirirgica, co-
gitou-se a hipdtese de recorréncia do quadro. Entretanto, os
Critérios de Duke, amplamente utilizados na pratica médica,
apresentam baixa sensibilidade diagndstica de endocardite
valvar protética. Assim, identificar o microrganismo e utilizar
métodos de imagem sao ferramentas primordiais na cons-
tatagao da doencga.®

O ecocardiograma apresenta duplo papel na EF de valva
protética através do diagnostico presuntivo da etiologia e
auxilio na propedéutica por meio do fornecimento das carac-
teristicas da vegetacéo, como seu tamanho e localizagéo. O
tratamento da EF consiste em 2 pilares: cirurgia para troca
valvar- Classe de Recomendacéo 1, Nivel de Evidéncia B- e
uso de antifingicos, usualmente por tempo maior que seis
semanas, seguida de terapia com azbis- Classe de recomen-
dacao 2A e Nivel de Evidéncia B.” Preconiza-se Fluconazol
na etiologia por Candida e Voriconazol perante Aspergillus,
segundo os Ultimos Guidelines.”®

Ha divergéncias entre diretrizes internacionais™ devido
a auséncia de evidéncias cientificas robustas quanto a te-
rapéutica da endocardite presente em dois aspectos deste
caso: critérios de indicagao cirlrgica na vigéncia de quadro
neurolégico-embolico e manejo do portador de prétese valvar
com diagnéstico de EF. Houve indicagéo cirlrgica no quadro
acima devido a presenga de etiologia fungica- Classe de re-
comendagao 1 e Nivel de Evidencia B” e vegetacOes valvares
maiores que 10 milimetros, que elevam substancialmente
o risco de fendbmenos tromboembalicos, evidenciada por
revisao sistematica e diretriz.8"° E consenso na literatura a
associagéo entre natureza fungica e prognéstico reservado
com indices de mortalidade de aproximadamente 50%."28

CONCLUSAO

Este relato demonstrou um caso raro de endocardite
fungica de protese mecanica apés cirurgia cardiaca, com boa
evolugao clinica. Devido a baixa prevaléncia de tal doenga,
o diagndstico e tratamento precoces apesar de complexos,
s&o essenciais para melhorar o prognostico dos pacientes e
consequentemente diminuir a morbimortalidade da mesma.

CONFLITOS DE INTERESSE

Os autores declaram nao possuir conflitos de interesse
na realizagdo deste trabalho.

al. Clinical Presentation, Etiology and Outcome of Infective Endocar-
ditis in the 21¢! Century: The International Collaboration on Endocar-
ditis-Prospective Cohort Study. Arch Intern Med. 2009;169(5):463-73.

4. Tattevin P Revest M, Lefort A, Michelet C, Lortholary O. Fun-
gal endocarditis: current challenges. Int J Antimicrob Agents.
2014;44(4):290-4.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2023;33(2):200-2

201



202

. Talha KM, DeSimone DC, Rizwan SM, Baddour LM. Pathogen

influence on epidemiology, diagnostic evaluation and management
of infective endocarditis. Heart. 2020;106(24):1878-82.

. Lung B, Duval X. Infective endocarditis: innovations in the mana-

gement of an old disease. Nat Rev Cardiol. 2019;16(10):623-35.

. Baddour LM, Wilson WR, Bayer AS, Fowler VG Jr, Tleyjeh IM,

Rybak MJ, et al. Infective Endocarditis in Adults: Diagnosis, Anti-
microbial Therapy, and Management of Complications: A Scientific
Statement for Healthcare Professionals from the American Heart
Association. Circulation. 2015;132(15):1435-86.

. Habib G, Lancellotti P Antunes MJ, Bongiorni MG, Casalta JP,

Del Zotti F, et al. 2015 ESC Guidelines for the management of
infective endocarditis: The Task Force for the Management of

Infective Endocarditis of the European Society of Cardiology
(ESC). Endorsed by: European Association for Cardio-Thoracic
Surgery (EACTS), the European Association of Nuclear Medicine
(EANM). Eur Heart J. 2015;36(44):3075-128.

. Satriano UM, Nenna A, Spadaccio C, Pollari F, Fischlein T, Chello

M, et al. Guidelines on prosthetic heart valve management in
infective endocarditis: a narrative review comparing American
Heart Association/American College of Cardiology and European
Society of Cardiology guidelines. Ann Transl Med. 2020;8(23):1625.

10.Mohananey D, Mohadjer A, Pettersson G, Navia J, Gordon S,

Shrestha N, et al. Association of Vegetation Size With Embolic
Risk in Patients With Infective Endocarditis: A Systematic Review
and Meta-analysis. JAMA Intern Med. 2018;178(4):502-10.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo 2023;33(2):200-2



Revista da

SOCESP

Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo

RELATO DE CASO/CASE REPORT

APRESENTACAO INCOMUM DE INFECCAO
MEDIASTINAL: MEDIASTINITE DESCENDENTE CRONICA
COM FORMACAO DE ABSCESSO EM PACIENTE
SUBMETIDO PREVIAMENTE A REVASCULARIZACAO

MIOCARDICA - RELATO DE CASO

UNCOMMON PRESENTATION OF MEDIASTINAL INFECTION: CHRONIC
DESCENDING MEDIASTINITIS WITH ABSCESS FORMATION IN A PATIENT

PODCAST

Clique para acessar
o Podcast

Caio Cesar Cardoso!
Dirceu Oscar Faelli Jr?
Luana Coelho Nascimento!
Marina Costa Atherinos
Pierri

1. Universidade Nove de Julho.
Guarulhos, SP, Brasil.

2. Hospital Stella Maris. Guarulhos,
SP, Brasil.

Correspondéncia:

Marina Pierri

Rua Sao Vicente, 52, apto 10 —
Guarulhos, SP, Brasil.

CEP: 07020280. marina.p@uni9.edu.br

WITH CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING — CASE REPORT
RESUMO

Introducédo: A mediastinite descendente crénica € um processo infeccioso associado
geralmente a histérico de procedimento cirdrgico e, em raros casos, a tratamento odontoldgico.
Metodologia: Trata-se do caso clinico-cirdrgico de um homem de 53 anos que, possuindo
histérico de revascularizagéo miocardica ha 12 anos e ap6s um tratamento de periodontite
cronica ha trés anos, apresentou um abscesso mediastinal de cerca de 11,4x5,9x3,2 cm. O
paciente evoluiu adequadamente apos toracotomia por esternotomia longitudinal mediana,
drenagem do abscesso e uso de antibioticoterapia (Vancomicina e Meropenen) por quatro
semanas. Objetivo: Estabelecer provavel correlagao entre um caso de mediastinite des-
cendente com apresentacdo cronica e com formagéo de abscesso supra-diafragmatico,
com aderéncias resultantes de revascularizagdo miocardica cirdrgica prévia. Discussao: As
aderéncias pos procedimento cardiaco foram a principal causa da formagao de abscesso
no contexto de mediastinite descendente subaguda decorrente de processo infeccioso pe-
riodontal e o diagndstico e tratamento precoce com antibiético e cirurgia se mostrou eficaz.

Descritores: Mediastinite; Revascularizagao; Periodontite.

ABSTRACT

Introduction: Chronic descending mediastinitis is an infectious process usually associated
with a history of surgical procedure and, in rare cases, with dental treatment. Methodology: This
is a clinical-surgical case of a 53-year-old man with a history of coronary artery bypass grafting
12 years prior and after treatment for chronic periodontitis three years prior that presented
mediastinal abscess of approximately 11.4x5.9x3.2 cm. The patient evolved adequately after
thoracotomy by median longitudinal sternotomy, drainage of the abscess and antibiotic therapy
(Vancomycin and Meropenen) for four weeks. Objective: To establish a probable correlation
between a case of descending mediastinitis with chronic presentation and formation of a
supradiaphragmatic abscess, with adhesions resulting from coronary artery bypass grafting.
Discussion: Adhesions after a cardiac procedure were the main cause of abscess formation
in the context of subacute descending mediastinitis resulting from a periodontal infectious
process, and early diagnosis and treatment with antibiotics and surgery proved to be effective.

Keywords: Mediastinitis; Revascularization, Periodontitis.

INTRODUCAO

O mediastino é uma estrutura dividida em trés partes prin-
cipais: mediastino anterior, médio e posterior. Além disso, ele

Durante o periodo fetal, existe uma comunicagao do
pescogo ao abdome que é naturalmente fechada no periodo
intrauterino. Entretanto, em algumas pessoas, o fechamento

é limitado superiormente pela entrada toracica, anteriormente € incompleto o que faz com que permanegam presentes
pelo esterno, inferiormente pelo diafragma e lateralmente  vestigios dessa comunicago, os quais permitem a passagem

pela pleura parietal.!

de patégenos da regido cervical ou oral para o mediastino,
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facilitando desta forma um possivel processo infeccioso.
Outro dado importante € com relagao as fascias cervicais
superficiais e profundas, que permitem intercomunicacao
entre os compartimentos cervical e mediastinal.’?

A mediastinite € um processo infeccioso que ocorre no
tecido conjuntivo do mediastino. Essa patologia é a principal
complicagdo de esternotomias medianas que, apesar de
ter uma baixa incidéncia (1 a 3% dos pacientes operados),
possui uma alta mortalidade (35%). *

A mediastinite comumente se apresenta na forma aguda,
enqguanto raros casos surgem na forma subaguda ou crénica.
Sendo o prognostico ruim, principalmente quando associada
a quadro séptico e outros agravos a salde, independente
de realizar o diagndstico e o tratamento precocemente.?

Diversos fatores de risco estao associados a mediastinite
dentro do contexto que envolva cirurgias cardiotoracicas,
como, por exemplo, idade, sexo masculino, tabagismo, histé-
rico de infec@o odontogénica, diabetes mellitus, insuficiéncia
renal cronica, entre outras comorbidades.?

Ganha destaque, também, a realizagéo, ou ndo, de profi-
laxia com antibiéticos, o tempo entre a tricotomia e a incisédo
cirdrgica, a integridade da esterilizagdo dos materiais cirdrgi-
cos, a quantidade de pessoas na sala de cirurgia e o carater
de urgéncia do procedimento, bem como o tempo cirdrgico.

Especificamente em relagao a cirurgia de revasculariza-
¢do do miocérdio, destaca-se o0 uso de ambas as artérias
toracicas internas, tempo de circulagéo extracorpérea, e se
houve insergdo de baldo intradrtico.®

Jano que diz respeito aos fatores de risco pds-cirdrgico
destacam-se: tempo prolongado de internacdo hospita-
lar, sangramento, comprometimentos respiratério, renal e
gastrointestinal, necessidade de reintervengao cirdrgica,
traqueostomia e instabilidade/deiscéncia esternal.®

Uma das apresentacdes dessa patologia € a mediastinite
descendente, que acomete principalmente adultos jovens
(cerca de 36 anos de idade) onde 86% dos casos sao do
sexo masculino. A principal etiologia € infecgédo oro cervical,
destacadamente a periodontite cronica, patologia inflamatoria
causada por resposta aos microrganismos presentes no bio-
filme periodontal, o que pode levar a formagao de abscesso.
A maioria dos casos de mediastinite descendente ocorre a
presencga do estreptococo oral beta-hemolitico, uma vez
que € comumente encontrado na infeccao odontogénica.’

Amanifestacéo clinica aparece apds 24 a 48 horas do processo
de estimulagéo, variando de acordo com a localizag&o da infecgéo
e, ainda, podendo ser subaguda (febre alta, taquicardia, dispneia,
calafrio, tosse produtiva) a formas graves (sepse, hipotensao) que
necessite de terapia intensa precocemente. O aspecto do acome-
timento mediastinal usual é difuso, com a presenca de secregao e
fibrina entremeando as diversas estruturas mediastinais.'

Para a formulagdo da hip6tese diagndstica, deve-se
estabelecer a correlagao entre o processo orofaringeo e a
mediastinite, 0 que se da mediante rastreio de infecgéo orofa-
ringea e averiguacao da presenga de pneumomediastino com
nivel hidroaéreo por exames de imagem complementares.

No caso em analise, a tomografia computadorizada de térax
€ 0 exame mais utilizado, uma vez ela permite avaliar a dimenséo
que esta a infecgao e assim definir a abordagem cirdrgica, ja o
exame por radiografia pode nao apresentar alteracao.

Quando, entretanto, a radiografia de térax e tomografia

computadorizada nao auxiliam no diagnéstico, é indicado a
realizacao de ressonancia magnética.’

Inicialmente e em linhas gerais, o tratamento é realizado
com antibiético de amplo espectro e drenagem cirlrgica.'

Esse relato de caso traz uma apresentagao incomum de
mediastinite descendente, em que 0 paciente foi previamente
revascularizado com esternotomia mediana e com histérico
de periodontite cronica.

OBJETIVO

Relatar um caso de mediastinite descendente com apre-
sentagao cronica e com formagéo de abscesso supra-diafrag-
matico, com provéavel correlagdo com aderéncias resultantes
de revascularizagdo do miocardio em cirlrgica prévia.

RELATO DO CASO

R.L.C., sexo masculino, 53 anos, 75 quilogramas de
peso, 171 centimetros de altura branco, casado e evangélico.

O paciente apresentava antecedentes de Hipertensao
Arterial Sistémica; Dislipidemia, Doenca Arterial Coronaria,
com Revascularizagéo Miocérdica ha 12 anos, previamente
em classe funcional | (NYHA), tratamento de periodontite
crénica ha trés anos pos trauma e com manipulagéo odon-
toldgica dois meses antes da internagao.

O Paciente procurou unidade de urgéncia com quadro
de diarreia e febre aferida (38°C) ha dois dias, tendo sido
coletado exames e liberado para tratamento domiciliar com
orientagdo de hidratagéo oral e sintométicos, a priori com a
hipétese diagnodstica de gastroenterite.

Retornou dois dias depois para reavaliagcdo, com persis-
téncia da diarreia, sendo prescrito ciprofloxacino e, poste-
riormente, ele foi liberado.

Apos trés dias, o paciente apresentou piora de classe
funcional da Miocardiopatia Isquémica, neste momento, em
classe funcional Ill, associado com xerostomia e astenia.

Na unidade de urgéncia, foi averiguado o paciente em
fibrilacdo atrial de alta resposta ventricular e identificado,
ainda, o quadro de periodontite aguda, o que fez com o
paciente fosse internado em unidade de terapia intensiva e,
realizado, emergencialmente, tomografia computadorizada
de térax por suspeita de mediastinite.

Inicialmente procedido suporte ventilatério ndo invasivo
e procedida reversao quimica de fibrilagao atrial de alta
resposta ventricular.

Em tomografia computadorizada de térax, destacava-se
presenca de colegao heterogénea de aspecto loculado no
interior do saco pericardico, junto a face diafragmética do ven-
triculo esquerdo, de paredes espessas e realce heterogéneo,
medindo cerca de 11,4X5,9X3,2cm, como mostra a Figura 1.

Os exames laboratoriais admissionais revelaram auséncia
de leucocitose; PCR (proteina C reativa) de 21 mg/dL (VR:
abaixo de 0,3 mg/dL); hemoglobina 9,3 g/dL (VR: 13,02 16,9
g/dL); hematocrito 28,1% (VR: 40 a 50%).

Frente a suspeita de mediastinite, foi iniciada antibioti-
coterapia de amplo espectro (Vancomicina e Meropenen) e,
complementarmente, foi realizado ecocardiograma transtora-
cico, que ratificava a presenga de colegdo em parede inferior
ventricular, e ndo mensurou disfungdo ventricular.

Foi solicitado, ainda, Ressonancia Nuclear Magnética de
Coragao, cujo resultado evidenciou colegéo heterogénea de
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Figura 1. Corte axial de tomografia computadorizada de térax do
paciente, evidenciando colegao heterogénea com intima relagédo com
parede diafragmatica do ventriculo esquerdo e saco pericardico.

aspecto loculado e contetido espesso em intimo contato com
0 saco pericardico, junto a face diafragmatica do ventriculo es-
querdo, rechacando-o superiormente, apresentando paredes
espessas e com realce, medindo cerca de 10,5X7,3X9,5¢cm,
conforme a Figura 2.

Frente ao quadro clinico de mediastinite e abscesso medias-
tinal, indicou-se drenagem cirlirgica. O paciente foi submetido a
nova toracotomia por esternotomia longitudinal mediana. Apds
liberacao de aderéncias relativas a cirurgia de revascularizagao
miocéardica prévia, identificada colegéo organizada entre a
parede inferior dos ventriculos e o diafragma, encapsulada.

Procedeu-se a abertura deste abscesso, com saida de
secrecao purulenta, estimada em 300ml. alocado dreno me-
diastinal em selo d“agua e drenos de sucgéo (porto-vac) na
colegao drenada, seguida de fechamento da parede toracica.

O paciente manteve-se com antibioticoterapia por quatro
semanas apds a drenagem cirdrgica. O dreno mediastinal fora
retirado apos 48hs, e os drenos de porto-vac foram mantidos
até ndo haver mais débito pelos mesmos, 0 que ocorreu apds
oito dias da cirurgia. Houve melhora clinica e laboratorial dos
parametros infecciosos, tendo recebido alta hospitalar apos
32 dias da intervengao cirlrgica, com encaminhamento para
cirurgiéo dentista a fim de completar o tratamento dentario.

DISCUSSAO

A mediastinite, quer pos revascularizagéo, quer na forma
de mediastinite descendente pds infecgéo orocervical, pos-
sui o desfecho crénico como forma rara, ainda mais com a
formagao de cole¢do organizada.

Melo et al., relata que a mediastinite descendente com
a apresentacdo de abscesso é causada na maioria dos
casos por perfuracéo esofagica e procedimento cardiaco
via transesternal. Contudo, no caso relatado, a formagéao de
abscesso ¢ atribuivel a presenga de aderéncias inerentes
a cirurgia de revascularizagcdo do miocardio prévia, o que
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Figura 2. Corte coronal de ressonancia nuclear magnética de coracéo
do paciente, novamente evidenciando o abscesso com intima relagao
para com a face diafragmatica do ventriculo esquerdo.

favoreceu a organizagao do processo infeccioso.?

No caso, 0 paciente apresentava alguns fatores de risco
para mediastinite descendente, como sexo masculino, e
tratamento de periodontite cronica ha trés anos pds trauma
e manipulagdo odontolégica dois meses antes da internagao.

O tratamento deve ser com antibiético de amplo espectro
e o tratamento cirdrgico indicado na maioria dos casos é via
toracotomia (esternotomia, toracotomia lateral, ou incisdes
do tipo clamshell, bitoracotomia anterolateral), Entretanto
héa estudos que mostram que cervicotomia associado a
videotoracoscopia € minimamente invasivo e permite explo-
rar, desbridar e drenar a regiao do mediastino, quando de
afeccéo cervical iminente e com necessidade de drenagem.?

Todos os fatores apresentados demonstram que o caso pos-
Sui uma apresentagao incomum, que se nao fosse manejada de
forma adequada, poderia levar a um desfecho fatal ao paciente.

CONCLUSAO

Através do presente estudo foi observado que mediastinite
descendente é uma apresentagao incomum e que ha uma
escassez de literatura médica sobre o tema.

Assim sendo, é necessério ampliar os estudos para explo-
rar a fisiopatologia e apresentagéo clinica de uma mediastinite
descendente crénica bem como desenvolver/apurar medidas
de diagndstico e tratamento precoce a fim de minimizar danos
a salde do individuo. A formagao de abscesso mediastinal,
no caso relatado, converge tanto da infecgéo periodontal,
como da presenga de aderéncias mediastinais pos cirurgia
de revascularizagao do miocardio.
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