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Preambulo

E importante que a profissio médica desempenhe um papel
primordial na avaliagdo critica do uso de procedimentos de
diagnostico e terapéuticas @ medida que estes vdo sendo
introduzidos e testados na detecgdo, tratamento ou prevencao
de estados de doenca. Uma analise rigorosa e especializada da
informacéo disponivel sobre os beneficios e riscos absolutos e
relativos de tais procedimentos e terapéuticas permitira
produzir orientagOes validas para o reforco da eficacia dos
cuidados médicos, a optimizacéo dos resultados nos doentes
e a reducdo dos custos globais dos cuidados prestados ao
orientar 0s recursos para as estratégias mais eficazes.

Desde 1980 que a American College of Cardiology Foundation
(ACCF) e a American Heart Association (AHA) se
comprometem a desenvolver em conjunto tais orientacdes na
area das patologias cardiovasculares. O grupo de trabalho da
ACC/AHA para as OrientacOes Praticas, ao qual compete
desenvolver, actualizar ou rever as orientagdes praticas para as
principais doencas e procedimentos cardiovasculares, é quem
comanda esta iniciativa. O grupo de trabalho tem ainda a honra
de contar com a colaboragcdo da European Society of
Cardiology (ESC) na elaboraco das presentes orientacdes. As
comissdes de redaccdo compete avaliar as evidéncias e agir
como um grupo independente de autores responsaveis pela
elaboracdo ou actualizagdo de recomendagdes escritas para a
pratica clinica.

Foram seleccionados especialistas na area em questdo das 3
organizacgOes para analisarem informagOes especificas a esta
matéria e redigirem as orientagdes. Sempre que se justifica, o
processo envolve ainda representantes de outras areas e
especialidades médicas. As comissdes de redaccdo cabe
especificamente proceder a uma andlise formal da literatura,
ponderar o peso das evidéncias em favor ou contra determinado
tratamento ou procedimento e incluir estimativas de resultados
clinicos esperados sempre que existam dados disponiveis. Sdo
igualmente consideradas variantes especificas de cada doente,
comorbilidades e questdes relacionadas com preferéncias dos
doentes que podem influenciar a escolha de determinados
testes ou terapéuticas, bem como a frequéncia do seguimento e
a relacdo custo-eficacia. Sempre que disponiveis, serdo tidas
em consideragao todas as informagdes existentes de analises de
custos. Contudo, a revisdo da informacdo sobre eficacia e
resultados clinicos constituira a base principal da preparagao
das recomendac0es incluidas nas presentes orientagoes.

O grupo de trabalho da ACC/AHA para as orientagOes praticas
e a Comissdo da ESC para as orientagcdes praticas fardo os
possiveis para evitar qualquer conflito de interesses real,
provavel ou percepcionado que advenha de qualquer ligagdo
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com a industria ou interesse pessoal da Comisséo de Redaccao.
Por conseguinte, pede-se a todos os membros da Comisséo de
Redaccdo e revisores do documento que apresentem
declaragdes de todas as ligagdes que possam ser vistas como
conflitos de interesse reais ou potenciais. Os membros da
Comissdo de Redacgdo sdo ainda fortemente encorajados a
declarar ligagGes anteriores a industria que possam afectar o
desenvolvimento das orientacdes. Caso um membro da
Comissdo de Redaccdo estabelega novas ligagbes com a
indGstria no decorrer deste empreendimento, o grupo de
trabalho das orientagbes deverd ser informado por escrito.
Neste caso, a participagdo do elemento da Comissdo de
Redaccdo serd reconsiderada. As referidas declaragbes séo
analisadas pelo Grupo de Trabalho, comunicadas oralmente
a todos os membros da Comissdo de Redaccdo em cada
reunido e actualizadas e revistas pela Comissdo de Redaccdo
a medida que forem surgindo alteragBes. Para uma descri¢do
pormenorizada das politicas em que foram fundamentadas
as presentes orientaces, incluindo ligacdes com a
indUstria, consultar os manuais metodologicos disponiveis
nos sites da ACC, da AHA e da ESC (http://www.acc.org/clinical/
manual/manual_introltr.ntm, http://circ.ahajournals.org/manual/
e http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/Rules/,
respectivamente). Ver o Anexo 1 sobre as ligagdes dos autores
com a indUstria e 0 Anexo 2 sobre as ligacbes dos revisores
com a industria que sdo relevantes para efeitos das presentes
orientagdes.

Estas orientacOes praticas visam apoiar os prestadores de
cuidados médicos na tomada de decisdes clinicas através da
descricdo de uma variedade de abordagens de diagndstico,
tratamento de patologias e condigdes especificas globalmente
aceites. As orientages propdem-se estabelecer praticas que
respondam as necessidades do maior nimero possivel de
doentes em grande parte das situagGes. As respectivas
recomendacOes reflectem um consenso de opinides
manifestadas por peritos, resultante da analise detalhada das
evidéncias cientificas actualmente disponiveis, e visam
melhorar os cuidados prestados aos doentes. Caso as presentes
orientacdes sejam utilizadas para efeitos de tomada de decisdes
relativas a questdes financeiras e de regulamentacdo, o
objectivo final consiste em garantir a qualidade dos cuidados
prestados ao doente e em servir os melhores interesses do
doente. Cabe ao prestador de cuidados médicos e ao proprio
doente tomarem a deciséo Ultima relativamente ao cuidado a
prestar, & luz de todas as circunstancias apresentadas pelo
respectivo doente. Podem existir situagbes em que sdo
adequadas divergéncias a estas orientagdes.

As presentes orientagdes serdo revistas anualmente pelo grupo
de trabalho da ACC/AHA para orientagGes praticas e pela
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comisséo da ESC para as orientagdes praticas, salvo se forem
actualizadas, revistas ou eliminadas e retiradas de circulagdo. O
sumario executivo e as recomendagdes foram publicados em 5
de Setembro de 2006, no Journal of the American College of
Cardiology, na edigdo de 5 de Setembro de 2006 da Circulation
e na edicdo de 17 de Setembro de 2006 do European Heart
Journal. O texto integral das orientagdes encontra-se
igualmente publicado nas edicdes electrénicas do Journal of
the American College of Cardiology e da Circulation de 5 de
Setembro de 2006 e na edicdo da Europace de Setembro de
2006, encontrando-se ainda disponivel nas paginas Internet da
ACC (www.acc.org), da AHA (www.americanheart.org) e da
ESC (www.escardio.org). As 3 organiza¢des poderdo disponi-
bilizar o texto completo e 0 sumario executivo.

Sidney C. Smith, Jr., MD, FACC, FAHA, FESC, Presidente,
Grupo de Trabalho da ACC/AHA para as OrientagGes Praticas
Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, Presidente, Comissdo da
ESC para as OrientagOes Préticas

l. Introducao

Existem ja diversas orientacBes de excelente qualidade no
que se refere ao tratamento de doentes com arritmias
ventriculares (Quadro 1). O presente documento visa actualizar
e compilar, numa Unica fonte aprovada pelas principais
organizac@es de cardiologia dos Estados Unidos e da Europa,
todas as recomendagOes previamente publicadas. Procuramos
de forma consciente criar um documento simplificado, ndo um
manual, que fosse util especificamente na localizacdo de
recomendacOes sobre a avaliagdo e tratamento de doentes que
tenham ou corram o risco de vir a ter arritmias ventriculares.
Assim, as seccOes relativas a epidemiologia, mecanismos,
substratos e manifestacOes clinicas sdo breves, uma vez que
ndo existem recomendacdes para elas. Relativamente as outras
seccdes, 0 texto foi reduzido ao minimo, limitando-se as
manifestagdes clinicas aos aspectos relevantes para a
elaboracédo das recomendacdes.

O leitor deve ter em conta que as recomendacdes, textos, figuras
e quadros incluidos neste sumario executivo representam uma
sintese sucinta das bases de evidéncia, avaliacéo critica, textos
de apoio, figuras e referéncias incluidas na versdo integral das
orientacfes. Recomenda-se vivamente que os leitores
consultem a verséo integral das orientacdes.

As recomendacOes finais relativas as indicagbes para um
diagndstico, uma determinada terapéutica ou uma intervengdo
para tratamento de doentes com arritmias ventriculares e
prevencdo de morte stbita cardiaca congregam evidéncias
clinicas e opinides de especialistas. A Classificacdo das

Recomendacbes e o Nivel de Evidéncia sdo expressos de
acordo com o formato da ACC/AHA/ESC, do seguinte modo:

Classificacdo das recomendacoes

« Classe I: Condigdes em que existem evidéncias e/ou consenso
geral de que determinado procedimento ou terapéutica é
benéfica, Util e eficaz.

* Classe I1: CondigBes em que existem evidéncias
contraditdrias e/ou divergéncia de opinifes sobre a
utilidade/eficacia de determinado procedimento ou
terapéutica.

* Classe lla: Evidéncias/opinido maioritariamente a favor
da utilidade/eficacia desta.

* Classe Ilb: Utilidade/eficacia pouco comprovada pelas
evidéncias/opinido.

e Classe IllI: Condicbes em que existem evidéncias e/ou

consenso geral de que determinado procedimento/terapéutica

ndo é til/eficaz e poderd ser em certas situagdes prejudicial.

Nivel de Evidéncia

* Nivel de Evidéncia A: Informacéo recolhida a partir de varios
ensaios clinicos aleatorizados ou meta-analises.

* Nivel de Evidéncia B: Informacéo recolhida a partir de um
Unico ensaio aleatorizado ou estudos ndo aleatorizados.

« Nivel de Evidéncia C: Unicamente opinides consensuais de
especialistas, estudos de caso ou pratica corrente.

O sistema de classificacdo das recomendagdes e o nivel de

evidéncia encontra-se resumido no Quadro 2, que ilustra

também a forma como o sistema de classificacdo fornece uma
estimativa da dimensdo do efeito do tratamento e uma
estimativa do grau de certeza do efeito do tratamento.

As recomendagOes relativas a terapéutica tiveram em

consideragdo:

« A terapéutica a propor (cardioversor-desfibrilhador
implantavel [CDI], farmacos anti-arritmicos, cirurgia e
diversos outros tratamentos);

* A altura em que a terapéutica vai ser proposta (prevengéo
primaria para aqueles que estdo em risco mas que ainda nao
sofreram uma arritmia ventricular que pudesse pdr em risco a
sua vida ou um episddio de “morte” sUbita cardiaca, ou
secundaria para aqueles doentes que ja experienciaram este
tipo de arritmias ou episddios);

* O objectivo da terapéutica (salvaguarda da vida ou reducdo de
sintomas/melhoria da qualidade de vida);

« A etiologia do substrato da arritmia (doenca coronaria,
cardiomiopatia ou outras patologias);

* O estado funcional do doente (classificagdo da New York
Heart Association [NYHA]);
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Quadro 1. OrientacOes relativas a pratica clinica e declaragdes de politicas que coincidem com as orientagbes da
ACC/AHA/ESC para o tratamento de doentes com arritmias ventriculares e a prevencdo de MSC

Documento Responsével Citacéo
Orientagoes
MSC ESC Eur Heart J 2001;22:1374-450
Sincope ESC Eur Heart J 2004;25:2054-72
Prova de esforgo ACC/AHA Circulation 2002;106:1883-92
Pacemakers cardiacos e dispositivos anti-arritmicos ACC/AHA/NASPE Circulation 2002;106:2145-61
Ecocardiograma ACC/AHA J Am Coll Cardiol 2003;42:954-70
Arritmias supraventriculares ACC/AHAJ/ESC Eur Heart J 2003;24:1857-97
J Am Coll Cardiol 2003;42:1493-531
Actualizagdo MSC ESC Eur Heart J 2003;24:13-5
Doenca cardiaca congénita ESC Eur Heart J 2003;24:1035-84
Orientag0es europeias sobre prevencdo de DCV ESC Eur J Cardiovasc Prev Rehab 2003;10(Suppl 1):S1-78
Endocardite infecciosa ESC Eur Heart J 2004;25:267-76
Doenca pericardica ESC Eur Heart J 2004;25:587-610
Hipertenséo arterial pulmonar ESC Eur Heart J 2004;25:2243-78
Utilizacdo de DAE na Europa ESC/ERC Eur Heart J 2004;25:437-45
Enfarte do miocérdio com elevacéo do ST ACC/AHA J Am Coll Cardiol 2004;44:e1-211
Insuficiéncia cardiaca cronica ACC/AHA J Am Coll Cardiol 2005;46:e1-82
Insuficiéncia cardiaca cronica ESC Eur Heart J 2005;26:1115-40
CPR e CCE AHA/ILCOR Circulation 2005;112:1V-1-203
Reanimacéo ERC Resuscitation 2005;67(Suppl):539-86
Doenca cardiaca valvular ACC/AHA J Am Coll Cardiol 2006;48:e1-148
Declaragdes
Estudos electrofisiolégicos invasivos, ablagdo ACC/AHA J Am Coll Cardiol 2000;36:1725-36
por cateter e cardioversao
Cardiomiopatia hipertrofica ACC/ESC Eur Heart J 2003;24:1965-91
J Am Coll Cardiol 2003;42:1687-713
Doenca cardiovascular durante a gravidez ESC Eur Heart J 2003;24:761-81
Actividade fisica e desportos de lazer para AHA Circulation 2004;109:2807-16
doentes jovens com DCV genética
362 Conferéncia de Bethesda: Recomendaces ACC J Am Coll Cardiol 2005;45:1318-75
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acerca da elegibilidade de atletas de competicéo
com anomalias cardiovasculares

As orientacdes da ACC, AHA e ESC encontram-se disponiveis em www.acc.org, www.americanheart.org e www.escardio.org, respectivamente.

ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; DCV = doenca cardiovascular; CPR = reanimagéo cardiopulmonar; CCE = cuidados cardiovasculares
de emergéncia; ERC = European Resuscitation Council; ESC = European Society of Cardiology; ILCOR = International Liaison Committee on Resuscitation; NASPE = Heart
Rhythm Society (anteriormente North American Society for Pacing and Electrophysiology); MSC = morte subita cardiaca.

* O estado da funcéo do ventriculo esquerdo (VE) (a fracgdo de
ejeccdo do ventriculo esquerdo [FEVE]);

* A respectiva arritmia especifica (p.ex., taquicardia ventricular
monomorfica mantida [TV], TV polimérfica e fibrilhacdo
ventricular [FV])

Nem todas as combinagdes terapéuticas sdo clinicamente
relevantes e muitas ndo tém nem € provavel que venham a ter
qualquer base de evidéncia no futuro devido a falta de
relevancia clinica ou a relativa raridade do grupo especifico.
Em muitos casos, o valor terapéutico provavel pode ser
inferido de forma razoavel pela resposta de doentes com
problemas similares a terapéuticas especificas.

Rev Port Cardiol
\ol. 27 Setembro 07/ September 07

A. Recomendac®es relativas ao
cardioversor-desfibrilhador implantavel
profilactico nas orientacdes publicadas

As Guidelines Update for Implantation of Cardiac Pacemakers
and Antiarrhythmia Devices' da ACC/AHA/NASPE de 2002,
as Guidelines for the Management of Pacients With
ST-Elevation Myocardial Infarction? da ACC/AHA de 2004, as
Guidelines on Prevention of Sudden Cardiac Death** da ESC
de 2001 e 2003, as Guidelines for the Diagnosis and Treatment
of Chronic Heart Failure® da ESC de 2005 e as Guidelines
Update for the Diagnosis and Management of Chronic Heart
Failure in the Adult® da ACC/AHA de 2005 incluem um grande

éncia®

es e do nivel de evidé

aco

Quadro 2. Aplicacdo da classificagdo de recomend

Dimensdo do efeito de tratamento

g

Claslla

Beneficio >>> Risco

Beneficio >>> Risco

Estudos adicionais desnecessarios

Necessarios mais estudos com
especificacdo de objectivos

NAO DEVE ser executada

intervencdo / administrado

ACONSELHAVEL execucéo da

tratamento PORQUE NAO E

BENEFICIO E PODE SER

PREJUDICIAL
« Evidéncias suficientes de ensaios

multiplos aleatorizados

ou meta-analises
ensaio aleatorizado ou estudos

* Recomendac&o de ndo
utilidade/eficécia da
intervencao/tratamento e
possivelmente prejudicial

» Recomendacéo de ndo
utilidade/eficacia da
intervencdo/tratamento e
possivelmente prejudicial
Poucas evidéncias de um Unico

de multiplos estudos aleatorizados

ou meta-analises
de um Unico ensaio aleatorizado

utilidade/eficécia do tratamento
ou estudos néo aleatorizados

ou intervengao
* Algumas evidéncias contraditorias

utilidade/eficacia do tratamento

ou intervencao
* Algumas evidéncias contraditorias

intervencdo/administracdo de

tratamento
» Recomendacdo a favor da

» Recomendacdo a favor da

de orientacdo e dimenséo
populacionais de risco. ®

Avaliacdo de multiplos
(3 ab) estratos
Coeréncia generalizada
Avaliacéo de alguns

(2 a 3) estratos

oljuswele | op 01p}3 op (oesioed) edue inbes ap eAlfew 1S3

leatorizados

nao a

» Recomendacéo de ndo
utilidade/eficécia da
intervencéo/tratamento e
possivelmente prejudicial

 Apenas opinides de técnicos,
estudos de caso ou pratica corrente

utilidade/eficacia do tratamento

ou intervengao
* Apenas opinides divergentes de

técnicos, estudos de caso ou

préatica corrente

» Recomendagdo a favor da

a Uma recomendagédo com Nivel de Evidéncia B ou C ndo implica que a recomendacéo seja fraca. Muitas questdes clinicas importantes referidas nestas orientagdes néo se prestam a ensaios clinicos. Mesmo que néo existam ensaios

aleatorizados, pode existir um consenso clinico bem evidente relativamente a utilidade ou eficacia de certo exame ou terapéutica.

Avaliacdo de poucos
(1 a 2) estratos
populacionais de risco.?
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b Informacéo obtida a partir de ensaios ou registos clinicos sobre utilidade/eficacia em diferentes sub-grupos populacionais, nomeadamente sexo, idade, historial de diabetes, historial de enfarte do miocardio prévio, historial de insuficiéncia

cardiaca e administracdo prévio de aspirina
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numero de recomendagdes sobre terapéutica CDI que merecem
atencéo.

As recomendacdes para implante profilactico de um CDI
baseadas nas FE tém sido inconsistentes por razdes de varia
ordem: os investigadores clinicos tém escolhido diferentes FE
para inclusdo em ensaios terapéuticos, os valores médios da FE
nesses ensaios tém sido substancialmente inferiores ao valor
limite para inclusdo e a analise por subgrupos das populacdes
dos ensaios clinicos baseados na FE ndo tem sido coerente em
termos das suas implicagbes, do que resultam diferengas
substanciais entre as orienta¢cdes. No entanto, nenhum ensaio
apresentou uma aleatorizacdo de doentes com uma gama
intermédia de FE. Nao houve, por exemplo, nenhum ensaio que
estudasse especificamente doentes com uma FEVE entre 31%
e 35%, embora tenham sido estabelecidas recomendagdes para
estes doentes com base em dados derivados de ensaios que
estudaram grupos com FE iguais ou inferiores a 30%, outros
que envolveram doentes com uma FE igual ou inferior a 35% e
outro que envolveu doentes com uma FE igual ou inferior a
40%. Reconhecendo estas inconsisténcias, esta Comissdo de
Redacc¢do das Orientagbes decidiu elaborar recomendages a
aplicar a doentes com uma FE igual ou inferior a uma
determinada variagdo de valores. A mais alta classe de
recomendacdo baseou-se assim nos ensaios que envolveram
doentes com FE dentro desta variacéo. Desta forma, os potenciais
conflitos entre orientages foram reduzidos e foram minimizados
os erros resultantes de falsas concluses relacionadas com grupos
de doentes ndo estudados (ver Quadro 3).

E importante notar que outros especialistas podem rever os
mesmos dados e chegar a interpretac@es diferentes. A tentativa
de homogeneizar ensaios heterogéneos leva invariavelmente a
diferentes interpretaces dos dados do ensaio. Para além disso,
as diferencas entre os Estados Unidos e a Europa podem
influenciar a forma como as recomendaces sdo aplicadas. As
presentes orientagdes sdo compostas por recomendagdes que se
baseiam na melhor ciéncia médica disponivel. No entanto, a
aplicagdo dessas recomendagbes € influenciada pelas
diferengas econdmicas, culturais e sociais existentes entre 0s
diversos paises.

B. Classificacao das arritmias ventriculares
e de morte subita cardiaca

Esta tabela de classificagdo é apresentada para fins de orientagdo
e como introducéo as orientagdes (Quadro 4).
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Il. Incidéncia de morte subita cardiaca

A incidéncia geografica de morte subita cardiaca (MSC) varia
em funcao da prevaléncia de doenga coronaria cardiaca (DCC)
em diferentes regides®. Relativamente aos Estados Unidos®®,
as estimativas variam entre menos de 200.000 e mais de
450.000 MSCs por ano, sendo que as estimativas mais
amplamente utilizadas se situam entre 300.000 a 350.000
MSCs por ano*. A variagdo resulta em parte do critério de
inclusdo utilizado nos varios estudos. Em geral, a taxa de
ocorréncias na Europa é semelhante a dos Estados Unidos®,
sendo as variagOes geograficas significativas claramente
referidas.

A definigdo temporal de MSC influencia fortemente os dados
epidemiol6gicos15. A proporcao de mortes naturais devidas a
MSC é de 13% quando se utiliza uma definicdo de 1 h a partir
do inicio dos sintomas. Em contraste, o estudo que abrangeu
toda a comunidade de Maastricht, nos Paises Baixos, refere que
18,5% de todas as mortes se deviam a MSC, utilizando uma
definicdo de 24 h16. A aplicagdo de uma defini¢do de 24 h da
MSC aumenta a proporg¢do de todas as mortes naturais que se
inscrevem na categoria “subita”, mas reduz a proporcdo de
todas as mortes sUbitas naturais que se devem a causas
cardiacas®.

Aproximadamente 50% de todas as mortes por DCC sdo
subitas e inesperadas, ocorrendo rapidamente (instan-
taneamente ou no espaco de 1 h) apds se comegarem a
manifestar alteragdes do estado clinico, com alguma variagdo
geografica na parte de mortes coronarias que se ddo
subitamente'. A decrescente mortalidade por DCC ajustada a
idade ndo implica um decréscimo nos nimeros absolutos de
morte cardiaca ou MSC*®* devido ao aumento e
envelhecimento das populagbes americana e europeia e a
crescente prevaléncia de doenga cardiaca cronica®.

Subgrupos da populacéo e previséo do risco

Existem trés factores que afectam a capacidade de identificar

os individuos e subgrupos da populagdo em risco e as

estratégias a considerar para prevencao da MSC:

 Os nimeros absolutos e as taxas de ocorréncia (incidéncia)
entre os subgrupos populacionais (Figura 1);

* Os subgrupos clinicos nos quais ocorre a MSC;

* A dependéncia temporal do risco*.

A incidéncia global de MSC nos Estados Unidos é de 1 a

2/1000 habitantes (0,1% a 0,2%) por ano, registando-se

algumas variagdes de estimativas devidas as diferengas entre as

varias fontes de dados. Esta grande base de populagéo inclui

vitimas em que a MSC ocorre como primeiro episodio

cardiaco, bem como aquelas em que a MSC pode ser prevista
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Quadro 3. Inconsisténcias entre as orientacdes ACC/AHA/ESC para o tratamento de doentes com arritmias ventriculares e a prevencdo de MSC e outras orientacBes

de MSC

ducdo da mortalidade total através da reducao

are

fim

80 primaria com

ACC/AHA e ESC publicadas relativamente a terapéutica com CDI para preveng

da grupo

énciaa para ca

| de evid

&0 com nive

Orientac0es e classe de recomendac

Grupo visado pela recomendagéo

2002 ACC/AHA/ ASPE  Comentério das orientagdes AV e MSC da

2004 ACC/AHA

STEMI

2005 ESC HF

2005 ACC/AHA HF

ACC/AHA/ESC

PMe ICD

AV e MSC combinaram todos os ensaios que

Classe I; NDE: A Classe Ila; NDE: B Classe lla; NDE: B

Classe I; NDE: B
Classe lla; NDE: B

N/A

DVE d/a EM, FEVE 30% ou inferior, NYHA 11, 111

envolveram doentes com DVE d/a EM numa

Unica recomendacéo, Classe I; NDE: A

N/A N/A

Classe I; NDE: A

N/A

DVE d/a EM, FEVE 30% a 35%, NYHAII, 111

Classe Ilb; NDE: B

Classe I; NDE: B

DVE d/a EM, FEVE 30% a 40%, TVNM, estudo EF

positivo
DVE d/a EM, FEVE 30% ou inferior, NYHA |

N/A

N/A
N/A

N/A
N/A

Classe lla; NDE: B

N/A

AV e MSC alargaram a gama de FEVE de

30% a 35% ou inferior a doentes com DVE

N/A

DVE d/a EM, FEVE 31% a 35% ou inferior, NYHA |

d/a EM e classe funcional | da NYHA numa

Unica recomendacéo, Classe Ila; NDE: B

N/A AV e MSC combinaram todos o0s ensaios de
CMNI, NYHA 11, 11l numa Unica

N/A
N/A

Classe I; NDE: A
Classe I; NDE: A

Classe I; NDE: B

CMNI, FEVE 30% ou inferior, NYHA II, HlI

recomendacdo, Classe |; NDE: B

N/A

Classe lla; NDE: B

CMNI, FEVE 30% a 35%, NYHAII, 111

AV e MSC alargaram a gama de FEVE para
30% a 35% ou inferior a pacientes com

N/A

N/A
N/A

N/A
N/A

Classe llb; NDE: C

N/A

CMNI, FEVE 30% ou inferior, NYHA |

N/A

CMNI, FEVE 31% a 35% ou inferior, NYHA |
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CMNI e classe funcional | da NYHA numa
Unica recomendacao, Classe I1b; NDE: B.
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Quadro 4. Etiologias e factores potenciadores de FA

Classificagdo por manifestacdo clinica

Referéncia

Hemodinamicamente estavel Assintomatico

Sintomas minimos,
p.ex. palpitacdes

Hemodinamicamente instavel Pré-sincope

Sincope

Morte Subita Cardiaca

Paragem Subita Cardiaca

A auséncia de sintomas pode resultar de uma arritmia.

Os doentes referem palpitacdes sentidas no peito, garganta ou pescogo,
descritos da seguinte forma:
« Sensacdo do coragdo a bater com demasiada forca ou muito
acelerado
* Uma sensacdo desagradavel do coragéo a bater
« Sensacdo de interrupgdes nos batimentos cardiacos ou que o coragio
deixa de bater

Os doentes referem uma pré-sincope, descrita da seguinte forma:
« Tonturas
« \ertigens
« Sensacdo de desmaio
* Deixa de ver

Perda subita de consciéncia com perda de ténus postural ndo relacionada
com anestesia e com recuperagao espontanea segundo referido pelo
doente ou por outro observador. O doente pode ter uma sincope em
decubito dorsal.

Morte devido a uma paragem circulatéria inesperada, geralmente devido

a ocorréncia de arritmia cardiaca uma hora ap6s os primeiros sintomas se

fazerem sentir.

Morte devido a uma paragem circulatéria inesperada, geralmente devido

a ocorréncia de arritmia cardiaca uma hora ap6s os primeiros sintomas se

fazerem sentir, na qual a intervencdo médica (p.ex. desfibrilha¢do) pode
reverter a situagao.

72

Classificagdo por electrocardiograma

TV ndo sustentada

Monomérfica

Polimorfica

TV sustentada

Monomorfica

Polimérfica

Taquicardia de reentrada

TV bBidireccional

Torsades de pointes

Flutter ventricular

Fibrilhacéo ventricular

Trés ou mais batimentos em duragéo, terminados espontaneamente em
menos de 30 s.

ATV é uma arritmia cardiaca de trés ou mais complexos sucessivos na
sua duracéo, originando nos ventriculos uma frequéncia superior a 100
bpm (durag&o do ciclo inferior a 600 ms).

TV néo sustentada com uma Unica morfologia do QRS.

TV ndo sustentada com uma morfologia do QRS alterada com duracéao
do ciclo entre 600 a 180 ms.

TV com duragdo superior a 30 s e/ou que necessita ser terminada devido
a compromisso hemodindmico em menos de 30 s.

TV sustentada com uma Unica morfologia do QRS estével.

TV sustentada com uma morfologia do QRS alterada ou com formas
multiplas com duragéo do ciclo entre 600 a 180 ms.

TV devida a reentrada envolvendo o sistema His-Purkinje, normalmente
com morfologia BRE; ocorre habitualmente no contexto de
cardiomiopatia.

TV com alternancias entre batimentos no eixo do plano frontal do QRS,
frequentemente associada com toxicidade a digitalis.

Caracterizada por TV associada a QT ou QTc longos; caracterizada
electrocardiograficamente por alternancia dos picos dos complexos do
QRS a volta da linha isoeléctrica durante a arritmia:
« “Tipico”, desencadeado ap6s intervalos de acoplamento
“curto-longo-curto”.
« Variante curta desencadeada ap6s acoplamento normal-curto.

Uma arritmia ventricular regular (variabilidade da duragdo do ciclo de 30

ms ou menos) com aproximadamente 300 bpm (duracéo do ciclo -200
ms) com aparéncia monomorfica; sem intervalo isoeléctrico entre os
sucessivos complexos do QRS.

Ritmo ventricular bastante irregular e rapido, normalmente com mais de
300 bpm/200 ms (durag&o do ciclo de 180 ms ou menos), com uma
variabilidade marcada na duracéo do ciclo, na morfologia e na amplitude
do QRS.
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Quadro 4. Etiologias e factores potenciadores de FA
Classificagdo por manifestagdo clinica
Doenga cardiaca coronaria
crénica
Insuficiéncia cardiaca
Doenga cardiaca congénita
Disfuncdes neurolégicas
Corag0es estruturalmente
normais
Sindroma da morte stbita
infantil
Cardiomiopatias L L
Cardiomiopatia dilatada
Cardiomiopatia
hipertréfica
Cardiomiopatia
arritmogénica do
ventriculo direito
BRE = blogueio do ramo esquerdo; TV = taquicardia ventricular.
com maior precisdo porque estarem inseridas em subgrupos de Incidéncia Ocorréncia

maior risco (Figura 1). Podem ser atingidos maiores niveis de
resolucédo do risco através da identificacdo de subgrupos mais
especificos. No entanto, o respectivo nimero absoluto de
o6bitos torna-se progressivamente inferior a medida que os
subgrupos se tornam mais concentrados, limitando o potencial
impacto das intervengdes a uma frac¢do muito inferior da
populacdo total®.

lll. Manifestacoes clinicas de doentes
com arritmias ventriculares e morte
subita cardiaca

Podem ocorrer arritmias ventriculares em individuos com ou
sem disfuncdes cardiacas. Existe uma grande sobreposicéo
entre as manifestacdes clinicas (Quadro 5) e a gravidade e tipo
da doenca cardiaca. Por exemplo, pode ocorrer uma TV estavel
e bem tolerada num individuo que sofreu anteriormente um
enfarte do miocardio (EM) e que tem uma fungdo ventricular
deficiente. O prognéstico e manejo sdo individualizados de
acordo com a gravidade dos sintomas e gravidade da doenca
cardiaca subjacente para além das manifestacdes clinicas.

I
-

-

il <o s
Il
i oot || | <oy

T T T T T 1 LI S I
0 10 20 30 O 150 000 300 000

Percentagem

Populacio geral
Subgrupos de alto risco
Qualquer episédio
corondrio anterior

FE inferior a 30% ou IC

H

]

]
Sobrevivente a uma :|

paragem cardiaca

Numeros absolutos

Figura 1. Numeros absolutos de episddios e taxas de
ocorréncia de MSC na populacdo em geral e em subgrupos
especificos ao longo de 1 ano.

A populagao geral refere-se a populagéo ndo seleccionada com idade superior ou igual
a 35 anos e os subgrupos de alto risco referem-se as pessoas com multiplos factores de
risco para um primeiro episédio corondrio. Os ensaios clinicos que incluem doentes de
subgrupos especificos da populacdo aparecem no lado direito da figura.

AVID = Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators; CASH, Cardiac Arrest
Study Hamburg; CIDS = Canadian Implantable Defibrillator Study; FE = fraccéo de
ejeccdo; IC = insuficiéncia cardiaca; MADIT= Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial; EM = enfarte do miocardio; MUSTT = Multicenter UnSustained
Tachycardia Trial; SCD-HeFT = Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial.
Adaptado com autorizacdo de Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. MSC.
Structure, function, and timedependence of risk. Circulation 1992;85:12-10.
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IV. Electrocardiograma em repouso
Recomendac6es

Classe |

E aconselhado electrocardiograma (ECG) de 12 derivagdes em
repouso para todos os doentes a serem avaliados quanto a
existéncia de arritmias ventriculares. (Nivel de Evidéncia: A)
Um ECG standard de 12 derivages em repouso permite ndo so
identificar as diversas malformagdes congénitas associadas as
arritmias ventriculares e MSC (p.ex., sindroma do QT longo
[LQTS], sindroma do QT curto, sindroma de Brugada,
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito [VD]), como
também identificar diversos outros parametros do ECG, tais
como aqueles que se devem a alteracOes electroliticas, ou
evidéncias que sugerem a existéncia subjacente de doencas
estruturais, como bloqueio do ramo, bloqueio auriculo-
-ventricular (AV), hipertrofia ventricular e ondas Q indicativas
de doencas cardiaca isquémica ou cardiomiopatia infiltrativa.

V. Prova de esforco
Recomendac6es

Classe |

1. A prova de esforgo é recomendada em doentes adultos com
arritmias ventriculares que tenham uma probabilidade média
ou elevada de terem DCC devido a idade, sexo e sintomas*
que podem provocar alteragfes isquémicas ou arritmias
ventriculares. (Nivel de Evidéncia: B)

*Consulte 0 Quadro 4 da ACC/AHA 2002 Guideline Update

for Exercise Testing” para mais explicacbes sobre a

probabilidade de ocorréncia de DCC.

2. A prova de esforgo, independentemente da idade, é atil em
doentes com suspeita ou existéncia de arritmias ventriculares
induzidas pelo exercicio, incluindo TV catecolaminérgica para
provocar a arritmia, chegar a um diagnoéstico e determinar a
resposta do doente a taquicardia. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe lla

A prova de esforco pode ser Util na avaliacdo da resposta as
terapéuticas medicamentosas ou de ablacdo em doentes que se
sabe terem arritmias ventriculares induzidas pelo exercicio.
(Nivel de Evidéncia: B)

Classe b
1. A prova de esforco pode ser Util em doentes com arritmias
ventriculares e baixa probabilidade de DCC devido a idade,
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sexo e sintomas* (Nivel de Evidéncia: C)

*Consulte o Quadro 4 da ACC/AHA 2002 Guideline Update

for Exercise Testing” para mais explicacbes sobre a

probabilidade de ocorréncia de DCC.

2. A prova de esforgo pode ser util na investigacdo de
complexos ventriculares prematuros (CVPs) isolados em
doentes de meia-idade ou idosos sem outra evidéncia de
DCC. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe Il

Consulte o Quadro 1 da ACC/AHA 2002 Guideline Update for
Exercise Testing® para contra-indicacdes. (Nivel de Evidéncia: B)
O ECG com prova de esfor¢o é habitualmente utilizado na
avaliagdo de doentes com arritmias ventriculares. A sua
aplicacdo mais comum é a detecgdo de isquémia silenciosa em
doentes com suspeita de DCC subjacente22. Em doentes com
DCC conhecida ou silenciosa ou cardiomiopatias, o
aparecimento de CVP frequentes durante ou apds o exercicio
tem sido associado a um maior risco de incidentes
cardiovasculares graves mas ndo especificamente de
MSC23-25. No entanto, os CVP induzidos pelo exercicio em
individuos aparentemente normais nao devem ser utilizados
para ditar terapéuticas a menos que estejam associados a
isquémia comprovada ou TV sustentada.

VL. Electrocardiograma em ambulatério
Recomendactes

Classe |

1.0 ECG em ambulatério € indicado quando existe uma
necessidade de esclarecer o diagndstico através da deteccéo
de arritmias, alteracéo do intervalo QT, alternancias da onda-
T ou alteragBes do ST e para avaliar o risco ou a terapéutica
a aplicar. (Nivel de Evidéncia: A)

2.0s monitores de ocorréncias sdo indicados quando o0s
sintomas sdo esporadicos para estabelecer se sdo ou ndo
causados por arritmias transitorias. (Nivel de Evidéncia: B)

3.0s gravadores implantaveis sdo Uteis em doentes com
sintomas esporadicos suspeitos de estarem relacionados com
arritmias tais como sincope, quando ndo pode ser
estabelecida a relagdo sintoma-ritmo através de técnicas
convencionais de diagnostico. (Nivel de Evidéncia: B)

A utilizag8o de técnicas de registo continuo ou intermitente em

ambulatoério pode ser muito Gtil no diagndstico de suspeitas de

arritmia, permitindo estabelecer a sua frequéncia e sintomas

relacionados com a presenca da arritmia. Também permite

detectar episodios silenciosos de isquémia do miocardio.
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Quadro 5. Manifestagdes clinicas em doentes com arritmias ventriculares e morte subita cardiaca

PalpitacGes

Dispneia

Dores no peito

Sincope e pré-sincope

Taquicardia ventricular com estabilidade hemodinamica
Taquicardia ventricular sem estabilidade hemodinamica
9. Paragem cardiaca

NGO~ LONE

10.  Assistolia (paragem sinusal, bloqueio auriculo-ventricular)

11.  Taquicardia ventricular
12.  Fibrilhacéo ventricular
13.  Actividade eléctrica sem impulso

Individuos assintomaticos com ou sem anomalias electrocardiograficas
Pessoas com sintomas possivelmente atribuiveis a arritmias ventriculares

VII. Técnicas e medidas
electrocardiograficas

Recomendaces

Classe Ila

A alternancia da onda-T pode ser utilizada para melhorar o
diagnostico e a estratificacdo do risco em doentes com
arritmias ventriculares ou que se encontrem em risco de
desenvolver arritmias ventriculares potencialmente fatais.
(Nivel de Evidéncia: A)

Classe llb

As técnicas de ECG como o ECG de alta resolugdo (signal-
averaged ECG), a variabilidade da frequéncia cardiaca, a
sensibilidade do baroflexo e a perturbagdo da frequéncia
cardiaca podem ser Uteis para efectuar o diagndstico e a
estratificagdo do risco em doentes com arritmias ventriculares
ou que se encontrem em risco de desenvolver arritmias
ventriculares potencialmente fatais. (Nivel de Evidéncia: B)

Os ensaios com CDI, especialmente o Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial (MADIT) I, sublinharam a
necessidade de desenvolver novas ferramentas para identificar
o0s doentes com maior risco de arritmias ventriculares e MSC.
Actualmente existem diversas modalidades para avaliar este
risco, mas apenas 2 delas foram aprovados pela FDA dos
Estados Unidos da América: o ECG de alta defini¢do (signal-
averaged ECG) e a alternancia da onda-T. No entanto, a
variabilidade da frequéncia cardiaca e a sensibilidade do
baroflexo também se mostram bastante promissoras.

VIIl. Funcao ventricular esquerda e
imagiologia

Recomendacdes

Classe |

1.0 ecocardiograma é recomendado para doentes com
arritmias ventriculares nos quais se suspeita existir doenga
cardiaca estrutural. (Nivel de Evidéncia: B)

2.0 ecocardiograma € recomendado para o0 subgrupo de
doentes com risco elevado de desenvolverem arritmias
ventriculares graves ou MSC, tais como o0s que tém
cardiomiopatias dilatadas, hipertréficas ou do VD,
sobreviventes de EM grave ou familiares de doentes
com disfuncOes hereditarias associadas a MSC. (Nivel de
Evidéncia: B)

3.Recomenda-se a prova de esfor¢o com imagiologia
(ecocardiograma ou perfusdo nuclear - tomografia
computorizada com emissdo de fotdo Unico [SPECT]) para
detectar isquémia silenciosa em doentes com arritmias
ventriculares que tenham uma probabilidade intermédia
de terem uma DCC devido a idade, sintomas e sexo e nos
quais a avaliacdo através de ECG é menos fiavel devido
a utilizacdo de digoxina, hipertrofia VE, depressdo do
segmento-ST superior a 1 mm em repouso, sindroma de
Wolff-Parkinson-White ou bloqueio do ramo esquerdo.
(Nivel de Evidéncia: B)

4. Recomenda-se uma prova de esfor¢co farmacol6gica com
imagiologia (ecocardiograma ou perfusdo miocardica
SPECT) para detectar isquémia silenciosa em doentes com
arritmias ventriculares que tenham uma probabilidade
intermédia de terem uma DCC devido a idade, sintomas e
sexo e ndo tenham capacidade fisica para se submeter a uma
prova de esforco méxima. (Nivel de Evidéncia: B)
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Classe lla

1. A ressonancia magnética (RM), a tomografia computorizada
cardiaca (TAC) e a angiografia de radionuclideos podem ser
Uteis em doentes com arritmias ventriculares quando o
ecocardiograma ndo permite uma avaliacdo precisa da
funcdo do VE e do VD e/ou avaliagdo de alteragdes
estruturais. (Nivel de Evidéncia: B)

2. A angiografia coronaria pode ser (til para estabelecer ou
excluir a presenga de DCC obstrutiva significativa em
doentes com arritmias ventriculares potencialmente fatais ou
em sobreviventes de MSC que tenham uma probabilidade
intermédia ou elevada de terem uma DCC devido a idade,
sintomas e sexo. (Nivel de Evidéncia: C)

3. Um exame imagiolégico do VE pode ser Util em doentes
submetidos a pacing biventricular. (Nivel de Evidéncia: C)

A. Ecocardiograma

O ecocardiograma €é a técnica imagiolégica mais comummente
utilizada, por ser mais econdmica do que outras técnicas como a
RM e a TAC cardiaca, por estar rapidamente disponivel e por
permitir um diagnostico preciso de disfunges cardiacas do
miocardio, valvulares e congénitas associadas as arritmias
ventriculares e MSC»# (Quadro 6). Para além disso, a funcdo
sistolica do VE e a movimentagéo da parede regional podem ser
avaliadas e, na maioria dos doentes, pode ser determinado o FE 28.

B. Técnicas de radionuclideos

A perfuséo miocérdica SPECT utilizando exercicio ou agentes
farmacoldgicos é aplicavel a um grupo seleccionado de doentes
suspeitos de terem arritmias ventriculares despoletadas por
isquémia e que ndo possam efectuar provas de esfor¢o ou
mostrem alteracdes ao nivel do ECG em repouso que limitem a
precisdo do ECG em termos de detecgdo de isquémias.

C. Angiografia coronaria

Em doentes com arritmias ventriculares potencialmente
fatais ou em sobreviventes de MSC, a angiografia coronaria
desempenha um papel importante ao nivel do diagndstico ou
exclusdo de DCC obstrutiva significativa.

IX. Estudo electrofisiolégico

Tem vindo a ser utilizado o estudo electrofisologico (EF) com
registo intracardiaco e a estimulacéo eléctrica a partida com
farmacos para avaliacdo de arritmias e estratificacdo do risco
de MSC. O estudo EF é utilizado para documentar a indugdo
de TV, orientar a ablagdo, avaliar os efeitos da medicacéo,
avaliar os riscos de TV recorrente ou MSC, avaliar a perda de
consciéncia em doentes seleccionados com suspeita de
arritmias como causa desta e avaliar as indicagdes para
terapéutica com CDI*%,

A. Estudo electrofisioldégico em doentes com
doenca cardiaca coronaria

Recomendacbes

Classe |

1. O estudo EF é recomendado para a avaliagéo de diagndstico
de doentes com EM antigo com sintomas sugestivos de
taquiarritmias ventriculares incluindo palpitagdes, pré-
sincope e sincope. (Nivel de Evidéncia: B)

2.0 estudo EF é recomendado em doentes com DCC para
orientar e avaliar a eficacia da ablagdo TV. (Nivel de
Evidéncia: B)

3.0 estudo EF é atil em doentes com DCC para diagnosticar
taquicardias com complexo QRS alargado devido a
mecanismos nao identificados. (Nivel de Evidéncia: C)

Quadro 6. ManifestagBes associadas com arritmias ventriculares que podem ser diagnosticadas através de ecocardiografia

Entidade clinica

Precisdo do diagnostico

Cardiomiopatia dilatada

Cardiomiopatia isquémica

Hipertensdo com HVE moderada ou grave
Cardiomiopatia hipertréfica

Doenca cardiaca valvular

CAVD

Sindroma de Brugada

Alta

Alta

Alta

Alta

Alta
Moderada
Fraca

CAVD = cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita; HVE = hipertrofia ventricular esquerda.
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Classe lla

O estudo EF é admissivel para a estratificacdo do risco em
doentes com EM antigo, TV ndo sustentada e FEVE igual ou
inferior a 40%. (Nivel de Evidéncia: B)

Em geral, foi abandonado o estudo electro-farmacoldgico para
avaliar a eficacia dos farmacos antiarritmicos. O valor
progndstico do flutter e fibrilhagdo ventricular indutivel ainda
é controverso. A existéncia de dados limitados sobre o valor
progndstico do flutter ventricular indutivel sugere que pode ser
um objectivo importante®*,

B. Estudo electrofisiolégico em doentes
com sincope

Recomendag0des

Classe |

O estudo EF é recomendado em doentes com sincope de causa
desconhecida com fungdo do VE comprometida ou doenca
cardiaca estrutural. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe lla

O estudo EF pode ser util em doentes com sincope cujos
estudos diagnosticos ndo invasivos sejam inconclusivos e
quando se suspeite de bradiarritmias ou taquiarritmias. (Nivel
de Evidéncia: B)

A sincope é um sintoma transitorio que pode ser causado por
uma disfuncéo ritmica subjacente com ou sem existéncia de
doenca cardiaca associada. O estudo EF é utilizado para
documentar ou excluir a causa arritmica da sincope. E
extremamente Gtil em doentes com DCC e disfuncdo VE. O
estudo EF ndo constitui habitualmente o primeiro passo de
avaliacdo, sendo pelo contrario complementar a um estudo
completo da sincope. A falta de correlagdo entre os sintomas e
uma arritmia documentada descoberta durante um estudo EF
pode levar & sobre-interpretagdo ou sub-interpretacéo do valor
preditivo dos resultados. Os efeitos farmacoldgicos transitorios
que possivelmente estdo na origem da sincope podem
permanecer ocultos. Em alguns doentes devem ser
consideradas outras causas, nomeadamente de etiologia
neuroldgica.

X. Valor dos farmacos anti-arritmicos

A utilizacdo de farmacos anti-arritmicos em contextos agudos é
descrita na Sec¢do XIII sobre Tratamento Agudo de Arritmias
Especificas.

Os farmacos anti-arritmicos disponiveis podem ser classifi-
cados com base no sistema de 4 niveis de Vaughan Williams
(tipo I: bloqueadores rapidos dos canais de sodio, tipo II:
betabloqueadores, tipo IlI: bloqueadores da corrente de
potassio de repolarizacéo, tipo 1V: antagonistas dos canais de
célcio)* ou através do mais mecanizado e clinicamente
relevante Sicilian Gambit®. O sistema de Vaughan Williams
estd um pouco desactualizado, porque os farmacos anti-
arritmicos tém acgBes complexas que ndo se enquadram
facilmente numa das 4 classes de efeitos farmacoldgicos
especificadas. Esta classificagdo é de utilidade limitada
quando se pretende escolher um farmaco anti-arritmico para
tratar uma arritmia especifica. O Sicilian Gambit, introduzido
em 1991, constituiu uma tentativa para permitir a classificagdo
dos farmacos anti-arritmicos com base nos seus mecanismos de
accao e nos mecanismos arritmogeénicos.

A. Betabloqueadores

Estes farmacos sdo eficazes na supressdo de ectopias
ventriculares e arritmias, bem como na redugdo da MSC num
espectro de disfuncdes cardiacas em doentes com e sem
insuficiéncia cardiaca (IC). Os betabloqueadores sdo agentes
anti-arritmicos seguros e eficazes que podem ser considerados
a base da terapéutica com farmacos anti-arritmicos®’=.

B. Amiodarona e sotalol

Os beneficios da amiodarona em termos de sobrevida a longo
prazo sdo controversos, sendo que a maioria dos estudos ndo
demonstram uma vantagem clara face aos placebos. Alguns
estudos e uma meta-analise de diversos grandes estudos
mostraram a redugdo da MSC utilizando amiodarona em
disfuncdes VE devidas a EM prévio e cardiomiopatia dilatada
ndo isquémica (CMD)*-*, mas ndo mostrou qualquer beneficio
em termos de sobrevida na morte sUbita cardiaca em
insuficiéncia cardiaca (MSC-HeFT) utilizando amiodarona em
comparacgao com o placebo®®.

O sotalol, tal como a amiodarona, é eficaz na supressdo de
arritmias ventriculares, mas tem efeitos proarritmicos maiores
e ainda ndo foi comprovado que contribua para um aumento
claro da sobrevida.
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Xl. Situacoes especiais em que os
farmacos anti-arritmicos podem ser
indicados

A terapéutica com amiodarona pode ser considerada em
situacdes especiais®; algumas analises de subgrupos
secundarios indicam uma possivel vantagem em termos de
sobrevida nos casos em que a amiodarona é utilizada em
combinacgdo com betabloqueadores* .

A. Doentes com taquiarritmias ventriculares
que nao satisfazem os critérios para um
cardioversor-desfibrilhador implantavel

Os betabloqueadores constituem a terapéutica de primeira
linha, mas se esta terapéutica ndo for eficaz com uma dose
terapéutica completa, pode tentar-se a administragdo de
amiodarona ou sotalol, tendo o cuidado de monitorizar os
possiveis efeitos adversos.

B. Doentes com cardioversores-
-desfibrilhadores implantaveis que tém
taquicardia ventricular/fibrilhagdo ventricular
recorrente com entrada em accao frequente do
cardioversor-desfibrilhador implantavel

Esta situacdo extrema tem sido denominada “tempestade do
desfibrilhador” (taquicardia) e exige a adigdo de farmacos anti-
-arritmicos e/ou ablagdo por cateter para controlo da TV
recorrente e das descargas do CDI associadas. O sotalol é
eficaz na supressdo de arritmias auriculares e ventriculares®,
sendo a combinacdo de betabloqueadores e amiodarona uma
abordagem alternativa. A administracdo de amiodarona por via
intravenosa tem sido Util.

XIl. Dispositivos cardioversores
implantaveis e externos

Varios ensaios clinicos prospectivos e multicéntricos tém
documentado uma melhoria na sobrevida com terapéutica CDI
em doentes de alto risco com disfungéo VE devido a EM prévio
e cardiomiopatia ndo isquémica "% (Figura 2). A terapéutica
com CDI comparada com a farmacoterapéutica anti-arritmica
convencional ou tradicional tem sido associada a reducfes da
mortalidade entre 23% e 55%, consoante o grupo de risco
participante no estudo, com a melhoria da sobrevida devida
quase exclusivamente a reducdo da MSC. Os estudos podem
ser subdivididos em 2 tipos: estudos de prevengdo primaria
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(profilacticos) nos quais os sujeitos ndo sofreram uma
arritmia ventricular potencialmente fatal ou sintomatologia
equivalente; e estudos de prevengdo secundaria envolvendo
sujeitos que tiveram uma paragem cardiaca abortada, uma
TV potencialmente fatal ou uma sincope inexplicavel e cujos
testes sugerem probabilidade elevada de uma taquiarritmia
ventricular estar na origem da sincope.

A. Desfibrilhador automéatico externo

O desfibrilhador automatico externo (DAE) salva vidas quando
a desfibrilnagdo externa pode ser efectuada no prazo de
minutos apds os primeiros sintomas de FV. O DAE representa
um método eficiente de desfibrilhacdo para doentes que
sofram uma paragem cardiaca fora do hospital. A sua utilizagéo
por socorristas tradicionais ou ndo tradicionais parece ser
segura e eficaz**. E crucial escolher a localizacio adequada
do dispositivo, de forma a reduzir o intervalo de tempo entre 0s
primeiros sintomas de paragem cardiaca e a sua utilizagdo. Tém
sido envidados esforgos por parte das autoridades federais,
governamentais e comunitarias para colocar DAE nas escolas,
recintos desportivos, zonas residenciais com elevada densidade
populacional e aeroportos, bem como nos veiculos das forgas
policiais e bombeiros %,

B. Ablacdo
Recomendaces

Classe |

1. Aablacéo € indicada em doentes que apresentam baixo risco
de MSC, com TV sustentada predominantemente mono-
morfica resistente aos farmacos, que sejam intolerantes aos
farmacos ou que ndo pretendam seguir uma terapéutica
farmacoldgica prolongada. (Nivel de Evidéncia: C)

2. A ablagdo é indicada em doentes com TV com reentrada
ramo-a-ramo. (Nivel de Evidéncia: C)

3. A ablacdo é indicada como terapéutica coadjuvante em
doentes com CDI que estejam a receber descargas de
choques multiplos em resultado de uma TV sustentada que
ndo é tratavel através de reprogramacdo ou alteragdo da
farmacoterapéutica ou que nao pretendam seguir uma tera-
péutica farmacoldgica prolongada®. (Nivel de Evidéncia: C)

4. A ablacéo é indicada em doentes com sindroma de Wolff-
Parkinson-White reanimados ap6s uma paragem cardiaca
stbita devida a FV causada por fibrilhagdo auricular e
conducdo rapida através da via acessoria®. (Nivel de
Evidéncia: B)

Orientacdes de 2006 da ACC/AHA/ESC 899

Nome do Ensaio, Ano Pub FEVE, outras caracteristicas
| nN=19%6 L o

MADIT-I (47) 0,35 ou inferior, TVNS, EF positivo

1996 0.46
AVID (49) I N=1016 Paragem cardiaca abortada
1997
0.62 | N=900 o _
CABG-Patch (48) 0,35 ou inferior, SAECG ¢/ anomalias
1997 1.07 e CABG prévia
CASH* (146) | N=191 )
2000 Paragem cardiaca abortada
0.83
CIDS (145 =
(145) I N=659 Paragem cardiaca ou sincope abortados
0.82

MADIT-I (47) I N=1232 0,30 ou inferior, passado EM

2002
0.69
DEFINITE (150) | N=4s8 0,35 ou inferior, NICM e PVCs ou NSVT
2004 065
I N=674 AP
DINAMIT (150A) 0,35 ou inferior, EM no prazo de 6 a 40

2004 1.08 dias e funcéo autdnoma cardiaca deficiente

SCD-HeFT (8) | N=1676 0,35 ou inferior, LVD devido a
2005 0.77 anterior EM ou NICM

I I I I I I I
0.4 0.6 0.8 1.0 1.2 14 16 1.8
<= e )
com CDI

Figura 2. Principais ensaios com cardioversores desfibrilhadores implantaveis (CDI). Taxas de risco (linha vertical) e
intervalos de confianca de 95% (linhas horizontais) para ébitos devidos a qualquer causa no grupo com CDI em comparagéo

com o grupo sem CDI.

*Inclui apenas doentes com CDI e amiodarona do CASH. Consulte o Anexo 3 para obter o nome completo dos ensaios. CABG = coronary artery bypass graft surgery (cirurgia de
pontagem coronaria); EF = estudo electrofisiolégico; DVE = disfuncdo ventricular esquerda; FEVE = fraccdo de ejeccdo do ventriculo esquerdo; EM = enfarte do miocardio;
N = nimero de doentes; NICM = cardiomiopatia ndo isquémica; NSVT = taquicardia ventricular ndo sustentada; PUCs = complexos ventriculares prematuros; SAECG =

electrocardiograma de alta resolugéo (signal-averaged electrocardiogram).

Classe lla

1. A ablacdo pode ser uma terapéutica Gtil em doentes que
apresentam baixo risco de MSC e com sintomas de TV
monomorfica ndo mantida resistente aos farmacos, que
sejam intolerantes aos farmacos ou que ndo pretendam seguir
uma terapéutica farmacoldgica de longo prazo. (Nivel de
Evidéncia: C)

2. A ablagdo pode ser uma terapéutica Util em doentes que
apresentam baixo risco de MSC e com sintomas frequentes
de CVPs predominantemente monomdrficos resistentes aos
farmacos, que sejam intolerantes aos farmacos ou que ndo
pretendam seguir uma terapéutica farmacoldgica de longo
prazo. (Nivel de Evidéncia: C)

3. A ablacdo pode ser Gtil em doentes sintomaticos com
sindroma de Wolff-Parkinson-White que tenham vias
acessorias com periodos refractarios de duragdo inferior a
240 ms®. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe I1b

1. A ablagdo dos potenciais das fibras de Purkinje pode ser
considerada em doentes com tempestades de arritmia
ventricular consistentemente causados por CVPs de
morfologia semelhante®. (Nivel de Evidéncia: C)

2. A ablagdo de CVPs assintomaticos pode ser considerada
quando os CVPs sdo muito frequentes para evitar ou tratar
cardiomiopatias induzidas por taquicardia®. (Nivel de
Evidéncia: C)

Classe 111
A ablagdo de CVPs assintométicos relativamente pouco
frequentes ndo é recomendada. (Nivel de Evidéncia: C)

A aplicacdo especifica de ablacédo por radiofrequénciaa TV tem
vindo a desenvolver-se em consonancia com 0S avangos
tecnoldgicos. A ablagdo por radiofrequéncia pode ser aplicada
no tratamento de TV em doentes com doenga isquémica,
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cardiomiopatia, reentrada ramo-a-ramo e varias formas de TV
idiopatica®.

C. Cirurgia anti-arritmica

Em doentes com TV recorrente refractaria aos farmacos, o0s
desfibrilhadores implantados, a ablagdo por cateter de
radiofrequéncia, a ablagéo cirlrgica directa ou a ressecgdo do
foco arritmogénico sdo abordagens que continuam a ser
utilizadas em centros especializados. A cirurgia requer um
mapeamento preciso pré-operatorio e intra-operatorio para
determinar o local ou locais da taquicardia. Alguns centros
utilizam uma abordagem das cicatrizes para a ressec¢do de
locais arritmogénicos.

A gangliectomia simpatica cervicotoracica esquerda esta
associada a reducdo da frequéncia de sincope arritmogénica na
LQTS congénita e pode ser Util como terapéutica coadjuvante
em doentes de alto risco com QT longo que tém sincopes
recorrentes e/ou paragens cardiacas abortadas apesar da
combinacdo de CDI e terapéutica com betabloqueadores ou em
doentes com QT longo néo tolerantes aos betabloqueadores™.

D. Revascularizagéo para tratamento
da arritmia

Uma analise dos estudos sobre a revascularizagdo coronéria
revela a melhoria da sobrevida e a reducdo de MSC durante um
seguimento a longo prazo™™. Se a DCC obstrutiva for ainda
complicada por arritmias ventriculares, especialmente em
doentes com doenca do tronco comum da coronaria esquerda e
da artéria descendente anterior proximal, existe uma
probabilidade razoavel da revascularizagdo reduzir a
frequéncia e complexidade das arritmias e, em alguns doentes,
eliminar essas arritmias.

XIll. Tratamento agudo de arritmias
especificas

A. Tratamento da paragem cardiaca

A paragem cardiaca é caracterizada por uma perda abrupta da
eficacia da circulagdo sanguinea, suficiente para causar a perda
imediata dos sentidos, podendo ser fatal se ndo for tratada. Os
mecanismos eléctricos mais comuns para a paragem cardiaca
sdo FV e TV sem pulso (consulte a Seccéo 4 da versao integral
das orientagdes), mas um numero significativo de paragens
cardiacas comecam como bradiarritmias graves, assistolia ou
actividade eléctrica sem pulso.
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Recomendaces

Classe |

1. Ap6s estabelecer a existéncia de paragem cardiaca definitiva,
suspeita ou iminente, a primeira prioridade deve ser a
activacdo de uma equipa de resposta com capacidade para
identificar o mecanismo especifico e proceder a uma
intervencdo imediata. (Nivel de Evidéncia: B)

2. Deve ser iniciada reanimagdo cardiopulmonar (CPR)
imediatamente apos se contactar a equipa de resposta. (Nivel
de Evidéncia: A)

3. Num contexto extra-hospitalar, se existir um DAE
disponivel, este deve ser imediatamente utilizado e a
terapéutica de choque administrada de acordo com os
algoritmos contidos na documentagdo sobre CPR80,81
desenvolvida pela American Heart Association (AHA) em
conjunto com o International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR) e/ou o European Resuscitation
Council (ERC). (Nivel de Evidéncia: C)

4. Para vitimas com mecanismos de taquiarritmia ventricular
da paragem cardiaca, quando se dd uma nova ocorréncia
apds um choque de desfibrilhagdo méaximo (geralmente 360
J para desfibrilhadores monofésicos), a amiodarona
intravenosa deve ser o farmaco anti-arritmico de elei¢do para
tentar estabilizar o ritmo ap6s as desfibrilhacdes. (Nivel de
Evidéncia: B)

5. Para taquiarritmias ventriculares recorrentes ou mecanismos
de paragem cardiaca ndo taquiarritmicos, recomenda-se 0
seguimento dos algoritmos incluidos na documentagdo sobre
CPR80,81 elaborada pela AHA, em conjunto com o ILCOR
e/ou 0 ERC. (Nivel de Evidéncia: C)

6. As causas e factores reversiveis que contribuem para a
paragem cardiaca devem ser manejados durante a prestagéo
de cuidados avancados, incluindo o tratamento da hipoxia,
perturbacOes electroliticas, factores mecanicos e hipovo-
lemia. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe lla

Para tempos de resposta superiores ou iguais a 5 min, um breve
periodo (inferior a 90 a 180 s) de CPR é razoavel antes de
proceder a tentativa de desfibrilhacdo. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe I1b

Pode ser aplicada uma percussao com o punho na zona
precordial pelos profissionais de salde que estejam a prestar
socorro a uma vitima de paragem cardiaca. (Nivel de
Evidéncia: C)
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As actividades de prestacdo de cuidados avangados, para além
dos cuidados directamente relacionados com os métodos
eléctricos de controlo de taquiarritmias, levaram a criagdo de
protocolos complexos para orientar os socorristas. Tais
documentos, publicados pela AHA80 e pelo ERC81, cobrem
uma gama alargada de circunsténcias clinicas e manifestacdes
de mecanismos, fornecendo informagao quanto ao tratamento a
fornecer em fungéo das circunstancias especiais tais como a
idade da vitima (desde a infancia aos idosos), o estado
fisiopatologico e as probabilidades de sobrevivéncia. Os
algoritmos de resposta as diversas circunstancias sao
complexos e o leitor devera consultar as fontes para saber mais
pormenores®®. Como orientagBes de tratamento, esses
documentos sdo classificados com o Nivel de Evidéncia C, mas
decorrem de um conjunto de estudos e opinides variados que se
integram nos diferentes Niveis de Evidéncia A, B ou C.
A Figura 3 da versdo integral das orientacBes apresenta
as versdes abreviadas das taquiarritmias e mecanismos néo-
-taquiarritmicos.

B. Arritmias associadas a sindromas
coronarios agudos

A incidéncia de FV (ocorrendo no prazo de 48 h sobre os
primeiros sintomas de sindroma coronaria aguda [SCA]) pode
estar a decrescer devido ao facto da revascularizagéo agressiva
estar a limitar a dimensdo do enfarte e a uma utilizagdo
crescente de betabloqueadores®. A ocorréncia de FV no inicio
da SCA tem sido associada ao aumento da mortalidade
hospitalar e ndo ao aumento da mortalidade a longo prazo®. A
profilaxia com lidocaina pode reduzir a incidéncia de FV no
SCA, mas parece estar associada ao aumento da mortalidade,
provavelmente devido a bradicardia, pelo que este tratamento
foi abandonado de uma forma generalizada®. A utilizacdo de
betabloqueadores profilacticos no contexto de EM agudo
reduz a incidéncia de FV, pelo que esta pratica é encorajada
sempre que adequado. Da mesma forma, a correc¢do de
hipomagnesiemia e hipocaliemia é encorajada devido ao
potencial contributo das alteracdes electroliticas para a FV.*

C. Taquicardia ventricular associada a enfarte
do miocardio com troponina baixa

Recomendactes

Classe |

Os doentes com TV sustentada, nos quais se registem elevagdes
de baixo nivel nos biomarcadores cardiacos de lesdo/necrose
dos midcitos, devem ser tratados de forma semelhante a dos

doentes com TV sustentada e que ndo tenham aumento
registado dos biomarcadores. (Nivel de Evidéncia: C)

D. Taquicardia ventricular monomdrfica
sustentada

Recomendaces

Classe |

1. No caso do diagndstico ndo ser claro, deve assumir-se que
uma taquicardia com QRS alargado é uma TV. (Nivel de
Evidéncia: C)

2. E recomendavel proceder a cardioversao por corrente directa
com a sedacdo apropriada em qualquer altura do tratamento
em doentes com suspeita de TV monomorfica com
compromisso hemodinamico. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe lla

1. E razoavel a utilizagdo de procainamida intravenosa (ou
ajmalina em alguns paises europeus) para o tratamento
inicial de doentes com TV monomorfica estavel sustentada.
(Nivel de Evidéncia: B)

2. E razoavel a utilizagio de amiodarona intravenosa em
doentes com TV monomorfica sustentada hemodina-
micamente instavel, refractaria & conversdo com contra-
-choques ou recorrente, independentemente da procainamida
ou outros agentes. (Nivel de Evidéncia: C)

3. Pode ser (til a resolugdo com pacing por cateter transvenoso
no tratamento de doentes com TV monomorfica sustentada
refractaria a cardioversdo ou frequentemente recorrente
apesar da medicacdo anti-arritmica. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe llb

A lidocaina intravenosa pode ser utilizada no tratamento inicial
de doentes com TV monomorfica sustentada estvel,
especificamente associada a isquémia ou enfarte agudo do
miocardio. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe Il

Os blogueadores do canal de célcio, tais como o verapamil e o
diltiazem, ndo devem ser utilizados em doentes para terminar a
taquicardia de complexo QRS alargado de origem
desconhecida, especialmente em doentes com antecedentes de
disfuncdo do miocérdio. (Nivel de Evidéncia: C)

Deve ser dada prioridade absoluta a correccdo de condigdes
potencialmente causadoras ou agravantes como a hipocaliemia
e a isquémia. A terminacéo atempada é normalmente desejavel
mesmo quando a TV é bem tolerada. Isto pode ser conseguido
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através de cardioversdo, medicacdo anti-arritmica ou técnicas
de pacing.

O tratamento inicial inclui frequentemente a administracdo de
medicagdo anti-arritmica intravenosa. As vantagens incluem a
ndo necessidade de anestesia e a pronta disponibilidade.

A amiodarona intravenosa ndo é ideal para conversdo precoce
de TV monomérfica estavel. A procainamida intravenosa é
mais adequada quando se pretende conseguir a redugao precoce
da frequéncia da TV e a terminacdo da TV monomorfica®®.
Recomenda-se a monitorizacdo atenta da pressdo arterial e do
estado cardiovascular na presenca de IC congestiva ou
disfuncdo grave do VE, uma vez que a procainamida
intravenosa pode causar hipotensao transitoria®. A lidocaina é
eficaz quando se suspeitar que a TV esta relacionada com
a isquémia do miocardio®®,

E. Taquicardia ventricular monomérfica
repetitiva

Recomendacbes

Classe lla

A amiodarona intravenosa, 0s betabloqueadores e a
procainamida intravenosa (ou sotalol ou ajmaline na Europa)
podem ser Gteis no tratamento de TV monomorfica repetitiva
no contexto de doenga coronaria® e TV idiopatica. (Nivel de
Evidéncia: C)

A TV monomorfica repetitiva € caracterizada electro-
cardiograficamente por ectopia ventricular frequente e
episodios de taquicardia ventricular ndo sustentada (TVNS)
com ritmo sinusal intermédio. Ocorre tipicamente em repouso
e termina por si s6, apesar da arritmia poder estar presente
durante a maior parte do tempo®. Embora esta terminologia se
possa referir a arritmias com diferentes mecanismos, refere-se
em geral a TV idiopatica, mais frequentemente a do tipo
camaras de saida do VD*. Esta taquicardia pode causar
palpitagbes ou, raramente, cardiomiopatia relacionada com
taquicardia96. Muitos doentes ndo apresentam qualquer
sintoma relacionado com a arritmia. Em alguns doentes, a
taquicardia é causada pelo exercicio”. E menos frequente uma
manifestagdo electrocardiograficamente semelhante em
doentes com doenga cardiaca estrutural e, especificamente, EM
prévios®.

Os agentes betabloqueadores ou os bloqueadores do canal de
calcio sdo frequentemente eficazes. A ablacdo é geralmente
bem sucedida em casos problematicos de taquicardia da camara
de saida do VD®*.
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F. Taquicardia ventricular polimorfica
Recomendaces

Classe |

1. A cardioversao por corrente directa com sedagdo adequada a
situagdo € recomendada para doentes com TV polimorfica
sustentada com compromisso hemodindmico e a sua
utilizacdo € razodvel em qualquer altura da cascata de
tratamento. (Nivel de Evidéncia: B)

2. Os betabloqueadores intravenosos séo Uteis em doentes com
TV polimorfica recorrente, especialmente se houver suspeita
de isquémia ou esta ndo puder ser excluida. (Nivel de
Evidéncia: B)

3. A administracdo intravenosa com amiodarona é Util em
doentes com TV polimoérfica recorrente na auséncia de
anomalias de repolarizacdo relacionadas com LQTS
congénita ou adquirida. (Nivel de Evidéncia: C)

4. Deve ser considerada a possibilidade de angiografia urgente
com vista & revascularizagdo para doentes com TV
polimérfica nos casos em que a isquémia do miocardio ndo
pode ser excluida. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe Ilb

A lidocaina intravenosa é admissivel para o tratamento de TV
polimérfica especificamente associada a isquémia ou enfarte
agudo do miocardio. (Nivel de Evidéncia: C)

A TV polimérfica pode ser sustentada, exigindo geralmente
cardioversdo eléctrica urgente, ou terminar por si s6, com
interludios de ritmo sinusal.

Os betabloqueadores intravenosos sdo Uteis neste contexto e
melhoram a mortalidade no contexto de TV polimorfica
recorrente com EAM®. A administracdo intravenosa com
amiodarona também é (til®#°2  Deve ser considerada a
possibilidade de angiografia coronaria urgente no contexto de
TV polimérfica recorrente quando se suspeita de isquémia ou
esta ndo puder ser excluida'®.

G. Torsades de pointes
Recomendactes

Classe |

1. Recomenda-se a retirada de quaisquer farmacos prejudiciais
e a correcgdo de alteragBes electroliticas em doentes que
apresentem torsades de pointes. (Nivel de Evidéncia: A)

2. Recomenda-se pacing imediato e de longo prazo para
doentes que apresentem torsades de pointes devido a
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bloqueio cardiaco e bradicardia sintomatica. (Nivel de
Evidéncia: A)

Classe lla

1. O tratamento utilizando sulfato de magnésio intravenoso é
razodvel em doentes com LQTS e alguns episodios de
torsades de pointes. E pouco provavel que o magnésio seja
eficaz em doentes com um intervalo QT normal. (Nivel de
Evidéncia: B)

2. O pacing imediato e de longo prazo é razoavel para doentes
que apresentem torsades de pointes recorrentes e pausa-
dependentes. (Nivel de Evidéncia: B)

3. A combinacéo de betabloqueadores com pacing constitui uma
terapéutica aguda razoavel em doentes que apresentem torsades
de pointes e bradicardia sinusal. (Nivel de Evidéncia: C)

4. O isoproterenol é razoavel como tratamento temporario
em doentes agudos que apresentem torsade de pointes
recorrentes e pausa-dependentes que ndo tenham LQTS
congeénita. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe Ilb

1. Pode ser considerada a suplementagdo de potassio de 4,5a 5
mM/L para doentes que apresentem torsades de pointes.
(Nivel de Evidéncia: B)

2. A administracéo de lidocaina intravenosa ou mexiletina oral
pode ser considerada em doentes que apresentem LQT3 e
“torsades de pointes”. (Nivel de Evidéncia: C)

O prolongamento marcado do intervalo QT e as TV
polimorficas morfologicamente distintas torsades de pointes
ocorrem em 3 contextos comuns: LQTS congénita, em
associacdo a farmacos e em doentes com doenca avangada do
sistema de condugdo que tenha progredido para blogueio
cardiaco.

H. Taquicardia ventricular incessante
Recomendactes

Classe |

Recomenda-se revascularizacdo e betabloqueio seguido de
farmacos anti-arritmicos intravenosos, tais como a
procainamida ou a amiodarona, em doentes com TV
polimorfica recorrente ou incessante devido a isquémia
aguda do miocardio. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe lla
A administracdo de amiodarona ou procainamida intravenosa
seguida de ablagdo TV podem ser eficazes no tratamento de

doentes com TV monomdrfica recorrente frequente ou
incessante. (Nivel de Evidéncia: B)

Classe llb

1. A administragdo de amiodarona intravenosa e
betabloqueadores intravenosos separadamente ou em
conjunto pode ser razoavel em doentes com tempestades TV.
(Nivel de Evidéncia: C)

2. Pode ser considerado pacing em overdrive ou anestesia geral
em doentes com TV recorrente frequente ou incessante.
(Nivel de Evidéncia: C)

3. Pode ser considerada a modulagdo da espinal medula em
alguns doentes com TV frequentemente recorrente ou
incessante. (Nivel de Evidéncia: C)

|. Caracteristicas clinicas

A sindroma de episodios muito frequentes de TV que exigem
cardioversao foi denominada “tempestade de TV”.

As orientacdes de tratamento para estas sindromas baseiam-se
em provas incidentais uma vez que sao raras, existem indmeros
mecanismos subjacentes potenciais e ndo foram realizados
ensaios aleatorios.

Os betabloqueadores intravenosos devem ser considerados em
caso de tempestade de TV polimérfica, uma vez que se trata da
terapéutica isolada mais eficaz. E de extrema importancia
tentar compreender o substrato das arritmias incessantes uma
vez que, se conseguirmos chegar a um diagnéstico, podem ser
tratadas.

XIV. Arritmia ventricular e morte subita
cardiaca relacionada com patologias
especificas

A. Disfuncéo ventricular esquerda devido a
um enfarte do miocardio prévio

Recomendag0es

Classe |

1. Devem ser efectuadas tentativas agressivas para tratar a IC
que, em alguns doentes, pode apresentar-se com disfuncéo
VE devido a um EM prévio e a taquiarritmias ventriculares.
(Nivel de Evidéncia: C)

2. Devem ser efectuadas tentativas agressivas para tratar a
isquémia do miocardio que pode apresentar-se em alguns
doentes com taquiarritmias ventriculares. (Nivel de
Evidéncia: C)
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3. Arevascularizagdo corondria é indicada para reduzir o risco
de MSC em doentes com FV quando houver evidéncias
directas e claras de isquémia aguda do miocardio
imediatamente precedente aos primeiros sintomas de FV.
(Nivel de Evidéncia: B)

4. Se a revascularizagdo coronéria ndo puder ser realizada e
existirem evidéncias de EM prévio e disfuncdo VE
significativa, a terapéutica primaria de doentes reanimados
de FV deve ser o CDI em doentes que estejam a seguir
terapéutica médica cronica optimizada e que tenham
expectativas razoaveis de sobrevida com um bom estado
funcional durante um periodo superior a um ano. (Nivel de
Evidéncia: A)

5. Recomenda-se a terapéutica com CDI para prevengdo
priméria com vista a reducéo da mortalidade total através da
reducdo da MSC em doentes com disfuncéo VE devida a EM
prévio que tenha ocorrido ha pelo menos 40 dias, tenham um
FEVE inferior ou igual a 30% a 40%, se enquadrem nas
classes funcionais Il ou Il da NYHA, estejam a seguir
terapéutica médica crénica optimizada e tenham
expectativas razoaveis de sobrevida com um bom estado
funcional durante um periodo superior a um ano. (Nivel de
Evidéncia: A) (Consulte a Seccéo IA.)

6. A terapéutica com CDI é eficaz na reducéo da mortalidade
através da reducdo de MSC em doentes com disfuncdo VE
devido a EM prévio que apresentam TV sustentada
hemodinamicamente instdvel, que estejam a seguir
terapéutica médica crénica optimizada e tenham
expectativas razoaveis de sobrevida com um bom estado
funcional durante um periodo superior a um ano. (Nivel de
Evidéncia: A)

Classe lla

1. Aimplantacdo do CDI é razoavel em doentes com disfuncao
VE devido a EM prévio que tenha ocorrido ha pelo menos 40
dias, tenham uma FEVE inferior ou igual a 30% a 35%, se
enquadrem na classe funcional | da NYHA, estejam a seguir
terapéutica médica cronica optimizada e que tenham
expectativas razoadveis de sobrevida com um bom estado
funcional durante um periodo superior a um ano. (Nivel de
Evidéncia: B) (Consulte a Seccéo 1A.)

2. A amiodarona, muitas vezes em combinagdo com 0s
betabloqueadores, pode ser Util para doentes com disfuncao
VE devido a EM prévios e sintomas devidos a TV que ndo
responde a agentes bloqueadores beta-adrenérgicos. (Nivel
de Evidéncia: B)

3. A terapéutica com Sotalol é razoavel para reduzir os
sintomas resultantes de TV em doentes com disfuncdo VE
devida a EM prévio que ndo responde a agentes
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betabloqueadores. (Nivel de Evidéncia: C)

4. As terapéuticas coadjuvantes ao CDI, incluindo ablagdo por
cateter ou ressecgdo cirlrgica, e a terapéutica farmacolégica
com agentes como a amiodarona ou o sotalol sdo razoaveis
para melhorar os sintomas devidos a episodios frequentes de
TV ou FV sustentada em doentes com disfuncdo VE devida
a EM prévio. (Nivel de Evidéncia: C)

5. A terapéutica com amiodarona é razodvel para reduzir os
sintomas devidos a TV hemodinamicamente estavel
recorrente para doentes com disfuncéo do VE devida a EM
prévio que ndo possam ou ndo queiram submeter-se a
implantacdo de um CDI. (Nivel de Evidéncia: C)

6. A implantacdo de CDI é razoavel no tratamento de TV
sustentada recorrente em doentes apds-EM com funcéo
ventricular normal ou quase normal que seguem terapéutica
médica crénica optimizada e que tém uma expectativa
razoavel de sobrevida com um bom estado funcional durante
um periodo superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe I1b

1. A ablacéo por cateter curativa ou a amiodarona podem ser
consideradas em substituicdo de terapéutica com CDI para
melhorar os sintomas em doentes com disfun¢do do VE
devido a EM prévio e TV hemodinamicamente estavel recor-
rente cuja FE seja superior a 40%. (Nivel de Evidéncia: B)

2. A terapéutica com amiodarona pode ser razoavel para
doentes com disfungdo do VE devido a EM prévio com
indicacdo para CDI, conforme acima definido, em doentes
que ndo podem ou ndo querem submeter-se a implantacéo
de um CDI. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe I11

1. Ndo é aconselhavel a administracdo de uma terapéutica
profilactica com farmacos anti-arritmicos para reduzir a
mortalidade em doentes com arritmias ventriculares néo
sustentadas assintomaticas. (Nivel de Evidéncia: B)

2. Néo devem ser utilizados farmacos anti-arritmicos classe
IC em doentes com antecedentes de EM. (Nivel de
Evidéncia: A)

Os doentes com DCC manifestam geralmente 3 tipos de
taquiarritmias ventriculares: TVNS (definida como 3 ou mais
batimentos ventriculares repetitivos sucessivos com duragdo
méaxima de 30 s a uma frequéncia superior a 100 batimentos
por minuto), TV sustentada e paragem cardiaca resultante de
TV ou FV. A mortalidade cardiaca em doentes com todos 0s
tipos de taquiarritmias ventriculares é elevada. A alta
mortalidade resulta de morte cardiaca ndo subita e subita. Estas
arritmias podem resultar de isquémia do miocardio, por efeitos

Orientacgdes de 2006 da ACC/AHA/ESC 905

de IC, para além de deficiéncias eléctricas primarias.

A maioria das TVNS em doentes com DCC crdnica é breve e
ndo causa sintomas. N&o existem provas de que a supressdo de
TVNS assintomaticas possa prolongar a vida. O tratamento da
TV sustentada em doentes com DCC crdnica deve ter em conta
as manifestacdes clinicas produzidas pela taquicardia, bem
como a frequéncia dos episodios. Os doentes que tiverem uma
paragem cardiaca devido a FV que ndo ocorra no prazo das
primeiras 24 a 48 h apds um EM agudo podem correr 0 risco
de paragem cardiaca recorrente.

Todos os doentes com DCC correm riscos de MSC e a maioria
das MSC ocorre em doentes sem disfungbes VE graves. A
terapéutica com CDI é indicada para reduzir o risco de MSC
em 2 grupos de doentes: doentes cuja FEVE ¢ inferior ou igual
a 40% em resultado de EM prévio e que tém TVNS espontanea
e TV monomorfica sustentada indutivel por estudos EF* e
doentes cuja FEVE é inferior a 30% em resultado de um EM
que tenha ocorrido 40 dias ou mais antes da primeira
manifestacdo da IC (sintomas da classe funcional Il ou Il da
NYHA)®. A utilizacdo de agentes anti-arritmicos pode
predispor o doente a complicacfes pro-arritmicas que podem
constituir uma ameaca significativa para a sua vida. Os CDI
estdo a ser cada vez mais utilizados com sucesso no tratamento
destas arritmias, que podem por si s6 ndo ser potencialmente
fatais, de forma a evitar a relativa ineficacia e complicacdes
adversas da terapéutica farmacoldgica.

B. Doenga cardiaca valvular
Recomendacdes

Classe |

Os doentes com doenga cardiaca valvular e arritmias
ventriculares devem ser avaliados e tratados seguindo as
recomendagdes actuais para cada disfuncdo. (Nivel de
Evidéncia: C)

Classe I1b

A eficacia da reparacéo ou substituigdo da valvula mitral para
reduzir o risco de MSC em doentes com prolapso da valvula
mitral, regurgitacdo mitral grave e arritmias ventriculares
graves ainda ndo foi claramente estabelecida. (Nivel de
Evidéncia: C)

Até a data ndo existem dados suficientes que demonstrem a
reducdo de arritmias ventriculares resultante da reparagdo ou
substituicdo da valvula na maioria dos doentes com doenga
valvular. Por esta razdo, os doentes com doenca cardiaca
valvular e arritmias ventriculares devem ser avaliados e

tratados seguindo as recomendacBes actuais para cada
disfuncdo®.

C. Doenca cardiaca congénita
Recomendaces

Classe |

1. Aimplantacéo de um CDI é indicada em doentes com doenga
cardiaca congénita que tenham sobrevivido a uma paragem
cardiaca ap6s avaliagcdo para definir a causa do episédio e
excluir quaisquer causas reversiveis. A implantacdo de um
CDI é indicada em doentes que estejam a seguir terapéutica
médica crénica optimizada e que tenham expectativas
razoaveis de sobrevida com um bom estado funcional
durante um periodo superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: B)

2. Os doentes com doenga cardiaca congénita e TV sustentada
espontanea devem ser submetidos a avaliacdo hemodinamica
invasiva e EF. A terapéutica recomendada inclui ablagdo
por cateter ou ressecgdo cirrgica para eliminar a TV. Se
este procedimento ndo for bem sucedido, recomenda-se a
implantacdo de um CDI. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe lla

A avaliacdo hemodinamica invasiva e EF é admissivel em
doentes com doenca cardiaca congénita, sincope inexplicavel e
diminuicdo da funcdo ventricular. Na auséncia de uma causa
definida e reversivel, a implantagdo de um CDI constitui uma
opcdo vidvel em doentes que estejam a ser submetidos a
terapéutica médica crdnica optimizada e que tenham uma
expectativa de sobrevida razodvel com um bom estado
funcional por um periodo superior a um ano. (Nivel de
Evidéncia: B)

Classe b

O estudo EF pode ser considerado para doentes com doenca
cardiaca congénita e pares de sistoles ventriculares prematuros
ou TVNS para determinar o risco de uma arritmia ventricular
sustentada. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe 111

A terapéutica anti-arritmica profilactica ndo é indicada para
doentes assintomaticos com doenga cardiaca congénita e CVPs
isolados. (Nivel de Evidéncia: C)

A doenga cardiaca congénita representa um espectro
diversificado de insuficiéncias anatémicas e fisiolégicas com
diferencas significativas relativamente a historia natural, a
fisiologia pré- e pés-operatéria, bem como o risco de arritmias,
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terapéuticas adequadas e risco de MSC posterior.

Durante a infancia, mais de 75% dos 6bitos de doentes com
doenca cardiaca congénita tém lugar no hospital, sendo que a
maioria ocorre durante o periodo perioperat6rio*®. Os restantes
6bitos ocorrem fora do hospital ou nos servigos de emergéncia,
frequentemente em doentes com outras deficiéncias congénitas
0u SEpsis.

Apo6s os 20 anos de idade, existe um aumento progressivo na
incidéncia de mortalidade cardiaca subita e total no pods-
operatdrio em doentes com doenga cardiaca congénita'®.
Foram associadas ao aumento do risco de MSC tardio cinco
cardiopatias congénitas: tetralogia de Fallot, transposicéo-d e -
| das grandes artérias, estenose da aorta e ventriculo Unico
funcional®®, A maioria dos estudos sobre MSC tardio em
doentes no pds-operatério com doenca cardiaca congénita
versou sobre a tetralogia de Fallot.

Em geral, os doentes em recuperacdo pos-operatéria com
sincope inexplicavel devem ser submetidos a avaliagdo
hemodinamica e EF. Uma resposta positiva ao estudo EF,
independentemente da indicagdo clinica, pode identificar
doentes com alto risco de MSC tardio'®. Na auséncia de
disfuncdo ventricular ou de sintomas, a ectopia ventricular
isolada tem um valor de progndstico minimo e os riscos do
tratamento com farmacos anti-arritmicos podem exceder 0s
potenciais beneficios™.

A deformacdo congénita da artéria coronaria mais comum
causadora de MSC nos jovens € a origem andémala da artéria
coronaria esquerda a partir do seio de Valsalva direito. O
mecanismo de MSC proposto é que ou a angulacdo aguda do
orificio coronario ou a compressdo da artéria coronaria
esquerda ao atravessar a regido entre a parede da aorta e a
camara de saida do VD resulta em isquémia aguda do
miocéardio e em desenvolvimento de TV ou FV. O diagndstico
definitivo através de angiografia coronaria é uma indicacdo
para revascularizagdo cirdrgica.

Apesar das disfungdes abrangidas por esta categoria serem
causas importantes de arritmias ventriculares potencialmente
fatais, a ocorréncia de TV/MSC é relativamente rara e na
maioria dos casos existem poucos dados resultantes de estudos
relativos a forma como as arritmias podem ser tratadas de
forma mais eficaz. Os dados relativos a prevengdo de arritmias
ventriculares potencialmente fatais s&o ainda mais escassos.
As emergéncias graves, em consequéncia de qualquer
problema subjacente a esta sec¢do, devem ser tratadas de forma
convencional.

Rev Port Cardiol
\ol. 27 Setembro 07/ September 07

D. Condicbes metabdlicas e inflamatorias
1. Miocardite, doenga reumatica e endocardite
Recomendaces

Classe |

1. A insercdo de um pacemaker temporario é indicada em
doentes com bradicardia sintomatica e/ou bloqueio cardiaco
durante a fase aguda da miocardite. (Nivel de Evidéncia: C)

2. A regurgitacdo aguda da aorta associada a TV deve ser
tratada cirurgicamente se ndo existirem contra-indicacoes
para tal. (Nivel de Evidéncia: C)

3. A endocardite aguda exacerbada por abcesso na aorta ou
anular e blogueio da AV deve ser tratada cirurgicamente
se ndo existirem contra-indicagdes para tal. (Nivel de
Evidéncia: C)

Classe lla

1. A implantacéo do CDI pode ser benéfica em doentes com
arritmias ventriculares potencialmente fatais que ndo estejam
na fase aguda da miocardite, conforme indicado na
ACC/AHA/NASPE 2002 Guideline Update for Implantation
of Cardiac Pacemakers and Antiarrhytmia Devices!, que
estejam a seguir uma terapéutica médica cronica optimizada
e que tenham uma expectativa de sobrevida razoavel com
bom estado funcional durante um periodo superior a um ano.
(Nivel de Evidéncia: C)

2. A terapéutica anti-arritmica pode ser util em doentes com
TVNS sintomatica ou TV sustentada durante a fase aguda da
miocardite. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe 11
A implantacdo do CDI néo é indicada durante a fase aguda da
miocardite. (Nivel de Evidéncia: C)

A miocardite € um processo inflamatério que afecta o
miocardio cardiaco e esta frequentemente ligada a uma
infecgéo.

As arritmias cardiacas associadas a miocardite aguda podem
variar entre alteraces de conducéo e dificuldade de supresséo
de arritmias ventriculares potencialmente fatais. Podem ocorrer
mortes relacionadas com IC e arritmias incluindo blogueio
cardiaco'**®, Os doentes com arritmias ou sincope podem
necessitar de farmacos anti-arritmicos e/ou terapéutica com
dispositivos'®. A insercdo temporaria de um pacemaker é
indicada em doentes com miocardite aguda que apresentam
blogueios cardiacos sintométicos, tal como preconizado para as
outras causas de bloqueio cardiaco agudo sintomatico.
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Os doentes com cardite de Lyme podem desenvolver diversos
graus de anomalias de condugéo AV. Os bloqueios cardiacos
persistentes sdo raros, mas nestes casos sera necessario pacing
permanente®*:,

A doenca de Chagas é causada pelo protozoario Trypanosoma
cruzi e transmitida por um insecto vector, sendo comum na
América Central e do Sul. A miocardite aguda é rara, mas mais
de um terco desenvolve danos posteriores no miocéardio com IC
progressiva e hipoteses reduzidas de sobrevida. E comum a
existéncia de disfungBes de conducdo com progressdo para
bloqueios cardiacos completos, sendo também comuns as
arritmias ventriculares potencialmente fatais. A amiodarona
parece ser eficaz no tratamento de taquiarritmias ventriculares
e a morte ocorre como resultado de IC refractarias ou
arritmias'?. A terapéutica com dispositivos, incluindo o CDI é
frequentemente utilizada na Gltima fase'®.

Na febre reumaética aguda, o bloqueio cardiaco completo e as
arritmias ventriculares séo raras®**, O desenvolvimento de
distirbios ao nivel do ritmo cardiaco é sinal de mau
progndstico na endocardite infecciosa'®’.

2. Cardiomiopatias infiltrativas
Recomendaces

Classe |

Para além do tratamento da cardiomiopatia infiltrativa
subjacente, as arritmias potencialmente fatais devem ser
tratadas da mesma forma que essas arritmias sdo tratadas em
doentes com outras cardiomiopatias, incluindo a utilizacao de
CDI e pacemakers em doentes que estejam a seguir terapéutica
médica crénica optimizada e tenham uma expectativa de
sobrevida razoavel com bom estado funcional por um periodo
superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: C)

A ligacdo entre as cardiomiopatias infiltrativas e a TV/MSC
estd bem documentada. Em todos os casos, sempre que
apropriado, o tratamento da condi¢do subjacente deve ser
acompanhado do tratamento das manifestagdes cardiacas.

3. Disfun¢es enddcrinas e diabetes
Recomendactes

Classe |

1. O tratamento de arritmias ventriculares derivadas de
disfungbes enddcrinas deve ter em conta os desequilibrios
electroliticos (potassio, magnésio e calcio) e o tratamento de
endocrinopatias subjacentes. (Nivel de Evidéncia: C)

2. As arritmias ventriculares persistentes potencialmente fatais
que se desenvolvem em doentes com disfungdes enddcrinas
devem ser tratadas da mesma forma que em doentes com
outras doencas, incluindo a utilizacdo de CDI e implantacdo
de pacemakers, conforme necesséario, em doentes que
estejam a seguir uma terapéutica médica cronica optimizada
e que tenham uma expectativa de sobrevida razoavel com
bom estado funcional durante um periodo superior a um ano.
(Nivel de Evidéncia: C)

3. Os doentes diabéticos com arritmias ventriculares devem em
geral ser tratados da mesma forma que os doentes ndo
diabéticos. (Nivel de Evidéncia: A)

As disfuncbes enddcrinas podem induzir TV/MSC devido ao
excesso ou insuficiéncia da actividade hormonal nos receptores
do miocéardio (p.ex., feocromocitoma, hipotiroidismo). A
endocrinopatia pode também originar alteracdes ao nivel do
miocardio (p.ex., acromegalia) ou alteragcdes electroliticas
produzidas pelo excesso de hormonas (p.ex., hipercaliemia na
doenca de Addison e hipocaliemia na sindroma de Conn) e
certas disfunges enddcrinas podem acelerar a progressao de
manifestagdes tais como doenga cardiaca estrutural subjacente
resultante de dislipidemia ou hipertensdo, aumentando o risco
de arritmias graves.

4. Insuficiéncia renal terminal
Recomendag0des

Classe |

1. O tratamento agudo de arritmias ventriculares em caso de
insuficiéncia renal terminal deve tratar imediatamente o estado
hemodinamico e o desequilibro electrolitico (potassio,
magnésio, e calcio). (Nivel de Evidéncia: C)

2. As arritmias ventriculares potencialmente fatais,
especialmente em doentes a espera de transplante renal, devem
ser tratadas de forma convencional, incluindo a utilizagdo de
CDI e pacemaker implantavel, conforme necessario, em
doentes que estejam a seguir uma terapéutica médica cronica
optimizada e que tenham uma expectativa de sobrevida
razoavel com bom estado funcional durante um periodo
superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: C)

As causas cardiovasculares sdo responsaveis por pelo menos

40% dos 6bitos em doentes com insuficiéncia renal terminal e
20% destes sdo subitos.
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5. Obesidade, dietas e anorexia
Recomendac6es

Classe |

As arritmias ventriculares potencialmente fatais em doentes
com obesidade, anorexia ou que se encontram a seguir uma
dieta, devem ser tratadas da mesma forma que sdo tratadas em
doentes com outras doengas, incluindo a implantagdo de um
CDI e pacemaker conforme necessario. Os doentes a serem
submetidos a implantagdo de CDI devem seguir uma
terapéutica médica cronica optimizada e ter uma expectativa de
sobrevida razodvel com bom estado funcional durante um
periodo superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe lla

A reducdo do peso de forma programada em caso de obesidade
e a reintrodugdo de alimentos de forma cuidadosamente
controlada em caso de anorexia podem reduzir de forma eficaz o
risco de arritmias ventriculares e MSC. (Nivel de Evidéncia: C)

Classe Il

N&o sdo recomendadas dietas prolongadas, desequilibradas e
com baixo teor de calorias; podem ser prejudiciais e causar
arritmias ventriculares potencialmente fatais. (Nivel de
Evidéncia: C)

As perturbacdes alimentares graves, bem como os métodos
excessivos para as rectificar rapidamente, estdo associadas a
MSC. Em individuos com excesso de peso, este risco é
especialmente evidente nos obesos graves com uma incidéncia
40 a 60 vezes superior quando comparada com a populacéo em
geral dentro da mesma faixa etaria!?*,

A apneia obstrutiva do sono pode desempenhar um papel
importante na génese das arritmias e IC em individuos
obesos™®.

As taxas de mortalidade registadas na anorexia nervosa variam
entre 5% e 20%, com a taxa real a situar-se provavelmente a
volta dos 6%®!. Diz-se que até um terco destes Obitos,
incluindo os que ocorrem durante a reintroducéo de alimentos,
se deve a causas cardiacas, mas ndo existem dados precisos
relativamente & MSC.
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E. Doencas do pericardio
Recomendac6es

Classe |

As arritmias ventriculares que se desenvolvem em doentes com
doenca do pericardio devem ser tratadas da mesma forma que
sdo tratadas em doentes com outras doengas, incluindo
implantacdo de CDI e pacemaker, conforme a necessidade. Os
doentes a serem submetidos a implantacdo de um CDI devem
seguir uma terapéutica médica crénica optimizada e ter uma
expectativa de sobrevida razoavel com bom estado funcional
durante um periodo superior a um ano. (Nivel de Evidéncia: C)

F. Hipertensao arterial pulmonar
Recomendactes

Classe 111

Geralmente, a terapéutica anti-arritmica profilactica ndo é
indicada para prevencdo primaria de MSC em doentes com
hipertensdo arterial pulmonar ou outras doengas pulmonares.
(Nivel de Evidéncia: C)

A MSC ¢€ responsavel por 30% a 40% da mortalidade em
doentes com hipertensdo arterial pulmonar.

G. Arritmias transitérias de causa reversivel
Recomendaces

Classe |

1. A revascularizagdo do miocardio deve ser efectuada quando
apropriado para reduzir o risco de MSC em doentes que
sofram uma paragem cardiaca devida a FV ou TV
polimérfica no contexto de isquémia ou EM agudos. (Nivel
de Evidéncia: C)

2. Excepto no caso em que se consiga provar que as alteracdes
electroliticas foram a causa, 0s sobreviventes de paragem
cardiaca devida a FV ou TV polimorfica nos quais se
encontrem alteracBes electroliticas, devem, em geral, ser
avaliados e tratados de forma semelhante aos doentes com
paragem cardiaca sem alteragBes electroliticas. (Nivel de
Evidéncia: C)

3. Os doentes que apresentem TV monomorfica sustentada, em
presenca de farmacos anti-arritmicos ou alteragdes
electroliticas, devem ser avaliados e tratados de forma
semelhante aos doentes com TV sem alteragdes electroliticas
ou sem presenca de farmacos anti-arritmicos. Os farmacos
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anti-arritmicos ou as alterag@es electroliticas ndo devem ser
considerados a Unica causa de TV monomorfica sustentada.
(Nivel de Evidéncia: B)

4. Deve aconselhar-se os doentes que apresentem TV
polimorfica em associagdo com um intervalo QT prolongado
devido a farmacos anti-arritmicos ou outros farmacos a
evitar a exposi¢ao a agentes associados ao prolongamento do
QT. Pode encontrar-se uma lista destes farmacos nos sitios
da web www.qtdrugs.org e www.torsades.org. (Nivel de
Evidéncia: B)

Ataxa de mortalidade em sobreviventes de paragem cardiaca é
elevada, mesmo quando a causa da paragem inicial se parece
dever a uma anomalia transitdria ou corrigivel, e na sua maior
parte parece dever-se a paragem cardiaca recorrente’®»:%,
Estudos observacionais sugerem que:

+ E pouco provavel que uma TV monomoérfica sustentada,
em doentes com EM prévio, seja afectada por uma
revascularizagao*.

A revascularizacdo do miocardio s6 constitui terapéutica
suficiente em doentes que tenham sobrevivido a uma FV em
associacdo a uma isquémia do miocardio no caso da fungéo
ventricular ser normal e ndo existirem antecedentes de EM**.

XV. Arritmias ventriculares associadas
a cardiomiopatias

A. Cardiomiopatia dilatada (ndo isquémica)
Recomendactes

Classe |

1. O estudo electrofisiolégico (EF) é til no diagnéstico da
taquicardia do ramo de reentrada e para orientar a ablagéo
em doentes com cardiomiopatia dilatada (CMD) néo
isquémica. (Nivel de evidéncia: C)

2. O estudo EF é (til para a avaliacéo diagndstica em doentes
com CMD ndo isquémica com palpitacbes sustentadas,
taquicardia com complexo QRS alargado e pré-sincope ou
sincope. (Nivel de evidéncia: C)

3. Deveria implantar-se um cardioversor desfibrilhador
implantavel (CDI) em doentes com CMD nao isquémica e
disfuncéo significativa do ventriculo esquerdo (VE) que
apresentem taquicardia ventricular (TV) ou fibrilhacdo
ventricular (FV) sustentadas, estando a receber terapéutica
médica optimizada cronica e tendo uma expectativa razoavel
de sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: A)

4. Recomenda-se terapéutica CDI na prevengdo priméria para
reduzir a mortalidade total através de uma diminuicdo da
morte subita cardiaca (MSC) em doentes com CMD néo
isquémica e com uma fraccdo de ejeccdo do ventriculo
esquerdo (FEVE) inferior ou igual a 30%-35%, que se
encontrem na classe funcional 1l ou Il da NYHA, recebam
tratamento médico optimizado crénico e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: B) (Ver
Seccéo 1A)

Classe lla

1. Aimplantacéo de CDI pode ser benéfica para os doentes com
sincope inexplicada, disfuncéo significativa do VE e CMD
ndo isquémica que recebam tratamento médico optimizado
crénico e que tenham uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: C)

2. A implantacéo de um CDI pode ser eficaz na supressdo de
uma TV sustentada em doentes com funcdo ventricular
normal ou quase normal e CMD ndo isquémica que recebam
tratamento médico optimizado crénico e tenham uma
expectativa razodvel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C) (Ver
Seccao 1A)

Classe b

1. Pode ponderar-se a utilizacdo de amiodarona para 0S casos
de TV ou FV em doentes com CMD néo isquémica. (Nivel
de evidéncia: C)

2. Pode ponderar-se a colocagdo de um CDI em doentes com
CMD néo isquémica e com uma fracgdo de ejeccdo do
ventriculo esquerdo (FEVE) inferior ou igual a 30%-35%,
situando-se na classe funcional |1 da NYHA, que recebam
tratamento médico optimizado crénico e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

As reflexdes da Comisséo de Redacgdo para elaboragdo das
recomendaces desta sec¢do sdo apresentadas em pormenor na
Introducéo.

Classificagdo do risco

A mortalidade a 5 anos por CMD foi recentemente avaliada em
20%, sendo a MSC responsavel por 30% dos falecimentos (8%
a 51%).% =" As arritmias ventriculares sdo comuns, quer
sintomaticas quer assintomaticas, mas a sincope e a MSC sédo
invulgares como manifestacdo inicial da doencga.®® ** A
incidéncia de MSC é mais elevada em doentes com indicadores
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de doenca cardiaca mais avangada e que, a0 mesmo tempo,
estdo em situacdo de maior risco de mortalidade por causas
mdaltiplas. Embora a TV e/ou a FV sejam consideradas como o
mecanismo mais comum de MSC, mais de 50% de MSC em
doentes com insuficiéncia cardiaca (IC) avancada deve-se a
bradicardia, embolia pulmonar, dissociacdo electromecanica e
outras causas.*#

Em ensaios controlados, a amiodarona reduziu a incidéncia de
MSC num grupo de doentes com CMD ndo isquémica
predominante*. O mesmo ndo se verificou num estudo de
doentes com insuficiéncia cardiaca (IC) em que a maioria
sofria de doenca cardiaca coronaria (DCC).144 Em estudos
com uma populacdo maioritaria de doentes com DCC, o CDI
demonstrou ser superior a amiodarona na prevengdo secundaria
de TV e FV.®#4¢ Nestes estudos, o subgrupo com CMD ndo
isquémica beneficiou mais do CDI relativamente aos doentes
com DCC.*

O ensaio DEFINTE (Defibrillators in Nonischemic
Cardiomyopathy Treatment Evaluation)148-150 seleccionou
aleatoriamente 458 doentes com CMD nédo isquémica, fracgéo
de ejeccdo inferior a 35% e complexos ventriculares
prematuros (CVP) ou taquicardias ventriculares nédo
sustentadas frequentes, para receberem a terapéutica médica
mais adequada com ou sem CDI. Verificou-se na terapéutica
com CDI uma tendéncia para a reducéo da mortalidade, que no
entanto ndo foi significativa.

Andlise genética

A aplicacdo clinica da analise genética a CMD é ainda limitada,
dado que o conhecimento nesta &rea ndo permite a
genotipagem da maior parte dos individuos clinicamente
afectados pela doenga. Os doentes com CMD e bloqueio
auriculo-ventricular (AV), bem como aqueles com CMD e

doencas  musculo-esqueléticas, apresentam  maiores
possibilidades de genotipagem com éxito. Uma vez
identificada uma mutacdo patogenética, torna-se possivel
elaborar um diagndstico pré-sintomatico da doenga entre os
membros da familia, fornecendo-lhes aconselhamento genético
para vigiar o desenvolvimento da enfermidade e avaliar o risco
de transmissdo da mesma aos seus descendentes. De acordo
com o conhecimento actual, a analise genética ndo contribui
para a classificagdo do risco de CMD.

B. Cardiomiopatia hipertréfica
Recomendaces

Classe |

Os doentes com cardiomiopatia hipertréfica (CMH) que
apresentem TV e/ou FV sustentada, recebam tratamento
médico crdnico optimizado e tenham uma expectativa razoavel
de sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano deveriam ser sujeitos a terapéutica com CDI. (Nivel de
evidéncia: B)

Classe lla

1. Aimplantacdo de CDI pode ser eficaz na profilaxia priméria
de combate a MSC em doentes com CMH que apresentem
um ou mais factores principais de risco de MSC (ver Quadro
7), recebam tratamento médico crénico optimizado e tenham
uma expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

2. Quando o CDI ndo é viavel, a terapéutica com amiodarona
pode ser eficaz no tratamento de doentes com CMH e
historial de TV e/ou FV sustentadas. (Nivel de evidéncia: C)

Quadro 7. Factores de risco para a morte subita cardiaca na cardiomiopatia hipertrofica

Principais factores de risco

Possiveis em doentes individuais

Paragem cardiaca (PC)

TV espontanea mantida

Historia familiar de morte stbita prematura
Sincope inexplicavel

Espessura do VE igual ou superior a 30mm
Resposta anormal da PA

TV esponténea ndo mantida

FA

Isquémia miocéardica

Obstrucéo do fluxo de expulséo do VE
Mutacéo de alto risco

Esforco fisico intenso (competicéo)

Alteracéo autorizada por Maron BJ, McKenna WJ, Danielson GK, et al. American College of Cardiology/European Society of Cardiology clinical expert consensus document on
hypertrophic cardiomyopathy. A report of the American College of Cardiology Foundation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents and the European Society of

Cardiology Committee for Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2003; 42:1687-1713.

FA = Fibrilhagao auricular; PA = Presséo arterial; VE = Ventriculo Esquerdo; FV = Fibrilhagdo ventricular; TV = Taquicardia ventricular.
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Classe Ilb

1. Pode ponderar-se um estudo EF para avaliagdo do risco de
MSC em doentes com CMH. (Nivel de evidéncia: C)

2. Quando a implantacdo de CDI é inviavel, pode considerar-se
a utilizacdo de amiodarona para profilaxia primaria de
combate & MSC em doentes com CMH que apresentem um
ou mais factores principais de risco de MSC (ver Quadro 7).
(Nivel de evidéncia: C)

Classificagéo do risco

A maior parte dos individuos com CMH sdo assintomaticos,
podendo a MSC ser a primeira manifestacdo da doenga.’**” A
MSC esta normalmente associada a arritmia ventricular,
enquanto outros factores desencadeantes, como isquémia,
obstru¢do do fluxo de expulsdo ou fibrilhacdo auricular,
contribuem de forma variavel. % Esta incidéncia
relativamente baixa representa um desafio para a classificacdo
do risco, dado que os resultados falsos positivos podem
esconder os resultados verdadeiros positivos.®® Num
determinado estudo, morreram subitamente 23 doentes, num
total de 480, ap6s um seguimento de 6,5 anos.’® O risco de
MSC estava directamente relacionado com a espessura da
parede ventricular esquerda, ndo havendo praticamente
mortalidade acima dos 20 anos de idade com espessura da
parede inferior a 20mm e quase 40% de mortalidade nos casos
em que a espessura da parede era igual ou superior a 30mm.
O ACC e a ESC classificaram num documento consensual 0s
factores de risco de MSC como sendo “principais” e “possiveis
em doentes individuais”, tal como se pode observar no Quadro 7.

Tratamento

Os betabloqueadores ou o verapamil tém sido utilizados como
opgdo de tratamento farmacoldgico preponderante em doentes
sintomaticos, possivelmente exercendo efeito através da
redugdo do ritmo cardiaco e da contractibilidade.'s**? A
amiodarona € largamente administrada, sendo considerada
como o agente anti-arritmico mais eficaz, apesar de ndo
existirem ensaios extensos comparativos controlados.
Apesar de nédo existirem estudos aleatérios, tem-se utilizado o
CDI em doentes em paragem cardiaca e TV ou FV sustentadas.
Uma grande percentagem de doentes recebeu a descarga
apropriada durante o seguimento a uma taxa de 11% anuais.*®

Andlise genética

A analise genética é atil em familias com CMH, ja que, quando
se identifica uma mutacdo patogenética, passa a ser possivel
elaborar um diagnéstico pré-sintomatico da doenca entre os
membros da familia, fornecendo-lhes aconselhamento genético
para avaliar o risco de desenvolvimento da doenca e sua

transmissdo aos descendentes. A analise genética pode assim
contribuir para a classificagdo do risco em circunstancias
especificas.

C. Cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito

Recomendacgtes

Classe |

Recomenda-se a implantagdo de CDI como prevengdo da MSC
em doentes com cardiomiopatia arritmica do VD que
apresentem TV ou FV sustentadas documentadas, recebam
tratamento médico optimizado cronico e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: B)

Classe lla

1. Aiimplantagdo de CDI pode ser eficaz na prevencéo da MSC
em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD com
doenga extensa, incluindo aqueles que apresentem
envolvimento do VE, tenham um ou mais membros da
familia vitimas de MSC ou sincope ndo diagnosticada
(sempre que a TV ou FV ndo foram excluidas como causa da
mesma), recebam tratamento médico crénico optimizado e
tenham uma expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom
estado funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

2. Em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD, a
amiodarona ou o sotalol podem ser eficazes no tratamento da
TV ou FV sustentadas quando a implantacdo de CDI é
inviavel. (Nivel de evidéncia: C)

3. No tratamento de doentes com cardiomiopatia arritmogénica
do VD com TV recorrente e apesar da terapéutica
farmacoldgica anti-arritmica optimizada, a ablagdo pode ser
Gtil como terapéutica adjuvante. (Nivel de evidéncia: C)

Classe Ilb

Em doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD, o
estudo EF pode ser Util para avaliar o risco de MSC. (Nivel de
evidéncia: C)

Classificagdo do risco

Os doentes com cardiomiopatia arritmogénica do VD
(“displasia”) tém arritmias ventriculares com morfologia de
bloqueio do ramo esquerdo que ultrapassa o espectro de uma
ectopia ventricular simples e TV ou FV sustentadas e ndo
sustentadas. Infelizmente, a MSC é frequentemente a primeira
manifestacdo da doenca.'e%
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Tratamento

O CDI tem sido utilizado em doentes com sincope inexplicada
e TV ou FV sustentadas, verificando-se uma incidéncia elevada
de descargas adequadas.' Apesar de ndo existirem extensos
estudos aleatorios especificos sobre a cardiomiopatia arritmica
do VD que apoiem esta op¢do, a situacdo € suficientemente
semelhante em termos de fases da doenga, nomeadamente
enfarto do miocardio (EM) prévio, onde indicacbes para o
tratamento acima referido estdo bem definidas.**™7

Anélise genética

A anélise genética é atil em familias com cardiomiopatia do VD,
uma vez que quando se identifica uma mutagdo patogénica se
torna possivel elaborar um diagnostico pré-sintomatico da
doenca para os restantes membros da familia, fornecendo-lhes
aconselhamento genético para vigiar o aparecimento da doenca
e avaliar o risco de transmisséo aos descendentes. De acordo
com o conhecimento actual, a analise genética ndo contribui para
a classificacdo do risco de cardiomiopatia arritmogénica do VD.

D. Doencas neuromusculares
Recomendaces

Classe |

Os doentes com doengas neuromusculares que tenham
arritmias ventriculares devem, de uma forma geral, receber o
mesmo tratamento aplicado aos doentes que ndo sofrem de
doengas neuromusculares. (Nivel de evidéncia: A)

Classe I1b

Em determinadas doengas neuromusculares pode considerar-se
a insercdo de um pacemaker permanente, como por exemplo
distrofia muscular miotonica, sindroma de Kearns-Sayre,
distrofia de Erb e atrofia musculo-peroneal com algum grau de
bloqueio AV (incluindo bloqueio AV de primeiro grau) e com
ou sem sintomas, uma Vvez que podem ocorrer
desenvolvimentos imprevisiveis da doenca de conducéo AV.
(Nivel de evidéncia: B).

As doengas neuromusculares hereditarias podem causar arritmias
auriculares, defeitos da conducédo, bloqueio AV avangado, TV
monomorfica, TV polimorfica e MSC 17+

A apresentacdo clinica, indicando o substrato potencial para
MSC, é bastante variavel, ja que a MSC consiste numa
complicagdo bem reconhecida de algumas doengas
neuromusculares, podendo o desenvolvimento das anomalias de
conducdo ser imprevisivel.®** Uma vez concretizado o
envolvimento cardiaco e especialmente nas distrofias musculares,
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0 médico deve manter um limiar baixo de investigacdo de
sintomas ou ocorréncias em ECG para determinar a
necessidade de inser¢do de um pacemaker, de realizar estudos
EF invasivos ou de implantar um CDI.

XVI. Insuficiéncia cardiaca
Recomendaces

Classe |

1. Recomenda-se a terapéutica com CDI na prevencao
secundaria da MSC em doentes que sobreviveram a FV ou a
TV hemodinamicamente instavel ou ainda a TV com sincope
e que apresentem uma FEVE igual ou inferior a 40%,
recebam tratamento médico crénico optimizado e tenham
uma expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: A)

2. Recomenda-se terapéutica com CDI na prevengdo primaria
para reduzir a mortalidade total através da diminuigdo da
MSC em doentes com disfuncdo do VE devido a EM prévio
que tenha ocorrido pelo menos 40 dias p6s-EM, tenham uma
FEVE igual ou inferior a 30%-40%, se encontrem na classe
Il ou Il da NYHA, recebam tratamento médico cronico
optimizado e tenham uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: A) (Ver Secgéo IA)

3. Recomenda-se terapéutica com CDI na prevengdo primaria
para reduzir a mortalidade total através da diminuicdo da
MSC em doentes com doenca cardiaca ndo isquémica que
tenham uma FEVE igual ou inferior a 30%-35%, se
encontrem na classe funcional Il ou 11l da NYHA, recebam
tratamento médico cronico optimizado e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: B) (Ver
Secgéo IA)

4. Para supresséo de taquiarritmias ventriculares sintomaticas,
quer sustentadas quer ndo sustentadas, em doentes com
insuficiéncia cardiaca que, exceptuando esta situagdo,
recebam tratamento médico optimizado, recomenda-se
amiodarona, sotalol e/ou outros betabloqueadores como
adjuvantes farmacologicos da terapéutica com CDI. (Nivel
de evidéncia: C)

5. A amiodarona esta indicada para a supressdao de
taquiarritmias ventriculares ou supraventriculares agudas
com compromisso hemodinamico quando a cardioversdo
elou correcgdo de causas reversiveis ndo conseguiram
suprimir a arritmia ou prevenir a sua recorréncia prematura
(Nivel de evidéncia: B)
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Classe lla

1. Aterapéutica com CDI combinada com pacing biventricular
pode ser eficaz na prevengdo primaria para reduzir a
mortalidade total através da diminuicdo da MSC em
doentes que estejam na classe funcional Il ou IV da
NYHA, recebam tratamento médico crénico optimizado,
tenham um ritmo sinusal com um complexo de QRS de
pelo menos 120ms e uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: B)

2. A terapéutica com CDI tem um desempenho razoavel
na prevencdo priméria para reduzir a mortalidade total
através da diminuicdo da MSC em doentes com disfungao
do VE devido a EM prévio que tenha ocorrido pelo menos
40 dias antes, tenham uma FEVE igual ou inferior a
30%-35%, se encontrem na classe | da NYHA, recebam
tratamento médico crénico optimizado e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: B) (Ver
Secgdo 1A)

3. A terapéutica com CDI tem um desempenho razoavel em
doentes com TV estavel recorrente, uma FEVE normal ou
quase normal, uma IC tratada de forma optimizada e que
tenham uma expectativa razodvel de sobrevivéncia com
bom estado funcional por mais de um ano. (Nivel de
evidéncia: B)

4. Na auséncia de terapéutica com CDI, é razoavel a opgéo
por pacing biventricular para prevenir MSC em doentes
que se encontrem na classe Il ou IV de IC da NYHA,
apresentem uma FEVE igual ou inferior a 35% e um
complexo de QRS igual ou superior a 160ms (ou pelo
menos 120ms quando existam outros indicios de
assincronia ventricular), recebam tratamento médico
crénico optimizado e tenham uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: B)

Classe Ilb

1. Para supressédo de taquiarritmias ventriculares sintomaticas,
quer sustentadas quer ndo sustentadas, em doentes com
IC que recebam tratamento médico optimizado e para os
quais a terapéutica com CDI é inviavel, pode considerar-se
a amiodarona, o sotalol e/ou outros betabloqueadores
como alternativas farmacoldgicos a terapéutica com CDI.
(Nivel de evidéncia: C)

2. Pode considerar-se a terapéutica com CDI na prevencao
priméaria para reduzir a mortalidade total através da
diminuicdo da MSC em doentes com doenca cardiaca ndo
isquémica que tenham uma FEVE igual ou inferior a

30%-35%, se encontrem na classe funcional | da NYHA,
recebam tratamento médico optimizado crénico e tenham
uma expectativa razodvel de sobrevivéncia com bom
estado funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia:
B) (Ver Secgdo IA)

As reflexdes da Comisséo de Redaccdo para elaboracéo das
recomendacdes desta sec¢do sdo apresentadas em pormenor na
Introdugéo.

As arritmias ventriculares e a MSC sdo comuns em doentes
com IC sintomatica crénica e aguda e disfuncéo sistdlica do
VE. E provavel que a causa de IC tenha influéncia nos
mecanismos e tipos de arritmias ventriculares. As orientagdes e
comentarios desta seccdo aplicam-se a doentes com IC
sintomatica e ndo apenas aos casos de FEVE andémala (para
defini¢des, consultar o documento Guideline Update for the
Diagnosis and Management of Chronic Heart Failure in the
Adult de 2005 do ACC/AHAY).

Em situacdo de IC aguda pode haver uma toleréncia
especialmente baixa as arritmias ventriculares, pelo que se
deveria efectuar uma cardioversdo precoce e ndo uma tentativa
de supressao da arritmia com farmacos.

N&o existem evidéncias que permitam concluir que a
supressdo da TV ndo sustentada se repercuta favoravelmente
no prognoéstico de doentes com [C144, pelo que a TV
assintomatica ndo sustentada ndo deveria ser tratada com
medicagdo anti-arritmica. Caso a TV ndo sustentada provoque
sintomas que necessitem de terapéutica, a amiodarona é
provavelmente o agente mais seguro para tratamento.

Em doentes com IC, a MSC é responsavel por cerca de 50%
das mortes. No entanto, existem poucas provas que corroborem
a conclusdo de que a terapéutica anti-arritmica empirica possa
reduzir o risco de MSC.

O ensaio sobre MSC em Insuficiéncia Cardiaca (SCD-HeFT)
demonstrou que o tratamento empirico com amiodarona em
doentes com IC (classe funcional Il ou I1l da NYHA) e FEVE
igual ou inferior a 35% n&o produziu quaisquer beneficios em
termos de sobrevivéncia.

Dois pequenos estudos concluiram que a terapéutica com CDI
ndo aumentou a taxa de sobrevivéncia de doentes com IC
resultante de CMD ndo isquémica.’***2 No entanto, 0 ensaio
SCD-HeFT demonstrou ter havido uma reducdo de 23% na
mortalidade total com tratamento com CDI em comparagéo
com o placebo.® Estes resultados sdo coerentes com 0s
resultados do ensaio DEFINTE e estudos anteriores com
doentes com DCC e disfuncdo do VE, sendo que alguns
doentes padeciam de IC sintomatica.”*** Num seguimento
durante um curto periodo (1 a 2 anos), verificou-se que o CDI
em combinagdo com o pacing biventricular pode provocar um
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aumento da sobrevivéncia e melhorar a sintomatologia de
doentes com IC avangada (classe funcional 111 e IV da NYHA).
Mantém-se controverso o valor do pacing biventricular sem
apoio adicional do CDI para reducdo da MSC. %%

XVII. Sindromas de arritmia genética
A. Conceitos gerais de classificacdo do risco

O sindroma de QT longo (SQTL), o sindroma de Brugada e a
taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica (Online
Mendelian Inheritance in Man [OMIM] N°s. 192500, 152427,
603830, 600919, 176261, 603796, 601144 e 604772)** sdo
doencas arritmogénicas hereditarias, partilhando uma
susceptibilidade determinada geneticamente com a TV e a
MSC na auséncia de anomalias estruturais detectaveis do
coracdo. Por definicdo, estas sindromas constituem doengas
raras, ja que a sua prevaléncia se estima abaixo dos 5 em
10.000 individuos.'®

B. Sindroma de QT longo
Recomendaces

Classe |

1. Recomendam-se alteracBes ao estilo de vida dos doentes
com diagndstico de SQTL (clinico e/ou molecular). (Nivel de
evidéncia: B)

2. Os betabloqueadores sdo recomendados para tratamento de
doentes com diagnostico clinico de SQTL (i.e., na presenca
de um intervalo QT prolongado). (Nivel de evidéncia: B)

3. Recomenda-se a implantagdo de um CDI em conjunto com a
utilizacdo de betabloqueadores em doentes com SQTL com
paragem cardiaca anterior e que tenham uma expectativa
razoavel de sobrevivéncia com bom estado funcional por
mais de um ano. (Nivel de evidéncia: A)

Classe lla

1. Os betabloqueadores podem ser eficazes na redugdo da MSC
em doentes com uma analise de SQTL molecular ¢ um
intervalo QT normal. (Nivel de evidéncia: B)

2. A implantacdo de CDI juntamente com a utilizacdo
continuada de betabloqueaedors pode ser eficaz na reducéo
da MSC em doentes com SQTL que sofram sincope e/ou TV
enquanto recebem tratamento com betabloqueadores e que
tenham uma expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom
estado funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: B)
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Classe Ilb

1. A denervacdo neural simpética cardiaca esquerda pode ser
ponderada nos doentes com SQTL com sincope, torsades de
pointes ou paragem cardiaca durante o tratamento com
betabloqueadores. (Nivel de evidéncia: B)

2. Pode ponderar-se a implantagdo de um CDI com a utilizacdo
conjunta de betabloqueadores na profilaxia da MSC em
doentes que estejam em categorias possivelmente associadas
a um risco mais elevado de paragem cardiaca, tal como QT
longo 2 e QT longo 3 e que tenham uma expectativa razoavel
de sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: B)

A duragéo do intervalo QT foi identificada como o indicio mais
forte de risco de eventos cardiacos (sincope, MSC) no SQTL,
mantendo-se ainda esta premissa. Um intervalo QT normal
numa familia ndo genotipada aponta para um bom
prognostico.*® Um complexo QT que ultrapasse os 500ms
(correspondendo ao quartil superior do complexo QT entre
individuos afectados e genotipados) identifica os doentes
que estdo em maior risco de se tornarem sintomaticos aos 40
anos de idade.* Doentes que sofram do sindroma de Jervell
Lange-Nielsen e outros sindromas homozigoticos e doentes
com SQTL associado a sindactilia?®®* encontram-se em
situacdo de maior risco.

Doentes reanimados de uma MSC tém um prognéstico
especialmente mau, com um risco relativo de sofrer outra
paragem cardiaca de 12,9%.2? Consideram-se geralmente as
arritmias ventriculares severas como responsaveis pela sincope
em doentes com SQTL, podendo no entanto existir outras
causas.

Alteraces ao estilo de vida

Recomenda-se que todos os doentes com SQTL evitem toda a
actividade desportiva de competi¢d0.203 Para os doentes do
tipo QTL1, a natagdo deve ser especialmente restringida ou
praticada sob vigilancia. Os doentes com QTL2 devem evitar a
exposicdo a estimulos acusticos, especialmente durante o sono
(desaconselha-se a presenca de telefone ou relégio com alarme
na mesa-de-cabeceira). Todos os doentes que sofram de SQTL
devem evitar farmacos conhecidos por prolongarem o intervalo
QT, bem como aqueles que diminuem os niveis de
potassio/magnésio.

Andlise genética

A analise genética € muito importante para identificar todos os
portadores de mutagdo numa familia com SQTL. Uma vez
identificados, os portadores “silenciosos” de anomalias
genéticas de SQTL podem ser tratados com betabloqueadores
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como profilaxia de arritmias susceptiveis de causar morte.
Adicionalmente, os portadores “silenciosos” da mutagdo
deveriam receber aconselhamento genético para conhecerem o
risco de transmissdo do SQTL aos descendentes.

Nos doentes com SQTL, a analise genética é Util para a
classificagdo do risco™ e para a tomada de decisbes
terapéuticas.® Apesar daquela analise ndo estar ainda
disponivel de forma extensa, é aconselhdvel que se torne
acessivel aos doentes com SQTL.

Sindroma de Andersen

O conhecimento sobre a classificacdo de risco e tratamento de
doentes com sindroma de Andersen é reduzido. Estes doentes
parecem sofrer de arritmias ventriculares, mas ndo apresentam
uma taxa elevada de paragem cardiaca. A vantagem de um
tratamento profilactico com betabloqueadores ainda ndo foi
estabelecida, apesar da maior parte dos doentes com QT longo
serem normalmente tratados com os mesmos agentes, numa
base empirica. Adiantou-se ainda a possibilidade dos
bloqueadores do canal de céalcio poderem ter um papel
benéfico, com base na supressdo da arritmia observada num
Unico doente.®

C. Sindroma de QT curto e
Sindroma de Brugada

Recomendag0es

Classe |

O CDI esta indicado em doentes com sindroma de Brugada
com paragem cardiaca anterior, que recebam tratamento
médico optimizado crénico e tenham uma expectativa razoavel
de sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: C)

Classe lla

1. Justifica-se a implantacdo de um CDI em doentes com
sindroma de Brugada com elevagdo espontanea do
segmento ST em V1, V2 ou V3, que tenham sofrido uma
sincope, com ou sem mutacfes demonstradas no gene
SCN5A e tenham uma expectativa razoavel de sobrevivéncia
com bom estado funcional por mais de um ano. (Nivel de
evidéncia: C)

2. Avigilancia clinica face ao possivel desenvolvimento de um
padrdo de elevacdo espontanea do segmento ST justifica-se
para o controlo de doentes com elevagdo do segmento ST
induzida apenas por uma opg¢do farmacoldgica incitadora,
com ou sem sintomas. (Nivel de evidéncia: C)

3. Pode implantar-se um CDI em doentes com sindroma de
Brugada com TV documentada que ndo tenha provocado
paragem cardiaca e que tenham uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: C)

4. Na sindroma de Brugada, pode utilizar-se isoproterenol para
0 tratamento de uma tempestade arritmica. (Nivel de
evidéncia: C)

Classe b

1. Em doentes com sindroma de Brugada assintomaticos, que
apresentem uma elevacdo espontanea do ST, com ou sem
mutagdo do gene SCN5A, pode considerar-se a realizagéo de
um estudo EF para classificagdo do risco. (Nivel de
evidéncia: C)

2. Podera justificar-se a utilizagdo de quinidina para o
tratamento de uma tempestade arritmica em doentes com
sindroma de Brugada. (Nivel de evidéncia C)

A sindroma de Brugada estd associada a um ECG
caracteristicamente anémalo e a um risco elevado de MSC em
individuos com um coragdo estruturalmente normal.

A MSC deve-se a uma TV ou FV polimérfica rapida, que
ocorre frequentemente em repouso ou durante o sono. A
quinidina e o isoproterenol podem ser Uteis em doentes com
arritmias multiplas, mesmo em presenca de um CD].%72%

Andlise genética - Sindroma de Brugada

A andlise genética pode ser util para identificar portadores
“silenciosos” de mutagdes relacionadas com a sindroma de
Brugada, possibilitando a sua vigilancia clinica para deteccdo
das primeiras manifestacbes da sindroma. Adicionalmente,
uma vez identificado, o portador “silencioso” da mutacdo
devera receber aconselhamento genético e debater o risco de
transmissdo da doenca aos descendentes. De acordo com o
conhecimento actual, a anélise genética ndo contribui para a
classificacdo do risco.

Andlise genética - Sindroma de QT curto

A andlise genética pode ser Util para identificar portadores
“silenciosos” de mutacdes relacionadas com a sindroma de
QT curto. No entanto, actualmente o risco de ocorréncia de
eventos cardiacos em doentes afectados geneticamente e que
apresentem um ECG normal é desconhecido. Este
desconhecimento também se deve ao nimero reduzido de
doentes identificados até ao presente com sindroma de QT
curto. Por agora, a analise genética ndo contribui para a
classificacdo do risco.
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D. Taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica

Recomendaces

Classe |

1. Os bhetabloqueadores sdo aconselhaveis para doentes com
um diagnostico clinico de TV polimoérfica catecolaminérgica
baseado na existéncia de arritmias ventriculares induzidas
pelo stress, espontaneas ou documentadas. (Nivel de
evidéncia: C)

2. Indica-se a implantacdo de um CDI juntamente com a
administragdo de betabloqueadores em doentes com TV
polimérfica catecolaminérgica que tenham sobrevivido a
uma paragem cardiaca e que tenham uma expectativa
razoavel de sobrevivéncia com bom estado funcional por
mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

Classe lla

1. Os betabloqueadores podem ser eficazes em doentes que ndo
apresentem manifestacdes clinicas, quando a TV polimorfica
catecolaminérgica é diagnosticada durante a infancia com
base num teste genético. (Nivel de evidéncia: C)

2. A implantacdo de CDI juntamente com a utilizagdo de
betabloqueadores pode ser eficaz em doentes com TV
polimérfica catecolaminérgica, com sincope elou TV
sustentada documentada durante o tratamento com
betabloqueadores e que tenham uma expectativa razoavel de
sobrevivéncia com bom estado funcional por mais de um
ano. (Nivel de evidéncia: C)

Classe I1b

Pode ponderar-se a utilizagdo de betabloqueadores em doentes
com TV polimorfica catecolaminérgica diagnosticada na idade
adulta e que nunca apresentaram sintomas clinicos de
taquiarritmias. (Nivel de evidéncia: C)

A TV polimérfica catecolaminérgica caracteriza-se por
taquiarritmias ventriculares que se desenvolvem durante uma
actividade fisica ou uma emogdo forte, com um ECG em
repouso regular.®

Analise genética

A analise genética pode ser Util para identificar portadores
“silenciosos” de mutacdes relacionadas com a TV polimorfica
catecolaminérgica. Uma vez identificados, estes portadores
silenciosos poderdo ser tratados com betabloqueadores para
reduzir o risco de ocorréncia cardiaca, podendo ainda receber
aconselhamento genético para avaliar o risco de transmissao da
doenga aos descendentes. De acordo com o0 conhecimento
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actual, a analise genética ndo contribui para uma classificacdo
do risco adicional.

XVIII. Arritmias em coracoes
estruturalmente normais

A. Taquicardia ventricular idiopatica
Recomendaces

Classe 1

A ablagdo por cateter é util em doentes com coragdes
estruturalmente normais que apresentem sintomatologia, TV
sintomatica refractaria aos farmacos, com origem no VD ou no
VE ou ainda nos doentes com intolerancia a farmacos ou que
ndo desejem seguir uma terapéutica farmacolégica de longo
prazo. (Nivel de evidéncia: C)

Classe lla

1. Justifica-se um estudo EF para avaliagdo diagndstica em
doentes com coragdes estruturalmente normais e que tenham
palpitagdes ou suspeita de TV da cAmara de saida. (Nivel de
evidéncia: B)

2. Em doentes com coragdes estruturalmente normais e TV
sintomatica originada no VD, pode ser Gtil administrar
terapéutica farmacoldgica com betabloqueadores e/ou
bloqueadores do canal de calcio (e/ou agentes IC na TV da
camara de saida do VD [CSVD]). (Nivel de evidéncia: C)

3. A implantacdo de um CDI pode constituir uma terapéutica
eficaz para supressdo de TV sustentada em doentes com uma
funcéo ventricular normal ou quase normal e que ndo sofram
de nenhuma doenca estrutural do coragdo, recebam
tratamento médico crénico optimizado e tenham uma
expectativa razodvel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

Demografia e apresenta¢do da taquicardia ventricular da via
de saida

A TV originada no VD é a forma mais comum de TV em
pessoas aparentemente saudaveis, apontando para um bom
progndstico nos individuos que ndo sofram de uma doenca
cardiaca estrutural manifesta.’»"%721-22 Este tipo de TV, regra
geral, apresenta uma morfologia de bloqueio do ramo esquerdo
e eixo inferior.

O tratamento clinico da TV da CSVD ou da CSVE envolve
frequentemente a administracdo de betabloqueadores e
bloqueadores do canal de célcio. Os farmacos anti-arritmicos
do tipo IC tém-se revelado Uteis na TV da CSVD.®7#422225
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Deveria considerar-se a ablagéo por cateter do foco da arritmia
na TV da CSVD em doentes que permanecam sintomaticos ou
que ndo respondem a terapéutica farmacoldgica.

A denominada TV idiopatica do VE pode derivar da CSVE ou
de fasciculos do sistema de condugdo especifico. A TV
fascicular esquerda é tipicamente reentrante, podendo
responder a betabloqueadores ou a bloqueadores dos canais do
célcio.

B. Alteracdes electroliticas
Recomendacdes

Classe |

Os sais de potassio (e de magnésio) sdo de utilidade no
tratamento das arritmias ventriculares originarias de
hipocaliemia (ou hipomagnesemia) resultante da administracéo
de diuréticos em doentes com coracdes estruturalmente
normais. (Nivel de evidéncia: B)

Classe lla

1. Justifica-se a manutencdo dos niveis de potassio no soro
acima dos 4,0mM/L em qualquer doente com arritmias
ventriculares documentadas que coloquem em risco a vida
e com um coragdo estruturalmente normal. (Nivel de
evidéncia: C)

2. A manutencdo dos niveis de potassio no soro acima dos
4,0mM/L ¢é admissivel em doentes com EM agudo (Nivel de
evidéncia: B)

3. Os sais de magnésio podem ser benéficos no tratamento de
TV por toxicidade com digoxina em doentes com coragdes
estruturalmente normais. (Nivel de evidéncia: B)

Um aumento rapido do potéassio extracelular, hipocaliemia
(inferior a 3,5 mM) e hipomagnesemia s&o situagfes que estao
todas associadas a arritmias ventriculares e MSC em doentes
com coragles estruturalmente normais (alguns podem ter
patologias subjacentes dos canais) e ao desencadear de EM
agudo.?2® A hipomagnesemia esta classicamente associada a
TV polimorfica ou torsades de pointes, que juntamente com as
arritmias ventriculares no desencadear de um EM agudo podem
responder a magnésio administrado intravenosamente. 2 A
hipocaliemia com ou sem hipomagnesemia pode ser
responsavel por arritmias ventriculares em individuos com
hipertenséo e insuficiéncia cardiaca congestiva (precipitada
pelo uso de tiazida e diuréticos da ansa),’?"?*?** com inanigao
aguda®® e intoxicagdo/abstinéncia alcodlica aguda e naqueles
com arritmias ventriculares associadas a digoxina e outros
farmacos antiarritmicos de classe Il da classificacdo de

Vaughan Williams.2#272# Uma hipocaliemia consideravel pode
prolongar o intervalo de QT.

C. Agentes toxicos e fisicos
Recomendaces

Classe |

1. Recomenda-se a abstinéncia total do alcool nos casos em que
se suspeita de relagdo entre a ingestéo de alcool e as arritmias
ventriculares. (Nivel de evidéncia: C)

2. As arritmias ventriculares que colocam em risco a vida e que
persistem apesar da abstinéncia do alcool devem ter o
mesmo tratamento que é aplicado quando estas arritmias se
verificam em doentes padecendo de outras doencas,
incluindo assim e se necessaria a implantagdo de CDI em
doentes que recebam tratamento médico crénico optimizado
e tenham uma expectativa razodvel de sobrevivéncia com
bom estado funcional por mais de um ano. (Nivel de
evidéncia: C)

A relagdo entre a ingestdo de éalcool e a TV/MSC ¢
incontestavel, sendo no entanto controversa a sua natureza
exacta.>*® Existem uma série de estudos que defendem
uma relacdo em J, sendo que o0 risco € mais baixo nos
individuos com uma ingestao baixa de alcool (i.e., 2 a 6 bebidas
por semana), relativamente aos que raramente ou nunca
consomem alcool250 e os que apresentam uma taxa elevada de
ingestdo alcodlica (i.e., mais de 3 a 5 bebidas por dia)**?? e
com habitos de beber compulsivamente até a exaustao, ou seja,
0 chamado “sindroma do coracéo de férias” (“holiday heart
syndrome”).2-26

D. Tabagismo
Recomendaces

Classe |

Deveria desencorajar-se veementemente o tabagismo em todos
os doentes com suspeita de arritmias ventriculares ou arritmias
ventriculares documentadas e/ou MSC abortada. (Nivel de
evidéncia: B)

O habito de fumar cigarros constitui um factor de risco per se
para a MSC, independentemente de uma DCC subjacente.?"#*
A supressdo deste habito reduz consideravelmente o risco de
MSC.
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E. Lipidos
Recomendaces

Classe |

A terapéutica com estatina é benéfica em doentes com DCC, j&
que diminui o risco de eventos vasculares, possivelmente
incluindo arritmias ventriculares e MSC. (Nivel de evidéncia: A)

Classe b

Pode ponderar-se a utilizagdo de suplementos de acidos gordos
polinsaturados n-3 em doentes com arritmias ventriculares e
DCC subjacente. (Nivel de evidéncia: B)

A relacéo entre um risco acrescido de TV/MSC e niveis de
colesterol LDL ou VLDL total elevados, colesterol HDL baixo
e valores elevados de triglicéridos e apolipoproteina B deve-se
quase exclusivamente a uma DCC simultanea. O efeito da
diminuicdo dos lipidos na prevencéo primaria da MSC ainda
ndo foi estudado, mas seria de esperar uma redugdo relativa do
risco de 30% a 40% paralela a diminuicdo do risco de morte
por DCC. %22

Os niveis de cidos gordos livres ou ndo esterificados também
constituem um factor de risco independente para a MSC, mas
ndo para o EM fatal .2

XIX. Arritmias ventriculares e morte
subita cardiaca em grupos
populacionais especificos

A. Atletas
Recomendaces

Classe |

1. Para os atletas recomenda-se a realizacéo, antes de uma
prova, de um historial e de um exame fisico, incluindo
histdria familiar de morte prematura ou MSC e evidéncias
especificas de doencas cardiovasculares, tais como
cardiomiopatias ou alteragdes do canal de ides. (Nivel de
evidéncia: C)

2. Os atletas que apresentem alteragcBes do ritmo, doenca
estrutural do coragéo ou ainda outros sinais ou sintomas que
suscitem suspeita de alteracOes cardiovasculares devem ser
avaliados da mesma forma que qualquer outro doente, tendo
sempre em mente o potencial caracter impar da sua
actividade. (Nivel de evidéncia: C)
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3.0s atletas que apresentem uma sincope devem ser
cuidadosamente avaliados para descobrir qualquer doenca
cardiovascular ou alteracdo do ritmo subjacentes. (Nivel de
evidéncia: B)

4. Os atletas com sintomas graves devem interromper toda a
actividade de competicdo enquanto se procede a uma
avaliacdo exaustiva de alteracBes cardiovasculares. (Nivel de
evidéncia: C)

Classe b

Pode ponderar-se a realizagdo de um ECG de 12 derivagfes ou
mesmo de um ecocardiograma para despiste de doengas
cardiacas em atletas antes da participagdo destes numa
competicdo. (Nivel de evidéncia: B)

E comummente aceite que um despiste de eventuais problemas
médicos antes da realizagdo de uma prova deveria ser um
requisito para considerar o individuo como apto para entrar em
competicOes. No entanto, ndo existem normas uniformemente
aceites para este despiste.

As principais causas de MSC nos atletas s&o a CMH (36%) e
anomalias da artéria coronaria (19%), cardiomiopatia
arritmogénica do VD e miocardite.

Efectuar um despiste em atletas ndo é uma tarefa facil. A
baixa incidéncia destas anomalias torna o despiste
dispendioso, apesar de um estudo sugerir que um despiste
por ECG é menos oneroso que aquele feito através de um
ecocardiograma.22

B. Diferencas homem/mulher e gravidez
Recomendacbes

Classe |

1. As mulheres gravidas que desenvolvam TV ou FV
hemodinamicamente instaveis deveriam ser sujeitas a uma
cardioversdo ou desfibrilhagdo eléctricas. (Nivel de
Evidéncia: B) (Ver Secgéo XIII.)

2. A manutencdo da medicagdo com betabloqueadores durante
a gravidez e no pds-parto é benéfica em mulheres com SQTL
que tenham apresentado sintomas, excepto se houver contra-
-indicagdes incontornaveis. (Nivel de evidéncia: C)

Intervalo QT

As mulheres tém tipicamente intervalos QT mais longos que 0s
homens, sendo esta diferenca mais acentuada nos ritmos
cardiacos mais lentos. A incidéncia de intervalos QT longos,
quer congénitos quer adquiridos, e torsades de pointes
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resultante, ¢ mais elevada nas mulheres do que nos
homens.®?” Durante a gravidez, as palpitagdes séo
extremamente comuns, tendo alguns estudos chegado a
conclusdo que naquele periodo se verifica um aumento dos
sintomas de taquicardia supraventricular (TSV).227°

A TV surge na auséncia de doengas cardiacas estruturais
abertas, podendo estar relacionada com um nivel de
catecolaminas elevado,”* pelo que estas arritmias podem ser
sensiveis aos betabloqueadores. Nas mulheres que, nas Ultimas
6 semanas de gravidez ou logo no inicio do periodo pds-parto,
apresentem novo episodio de TV, deve excluir-se a
possibilidade de cardiomiopatia p6s-parto.?”

Deveria efectuar-se uma cardioversdo eléctrica para suprimir
taquiarritmias ventriculares que ameacem a vida. Podem ser
administrados unicamente betabloqueadores selectivos Beta 1,
unicamente amiodarona (com precaugdes devido a possiveis
anomalias a nascenga) ou combinados, podendo ser necessario
um CDI, uma vez que a sua presenca ndo impede futuras
gravidezes.

C. Doentes idosos
Recomendagdes

Classe |

1. De uma forma geral, os doentes idosos com arritmias
ventriculares deveriam receber tratamento igual aquele dis-
pensado aos individuos mais jovens. (Nivel de evidéncia: A)

2. O esquema de dosagem e titulagdo dos farmacos anti-
arritmicos prescritos aos doentes mais idosos deveria
ajustar-se a farmacocinética alterada de tais individuos.
(Nivel de evidéncia: C)

Classe 11

Os doentes mais idosos, com uma expectativa de vida prevista
inferior a um ano devido a comorbilidade elevada, nédo
deveriam receber terapéutica com CDI. (Nivel de evidéncia: C)

As arritmias ventriculares sdo comuns nas populaces mais
idosas, aumentando a incidéncia quando existe uma doenca
cardiaca estrutural subjacente.?”*#%

Em doentes com DCC e outros tipos de doencgas cardiacas
estruturais, as arritmias ventriculares complexas frequen-
temente pressagiam novos grandes eventos coronarios e
MSC.2"28 A incidéncia de MSC aumenta a medida que a idade
vai avangando.?##°

O tratamento de arritmias ventriculares e a prevencdo de MSC
nos doentes mais idosos ndo varia consideravelmente daquela
recomendada para a populacdo em geral. Apesar da eficacia

demonstrada pelos betabloqueadores na reducdo da
mortalidade por causas mdultiplas e MSC, em geral séo
subutilizados nos mais idosos.

A eficacia do CDI na diminuicdo da MSC em doentes com
DCC em alto risco de MSC (prevencao primaria) e em doentes
reanimados de uma MSC (prevengdo secundaria), face a
terapéutica farmacoldgica anti-arritmica adoptada em todos 0s
grupos etarios, foi demonstrada em estudos prospectivos
aleatOrios, 7#o-st1.146

Todos os estudos anteriormente referidos incluiram um
nimero considerdvel de doentes com mais de 65 anos. A
analise deste subgrupo nos estudos Anti-arritmicos Versus
Desfibrilhadores Implantaveis (Antiarrhythmics Versus
Implantable Defibrillators - AVID) e MADIT Il demonstrou
que as vantagens da implantacdo de CDI em doentes mais
idosos e em mais jovens sdo equivalentes.*5

Vérios estudos de observacdo mostraram que a abordagem
invasiva no tratamento de doentes com arritmias ventriculares
que ameagam a vida é igualmente benéfica para os individuos
mais idosos e para 0s mais jovens.?*# O doentes muito idosos
com mdltiplas comorbilidades e uma expectativa de vida
limitada podem ndo ser candidatos apropriados para uma
terapéutica com CDI, apesar de cumprirem 0s requisitos
padréo.

D. Doentes pediatricos
Recomendac0es

Classe |

1. Em sobreviventes pediatricos a uma paragem cardiaca
deveria implantar-se um CDI sempre que a investigagao
exaustiva de uma causa reversivel tenha resultados negativos
e os doentes recebam terapéutica médica cronica optimizada
e tenham uma expectativa razodvel de sobrevivéncia com
bom estado funcional por mais de um ano. (Nivel de
evidéncia: C)

2. No doente jovem com TV sintomatica sustentada deveria
realizar-se uma avaliagdo hemodindmica e um estudo EF.
(Nivel de evidéncia: C)

3. Para os doentes pediatricos de alto risco com doenga de
origem genética (anomalias do canal de ibes ou
cardiomiopatia), esta indicada a terapéutica com CDI
combinada com uma terapéutica farmacoldgica para
tratamento de MSC ou arritmias ventriculares sustentadas. A
decisdo de implantar um CDI numa crianga deve sempre
ponderar o risco de MSC associado a doenca e o potencial
beneficio equivalente de uma terapéutica com farmacos, bem
como o risco de mau funcionamento do dispositivo, infeccdo
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ou falha da derivagdo e a existéncia de uma expectativa
razodvel de sobrevivéncia com bom estado funciona por
mais de um ano. (Nivel de evidéncia: C)

Classe lla

1.Nos doentes pedidtricos com arritmias ventriculares
espontaneas sustentadas associadas a uma fungéo ventricular
diminuida (FEVE igua ou inferior a 35%), que recebam
terapéutica médica cronica optimizada e tenham uma
expectativa razoavel de sobrevivéncia com bom estado
funcional por mais de um ano, é razoavel a opgdo pela
terapéutica com CDI. (Nivel de evidéncia: B)

2. A ablag&o pode ser Util em doentes pediétricos com TV da
camara de saida ou do septo, sintomética e resistente aos
farmacos ou quando o doente tem intolerancia aos farmacos
ou ndo desgja uma terapéutica farmacolégica. (Nivel de
evidéncia: C)

Classe Il

1. N&o se recomenda o tratamento farmacol 6gico de complexos
ventriculares prematuros (CVP) em doentes pediétricos.
(Nivel de evidéncia: C)

2. Quando a TV ndo foi excluida como diagnéstico potencial,
ndo se deve utilizar digoxina ou verapamil em criangas para
tratamento de taquicardia sustentada. (Nivel de evidéncia: C)

3. A ablagdo ndo esté indicada em doentes jovens com TV nédo
sustentada assintomética e fungéo ventricular normal. (Nivel
de evidéncia: C)

A incidéncia de MSC causada por doenca cardiovascular é
significativamente inferior nos doentes pediatricos
relativamente aos adultos.

Identificaram-se varios grupos de doentes jovens em situagdo
de risco acrescido de MSC face a restante populagdo. Nestes
grupos incluem-se doentes com doenga cardiaca congénita,
anomalias da artéria coronaria, cardiomiopatias e diagndsticos
arritmicos primarios, como por exemplo 0 SQTL.** As criangas
também podem ser afectadas por arritmias ventriculares
sustentadas, sendo mais comum um ritmo idioventricular
acelerado. Registaram-se casos de FV e MSC nestas criangas,
frequentemente ap6s a administracéo de digoxina ou verapamil
intravenosos para um diagnéstico de presumivel TV
sustentada.®2® Depois do primeiro ano de vida, a maior parte
das criangas com ectopia complexa ou TV tolerada
hemodinamicamente parecem ter um bom progndstico.?"##
Nas criangas mais jovens com disfuncdo ventricular avancada,
ainda ndo foram definidos o papel e beneficios da implantagdo
de um CDI na prevencdo da MSC. Nas criangas com mais
idade e adol escentes, podera considerar-se aimplantagdo de um
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CDI profilactico com base em dados obtidos a partir de estudos
clinicos aleatérios com adultos em situagdo semelhante
aqueles.8,42

E. Doentes com cardioversores
desfibrilhadores implantaveis

Recomendactes

Classe |

1. Nos doentes com CDI, deve acompanhar-se e analisar
regularmente o estado do dispositivo. (Nivel de evidéncia: C)

2. Os CDI implantados devem ser programados de forma
a obter-se uma sensibilidade e uma especificidade
optimizadas. (Nivel de evidéncia: C)

3. Devem adoptar-se medidas para minimizar o risco de
terapéuticas inapropriadas do CDI. (Nivel de evidéncia: C)
4. Os doentes com CDI que apresentem TV ininterrupta devem
ser hospitalizados para receberem tratamento. (Nivel de

evidéncia: C)

Classella

1. A ablag&o por cateter pode ser (til em doentes com CDI que
apresentem TV ininterrupta ou frequentemente recorrente.
(Nivel de evidéncia: B)

2. Uma avaliag@o através de um EF pode ser Util em doentes
submetidos a terapéutica inapropriada do CDI para efectuar
o diagnostico e definir a terapéutica. (Nivel de evidéncia: C)

A implantac&o de um CDI, per se, ndo diminui aincidéncia de
arritmias, apesar do doente estar protegido contra as
consequéncias das mesmas.

Taquicardias supra-ventriculares (TSV) podem desencadear o
funcionamento do CDI devido a0 cumprimento de critérios
programados de deteccdo da TV ou de TVS. A arritmia mais
frequentemente envolvida é a fibrilhacdo auricular.

O CDI de camara dupla proporciona elementos de diagnostico
auricular mais aprofundados, registando electrogramas
auriculareslocais, regularidade dos sinais auriculares e duragéo
dosciclos.

O risco de arritmias induzidas por farmacos geralmente
aumenta quando se verificam concentragdes elevadas de
farmacos devido a sobredosagem ou interaccdes
farmacolégicas. O Quadro 8 apresenta uma lista de exemplos
de interacgdes farmacol 6gicas que podem causar arritmias.
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F. Toxicidade digitalica
Recomendactes

Classe |

Em doentes que apresentem arritmias ventriculares
sustentadas, blogueio AV avancado e/ou assistole que se
considerem serem causados por toxicidade por digitalis,
recomenda-se a administracdo de um anticorpo antidigitalico.
(Nivel de evidéncia: A)

Classe lla

1. Os doentes que tomem digitalis e apresentem toxicidade
cardiaca ligeira (por exemplo, apenas batimentos ectdpicos
isolados) podem ser controlados de forma eficaz através de
exame presencial, monitorizag&o continua do ritmo cardiaco,
supressdo dos digitalicos, restauracéo dos niveis normais de
electrolitos (incluindo o potéssio no soro superior a4mM/L)
e oxigenagdo. (Nivel de evidéncia: C)

2. Justifica-se a administracdo de magnésio ou aplicacéo de
pacing em doentes que tomem digitalicos e apresentem
toxicidade grave (arritmias ventriculares sustentadas,
blogueio AV avangado e/ou assistol€). (Nivel de evidéncia: C)

Classe b

Em doentes que tomem digitélicos e apresentem toxicidade
grave (arritmias ventriculares sustentadas, blogueio SV
avancado e/ou assistole) pode considerar-se a didlise como
tratamento da hipercaliemia. (Nivel de evidéncia: C)

Classe Il

Né&o se recomenda o controlo com lidocaina ou fenitoina em
doentes que tomem digitdlicos e apresentem toxicidade grave
(arritmias ventriculares sustentadas, blogueio AV avancado
elou assistole). (Nivel de evidéncia: C).

Algumas arritmias sdo tipicas, nomeadamente automaticidade
ventricular, de juncdo ou auricular aumentada (com batimentos
ectopicos ou taquicardia), frequentemente em combinacdo com
blogueio AV.

Nos casos de intoxicagdo ligeira, o controlo inclui a
descontinuagdo do férmaco, monitorizagdo do ritmo e
manutencdo de niveis normais de potassio no soro, podendo
ocasionalmente ser necessario aplicar pacing temporario. Nas
toxicidades mais graves (concentracdo de digoxina no soro
superior a 4ng/mL-5ng/mL acompanhada por arritmias
graves), o tratamento de eleicdo é o anticorpo Fab especifico
para a digoxina.®®

G. Sindroma de QT longo induzido por
farmacos

Recomendactes

Classe |
Nos doentes com SQTL induzido por farmacos esta indicada a
supressdo do agente causador. (Nivel de evidéncia: A)

Classella

1l.Justifica-se o tratamento com sulfato de magnésio
intravenoso em doentes que tomam farmacos prolongadores
do intervalo QT e que apresentam poucos episodios de
torsades de pointes em que 0 QT se mantenha longo. (Nivel
de evidéncia: B)

2. Justifica-se a aplicagdo de pacing ventricular ou auricular ou
a administragdo de isoproterenol em doentes tratados com
farmacos prolongadores do QT que apresentem torsades de
pointes recorrente. (Nivel de evidéncia: B)

Classe I1b

A recuperaggo do valor dos ides de potéassio para 4,5mM/L a
5mM/L é admissivel em doentes tratados com férmacos
prolongadores do QT e que apresentem poucos episodios de
torsades de pointes em que 0 QT se mantenhalongo. (Nivel de
evidéncia: C)

Verifica-se um prolongamento acentuado do QT, acompanhado
frequentemente pela TV polimérfica morfologicamente
reconhecivel torsades de pointes, em 1% a 10% dos doentes
tratados com farmacos anti-arritmicos prolongadores do QT
e, muito mais raramente, em doentes tratados com farmacos
“ndo cardiovasculares’ com potencial para prolongar o QT.
No Quadro 9 apresenta-se a lista dos farmacos reconhecidos
geramente como sendo potenciais prolongadores do QT.
Nos enderecos Internet www.torsades.org e www.qtdrugs.org
pode encontrar-se uma lista actualizada dos mesmos.

Os intervalos de QT ndo corrigidos quanto a frequéncia sdo
geralmente superiores a 500 msec e comumente apresentam
ondas U acentuadas, ao passo que o prolongamento acentuado
do QTU pode ser perceptivel apenas nos batimentos pds-pausa.
No Quadro 10 enumeram-se os principais factores de risco
para torsades de pointes induzida por farmacos, sendo que
frequentemente se verificam mais do que um dos ali referidos.
Os farmacos podem revelar um SQTL congénito subclinico,
sendo que, adicionalmente, varios estudos incluiram as
variantes ADN mais comuns (polimorfismos, com
percentagens que podem atingir 15% em agumas
popul agdes) 222
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Quadro 8. I nteracgbes farmacol 6gicas que provocam arritmias Quadro 9. Exemplos de farmacos indutores de “ torsades de pointes’®
Farmaco Farmaco em interaccao Efeitos . o o . - o
Concentragio aumentada de farmacos anti-arrtmicos ¢ Freguente (superior a 1%) (por exemplo, hospitalizag&o para vigilancia recomendada em algumas circunsténcias na fase inicia
Digoxina Alguns antibi6ticos Alguns antibi6ticos, ao eliminarem a floraintestinal da administragéo do farmaco)
que metaboliza a digoxina, podem aumentar a « Disopiramida
biodisponibilidade desta dltima. Nota: Alguns « Dofetilid
antibi 6ti cos também interferem com a glicoproteina P 0 _ _' lda
(presente no intestino e noutros pontos do corpo), e lbutilida
sendo este um ouitro efeito que pode aumentar a « Procainamida
concentracéo de digoxina « Ouinidi
Digoxina Amiodarona Biodisponibilidade aumentada da digoxina e excregéo Quinidina
renal e biliar reduzida por inibigio da glicoproteina-P * Sotalol
- e Ajmalina
Quinidina M f i
Verapamil Intoxicagdo por digoxina enos frequente
Ciclosporina * Amiodarona
Itr_acona_\zgl _ * Tridxido de arsénico
Eritromicina Niveis de farmacos elevados « Beoridil
Quinidina Cetoconazol epridi
Cisaprida Itraconazol * Cisgprida
Terfenadina, astemizol (E;itr_omicinga « Anti-infecciosos: claritromicina, eritromicina, halofantrina, pentamidina, sparfloxacina
aritromicina L . )
Alguns bloqueadores do calcior » Antieméticos: domperidona, droperidol
Alguns inibidores da protease do * Antipsicéticos: clorpromazina, haloperidol, mesoridazina, tioridazina, pimozida
VIH (especialmente o ritonavir) _ « Agentes para dependéncia de opiécios: metadona
Betabloqueadores, Quinidina (mesmo em doses Betablogueio aumentado
. Vi torsad lista actualizad
prODaf enona iTtl;jaT;ta'Taente balxas) Betabl og eio aumentado Zdi)t%o% am%srr)zrg;gg\r geleden LIJDI\I/IZ Diriug-induoed prolongation of the QT interval. N Engl J Med 2004;350:1013-1022. Copyright © 2004 Massachusetts Medical Society.
uoXeti u
Flecainida Alguns antidepressivos triciclicos  Efeitos secundérios aumentados

Analgesia diminuida devido a falha na

biotransformacdo para metabolito activador da Quadro 10. Factores de risco para “ torsades de pointes’ induzida por farmacos

morfina « Sexo feminino
Dofetilida Verapamil Concentragdo aumentada de dofetilida no plasma por Hi _—
N T ~  Hipocaliemia
Cimetidina inibicdo da excregdo rena
Trimetoprim * Bradicardia
Cetoconazol * Conversdo recente de fibrilhag&o auricular
Megestrol « Insuficiéncia cardiaca congestiva
Concentragdo diminuida de farmacos anti-arritmicos
Digoxina Antiacidos Efeito diminuido da digoxina por diminuicao da * Terapéutica com digitalicos
absorcéo « Concentragoes elevadas de farmacos (exceptuando a quiniding), frequentemente devido a interacgdo farmacol gica
Rifampicina Actividade aumentada da glicoproteina-P « Frequéncia répida de administraco intravenosa de farmacos
Quinidina, mexiletina Rifampicina, barbitdricos M etabolismo farmacol 6gico induzido & & a0
Actividade farmacol 6gica sinérgica causadora de arritmias * Prolongamento do intervalo QT basal
Antiarritmicos prolongadores do QT Diuréticos Risco acrescido de torsades de pointes por « Arritmia ventricular
hipocaliemia induzida por diuréticos « Hipertrofia do ventriculo esauerdo
Betabloqueadores Amiodarona, clonidina, digoxina, Bradicardia quando usada em combinac&o P &4
diltiazem, verapamil « Sindroma do QT longo congénito
Digoxina Amiodarona, betablogueadores, « Alguns polimorfismos do ADN
clonidina, diltiazem, verapamil « Hipomaanesemia arave
Verapamil Amiodarona, betablogueadores, pomag 9
clonidina, digoxina, diltiazem  Uso concomitante de dois ou mais farmacos que prolongam o intervalo QT
Diltiazem Amiodarona, betabloqueadores, « Combinaggo de farmaco prolongador do QT com o seu inibidor metabdlico
clonidina, digoxina, verapamil
Clonidina Ami odarona, betabl oqueador&s, Adaptfdg com autorizagao de Roden DM. Drug-induced prolongation of the QT interval. N Engl J Med 2004;350:1013-1022. Copyright © 2004 Massachusetts Medical Society.”
N X . X ADN = Acido desoxiribonucleico
digoxina, diltiazem, verapamil
Amiodarona Betablogqueadores, clonidina,
digoxina, diltiazem, verapamil
Sildenafil Nitratos Vasodilatagdo aumentada e persistente e risco de

isquemia do miocardio
a Quando administrados juntamente com farmacos inibidores como o cetoconazol, podem também acumular-se até niveis toxicos. Dados de Roden DM, Anderson ME,

Proarrhythmia. In: Kass RS, Clancey CE, ed. Handbook of Experimental Pharmacology: vol. 171. Basis and Threatment of Cardiac Arrhythmias. Boston: Springer Verlag; 2006.
p.288-304289

Rev Port Cardiol Rev Port Cardiol 2007; 27 (9): 883-937
Vol. 27 Setembro 07/ September 07



924 Orientactes de 2006 da ACC/AHA/ESC

O magnésio administrado por via intravenosa pode suprimir
episddios de torsades de pointes sem que issO sga
necessariamente equivalente a um encurtamento do QT,
mesmo quando os niveis de magnésio no soro sdo normais.® O
pacing temporério é altamente eficaz no controlo de torsades
de pointes recorrente apos recuperacdo do nivel de potassio e
suplemento com magnésio.

H. Bloqueador do canal de sddio e respectiva
toxicidade

Recomendactes

Classe |

Nos doentes afectados por toxicidade relacionada com o
bloqueador do canal de sddio, é aconselhavel a supressdo do
agente responsavel. (Nivel de evidéncia: A)

Classella

1. Em doentes tratados com blogueadores do canal de sddio
que apresentem limiares elevados de desfibrilhacdo ou
grandes necessidades de pacing, pode ser Util suprimir o
f&rmaco, reprogramar o pacemaker ou reposicionar 0s
eléctrodos. (Nivel de evidéncia: C)

2. Em doentes medicados com bloqueadores do canal de sddio
e que apresentem um flutter auricular com condugdo AV de

1:1, justifica-se a supresséo do agente responsavel. Caso sgja
necessario continuar o tratamento com o farmaco em causa,
pode ser eficaz um bloqueio nodal AV adicional com
diltiazem, verapamil ou um betabloqueador ou ainda a
ablacdo do flutter auricular. (Nivel de evidéncia: C)

Classe I1b

Caso ataquicardia se torne mais frequente ou de cardioversdo
mais dificil, pode considerar-se a administragdo de um
betabloqueador e de um bolus de sédio para doentes tratados
com bloqueadores do canal de sodio. (Nivel de evidéncia: C)

Incluem-se no Quadro 11 as arritmias provocadas por farmacos
bloqueadores do cana de sodio. Os farmacos anti-arritmicos
s30 os factores desencadeantes mais comuns, embora existam
outros agentes que podem produzir algumas das suas
toxicidades através destes mecanismos, nomeadamente o0s
antidepressivos triciclicos e a cocaina Os férmacos
blogueadores do canal de sddio, em estudos clinicos extensos,
aumentaram a mortalidade entre os doentes em recuperacdo de
um enfarte do miocardio.

Casos clinicos humanos e com animais sugerem que a
administragdo de sodio, como cloreto de sodio ou bicarbonato
de sodio, pode ser eficaz para reverter a TV de conducdo
lenta, frequente ou resistente a cardioversdo.”s>* Os
betabl oqueadores também tém sido utilizados com éxito.

Quadro 11 Sindromas de arritmia induzida por farmacos e seu tratamento

Farmacos Quadro clinico

Tratamento?

Digitalicos Toxicidade cardiaca leve (apenas

arritmias isoladas)
Toxicidade grave: arritmias

Anticorpo anti-digitalico
Pacing

ventriculares sustentadas; blogueio AV Didlise para a hipercaliemia

avancado; assistoles

Farmacos prolongadores do QT “Torsades de pointes’; poucos
Bloqueadores do canal de sédio  episddios, 0 QT mantém-se longo
torsades de pointes recorrentes

Limiar elevado de desfibrilhacéo ou

pacing

Sulfato de magnésio IV

Completar com potéssio (K+) para 4,5 a 5mEg/L
Pacing ventricular

| soproterenol

Suprimir o f&rmaco; reposicionar eléctrodos
Diltiazem, verapamil, betabloqueador (1V)

Flutter auricular com conducdo AV 1:1  Betablogueador; sodio

Taquicardia ventricular (mais

frequente; de dificil
cardioversdo)
Sindroma de Brugada

Suprimir o farmaco; tratar a arritmia

alncluir sempre exame presencial, monitorizagdo continua do ritmo cardiaco, supresséo dos agentes indutores, reposi¢éo do nivel normal de electrdlitos (incluindo potassio no soro
para nivel superior a4 mEg/L) e oxigenagdo. A enumeragéo acima apresentada néo se encontra por qualquer ordem preferencial quando se enumera mais do que um tratamento.

AV = Auriculo-entricular; IV = intravenoso
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|. Sobredosagem de antidepressivos triciclicos

Os antidepressivos triciclicos sdo ultrapassados apenas pelos
analgésicos como responsaveis por toxicidade grave por
sobredosagem. As manifestacBes cardiacas tipicas incluem
taguicardia sinusal, prolongamento dos intervalos PR e QRS e,
ocasionalmente, um ECG com apresentacdo semelhante a
sindroma de Brugada.>*®

Através da administracéo de bolus de NaHCO3 ou NaCl em
humanos e animais cobaias, foi possivel diminuir a duracdo do
QRS* A tiorizadina e o haloperidol contam-se entre os
agentes antipsicéticos bem conhecidos por prolongarem o QT
de forma acentuada e causarem “torsades de pointes’.

J. Outras toxicidades induzidas por farmacos
Recomendactes

Classe |

1. Em doentes medicados com antraciclinas, tal como
doxorubicina, devem evitar-se dosagens intermitentes
elevadas e cumulativas que ultrapassem o0s niveis
recomendados. (Nivel de evidéncia: B)

2. Todos os doentes sujeitos a terapéutica com 5-fluorouracil
devem ser vigiados atentamente, descontinuando-se de
imediato a infusdo caso surjam sintomas ou sinais de
isquémia do miocéardio. Deve evitar-se tratamento posterior
destesindividuos com 5-fluorouracil. (Nivel de evidéncia: C)

3. Previamente a utilizagdo de antraciclinas, tal como a
doxorubicina, deve efectuar-se uma avaliagdo cardiaca
completa, incluindo ecocardiograma, em doentes com
doenga cardiaca conhecida, devendo ainda considerar-se um
acompanhamento regular de longo prazo. (Nivel de
evidéncia: C)

A cardiotoxicidade das antraciclinas depende da dosagem,
verificando-se um aumento do risco de cardiomiopatia e de
arritmias fatai s no caso de dosagens intermitentes el evadas e de
dosagens cumulativas.*®** Entre os factores de risco contam-se
a idade menos avangada, 0 sexo feminino e a utilizagdo de
trastuzimab.®®*>** Este tipo de cardiomiopatia pode surgir de
forma aguda pouco tempo apds o tratamento, alguns meses
apos o tratamento (o chamado tipo subagudo) ou ainda depois
de muitos anos L3531

O 5-fluorouracil provoca arritmias fatais ou potencialmente
fatais, independentemente da existéncia de doenga coronaria
subjacente durante o periodo de infusdo agudo, surgindo a
grande maioria durante a primeira administragdo.*
Recomenda-se a monitorizag8o cardiaca de todos os doentes

medicados com 5-fluorouracil durante o periodo de infuséo,
especial mente na primeira administragéo.

A cocaina tem quer propriedades de blogueio dos canais de
sodio de recuperagdo lenta, quer prolongamento do intervalo
QT (blogueio Iy,). As arritmias associadas ao uso de cocaina
incluem taquicardias de complexos QRS aargados sugestivas
de bloqueio do canal de sddio (e que respondem a infusdo de
sodio) e igualmente torsades de pointes. Adicionamente, a
cocaina provoca também outras complicages cardiovasculares
que podem conduzir a arritmias, especialmente miocardite e
espasmo coronario.

XX. Conclusoes

A MSC continua a ser uma das principais causas de
mortalidade em todos os paises desenvolvidos. Partindo de
uma abordagem apoiada em evidéncias, o presente documento
tenta resumir a informagdo mais actualizada sobre esta
problemética, procurando, na medida do possivel, fornecer
recomendagbes coerentes com documentos anteriores. No
entanto, convém sublinhar que se trata de uma area em
evolugao, pelo que as recomendagdes decerto serdo alteradas a
medida que formos conhecendo melhor o problema. A extensa
lista de referéncias apresentada serve como indicador da
profusdo de investigagBes que ja actuamente se debrucam
sobre a MSC. Sem dlvida, no futuro esta lista continuara a
aumentar. Ao tentarmos tratar os doentes em risco de MSC, a
actualizacdo atempada desta informagdo seré fundamental.
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Anexo 3. Siglas e abreviaturas associadas a arritmias ventriculares e MSC

AMIOVERT = Amiodarona Versus Cardioversor Desfibrilhador Implantével (Amiodarone Versus Implantable
Cardioverter-Defibrillator)

AV = Auriculo-ventricular

AVID = Anti-arritmicos Versus Desfibrilhadores Implantaveis (Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators)

CABG Patch Trial = Coronary Artery Bypass Graft Patch Trial

CASH = Cardiac Arrest Study Hamburg

CDI = Cardioversor desfibrilhador implantavel

CMD = Cardiomiopatia dilatada

CMH = Cardiomiopatia hipertréfica

CVP = Complexo ventricular prematuro

DCC = Doenca cardiaca corondria

DEA = Desfibrilhador Externo Automético

DEFINTE = Defibrillators in Nonischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation

ECG = Electrocardiograma

EF = Electrofisiol6gico

EM = Enfarte do miocérdio

FE = Fracgdo de gjeccdo

FEVE = Frac¢ao de gjeccdo do ventriculo esquerdo

FV = Fibrilhag&o ventricular

IC = Insuficiéncia cardiaca

MADIT Il = Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial 11

MSC = Morte stibita cardiaca

MUSTT = Multicenter UnSustained Tachycardia Tria

NYHA = New York Heart Association

RM = Ressonancia magnética

SCA = Sindromas coronarias agudas

SCD-HeFT = Sudden Cardiac Desth in Hearth Failure Trial

SCN5A = Gene do cana de sodio cardiaco

SQTL = Sindroma do QT longo

TC = Tomografia computorizada

TCEFU = Tomografia computorizada com emisséo de fotdo Unico

TSV = Taquicardia supraventricular

TV = Taquicardia ventricular

TVNM = Tequicardia ventricular ndo sustentada

VD = Ventriculo direito

VE = Ventriculo esquerdo

CSVD = Cémara de saida do ventriculo direito

CSVE = Cémara de saida do ventriculo esquerdo
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