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RESUMO 



 
 

 

RESUMO 

 
PAVÃO, Maria Lícia Ribeiro Cury. Estudo da utilização de cardiodesfibrilador 
implantável na cardiopatia crônica da doença de Chagas para prevenção 
secundária de morte súbita cardíaca. 2020. 103f. Dissertação (Doutorado) - 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo, Ribeirão 
Preto, 2020. 
 

Introdução: A cardiopatia crônica da doença de Chagas (CCDC) é uma 

cardiomiopatia dilatada caracterizada por arritmias ventriculares malignas e risco 

aumentado de morte súbita cardíaca (MSC). Dados controversos existem a respeito 

da eficácia do cardiodesfibrilador implantável (CDI) na CCDC tendo em vista 

resultados contraditórios observados. Além disso, tempestade elétrica (TE) é um 

problema comum nesta população, porém dados sobre preditores clínicos e 

desfechos são limitados. Nesta tese, avaliamos retrospectivamente pacientes com 

CCDC com CDI para prevenção secundária de MSC, com o objetivo de analisar os 

resultados em grupos com função ventricular do ventrículo esquerdo (FEVE) 

deprimida e preservada e comparar as características de grupos com ou sem TE 

durante um seguimento de longo prazo. Métodos: Avaliados 111 pacientes com 

CCDC (73 homens; 60 ± 12 anos) com tempo de seguimento médio de 1948 ± 1275 

dias após implante de CDI. Dados demográficos, clínicos, características das 

arritmias, terapia aplicada pelo CDI, dados de TE e de óbitos foram coletados. Tempo 

para óbito foi o desfecho primário; FEVE≤45% a exposição; e idade, gênero e terapia 

pelo CDI os potenciais confundidores. Usamos métodos de tempo para evento e 

modelos proporcionais de Cox para análise, censurando observações em 5 anos de 

seguimento para análise de sobrevida. Testes exatos de Fisher foram usados para 

comparações. O valor de p<0.05 foi considerado significativo. Resultados: Setenta e 

dois porcento dos pacientes apresentaram pelo menos 1 evento de arritmia ventricular 

sustentada. Ocorreram 50 óbitos (45%), com uma mortalidade anual de 8,4%, sendo 

a maioria devido a insuficiência cardíaca refratária ou causas não cardíacas. Taxas 

de sobrevivência não ajustadas foram significativamente diferentes entre pacientes 

com FEVE ≤ 45% (26 óbitos), 50,5% (95% intervalo de confiança [IC]: 36,2%–63,2%) 

quando comparados com pacientes com FEVE > 45% (10 óbitos), 77,6% (95% IC: 

62,3%–87,3%, P<0.01). Após ajustes para confundidores, FEVE reduzida (razão de 



 
 

riscos [RR]: 5,2, 95% IC: 2,3–11,6), idade (RR: 1,04, 95% IC: 1,01–1,07), e gênero 

feminino (RR: 3,97, 95% IC: 1,85–8,54) associaram-se independentemente ao 

desfecho. Na análise de TE, o grupo presença de TE  (n= 57; 42 homens; 62 ± 10 

anos) e o grupo ausência de TE (n = 53; 32 homens; 57 ± 14 anos) apresentaram 

características basais demográficas e parâmetros clínicos similares, porém a FEVE 

foi maior no grupo presença de TE (44 ± 14% vs. 37 ± 14%; p = 0,02) e a duração do 

QRS foi mais curta (109 ± 35 ms vs. 134 ± 36 ms; p = 0,0027). Taxa de mortalidade 

não diferiu entre os grupos (razão de probabilidades RP61: 1,2; 95% IC: 0.79 a 1,85; 

p = 0,44). Conclusões: CDIs abortam com sucesso arritmia ventriculares malignas 

em CCDC. Função ventricular esquerda deprimida foi um preditor de maior 

mortalidade na população estudada. A presença de TE é frequente nesta população, 

porém não foi um indicador de pior prognóstico e não foi associada à FEVE mais 

deprimida ou a um QRS de maior duração. 

 

Palavras-chave: 

Cardiopatia crônica da doença de Chagas, cardiodesfibrilador implantável, morte 

súbita cardíaca 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 
PAVÃO, Maria Lícia Ribeiro Cury Pavão. Study of the use of implantable 
cardioverter-defibrillator in chronic Chagas heart disease for secondary 
prevention of sudden cardiac death. 103 p. Doctoral Thesis - Ribeirão Preto School 
of Medicine, University of São Paulo, Ribeirão Preto, 2020. 
 

Background: Chagas heart disease (CHD) is a dilated cardiomyopathy characterized 

by malignant ventricular arrhythmias and increased risk of sudden cardiac death 

(SCD). Much controversy exists concerning the efficacy of implantable cardioverter-

defibrillator (ICDs) in CHD because of mixed results observed. Besides, electrical 

storm (ES) is a common problem in this population but data on clinical predictors and 

outcomes are limited. We report our long-term experience with ICDs for secondary 

prevention in CHD, with the specific aim of assessing the results in groups with 

preserved or depressed global left ventricular function and comparing the 

characteristics of those with or without ES during long-term follow-up. Methods: The 

authors retrospectively evaluated 111 patients with CHD (73 males; 60 ± 12 years) 

with a mean follw-up of 1,948 ± 1,275 days after ICD. Demographic, clinical, arrhythmia 

characteristics, ICD treatment, ES data and death data were collected. Time to death 

was the primary outcome; LVEF≤45% the exposure; and age, gender, and ICD therapy 

delivery the potential confounders. We used time-to-event methods and Cox 

proportional models for analysis, censoring observations at time of death or at 5-year 

follow-up in survivor and Fisher exact tests for comparisons. A p value <0.05 was 

considered significant. Results: Seventy-two percent of the patients presented at least 

one sustained ventricular arrhythmia requiring appropriate therapy. Death occurred in 

50 (45%) patients, with an annual mortality rate of 8.4%, mostly due to refractory heart 

failure or noncardiac causes. Unadjusted survival rates were significantly distinct 

between patients with left ventricular ejection fraction (LVEF) ≤ 45% (26 deaths), 

50.5% (95% confidence interval [CI]: 36.2%–63.2%) when compared to patients with 

LVEF > 45% (10 deaths), 77.6% (95% CI: 62.3%–87.3%, P<0.01). After adjusting for 

confounders, low LVEF (hazard ratio [HR]: 5.2, 95% CI: 2.3–11.6), age (HR: 1.04, 95% 

CI: 1.01–1.07), and female gender (HR: 3.97, 95% CI: 1.85–8.54) were independently 

associated with the outcome. The ES group (n= 57; 42 men; age 62 ± 10 years) and 

the non-ES group (n = 53; 32 men; age 57 ± 14 years) had similar baseline 

demographic and clinical parameters, but left ventricular ejection fraction was higher 



 
 

in the ES group (44 ± 14% vs. 37 ± 14%; p = 0.02) and QRS duration was shorter (109 

± 35 ms vs. 134 ± 36 ms; p = 0.0027). Mortality rates were comparable in the 2 groups 

(odds ratio: 1.2; 95% CI: 0.79 to 1.85; p = 0.44). The ES group presented 116 ES (2.03 

±1.47, 1 to 6). A total of 2,953 (61%) arrhythmic events required ICD therapy. 

Conclusions: ICDs successfully aborted life-threatening arrhythmias in CHD patients. 

Impaired left ventricular function predicted higher mortality in CHD patients with an ICD 

for secondary prevention of SCD. ES is frequent in CHD but in itself does not carry a 

worse prognosis in this study population and was not associated with a more 

depressed left ventricular systolic function or a longer QRS. 

 

Keywords: 

Chagas cardiomyopathy, implantable cardioverter-defibrillator, sudden cardiac death 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Aspectos epidemiológicos atuais da doença de Chagas 

 

A tripanossomíase americana ou doença de Chagas (DC) permanece, desde 

sua descrição em 1909 por Carlos Chagas, como um importante problema de saúde 

pública na América Latina1. Todavia, desde o início deste século, correntes 

migratórias para países não endêmicos, como Estados Unidos da América (EUA) e 

Espanha2, vem modificando o cenário epidemiológico tradicional da DC, sendo 

necessário um maior esforço das comunidades médica e científica internacionais para 

uma mais adequada abordagem desta doença3. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que cerca de 6 a 7 milhões de 

pessoas apresentem o diagnóstico de DC no mundo4 e apesar de sua prevalência 

apresentar evidente queda em diversos países endêmicos desde a década de 80, 

ainda se registra incidência anual de 29000 novos casos, com 8000 a 12000 óbitos 

ao ano causados pela DC4; 5. Estima-se que, atualmente, a transmissão vetorial, antes 

o principal modo de transmissão, contribua com apenas 6,4% dos casos novos5; 6. A 

transmissão oral, com microepidemias e surtos em regiões da Amazônia 

principalmente, é responsável por 68,9% dos casos novos5.6  

Recessões econômicas em países latino americanos, na década de 90 do século 

passado, conjucturadas com o surgimento de oportunidades em países europeus 

após a criação da União Europeia possibilitaram o aumento do fluxo migratório para 

a Europa. Já os EUA recebem imigrantes latino americanos desde a década de 602. 

Em 2009, a Organização Panamericana de Saúde estimou a presença de pessoas 

infectadas pelo T.cruzi em 86.948 na Espanha, 325.671 nos EUA, 3.088 na Austrália 

e 5.553 no Canadá.2  

Dados americanos sugerem que 1 em cada 25000 doadores de sangue são 

soropotivos para Trypanosoma cruzi, sendo que dados de bancos de sangue em Los 

Angeles e Miami apontam para soropositividade de 1 a cada 7500 a 9000 doadores7. 

Neste cenário, casos da doença por transmissão sanguínea e transmissão vertical 

começam a apontar nestes países, além de diversos imigrantes que desenvolvem a 

DC e que necessitarão de atenção médica em algum estágio da doença (estimativa 

de 85.326 colocar sig 



26 
 

Sob uma perspectiva socioeconômica, o que inclui custos com saúde e com o 

absenteísmo no trabalho, Lee e colegas apresentaram, em 2013, um elegante modelo 

simulador do impacto econômico global da DC, que incluiu todas as fases da doença 

e suas relativas prevalências. O custo médio de um indíviduo infectado durante sua 

vida, incluindo gastos com saúde e perda de produtividade, é de 27.684 dólares 

globalmente, variando entre 24.245 dólares na América Latina a 91.531 dólares nos 

EUA. Esses dados equivalem a um gasto global de 7,19 bilhões de dólares ao ano8.  

Ademais, dados nacionais extraídos do Global Burden of Disease Study 2016 

apontaram a DC como maior responsável pelo indicador de DALYs (Disability-

Adjusted Life Years), que inclui anos de vida perdidos (Years of Life Lost, YLLs), e 

anos de vida com incapacidade para trabalho (Years Lived with Disability, YLDs), 

dentre 12 doenças tropicais negligenciadas (DTN), em um período entre 1990 e 2016. 

Neste período, houve uma redução de 36,7% neste indicador relacionado à DC, mas 

ainda assim, em 2016, a DC continua em primeiro lugar na classificação brasileira, 

com um número 141.640 DALYs [IC95%: 129.100 – 155.900], 29,7% do total das 12 

doenças inclusas nesta avaliação. Além disso, a contribuição do YLLs no indicador 

total de DALYs da DC é de 51,6%, ou seja, a DC é a principal causa de mortalidade 

dentre as DTN no Brasil9. 

Conquanto a revelância nos quesitos epidemiológico, socioeconômico e clinico, 

a DC não recebe a devida importância dos responsáveis por políticas públicas que 

fomentam a prevenção e a pesquisa de tratamentos desta, já intitulada pela 

Organização Mundial da Saúde, doença tropical negligenciada9; 10. 

 

 

1.2. Ciclo da doença, manifestações clínicas e classificação da doença de 

Chagas 

 

O ciclo clássico da doença inicia-se com a inoculação do protozoário 

Trypanosoma cruzi no hospedeiro, através de fezes de triatomíneos que adentram a 

corrente sanguínea por uma porta de entrada (picada do inseto) que, em uma 

pequena porcentagem dos casos, apresenta-se como o patognomônico chagoma 

(abscesso de pele) ou o sinal de Romanã (conjuntivite unilateral e edema de 

pálpebras)11. O período de incubação é de 4 a 15 dias12, quando se inicia a fase aguda 

da doença. Outros meios de transmissão, como oral ou transfusional, obviamente não 
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apresentarão porta de entrada e, na transmissão transfusional, o período de 

incubação se modifica, sendo que o início dos sintomas pode apresentar-se em 20 a 

40 dias da transfusão, embora períodos mais longos, como 120 dias, já tenham sido 

descritos13. 

A fase aguda tem um espectro amplo de sintomas, variando desde 

assintomáticos ou sintomas leves até, em menos de 5% dos casos, apresentações 

graves de miocardite aguda ou meningoencefalite aguda. Esta fase dura em torno de 

6 a 8 semanas, com uma taxa de mortalidade de 5%14. Outro modo de apresentação 

da doença aguda, a reativação da DC em pacientes imussuprimidos, vem 

aumentando nos últimos anos, tendo em vista a concomitância com o vírus da 

síndrome da imunodeficiência adquirida15; 16 e pacientes doadores ou receptores de 

transplante de órgãos17. 

Após a fase aguda, os pacientes não tratados entram na fase crônica da DC e 

assintomática, chamada fase indeterminada. Na fase indeterminada, os pacientes são 

assintomáticos e não possuem alterações em exames complementares como 

eletrocardiograma de 12 derivações e radiografia de tórax e possuem um prognóstico 

semelhante aos não infectados3. Depois de uma latência de 10 a 30 anos, 30 a 40% 

dos pacientes desenvolverão as formas determinadas da DC: envolvimento cardíaco 

(em até 45% dos casos), envolvimento gastrointestinal (10 a 20%) e associação das 

anteriores (5 a 20%)3; 18, conforme ilustrado na figura 1. 

 

1.3. Cardiomiopatia crônica da doença de Chagas 

 

 A cardiomiopatia crônica da doença de Chagas (CCDC) possui um amplo 

espectro de sintomas e alterações cardiovasculares e, didaticamente, pode ser 

dividida em três formas de apresentação clínica: síndrome arrítmica, insuficiência 

cardíaca e complicações tromboembólicas sistêmicas e pulmonares3; 19; 20. As três, 

por mecanismos diversos, abreviam a sobrevida dos pacientes, e podem se associar 

ao principal desfecho da CCDC: a morte súbita cardíaca (MSC)14; 21. 

 

1.3.1 Fisiopatologia da CCDC 

 

 Uma das características mais emblemáticas da CCDC é seu caráter 

inflamatório e fibrosante, levando a arritmias ventriculares complexas e distúrbios de 
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formação e condução do estímulo elétrico em todos os níveis do sistema excito 

condutor. Destacam-se também fenômenos tromboembólicos, disfunção biventricular 

e aneurismas ventriculares5; 22; 23; 24. 

 

 

 Diversos fenômenos fisiopatológicos estão envolvidos e ainda restam dúvidas 

quanto ao principal mecanismo implicado em sua gênese. Entende-se que ocorre uma 

miocardite crônica, por uma interação complexa entre hospedeiro e  parasita, levando 

à perda de cardiomiócitos e ao aparecimento de tecido fibrótico.3; 25 Achados 

microscópicos incluem infiltrado difuso inflamatório, predominantemente linfocítico, 

linfomononuclear, eosinofílico e granulomatoso e fibrose miocárdica e epicárdica.26; 27  

 Evidências de estudos em animais e humanos apontam que a miocardite 

crônica da doença de Chagas deva-se a dois processos patogênicos principais: lesão 

miocárdica diretamente associada à inflamação causada por parasitismo de fibras 

cardíacas e ao dano miocárdico causado por reação inflamatória imunológica, contra 
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antígenos parasitários, constantemente estimulada pela presença dos mesmos nos 

miócitos. Adicionalmente, admite-se que existam ainda dois mecanismos auxiliares e 

amplificadores da lesão miocárdica: distúrbios da perfusão miocárdica pela presença 

de anormalidades da microcirculação coronária e anormalidades da inervação 

autonômica cardíaca (Figura 2).25 

  A disautonomia baseia-se na evidência de intensa denervação cardíaca 

parasimpática causada, possivelmente, por parasitismo direto aos neurônios, 

inflamação periganglionar e reação autoimune antineuronal.28 Estudos funcionais 

demonstraram disfunção autonômica em pacientes chagásicos mesmo antes de 

desenvolverem disfunção ventricular, inclusive presente na fase indeterminada da 

doença.29; 30 Postula-se que esse distúrbio neurogênico possa contribuir para 

complicações da miocardiopatia da DC como: gatilhos para morte súbita, 

agravamento de áreas discinéticas e gatilhos para vasoespasmos de 

microcirculação.25; 31 

 Anormalidades microvasculares presentes na DC se devem a oclusões de 

pequenas artérias epicárdicas e intramurais, constricção vascular focal e proliferação 

microvascular, causadas pelo parasita diretamente e por reação imune a ele.32; 33 

Como consequência a essas alterações, ocorre isquemia miocárdica microvascular, 

já demonstrada em estudos clínicos e com importante correlação entre alteração de 

perfusão e paredes com mobilidade alterada.34  Ademais, admitem-se que áreas 

coalescentes de microinfartos formam os emblemáticos aneurismas ventriculares, que 

tipicamente ocorrem em áreas de fluxo arterial fronteiriço.35; 36 

 A interação entre presença do parasita no miocárdio do hospedeiro e a 

resposta imunológica provocada apresenta-se como principal causa de inflamação e 

miocitólise, levando a miocardite crônica e suas consequências (aneurismas 

ventriculares, arritmias ventriculares, disfunção miocárdica).25 Simplificadamente, a 

presença direta do parasita estimula uma resposta imune exacerbada que, por sua 

vez, danifica o tecido miocárdico (miocitólise e fibrose reparativa).  

 Observam-se em pacientes com a CCDC uma resposta imune celular Th1 

exacerbada, com aumento de citocinas como IFN-ɤ e de fator de necrose tumoral α 
37; 38 e uma resposta humoral com produção de auto-anticorpos contra miosina 

cardíaca, receptores adrenérgicos e muscarínicos e anticorpos contra o Trypanosoma 

cruzi (proteína B13), que apresentam reação cruzada contra miosina cardíaca 

também.25; 39; 40; 41 
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 Diante desta complexa interação parasita-hospedeiro, variações de tropismo 

pelo tecido, propriedades genéticas do hospedeiro e do parasita e tipo de reação 

imune desencadeada pela infecção podem explicar as diferentes apresentações 

clínicas da DC.42 

 

1.3.2 Manifestações clínicas peculiares e correlação com exames 

complementares 

 

 As manifestações clínicas da CCDC baseiam-se no envolvimento de todo 

sistema elétrico do coração, do sistema nervoso autonômico e do miocárdio 

propriamente dito, levando a síndromes clínicas associadas: distúrbio do ritmo 
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cardíaco, insuficiência cardíaca (IC) e fenômenos tromboembólicos. A distribuição 

predominante da fibrose em parede posterior e apical e o envolvimento de todo 

sistema elétrico do coração distinguem a CCDC de outras cardiomiopatias35. 

 A MSC destaca-se como principal desfecho da CCDC, responsável por 55 a 

60% dos óbitos pela doença, seguida pela IC (25 a 30%) e eventos embólicos (10 a 

15%).21; 43 Apesar destas não serem apresentações patognomômicas da doença de 

Chagas, a indicação de residência prévia ou atual em área endêmica e 2 testes 

sorológicos positivos confirmam o diagnóstico. 

 

1.3.2.1 Distúrbios do ritmo cardíaco 

 

 A CCDC é considerada uma cardiomiopatia arritmogênica e o 

eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações consegue, com uma sensibilidade de 90%, 

detectar alterações que indiquem sua presença.5 Como é um exame de fácil acesso 

e baixo custo, o último consenso de especialistas5 indica a realização do ECG como 

rastreamento para casos de CCDC. A presença de pelo menos uma alteração típica 

no ECG e testes sorológicos positivos classificam o paciente com CCDC. Alterações 

em todos os níveis do sistema de condução são observadas e múltiplos achados 

eletrocardiográficos são comuns44; 45; 46: 

 - disfunção do nó sinusal (bradicardia sinusal, pausa sinusal, bloqueios 

sinoatriais, síndrome bradi-taqui, déficit cronotrópico) 

 - disfunção da junção atrioventricular (bloqueios atrioventriculares em níveis 

nodal, intra-hissiano e infra-hissiano) 

 - distúrbios de condução intraventriculares (bloqueio de ramo direito e bloqueio 

divisional ântero superior esquerdo combinados ou não, bloqueio de ramo esquerdo 

em raros casos) 

 - baixa voltagem de QRS 

 - zonas eletricamente inativas (ondas Q patológicas) 

 - anormalidades de repolarização ventricular  

 - arritmias atriais (extrassístoles atriais, fibrilação atrial) 

 - arritmias ventriculares (extrassístoles ventriculares, taquicardia ventricular 

não sustentada, taquicardia ventricular sustentada e fibrilação ventricular). 
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 As arritmias podem acontecer mesmo antes do desenvolvimento de sinais e 

sintomas de IC. Palpitações e síncope devem ser sempre investigados, na intenção 

de tratamento e possível prevenção de MSC.  

 A presença de bloqueio de ramo direito (BRD) e de bloqueio divisional antero 

superior esquerdo (BDASE) é muito sugestiva de CCDC, sendo que BRD isolado está 

presente em até 50% dos pacientes. A presença de bloqueio de ramo esquerdo (BRE) 

é mais rara, porém implica em pior prognóstico por possível disfunção ventricular 

esquerda.46 

 A fibrilação atrial é a arritmia atrial mais comum (5% dos casos) e implica em 

pior prognóstico e em fator de risco para evento tromboembólico.3 

 As arritmias ventriculares complexas respondem pela maioria das causas de 

MSC, apesar de casos de bloqueio atrioventricular causarem, mais raramente, o óbito. 

Além disso, a MSC pode ocorrer em estágios iniciais de doença cardíaca, em 

pacientes assintomáticos ou oligossintomáticos, sendo a estratificação prognóstica 

um tema desafiador na DC.47 

 

1.3.2.2 Insuficiência cardíaca 

 

 A CCDC é tipicamente uma miocardiopatia dilatada progressiva, inicialmente 

com alteração de mobilidade segmentar progredindo para disfunção biventricular48. 

Em alguns pacientes, sinais de IC direita são mais proeminentes que IC esquerda, 

sendo uma das peculiaridades da DC49.  

 O ecocardiograma transtorácico é um exame de imagem amplamente utilizado 

para diagnóstico e para avaliação prognóstica. Evidências precoces de envolvimento 

cardiovascular podem se manifestar com alteração de mobilidade segmentar, 

principalmente em parede ínfero-lateral, principal localização de taquicardias 

ventriculares por macroreentrada48; 50; 51. Com a evolução da doença, observam-se 

disfunção biventricular e presença de aneurismas ventriculares. Os aneurismas 

apicais estão presentes em até 50% dos pacientes com disfunção ventricular 

moderada a grave e em até 9% de paciente assintomáticos 52; 53. O envolvimento do 

ventrículo direito apresenta-se, em geral, associado a elevação de pressão da artéria 

pulmonar e envolvimento de ventrículo esquerdo, implicando em pior prognóstico. 49; 

54  
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 A disfunção ventricular esquerda é o preditor mais importante de morte em 

CDCC, estratificando paciente com relação ao risco de mortalidade. Assim, este 

estratificador, junto a quadro clínico de IC e alteração em ECG, é utilizado no 

estadiamento clínico da CDCC, conforme tabela 1. 

 

 

Tabela 1- Estadiamento clínico da comprometimento miocádico na Doença de Chagas 

Estádios ECG Ecocardiograma Sintomas IC 

A Normal Normal Ausentes 

B1 Alterado FEVE ≥ 45% Ausentes 

B2 Alterado FEVE <45% Ausentes 

C Alterado FEVE<45% Presentes, IC 

compensada 

D Alterado FEVE<45% Presentes ao 

repouso, 

refratários a 

intervenções 

terapêuticas 

FEVE: Fração de ejeção de ventrículo esquerdo 

IC: Insuficiência cardíaca 

Adaptado de Dias, JCP e colegas. Consenso Brasileiro em Doença de Chagas, 2015. 

Epidemiologia e Serviços de Saúde. 2016;25:1-10. 

 

 

1.3.2.3 Tromboembolismo  

 

 Os acidentes tromboembólicos do sistema nervoso central contribuem com 

elevada morbimortalidade na DC e são responsáveis por 10 a 15% das causas de 

óbito nesta população. 43  

 Em um coorte com 1043 pacientes, em seguimento médio de 5,5 anos, a 

incidência anual de acidentes vasculares encefálicos isquêmicos (AVEI) de etiologia 

tromboembólica na CCDC foi de 0,56%. Porém, nesta mesma coorte, pacientes de 

mais alto risco apresentaram uma incidência anual de AVEI de 3,25%. Assim, quatro 

fatores de risco foram identificados e alocados em um escore para melhor 
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estratificação de pacientes, inclusive sugerindo o tratamento profilático com 

anticoagulação. O escore de IPEC-FIOCRUZ incluiu disfunção sistólica do ventrículo 

esquerdo, presença de aneurisma apical, idade> 48 anos e alteração primária de 

repolarização ventricular. Apesar de ter sido validado em um único centro e precisar 

de uma validação externa, ele é considerado capaz de identificar pacientes de maior 

risco no intuito de evitar AVEI tromboembólicos e seu uso é recomendado pelo último 

consenso de especialistas em DC. 55; 56 

   

1.3.3 Desfecho de Morte Súbita Cardíaca 

 

 As arritmias ventriculares complexas, taquicardia ventricular sustentada (TVS) 

e fibrilação ventricular (FV), respondem pela imensa maioria das causas de MSC, 

seguidas por assistolia e bloqueios atrioventriculares. 

 Além disso, pacientes com FEVE preservado podem apresentar-se com MSC 

e estratificadores prognósticos cada vez mais acurados são necessários para predizer 

o risco de MSC nesta população. A MSC em pacientes oligossintomáticos ou 

assintomáticos com CCDC não é infrequente e, além de ser um evento catastrófico 

para a comunidade e família, impacta diretamente em indicadores de impacto 

econômico, conforme descrito anteriormente. 

  A ressonância magnética cardíaca (RMC) vem ganhando bastante espaço 

como estratificador de risco na CCDC, tendo em vista a melhor avaliação de fibrose 

miocárdica e sua correlação com mortalidade geral e cardiovascular. Detalhes sobre 

esta estratificação serão discorridos no item de estratificação prognóstica. 

 

 

1.3.4 Estratificação prognóstica na CCDC 

 

Como a manifestação da cardiopatia é muito variada, desde formas leves até 

forma muito graves e a identificação de preditores de risco que indiquem um 

prognóstico desfavorável no cenário de MSC vem sendo perseguida até hoje.  

Um dos trabalhos mais emblemáticos neste sentido foi publicado em 200645 por 

Rassi Jr e colegas, grupo que desenvolveu e validou um escore de risco para 

mortalidade total em 10 anos na CCDC.  Nesta coorte, foram identificados 6 fatores 

prognósticos independentes e cada fator recebeu uma pontuação proporcional de 
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risco: classe funcional  (CF) III e IV da New York Heart Association (NYHA), 

cardiomegalia na radiografia de tórax, disfunção sistólica do ventrículo esquerdo no 

ecocardiograma, taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) no Holter de 24h, 

baixa voltagem do QRS no ECG de 12 derivações e sexo masculino.  Com a 

pontuação, paciente é classificado em baixo (10% de mortalidade em 10 anos), 

intermediário (44% de mortalidade em 10 anos) e alto risco (84 % de mortalidade em 

10 anos). A combinação de disfunção sistólica ventricular esquerda, mesmo que 

apenas regional, e TVNS associou-se a risco de morte particularmente elevado, da 

ordem de 15,1 vezes. A detecção de TVNS isoladamente foi associada a aumento da 

mortalidade de 2,15 vezes O escore de Rassi vem sendo largamente utilizado na 

estratificação de risco destes pacientes mas sabemos que a MSC ainda atinge 

pacientes de baixo risco. Conforme tabelas 2 e 3, o escore de Rassi é calculado. O 

algoritmo da figura 3 também exemplifica como realizar o escore de Rassi. 

 Assim, na tentativa de refinar a estratificação de risco na CCDC, métodos mais 

específicos como a quantificação de fibrose na RMC vem sendo estudados. Em 2018, 

Senra e colegas concluíram que a presença de fibrose na RMC é preditor 

independente de mortalidade por todas as causas, inclusive independente do escore 

de Rassi. Além disso, o grupo conseguiu categorizar como pior prognóstico pacientes 

com fibrose ≥12,3 g e pacientes sem fibrose não apresentaram eventos adversos 

durante o seguimento de 5 anos57. Também em 2018, Volpe e colegas demonstraram, 

em um coorte prospectivo com 140 pacientes com CCDC que a presença de fibrose 

na RMC foi, pela análise multivariada, relacionada aos desfechos primário de morte 

cardiovascular e presença de TVS (p=0,043) e secundário de morte cardiovasculares, 

presença de TVS e hospitalização por complicações cardiovasculares (p=0,016). 

Porém, os eventos não se relacionaram à extensão ou distribuição da fibrose.58 

Com relação à distribuição da fibrose, a maioria dos estudos mostram como 

principais localizações as paredes ínfero-lateral, inferior basal e apical. Já com relação 

à extensão, a fibrose transmural está em até 56% dos casos, seguida por 

intramiocárdica (36 a 14%), subendocárdica (27 a 7%) e subepicárdica (23 a 8%).57; 

58; 59; 60; 61; 62 Além disso, a presença de aneurismas ventriculares, que denotam um 

pior prognóstico, foi associada à presença de fibrose transmural em até 67% dos 

casos.60 

  

Tabela 2. Fatores de risco e pontuação do escore de Rassi 
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Fator de risco Pontuação 

Classe funcional III ou IV pela NYHA 5 

Cardiomegalia (Radiografia Tórax) 5 

Anormalidade na mobilidade segmentar ou global 

(Ecocardiograma) 

3 

TVNS (Holter) 3 

Baixa voltagem QRS (ECG) 2 

Sexo masculino 2 

NYHA: New York Heart Association; TVNS: taquicardia ventricular não sustentada; 

ECG: eletrocardiograma 

 

Tabela 3. Escore de predição de risco de mortalidade de acordo com a pontuação 

Pontuação total Mortalidade total em 10 anos Risco 

0-6 10% Baixo 

7-11 44% Intermediário 

12-20 84% Alto 
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1.4 Características específicas de arritmias ventriculares 

 

  As arritmias ventriculares no paciente com CCDC tem como principal substrato 

áreas de necrose e fibrose no miocárdio, onde se formam os circuitos de reentrada, 

principal mecanismo responsável pelas arritmias ventriculares monomórficas63.Além 

disso, há uma correlação topográfica importante com défices de perfusão no 

miocárdio, anormalidades de mobilidade segmentar e foco da taquicardia ventricular 

(TV), sendo a região ínfero-lateral do ventrículo esquerdo a mais frequentemente 

culpada pelas arritmias ventriculares sustentadas na CCDC, seguida pelas regiões de 

septo inferior e apical64. Nessas regiões, áreas de condução lenta (fibras doentes) 

intercaladas com áreas de tecido saudável se intercalam e formam o circuito de 

reentrada, que pode ocorrer nas fibras do subendocárdio, do subepicárdico ou do 

intramiocárdio62. A figura 4 mostra um ECG de 12 derivações de uma típica TV no 

paciente com CDCC, com morfologia em V1 tipo BRD e com eixo em derivações 

horizontais orientado superiormente, indicando região do circuito de reentrada em 

parede inferio lateral basal do ventrículo esquerdo. 
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 Uma das características mais específicas dos circuitos de reentrada nos 

pacientes com CCDC é a presença de circuitos epicárdicos62. Um estudo 

randomizado com 30 pacientes comparando ablação endocárdica isolada com 

associação de ablação endocárdica e epicárdica associadas demonstraram 

significativas maior taxa de sucesso e menor recorrência, sugerindo que a maioria dos 

circuitos de TVS na CCDC estão no epicárdio65.  

 A disautonomia também pode estar relacionada às arritmias ventriculares na 

CCDC, tendo em vista estudos que relacionaram a denervação cardíaca à uma maior 

predisposição para arritmias ventriculares25; 66; 67. Estudos relacionaram a denervação 

simpática em miocárdio viável com a ocorrência de TVS em pacientes com CCDC 

com FE >35%, colocando o défice simpático como um gatilho importante em arritmias 

ventriculares de pacientes com FE não muito comprometida, inclusive independente 

da extensão de fibrose neste grupo de pacientes.68 
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 Por fim, a presença de aneurismas no ventrículo esquerdo está implicada como 

pior prognóstico e raros casos foram relacionados ao foco arritmogênico, sendo 

resolvido com a excisão do aneurisma69.  

 

 

1.5 Aspectos terapêuticos da CCDC 

 

1.5.1 Tratamento etiológico  

 

O tratamento etiológico, baseado em agentes antiparasitários para tratamento 

da infecção pelo Trypanosoma cruzi é bastante limitado na fase crônica da cardiopatia 

da DC, devido ao dano miocárdico já estabelecido (pouco reversível) nas fases 

avançadas da cardiomiopatia. O estudo BENEFIT com 2854 pacientes randomizados 

para o uso de benznidazol ou placebo evidenciou que a terapia tripanossomicida foi 

eficaz apenas para negativação da detecção do parasita avaliada pela técnica da 

polymerase chain reaction (PCR), 66% no grupo tratamento x 34% no grupo controle; 

todavia, a negativação não se correlacionou com benefício clínico ao longo de cerca 

de 5 anos do seguimento 70; 71. Devido às diferenças nos dados obtidos em diferentes 

países da América Latina, análise suplementar com os desfechos verificados no Brasil 

permitiu a geração da hipótese de que, provavelmente associado a  predomínio da 

linhagem Tc-II do Trypanpsoma cruzi em nosso país, que parece ser mais sensível à 

ação tripanossomicida do benznidazol, o tratamento etiológico possa vir a ter benefício 

clínico para os pacientes brasileiros cronicamente infectados, mas ainda sem 

cardiopatia muito avançada 72. Portanto, o tratamento deve ser individualizado, e 

outros estudos são necessários para definir sua indicação nessa fase. 

 

1.5.2 Tratamento da Insuficiência Cardíaca 

  

 O tratamento medicamento da IC na CCDC é extrapolado dos dados 

disponíveis para tratamento de IC por outras etiologias, tendo em vista que a maioria 

dos estudos randomizados que demonstraram diminuição de mortalidade não 

incluíram pacientes chagásicos. 
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 Assim, o paciente é tradicionalmente tratado com inibidores da enzima 

conversora de angiotensina ou bloqueadores do receptor de angiotensina, beta 

bloqueadores, antagonistas do receptor de aldosterona, diuréticos e digoxina.5 

 Em casos de IC refratária, o transplante cardíaco deve ser indicado, com muita 

vigilância para possível reativação da doença.17 

 A terapia de ressincronização cardíaca (TRC) não está indicada na CCDC, uma 

vez que recente estudo retrospectivo que comparou mortalidade total durante 

seguimento médio de 2,2 anos após TRC, demonstrou pior prognóstico no grupo de 

pacientes com CCDC, em relação aos outros 2 grupos (miocardiopatia isquêmica e 

miocardiopatia dilatada), com razão de riscos (RR)  de 2,34 (1,47–3,71), p<0,001.73

  

  

1.5.3 Tratamento dos distúrbios do ritmo cardíaco 

  

 A terapêutica dos distúrbios do ritmo cardíaco baseia-se em uso de 

antiarrítmicos, implante de dispositivos para tratamento de bradicardia e taquicardia, 

ablação por radiofrequência e, em casos selecionados, denervação simpática. 

 

1.5.3.1 Tratamento da bradicardia 

 

 O tratamento de bradicardia na CCDC não difere das indicações clássicas de 

implante de marcapasso para outras etiologias, sendo as principais indicações doença 

do nó sinusal e bloqueios atrioventriculares de alto risco.5 

 

1.5.3.2 Tratamento farmacológico das arritmias ventriculares e da MSC 

  

 O tratamento farmacológico apresenta limitações tanto em opções 

medicamentosas como quanto ao seu real valor prognóstico. Inexistem 

demonstrações claras de eficácia e de efetividade do tratamento medicamentoso 

específico na redução da MSC na CCDC. Uma subanálise do REMADHE trial 74, que 

avaliou a influência dos beta-bloqueadores adrenérgicos em mortalidade e transplante 

cardíaco, com foco na CCDC, aventou a hipótese de benefício quanto à sobrevida, 

em pequeno grupo de 68 pacientes, 14,9% do total englobado no estudo geral. Dentre 

os 68 pacientes, apenas 24 utilizaram beta-bloqueadores e curva de sobrevida destes 
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se igualou aos pacientes (n=263) em uso de betabloqueadores com IC por outras 

etiologias. As curvas de sobrevida dos pacientes com CCDC e sem betabloqueadores 

foram todas significativamente piores, se comparadas com o grupo em uso da 

medicação ou o grupo de outras etiologias sem betabloqueadores. Entretanto, é 

plausível que o efeito notado decorra de melhor controle da disfunção ventricular, 

determinando uma melhora na sobrevida por efeito não-antiarrítmico direto,  como já 

demonstrado em outras cardiopatias75. Corroborando essa premissa, uma análise de 

40195 pacientes com FEVE reduzida incluídos em 12 ensaios clínicos que testaram 

os medicamentos com diminuição de mortalidade em IC nos últimos 19 anos, 

observaram redução progressiva de MSC nestes pacientes ao longo destes anos. 

Assim há indicações claras de que um tratamento medicamentoso otimizado reduza 

a ocorrência de MSC em pacientes com insuficiência cardíaca76. Infelizmente, não 

temos esses estudos na população com CCDC.  

 No que tange ao uso da amiodarona, apenas pequenos estudos 

observacionais na CCDC foram realizados77; 78; 79 demonstrando redução na 

densidade temporal de eventos extrassistólicos ventriculares, contudo são relatos 

sem duração suficiente para avaliação de impacto em sobrevida. Recente metanálise 

concluiu pela ausência de evidências claras de benefício na redução da MSC, ainda 

mais considerando-se que os 9 estudos avaliados foram realizados entre os anos 

1980 e 1990 quando o tratamento otimizado da insuficiência cardíaca  não era a 

regra80.  

 Em acordo com as atuais diretrizes brasileiras e com fundamentação em baixo 

nível de evidências, a amiodarona está indicada para portadores de disfunção 

ventricular que apresentem taquicardia ventricular sustentada ou não5. A figura 5 

ilustra as indicações do uso de amiodarona ou outros antiarrítmicos, de acordo com 

tipo de arritmia ventricular, sintomas e FEVE apresentada. 
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1.5.3.3 Tratamento não farmacológico das arritmias ventriculares sustentadas e 

da MSC – o papel atual do CDI 

  

 Atualmente, o implante de CDI é o recurso terapêutico principal na prevenção 

secundária da MSC na CCDC, não obstante a existência de resultados conflitantes 

neste contexto e a extrapolação das indicações baseada em estudo randomizados 

para miocardiopatia dilatada não isquêmica e não chagásica81.  

 De acordo com o II Consenso Brasileiro em Doença de Chagas, está indicado 

CDI para pacientes recuperados de parada cardíaca ou TVS instável (classe I); casos 

com TVS estável e FE ≤ 35% (classe I); pacientes com TVS estável e FEVE >35% 

(classe IIa). Não há indicação atual de CDI para prevenção primária de MSC no 

contexto de CCDC. Coloca-se como ressalva explícita o fato de inexistirem estudos 

randomizados que sustem robustamente as indicações na prevenção secundária de 

MSC, havendo somente relatos de casos, e estudos  observacionais de pequeno porte 

com resultados discutíveis (tabela 4).5  
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 Especificamente no cenário de prevenção primária de MSC na CCDC, o estudo 

CHAGASICS, em andamento, possivelmente sanará esta dúvida, já que randomiza 

pacientes com CCDC e escore de Rassi ≥10 e TVNS ao Holter de 24 horas para 

prevenção primária de MSC em dois braços de tratamento: amiodarona ou CDI. 82   

 

Tabela 4– Classe de recomendação e níveis de evidências para o uso de CDI no 

tratamento das arritmias ventriculares na cardiopatia crônica por doença de Chagas 

Classe de 

recomendação 

Indicação Nível de 

evidência 

I Casos recuperados de parada cardíaca ou com TVS 

instável, independentemente da FEVE 

C 

I Casos com TVS estável e FEVE ≤ 35% B 

IIa Casos com TVS estável e FEVEv > 35% C 

IIb Casos com TVNS e FEVE ≤ 35% C 

Adaptado de II Consenso Brasileiro em Doença de Chagas 

CDI: cardiodesfibrilador implantável; TVS: taquicardia ventricular sustentada; FEVE: 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

 

 No contexto de portadores de CDI e CCDC, aspecto extremamente relevante 

e negligenciado em publicações refere-se ao comportamento das arritmias 

ventriculares e tipo de terapia entregue para seu término e efetivo controle. Estudos 

em miocardiopatias isquêmicas e não isquêmicas (excluindo-se a CCDC), já 

demonstraram a eficácia de se priorizar a terapia antitaquicardia por sobrestimulação 

(antitachycardia therapy with pacing, ATP), mesmo em arritmias ventriculares mais 

rápidas, sem piora de prognóstico, com manutenção da segurança e com melhora na 

qualidade de vida83; 84. O estudo PainFree RX II, randomizou portadores de CDI em 

dois grupos: terapia inicial com ATP padronizada ou terapia inicial com choque, em 

taquicardias ventriculares rápidas (entre 188 e 250 bpm). A terapia de estimulação 

antitaquicardia foi altamente eficaz, segura e com melhora em qualidade de vida, 

sendo que, neste grupo, houve redução de 70% no número de choques entregues. 84  

 

1.5.3.4 Tratamento não farmacológico das arritmias ventriculares sustentadas e 

da MSC – o papel atual da ablação por radiofrequência e da denervação 

simpática  
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 O tratamento específico das arritmias ventriculares na tentativa de diminuição 

de choques do CDI tem se embasado na ablação dos circuitos de reentrada das TV. 

Como discutido anteriormente, a prevalência de circuitos epicárdicos na CCDC é alta, 

com estudos demonstrando maiores áreas de fibrose epicárdica em relação à 

endocárdica na maioria dos pacientes64; 85; 86. Seguindo essa linha,  estudo 

randomizado recente demonstrou ser a estratégica combinada de ablação por 

radiofrequência com abordagem endocárdica e epicárdica com mapeamento 

eletroanatômico mais eficaz que a técnica endocárdica isolada.65 

 Outra modalidade terapêutica em surgimento é a denervação simpática para 

pacientes com arritmias ventriculares refratárias inclusive à ablação dos circuitos de 

reentrada. Na literatura temos resultados animadores, porém preliminares, com a 

denervação renal87 e cardíaca88. Esta modalidade terapêutica poderia ser utilizada em 

casos não responsivos à ablação dos circuitos de reentrada. 

 

 

1.5.3.5 Tempestade elétrica na CCDC  

  

 Apesar da ocorrência de tempestades elétricas ser evento comum na prática 

clínica em pacientes portadores de CDI e CCDC, os dados disponíveis na literatura 

sobre o tema são escassíssimos89. O tratamento baseia-se no tratamento de fatores 

desencadeantes, melhora do tratamento medicamentoso para IC, antiarrítmicos, 

ablação por radiofrequência e, raramente, denervação simpática. 

  

1.6. Seguimento a longo prazo na CCDC 

 

 Após o implante do CDI para prevenção secundária de MSC em CCDC, poucos 

dados estão disponíveis na literatura sobre o seguimento a longo prazo destes 

pacientes. Principais estudos observacionais apresentam seguimento médio de 45 

meses90, 33 meses91, 12 meses92 e 756 dias93, nenhum ultrapassando 5 anos de 

seguimento médio.    
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2. OBJETIVOS 

 

Avaliar o prognóstico a longo prazo de pacientes com CCDC e portadores de 

CDI para prevenção secundária de MSC. 

 

Hipóteses testadas neste estudo: 

 

1 – Desfecho Primário: avaliação de mortalidade total de acordo com a FEVE e 

comparação de mortalidade entre grupos com presença ou não de tempestade 

elétrica 

2 – Desfecho Secundário: avaliação de arritmias ventriculares apresentadas em 

primeiro evento do CDI e a terapia entregue; comparação de fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo como fator preditivo para ocorrência de tempestade elétrica; e 

análise do comportamento das tempestades elétricas. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1. Casuística, critérios de inclusão e exclusão 

 

Para este estudo retrospectivamente elaborado, em período abrangendo desde 

junho de 2001 até julho de 2016, foram avaliados 111 indivíduos de ambos os 

gêneros, com idade igual ou superior a 18 anos, com diagnóstico de Doença de 

Chagas, que foram encaminhados para implante de cardiodesfibrilador para 

prevenção secundária de morte súbita cardíaca e com seguimento no ambulatório de 

Arritmias Complexas da Divisão de Cardiologia do Hospital das Clínicas da Faculdade 

de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo (HC-FMRP-USP).  

Como critério imprescindível para a inclusão, todos os pacientes possuíam 2 

testes positivos específicos para DC, sendo que dentre os métodos utilizados 

apontam-se hemaglutinação indireta, reação de imunofluorescência indireta ou 

quimioluminescência. 

Pacientes com cardiopatias concomitantes que pudesse contribuir para a causa 

da morte súbita foram excluídos (cardiopatias congênitas, miocardiopatia isquêmica 

associada, miocardiopatias valvares primárias associadas). Os pacientes com queixa 

de dor precordial ou com mais de dois fatores de risco para coronariopatia foram 

submetidos a testes para isquemia para exclusão de doença coronariana 

aterosclerótica obstrutiva. 

 Atendidos esses critérios de inclusão e exclusão, foi apresentado a cada 

paciente vivo o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), conforme 

protocolo de pesquisa nº 52530116.8.0000.5440, aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa do HC-FMRP-USP.  

 

3.2. Protocolo de avaliações 

 

Os 111 pacientes foram então avaliados antes e após o implante do CDI e dados 

demográficos, clínicos, da telemetria do CDI e de óbito foram coletados, 

aproximadamente a cada 4 meses. Detalhadamente, incluímos os seguintes dados 

na coleta: 

 - características dos pacientes (idade, gênero) 
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 - história clínica (sintomas e sinais de insuficiência cardíaca, síncope, morte 

súbita abortada e comorbidades) 

 - indicação do CDI (morte súbita revertida, taquicardia ventricular sustentada, 

síncope e indução de arritmia ventricular ao estudo eletrofisiológico) 

 - evolução da classe funcional pela NYHA 

 - uso de medicamentos (amiodarona, betabloqueadores, inibidores da enzima 

de conversão da angiotensina, bloqueadores de receptor de angiotensina, diuréticos, 

digoxina, anticoagulantes) 

 -  ECG de 12 derivações basal 

  -  radiografia de tórax 

  - eletrocardiografia dinâmica de 24h (Holter) pré implante de CDI 

 - ecocardiograma transtorácico antes do implante de CDI e último exame antes 

de óbito ou última consulta 

 - telemetrias do CDI a cada 3 a 6 meses, a depender do número de eventos 

ventriculares apresentados  

 - dados de avaliação clínica e exames complementares a qualquer momento 

quando indicado clinicamente 

 - dados durante episódios de tempestade elétrica (TE) 

 - dados relacionados ao óbito 
 

3.3. Aspectos éticos 

 

A pesquisa foi conduzida segundo as normas de Boas Práticas Clínicas e de 

acordo com a declaração de Helsinki (1964).  

O estudo obteve aprovação prévia da Comissão de Ética em Pesquisa Médica 

do Hospital das Clínicas da Faculdade e Medicina de Ribeirão Preto da Universidade 

de São Paulo (ANEXO A). O estudo foi cadastrado no Conselho Nacional de Ética em 

Pesquisa – CONEP, sob a identificação número 52530116.8.0000.5440 (ANEXO B). 

Foi apresentado a cada paciente vivo um TCLE. A coleta dos dados foi realizada 

após anuência do paciente e assinatura em documento apropriado (ANEXO C). 

 

3.4. Indicação do CDI 
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 Todos os pacientes incluídos, com exceção de um, apresentavam indicação 

classe I de acordo com as diretrizes para implante de dispositivos implantáveis para 

prevenção secundária de morte súbita cardíaca. Essas indicações eram: 

 - Morte súbita abortada 

 - Taquicardia ventricular sustentada, assim denominada quando a duração era 

superior a 30s ou havia instabilidade hemodinâmica, requerendo interrupção por 

cardioversão elétrica.94 

 - Síncope e indução de TV ou FV em estudo eletrofisiológico. 

 

 O estudo eletrofisiológico invasivo não foi realizado como parte do protocolo do 

estudo, sendo indicado para investigação de síncope. O protocolo utilizado foi 

estimulação ventricular programada de ápice do ventrículo direito com ciclos de 

frequência decrescente de 600, 500 e 430 ms com aplicação de no máximo 3 

estímulos extras na diástole ventricular após 8 batimentos da estimulação ventricular.  

  

 

3.5 Exames complementares 

 

3.5.1 Eletrocardiograma de repouso de 12 derivações 

 

 Os registros eletrocardiográficos de repouso foram obtidos obedecendo à 

rotina do Hospital das Clínicas da FMRP-USP. Foi utilizado eletrocardiógrafo de 12 

derivações (Dixtal Biomédica Ind. e Com. LTDA) com aquisição de imagem de forma 

eletrônica, com velocidade de 25mm/s e voltagem padronizada de 1 mV (10mm). 

Foram registradas sempre as 12 derivações habituais (DI, DII, DIII, AVR, AVL, AVF, 

V1, V2, V3, V4, V5, V6) e em cada derivação havia pelo menos 3 complexos QRS 

consecutivos, sem artefatos e com linha de base horizontal. 

 Realizou-se em todos os casos análise do ritmo cardíaco, intervalo PR, duração 

e morfologia do QRS, repolarização ventricular, presença de bloqueios, sobrecargas, 

e zonas elétricas inativas. 

 

3.5.2 Monitorização eletrocardiográfica de 24h (Holter de 24h) 
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 Os pacientes foram submetidos à monitorização eletrocardiográfica de 24 

horas pré implante de CDI utilizando-se registro de três derivações simultâneas. Este 

registro foi analisado por observador experiente de maneira semiautomática, 

utilizando-se os sistemas de análises comercialmente disponíveis (Cardios – Software 

Cardiosmart Professional CS540 versão 5.0 e DMS Brasil - CardioScan Holter 

Analysis Software versão 12.0). 

Foram avaliados: ritmo cardíaco, frequência cardíaca (FC) média, presença e 

contagem de número de batimentos ventriculares prematuros (BVP) nas 24 horas. 

Considerou-se a presença de TVNS pela detecção de três ou mais batimentos de 

origem ventricular com frequência cardíaca instantânea superior a 100 bpm com 

duração menor que 30 segundos. Foram contabilizados o número de episódios de 

TVNS e o número máximo de batimentos em cada um desses episódios de TVNS.  

 

3.5.3 Radiografia de tórax 

 

 Foram realizadas radiografias de tórax em projeções posteroanterior e perfil, 

no setor de radiologia do HC-FMRP-USP e enviados em formato digital para o 

prontuário eletrônico dos pacientes. Além de excluir outras doenças concomitantes, a 

radiografia de tórax foi utilizada para se avaliar o índice cardiotorácico (ICT). Definido 

como a relação entre o diâmetro transverso do coração (soma do maior segmento 

obtido na área cardíaca à direita do eixo central e do maior segmento obtido na área 

cardíaca à esquerda do eixo central) e o diâmetro transverso do tórax ao nível da 

cúpula diafragmática direita, medidos na projeção posteroanterior. Considerou-se 

aumentada a relação ICT > 0,5. 

 

3.5.4 Ecocardiograma transtorácico 

  

Todos os exames ecocardiográficos foram adquiridos no Laboratório de 

Ecocardiografia do HC-FMRP-USP. Os exames foram adquiridos em dois sistemas 

de ultrassom comercialmente disponíveis: HD11XE (Philips Medical Systems, 

Holanda) e Vivid E9 (GE Healthcare, EUA), equipados com transdutores setoriais com 

frequências de 2 a 4 MHz e de 1,5 a 4,6 MHz respectivamente. As imagens geradas 

pelo HD11XE foram analisadas utilizando-se o programa instalado no próprio 

equipamento após a aquisição das mesmas, enquanto os exames realizados no Vivid 
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E9 foram analisados em estação de trabalho utilizando-se o programa EchoPAC (GE 

Healthcare). 

 Foram realizadas mensurações de átrio esquerdo e ventrículo esquerdo para 

se obter o volume desta câmara e a fração de ejeção (FEVE) pelo método de Simpson 

modificado; essas mensurações incluíram, com consideração de limites de 

normalidade estabelecidos na literatura, o diâmetro diastólico final do ventrículo 

esquero (DDFVE - VN ≤ 58mm em homens e ≤ 52mm em mulheres); espessura 

parietal da parede posterior do ventrículo esquerdo (valor de normalidade VN ≤ 10mm 

em homens e ≤ 9mm em mulheres). Finalmente, analisou-se semiqualitativamente a 

mobilidade dos 17 segmentos convencionais e a presença de aneurismas. 

 

3.6.  Dados durante procedimento cirúrgico de implante do CDI 

 

 Todos os implantes foram realizados por cirurgiões experientes, em centro 

cirúrgico, utilizando mesa radiotransparente e intensificador de imagem com 

capacidade de gravação dinâmica da imagem.  

Todos os pacientes foram submetidos à anestesia geral com intubação 

orotraqueal. A escolha das medicações e tática anestésica ficava a critério do 

anestesiologista. Todos os pacientes foram monitorizados com eletrocardiograma 

contínuo, oximetria de pulso e pressão arterial contínua invasiva com cateter intra-

arterial posicionado em uma das artérias radiais, conforme a conveniência da equipe 

cirúrgica.  

Todos os pacientes foram posicionados em decúbito dorsal horizontal e 

receberam pás de desfibrilação fixadas no tórax e conectadas ao equipamento 

desfibrilador externo. 

A incisão cirúrgica foi transversa infraclavicular à esquerda preferencialmente, 

distando 3 cm da clavícula. Quando havia dispositivo de estimulação previamente 

implantado com parâmetros adequados dos eletrodos em bipolar, optava-se por 

posicionar o cardioversor-desfibrilador implantável no mesmo lado em mudança de 

sistema. 

A loja do gerador era confeccionada sob a fáscia do músculo peitoral maior 

em posição anterior ao músculo. Optava-se por loja submuscular quando paciente 

apresentava tecido subcutâneo muito afilado.  
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Acesso venoso para introdução dos eletrodos era realizado por punção de 

veia subclávia pela técnica de Seldinger, preferencialmente. Como segunda opção, 

dissecção da veia cefálica poderia ser realizada. 

Após passagem do fio-guia, o eletrodo era introduzido no sistema venoso por 

introdutor guiado. O eletrodo ventricular direito duplo-coil e com fixação ativa foi 

implantado, como rotina, em região média ou inferior do septo interventricular de forma 

que o coil distal ficasse totalmente dentro do ventrículo direito. Então o eletrodo atrial, 

quando seu uso estivesse indicado, foi posicionado no apêndice atrial direito. 

Os testes dos parâmetros eletrofisiológicos dos eletrodos eram realizados e, 

então, eles eram conectados ao gerador.  Após posicionamento do conjunto na loja, 

havia confirmação desses parâmetros e da impedância de choque.  

A rotina para teste de limiar de desfibrilação foi mudando conforme a 

experiência da equipe e mudança dos paradigmas acerca das consequências da 

desfibrilação. A indução da arritmia ventricular era feita com choque de 1 Joule sobre 

a onda T. Caso o dispositivo CDI fosse da marca St Jude Medical, a indução era 

realizada com estimulação com corrente contínua. Se não houvesse a indução após 

duas tentativas, era realizada estimulação com 50 Hertz. Finalmente, caso não 

houvesse indução após as duas tentativas subsequentes, o teste era encerrado e o 

dispositivo era programado para liberar energia máxima nas terapias. 

Nos anos iniciais, a primeira tentativa de desfibrilação era feita com15 Joules.  

Caso não houvesse reversão, ocorria nova indução e tentativa de desfibrilação com 

20 Joules. Se ainda não houvesse sucesso, o eletrodo era reposicionado.  Sempre 

após a primeira tentativa sem sucesso de reversão, era utilizada a desfibrilação 

interna com energia máxima por duas vezes. Se a arritmia persistisse, era liberada 

desfibrilação externa com energia máxima. 

Ainda nesse protocolo, se houvesse sucesso na primeira reversão com 15 

Joules, nova indução era realizada e o limiar era testado com 10 Joules. 

Com o passar dos anos, a energia máxima liberada pelos CDIs foi sendo 

elevada. Adicionalmente, foi convencionado que a margem de segurança entre limiar 

de desfibrilação e energia máxima do dispositivo de 10 Joules era considerada 

suficiente. Diante dessas mudanças, a rotina foi alterada para realização da primeira 

tentativa de desfibrilação com 20 Joules. Havendo sucesso, encerrava-se essa fase 

do procedimento. Não havendo sucesso, realizava-se nova tentativa com 25 Joules. 

Em caso de insucesso, reposicionava-se o eletrodo. 
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Finalizados os testes, a incisão cirúrgica era fechada em 3 planos com sutura 

contínua. A fascia do músculo peitoral maior e o plano subdérmico era suturado com 

fio polifilamentar de Poliglactina 370 2-0.  Então, sutura intradérmica era realizada com 

Poliglactina 370 3-0 nos primeiros anos. Nos últimos 6 anos, a sutura da pele vem 

sendo realizada de forma semelhante com Poliglecaprone 25 4-0.  

 

3.7 Programação de critérios de detecção e terapia do CDI 

 

 Os critérios para detecção de arritmia ventricular e para realização de terapia 

pelo CDI foram escolhidos pela equipe médica da instituição (exemplo de 

programação em figura 6) Em geral, a conduta priorizou a terapia por estimulação 

antitaquicardia por sobrestimulação (antitachycardia therapy with pacing, ATP) e 

choques eram programados após insucesso de ATP ou como primeira escolha em 

zona de frequência para fibrilação ventricular. 

 Os critérios de detecção dos episódios de arritmias ventriculares seguiam os 

seguintes parâmetros, com algumas individualizações a depende da equipe e do 

paciente e do período (anos mais iniciais possuíam uma programação com menos 

priorização de ATP): 

 - zona de TV1- zona de detecção entre 110 ou 120 bpm e 150 bpm (critério de 

contagem de 60 batimentos); 

 - zona de TV2- entre 150 e 199 bpm (critério de contagem de 40 batimentos); 

 - zona de FV- >200 bpm (critério de contagem de 24 em 30 batimentos). 

 

O padrão da terapia aplicada pelo CDI para a maioria dos pacientes foi: 

 - Zona TV1 (2 opções de programação) 

  - 2 ATP com 6 burst cada, seguidos por liberação de 1 choque de 20J, 

seguido por 1 choque de 30J e sequencialmente 6 choques de 40J 

  - Zona de monitorização para pacientes sabidamente com TV bem 

toleradas e auto limitadas. 

 - Zona TV2 

  - 1 ATP com 4 burst seguidos de choques de 30 J, 40J e 6 choques de 

40J 

 - Zona de FV  
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  - Primeiro choque de 40J, segundo choque de 40J e se mantiver a FV, 

6 choques de 40J. 

 A tabela 5 reune as informações de programação base de detecção e terapia 

aplicadas pelo CDI. 

 

Tabela 5. Critérios de detecção e de terapia aplicada pelo CDI 

 Zona de TV1 Zona de TV2 Zona de FV 

Frequência de detecção 

(bpm) 

110/120-150 150-199 ≥200 

Contador de detecção 

(número de batimentos) 

60 40 24 de 30 

Sequencia de terapia 

Choques em Joules (J) 

2 ATP 

 (6 BURST) 

20 J 

30 J 

6 de 40 J 

 

1 ATP  

(4 BURST) 

30 J 

40J 

6 de 40 J 

40 J 

40 J 

6 de 40 J 

ATP= anti-tachycardia therapy with pacing (terapia por estimulação antitaquicardia por 

sobrestimulação); FV= fibrilação ventricular; TV= taquicardia ventricular  
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3.8 Dados coletados das telemetrias do CDI 

 

 Os dados coletados durante as telemetrias do CDI incluíram tempo para 

primeiro evento ventricular, tipo de arritmia detectada, tipo de terapia realizada, 

porcentagem cumulativa de estimulação de ventrículo direito, ocorrências de terapias 

apropriadas e inapropriadas durante seguimento, ocorrência de tempestades elétricas 

(detalhes a seguir). 

Definiu-se como terapia apropriada como arritmia ventricular em janela de FV ou 

TV sustentadas em que o CDI aplicou a terapia conforme a programação estipulada. 

Terapia com choque foi considerada inapropriada quando a terapia do CDI foi 

aplicada a taquicardia supraventricular, ruído e dupla contagem de onda R.  
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3.9 Desfechos clínicos 

 A data de entrada do paciente foi considerada a data de implante do CDI.

 Dados relativos à sobrevida, bem como ao mecanismo de óbito foram colhidos 

até julho de 2016 (data da última avaliação), por meio de visitas clínicas, contatos 

telefônicos ou atestados de óbitos.  

 Os óbitos foram categorizados de acordo com a classificação modificada de 

HinkleThaler em: morte cardíaca (MSC ou morte por IC) ou morte não cardíaca.95 

Morte súbita foi definida como toda morte testemunhada ocorrendo até uma hora após 

o início dos sintomas, ou morte não-testemunhada em pacientes sabidamente vivos 

e sem sintomas até 24 horas antes do óbito, ou ainda morte durante o sono, sem piora 

recente dos sintomas. Já morte por IC foi aquela precedida de sinais e/ou sintomas 

de descompensação cardíaca, inclusive choque cardiogênico.  

 

3.10 Análise de tempestades elétricas 

  

 A definição de TE utilizada foi a presença de 3 ou mais arritmias ventriculares 

sustentadas em um período de 24 horas, que não necessariamente requereram uma 

terapia específica entregue pelo CDI.96 Optamos por essa definição pois nossos 

pacientes apresentaram 39% das TV com reversão espontânea, o que aparentemente 

é uma importante característica das arritmias ventriculares em pacientes com CDCC. 

 Nos episódios de tempestade elétrica, coletamos dados sobre número de 

eventos ventriculares ocorridos, tipo de terapia do CDI aplicada, número de 

hospitalizações e possíveis causas precipitantes. 

 

3.11. Análise estatística 

 

Estatística descritiva incluiu média e desvio-padrão se distribuídas como uma 

normal, ou como mediana caso não sejam normalmente distribuídas. O teste de 

Kolmogorov-Smirnov foi usado para testar se as variáveis apresentavam distribuição 

normal. Variáveis categóricas foram descritas como número total e porcentagem da 

população. 
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Para testes de comparação, utilizados valores absolutos e percentuais em testes 

de qui-quadrado e testes exatos de Fisher. 

Análise univariada de sobrevida foi apresentada utilizando-se o método de 

Kaplan-Meier e comparações com teste de long rank.  

Em análise multivariada, utilizados modelos proporcionais de Cox para análise, 

censurando observações até óbito ou até 5 anos de seguimento. Também utilizados 

modelos “step-forward” começando com modelo simples que incluiu apenas FEVE 

dicotomizado como acima de 45% ou igual ou abaixo de 45%, como exposição. Após, 

foram adicionados idade, gênero e entrega de terapias de CDI progressivamente, 

como possíveis confundidores. Optado por censurar as observações com até 5 anos 

de seguimento após o implante do CDI tendo em vista que após esse período a 

mortalidade por IC pode mascarar o impacto do CDI, como observado nos resultados 

do DANISH trial.97 

 Calculado a RR da ocorrência de óbito em pacientes com e sem tempestade 

elétrica utilizando-se análise de sobrevida, sendo a variável tempo para o óbito 

considerada como desfecho. 

A escolha da FE 45% foi arbitrariamente escolhida tendo em vista que abaixo 

deste valor temos definitivamente uma disfunção de VE. Além disso, decidimos 

dicotomizar a FEVE pois na análise univariada, esta variável não apresentou 

distribuição normal e poderíamos ter uma análise equivocada, tendo em vista o 

tamanho da amostra. 

O nível de significância escolhido foi de 5% para todas as análises estatísticas, 

que foram realizadas utilizando-se o programa Stata 10 (StataCorp, College Station, 

TX, USA). 
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Características clínicas e demográficas 

 

No período de junho de 2001 até julho de 2016, 111 indivíduos com CCDC 

portadores de CDI para prevenção de morte súbita foram incluídos neste trabalho, 

obedecendo aos critérios de inclusão e exclusão apontados acima.  

Três pacientes tiveram seu implante realizado em outra instituição, portanto não 

possuem as características basais descritas abaixos e 1 paciente perdeu seguimento 

logo após o implante do dispositivo. 

O tempo médio de seguimento foi de 1948 ± 1275 dias (22 a 5118 dias). A 

indicação do CDI foi: 

 - TVS espontânea em 71 pacientes (64%) 

 - MSC abortada em 21 pacientes (18,9%) 

 - Síncope com documentação de TV ou FV durante estudo eletrofisiológico em 

15 pacientes (13,5%) 

 - Síncope em 1 paciente 

 - Sem documentação da indicação em 3 pacientes (implantes fora da 

instituição) 

 

A idade média dos participantes foi de 60,4 ± 12,3 anos (25–86 anos), sendo 75 

(67,6%) do sexo masculino. A maioria dos pacientes encontrava-se, antes do implante 

do CDI em classe funcional pela NYHA I ou II (85 pacientes, 78,7%). Dezoito pacientes 

(16,7%) em CF III e 2 pacientes em CF IV. Dentre as comorbidades presentes, a mais 

frequente foi hipertensão arterial sistêmica, em 42,6% da população, seguida de 

dislipidemia em 19,4%. Disfunção renal presente em 16,7%, acidente vascular 

encefálico ou acidente isquêmico transitório em 15,7%, diabetes mellitus e tabagismo 

em 7,4%.  

Com relação ao uso de medicações, logo após implante de CDI, 93,5% dos 

pacientes estavam utilizando amiodarona, 64% beta bloqueadores, 62% inibidores da 

enzima conversora da angiotensina, 63% diuréticos, 16,7% bloqueadores dos 

receptores da angiotensina, 17,6 % digitálicos e 20,4% varfarina. 
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A tabela 6 demonstra as características basais dos pacientes, inclusive já 

divididos entre FEVE preservada ou deprimida. 

 

Tabela 6. Características (imediatamente após implante do CDI) demográficas, 

clínicas e subsidiárias para todos os pacientes e de acordo com a fração de ejeção 

ventricular esquerda. 

Características (n=108) Total FEVE≤45% 
 (n=73) 

FEVE>45% 
(n=35) 

p 

Sexo masculine 73 (67,6%) 51 (69,8%) 22 (62,8%) 0,44 

Idade (anos) 60,4 ± 12,3 60,6±13,1 60,1±9,9 0,84 

Classe functional NYHA     0,54 

  NYHA I 54 (50,0%) 35 (47,9%) 19 (54,3%)  

  NYHA II 31 (28,7%) 22 (30,1%) 9 (25,7%)  

  NYHA III 18 (16,7%) 13 (17,8%) 5 (14,3%)  

  NYHA IV 2 (1,9%) 2 (2,7%) 0  

  Desconhecida 3 (2,8%) 1 (1,4%) 2 (5,7%)  

Comorbidades      

     HAS 46 (42,6%) 27 (37,0%) 19 (54,3%) 0,10 

     AVC ou AIT prévios 17 (15,7%) 11 (15,1%) 6 (17,1%) 0,78 

     Disfunção renal 18 (16,7%) 14 (19,2%) 4 (11,4%) 0,41 

     Diabetes mellitus 8 (7,4%) 5 (6,8%) 3 (8,6%) 0,71 

     Dislipidemia 21 (19,4%) 16 (21,9%) 5 (14,3%) 0,44 

     Tabagismo 8 (7,4%) 8 (11,0%) 0 0,12 

Indicação do CDI     0,67 

     TVS 71 (64,0%) 39 (63,9%) 22 (61%)  

     MSC 21 (18,9%) 13 (21,3%) 7 (19,4%)  

     Síncope e TV/FV induzida 15 (13,5%) 6 (9,8%) 6 (16,7%)  

     Síncope 1 (0,9%) 1 (1,6%) 0  

Medicações      

     Amiodarona 101(93,5%) 66 (90,4%) 35(100,0%) 0,09 

     Betabloqueadores 69(63,9%) 49 (67,1%) 20 (57,1%) 0,39 

     Inibidores ECA 67(62%) 49 (67,1%) 18 (51,4%) 0,14 

     BRAs 18(16,7%) 10 (13,7%) 8 (22,9%) 0,27 

    Diureticos 68(63,0%) 51 (69,9%) 17 (48,6%) 0,04 

    Digoxina 19(17,6%) 15 (20,5%) 4 (11,4%) 0,29 

    Varfarina 22(20,4%) 15 (20,5%) 7 (20,0%) 1,00 

    Estatina 25(23,1%) 14 (19,2%) 11 (31,4%) 0,22 

Exames subsidiários      

ECG       

    Marcapasso 28(25,9%) 19 (26%) 9 (25,7%)  

    BRD e BDASE  29(26,9%) 20 (27,4%) 9 (25,7%)  

    BRD  9(8,3%) 6 (8,2%) 3 (8,6%)  
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    BDASE  5(4,6%) 2 (2,7%) 3 (8,6%)  

    BRE 12(11,1%) 12 (16,4%) 0  

    Sem ACIV 23(21,3%) 12 (16,4%) 11 (31,4%)  

       
Ecocardiograma  
    FEVE (%) 41 ±14,7  32,1±8,2 58,0±7,9  

<0,001 

ECA= enzima conversora de angiotensina; BRA= bloqueador do receptor de 

angiotensina; ECG= eletrocardiograma; CDI= cardio desfibrilador implantável; ACIV=  

anormalidade de condução intraventricular; BDASE= bloqueio da divisão antero 

superior do ramo esquerdo; BRE= bloqueio de ramo esquerdo; FEVE= fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo; NYHA= New York Heart Association; BRD = bloqueio 

de ramo direito; MSC= morte súbita cardíaca; TVS= taquicardia ventricular 

sustentada; AIT= acidente isquêmico transitório; TV= taquicardia ventricular; FV= 

fibrilação ventricular; HAS= hipertensão arterial sistêmica. 

 

4.2. Exames subsidiários basais 

4.2.1 Eletrocardiograma de 12 derivações 

Com relação ao ritmo apresentado no ECG pré implante, observamos 75 

(67,5%) pacientes em ritmo sinusal, 4 (3,6%) pacientes em fibrilação atrial e 28 

(25,2%) pacientes em ritmo de marcapasso artificial. 

A média da duração do QRS foi de 125,27 ± 36,45 ms e apenas 23 pacientes 

apresentavam QRS de baixa voltagem. 

Com relação aos distúrbios de condução intraventriculares, observamos: 

 - 26,9% dos pacientes com bloqueio de ramo direito e bloqueio divisional antero 

superior esquerdo 

 -11,1% com bloqueio de ramo esquerdo 

 - 8,3% com bloqueio de ramo direito 

 - 4,6% com bloqueio divisional antero superior esquerdo 

 - 21,3% sem distúrbios de condução intraventriculares. 

Três pacientes não dispunham de ECG pré implante para análise e 25,2% dos 

pacientes possuíam marcapasso com comando ventricular, não sendo possível a 

análise de distúrbios basais. 

 

4.2.2 Holter de 24h 
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 O Holter de 24h foi realizado em 72 pacientes pré implante de CDI. Destes 

pacientes, 41 (57%) apresentaram TVNS e 64 (89%) tinham alta densidade de 

batimentos ventriculares ectópicos. 

 A densidade de batimentos ventriculares ectópicos teve sua mediana em 1252, 

variando entre 1 e 82987, no período de 24 horas. 

 Os episódios de TVNS apresentados por 57% dos pacientes variaram entre 1 

e 998 episódios, com sua mediana em 1. O número de batimentos das TVNS variou 

entre 1 e 29, com média de 7,84 batimentos e desvio padrão em 6,17. 

  

 

4.2.3 Radiografia de Tórax 

 

 Dos 111 pacientes, 88 possuíam radiografia de tórax disponível para análise e 

destes, 64 pacientes apresentaram cardiomegalia. 

  

 

4.2.4 Ecocardiograma transtorácico 

 

Análise ecocardiográfica pré implante foi realizada em 108 pacientes. Com 

média de 41 ± 14,7%, de 15% a 80%, a FEVE estava deprimida na maioria dos 

pacientes (73) e 35 a apresentavam preservada. O DDFVE médio foi de 60,3 ± 9,3 

mm, com variação entre 36 mm e 87mm. O diâmetro do átrio esquerdo (AE) foi de 

47,4 ± 9 mm, com variação entre 21 e 76 mm. 

Características bastante evidentes nesse grupo são as alterações de mobilidade 

segmentar, presentes em 78% (87) dos participantes, acometendo mais 

frequentemente os segmentos inferolateral basal (65,7%), inferior lateral médio 

(58,5%), inferior basal (58,5%), inferior médio (48,6%), anterior médio (41,4%) e 

anterior basal (41,4%). 

 

4.3 Características dos dispositivos implantados 

 

 A maioria dos pacientes (84%) recebeu CDI bicameral, 8% unicameral e 9 

pacientes receberam CDI associado a ressincronizador. O teste de limiar de 
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desfibrilação intraoperatório foi realizado em 89 pacientes, com energia média de 18,7 

± 3.5 J (10–30 J), sem complicações durante os testes. 

  

4.4 Eventos no seguimento de longo prazo do grupo completo 

 

 Durante seguimento, 93 (83,7%) dos pacientes apresentaram pelo menos uma 

arritmia ventricular sustentada que demandaria uma terapia pelo CDI, mas somente 

80 (72%) a receberam, tendo em vista que 13 pacientes apresentaram reversão 

espontânea antes da entrega da terapia. 

 Três pacientes (2,7%) pacientes receberam terapia inapropriada do CDI 

(oversensing de onda T, interferência elétrica e fratura de eletrodo ventricular). 

 O tempo médio entre o implante e o primeiro evento foi de 464 ± 639,2 (0– 

3229) dias.  

 

4.4.1 Documentação do primeiro evento  

  

 O detalhamento dos eventos e suas terapias foi feito baseado no primeiro 

evento do paciente. 

 O primeiro evento registrado pelo CDI foi: 

  - TV em 71 pacientes (76,4%) 

  - FV em 22 pacientes (23,6%) 

 

 A terapia entregue pelo dispositivo foi exclusivamente ATP em 36 pacientes 

(35 TV e 1 FV durante carga para choque); ATP e choque em 18 pacientes (14 TV e 

4 FV) e 1 choque em 26 pacientes (9 TV, 17 FV). Como já mencionado, 13 pacientes 

com TV sustentada tiveram reversão espontânea antes da terapia do CDI. As terapias 

aplicadas foram efetivas em todos os casos (tabela 7). 

 

Tabela 7. Tipo de arritmia ventricular e terapia aplicada no primeiro evento dos 93 

pacientes que apresentaram pelo menos um evento  

Arritmia do primeiro evento  Terapia aplicada 

Taquicardia ventricular (n = 71/ 76,3%) ATP (n= 35/ 32,4%) 
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Fibrilação ventricular (n= 22/ 23,6%) 

 

 

 

 

ATP + choque (n= 14/ 12,6%) 

Choque (n= 9/ 8,1%) 

Reversão espontânea (n= 13/ 11,7%) 

ATP (n= 1/ 0,9%) 

ATP + choque (n= 4/ 3,6%) 

Choque (n= 17/ 15,3%) 

 

ATP = Anti-tachycardia therapy with pacing (terapia por estimulação antitaquicardia 

por sobrestimulação)  

 
4.5 Análise de sobrevida da coorte 

  

 Durante todo o período de seguimento, ocorreram 50 (45%) de óbitos, o que 

corresponde a uma taxa de mortalidade anual de 8,4%, sendo esta taxa 13,5% para 

pacientes com FEVE ≤  45% e 4,5% para pacientes com FEVE > 45% (p 0,003). Vinte 

e uma mortes foram em decorrência de choque cardiogênico ou choque misto 

(cardiogênico e séptico); 5  por MSC; 14 por choque séptico; 9 mortes por causas não 

cardíacas e 1 paciente com causa desconhecida (tabela 8).  

 A causa de óbito mais frequente nos pacientes com FEVE ≤ 45% foi choque 

cardiogênico (50%) ou choque misto (37%), enquanto que dentre os pacientes com 

FEVE >45%, 75% dos óbitos foram por causas não cardíacas, maioria por choque 

séptico. 

 Entre os 50 pacientes que foram a óbito, 17 (34%) apresentaram piora de CF 

pela classificação de NYHA, perfazendo um total de 28 pacientes em CF III ou IV.  

 

Tabela 8. Causas de óbito de acordo com os atestados de óbito 

Causas Todos  

(n) 

FEVE 

≤45% 

FEVE 

>45% 
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Cardíaca 

  Insuficiência cardíaca 

  Morte súbita cardíaca 

Não cardíaca 

Desconhecida* 

Total 

 

21 

5 

23 

1 

50 

 

19 

5 

14 

0 

38 

 

2 

0 

9 

1 

12 

*Sem atestado de óbito disponível. FEVE= fração de ejeção do ventrículo esquerdo  

 

4.5.1 Análise de sobrevida censurada por 5 anos de seguimento 

 

 Considerando especificamente os primeiros 5 anos de seguimento após o 

implante do CDI, encontramos que a FEVE média foi mais baixa em 36 (32,4%) dos 

pacientes que morreram neste período (36 ± 12,8% vs 43,1 ± 14,8%; P < 0.001). 

 A análise univariada de sobrevida foi significativamente diferente entre 

pacientes com FEVE ≤ 45% (26 óbitos), 50,5% (95% IC: 36,2%–63,2%) quando 

comparados a pacientes com FEVE > 45% (10 óbitos), 77,6% (95%IC: 62,3%– 

87,3%, P < 0.01), conforme demonstra figura 7.  

 Após ajuste de confundidores, em análise multivariada, FEVE reduzida (RR: 

5,2, 95% IC: 2,3–11,6), idade (RR: 1,04, 95% IC: 1,01–1,07) e gênero feminino (RR: 

3,97, 95% IC: 1,85–8,54),foram fatores preditivos independentes para mortalidade, 

enquanto que terapias entregues pelo CDI não o foi (RR: 1,13, 95% IC: 0,54–2,32). 
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4.6 Análise de tempestade elétrica 

 

 Realizamos uma análise mais detalhada dos episódios de TE, tendo em vista 

que a maioria dos pacientes apresentou pelo menos 1 episódio de TE durante o 

acompanhamento. Dividimos o mesmo grupo, com 110 pacientes, em com ou sem 

presença de TE e fizemos análises comparativas de fatores preditivos e análise de 

sobrevida. 

Durante seguimento, TE foi observada em 57 pacientes, mas a taxa de 

mortalidade não diferiu entre pacientes com ou sem essa complicação. (RR: 1,2; 95% 

IC: 0,79–1,85; P = 0,44). Cinco pacientes com múltiplas terapias pelo CDI (4 durante 

TE) foram submetidos a ablação por radiofrequência, com abordagens endocárdica e 

epicárdica, sendo 3 com sucesso.  

 

 

4.6.1. Características clínicas e demográficas 
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 O grupo presença de TE apresentou 57 pacientes, com idade média de 62 anos 

e o grupo ausência de TE com 53 pacientes, idade média de 57 anos. Ambos 

apresentaram parâmetros clínicos e demográficos similares, conforme tabela 9. 

 

Tabela 9. Características demográficas, clínicas e exames subsidiários basais dos 

pacientes de acordo com presença ou ausência de tempestade elétrica (TE). 

Características 
Total         

(n=110) 
Com TE    
(n=57) 

Sem TE 
(n=53) 

P 

Sexo masculino 74 42 32  
Idade (anos) 59,9±12,3 62,1 ±10,1 57,5 ±14,0 0,05 

Escore de Rassi 
(mediana) 

8 (2-20) 8 (2-20) 8 (3-17) 0,7 

Classe functional 
pela NYHA  

   0,91 

NYHA I 55 30 25  
NYHA II 31 14 17  
NYHA III 19 10 9  
NYHA IV 2 1 1  

Comorbidades     
HAS 46 23 23 0.74 

AVC/ AIT prévios 17 7 10 0,34 
Disfunção renal 18 9 9 0,86 

Diabetes mellitus 8 4 4 0,91 
Dislipidemia 21 12 9 0,58 
Tabagismo 8 3 5 0,36 

Indicação de CDI     
TVS 70 39 31  
MSC 21 10 11  

Síncope e TV/FV 
induzidas 

15 8 7  

Síncope 1 0 1  
Desconhecido 3 0 3  

Medicações     
Amiodarona 103 53 50 0,77 

Betabloqueadores 70 36 34 0,91 
Inibidores ECA 70 36 34 0,91 

BRAs 17 10 7 0,53 
Diuréticos 69 35 34 0,76 
Digoxina 21 8 13 0,16 
Aspirina 37 19 18 0,94 
Varfarina 23 12 11 0,96 
Estatina 25 16 9 0,16 
Exames 

subsidiários 
    

ECG     
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Duração QRS 
(ms) 

121,5± 37,3 110,2± 35 134±36,1 0,0027 

Holter     
TVNS (n) 1 (0-998) 0,5 (0-998) 1 (0-577) 0,8 

EV (n) 
1252 (0-82987) 1325 (0- 

22061) 
1165 (0-
82987) 

0,6 

Ecocardiograma     
FEVE (%) 40,8±14,8 44,2±14,4 37,48±14,5 0,02 

DDFVE (mm) 60,4±9,26 59,5±9,9 61,2±8,6 0,3 
ECA = enzima conversora da angiotensina; BRA = bloqueadores do receptor de 

angiotensina; ECG = eletrocardiograma; TE= tempestade elétrica; CDI = 

cardiodesfibrilador implantável; FEVE = fração de ejeção de ventrículo esquerdo; 

DDFVE = diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; TVNS= taquicardia 

ventricular não sustentada; NYHA = New York Heart Association; EV= extrassístole 

ventricular; MSC = morte súbita cardíaca; TVS = taquicardia ventricular sustentada; 

AIT = ataque isquêmico transitório; TV = taquicardia ventricular; FV = fibrilação 

ventricular; HAS= Hipertensão arterial sistêmica. 

 

 Parâmetros clínicos como CF pela NYHA (p 0,91), uso de amiodarona (p 0,77) 

e de betabloqueadores (p 0,91) também foram similares entre os dois grupos. Assim 

como escore de Rassi, com mediana de 8 em ambos os grupos.  

 A média da FEVE no grupo presença de TE foi de 44,2%, com desvio padrão 

de ± 14,4%, sendo que no grupo ausência de TE a média foi de 37,4% ± 14,5%, com 

p de 0,02, ou seja, inesperadamente mais alta no grupo presença de TE. 

 A duração do QRS foi, em média, de 110,2 ± 35 ms no grupo presença de TE 

e de 134 ± 36.1 ms no grupo ausência de TE, com p 0.0027, também inesperadamente 

mais estreito no grupo com TE.  

  

4.6.2 Características dos eventos de TE 

 

 Foram identificados 116 TE, com uma média de 2,03 ± 1,47 por paciente, 

variando entre 1 a 6. O tempo entre o implante de CDI e a primeira TE foi de 1078±_ 

1106 (5 a  4164) dias.  

 Foram registratos um total de 4713 episódios de TV e 96 episódios de FV. 

Entre estes eventos de arritmia ventricular, 2953 (61%) necessitaram de terapia pelo 

CDI, a saber: 

  - 64,5% recebeu somente ATP 
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  - 20.5% ATP e choque 

  - 15% somente choque 

 Um total de 1837 episódios de TV estavam em zona de monitorização e foram 

revertidas espontaneamente. 

 Dezenove eventos sustentados com uma frequência ventricular baixa (<110 

bpm) necessitaram de reversão externa, sendo em 15 pacientes realizada 

cardioversão química com amiodarona intravenosa e em 4 cardioversão elétrica. 

Devido à baixa FC, esses eventos estavam abaixo da frequência de detecção do CDI. 

A tabela 10 resume os eventos durante TE. 

  

Tabela 10: Eventos ventriculares durante tempestade elétrica e terapia aplicada 
 
Eventos ventriculares Terapia 
Total: 4713 TV e 96 FV 
 
2953 eventos ventriculares (TV e FV) 1905 (64,5)% ATP 

607 (20,5%)  ATP e choque 
441 (15%) choque 

1837 TV Zona de monitorização- reversão 
espontânea 

19 TV Amiodarona intravenosa (15) 
Reversão externa (4) 

ATP: Antitachycardia therapy with pacing (terapia por estimulação antitaquicardia por 

sobrestimulação) ; FV: fibrilação ventricular; TV: taquicardia ventricular 

 

4.6.3 Hospitalizações e gatilhos  

 

Setenta por cento dos episódios de TE requereram hospitalização e apenas 

26,7% tinham um fator precipitante identificável. Dentre os gatilhos identificados, a má 

aderência medicamentosa foi o principal (42% dos episódios com fator precipante), 

seguido por infecções (19,3%), IC descompensada (16,1%), diarreia com distúrbios 

hidroeletrolíticos (9,6%), hipotireoidismo (6,4%), exacerbação de doença pulmonar 

obstrutiva crônica (3,3%) e hipocalemia (3,3%), conforme tabela 11. 

 

Tabela 11: Potenciais fatores desencadeantes de tempestades elétricas 
 
Gatilhos Números de TE (n=31) 
Má aderência a medicações  13 (42%) 
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Infecções 6 (19,3%) 
IC descompensada 5 (16,1%) 
Diarreia 3 (9,6%) 
Hipotireoidismo 2 (6,4%) 
Hipocalemia 1 (3,3%) 
DPOC exacerbado 1 (3,3%) 

DPOC: doença pulmonary obstrutiva crônica; TE: tempestade elétrica; IC: 

insuficiência cardíaca 

 

Quatro pacientes com múltiplas terapias pelo CDI foram submetidos a ablação 

por radiofrequência, que teve sucesso em 3 pacientes. 

 

4.6.4 Mortalidade: comparação entre os grupos 

 

 Durante o seguimento, conforme descrito acima, houve 50 óbitos, sendo 28 

no grupo presença de TE e 22 no grupo ausência de TE. Nenhuma morte ocorreu 

diretamente relacionada a TE, mas algumas foram associadas a complicações 

clínicas durante uma hospitalização por TE (8 casos).  

 A presença de TE per se não aumentou o risco de morte (RR: 1,2; 95% IC: 

0,79 a 1,85, p 0,44), como demonstrado na análise de sobrevida da figura 8. 
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5. DISCUSSÃO 

 

 Um dos maiores estudos observacionais de pacientes com CCDC tratados com 

CDI e amiodarona para prevenção de morte súbita, esta pesquisa consolidou os 

dados de FEVE ≤ 45%, idade e sexo feminino como fatores preditivos de pior 

sobrevida nesta população.  

 Adicionalmente, o presente estudo também avaliou, de forma inédita e original, 

as informações sobre tempestade elétrica no grupo de pacientes estudados e 

demonstrou ser um evento extremamente comum nesta população, porém não 

relacionado a pior mortalidade. 

 

5.1 Mortalidade anual 

 

 No que tange à mortalidade anual da população estudada, obteve-se uma taxa 

de 8,4%, sendo que essa taxa aumenta para 13,5% para pacientes com FEVE ≤ 45%, 

ao passo que se mantém em 4,5% para pacientes com FEVE > 45%, com p=0,003.  

 Apesar da maioria dos pacientes (83,7%) ter apresentado pelo menos um 

evento ventricular durante seguimento, ainda se identifica uma mortalidade anual alta, 

predominantemente relacionada à progressão da IC ou por causas não cardíacas.  

 Demais estudos observacionais sobre o tema demonstram taxas de 

mortalidade bastante heterogêneas. Em estudos prévios analisados, a taxa anual de 

mortalidade total variou entre 4,7% e 16,6%. Gali e colegas encontraram uma taxa 

anual de mortalidade de 4,7% em um grupo de 76 pacientes com CCDC com CDI 

para prevenção secundária de MSC. 91 Em outro estudo, realizado por Martinelli e 

colegas, 116 pacientes com CCDC e CDI para prevenção secundária foram avaliados, 

sendo reportada uma mortalidade anual de 7,1%.90 Já em um registro de 89 pacientes, 

Muratore e colegas observaram a taxa de 6,7%, porém 8 pacientes receberam 

dispositivos para prevenção primária. 92 

 Em contraste com os resultados supradescritos alinhados aos nossos achados, 

uma mortalidade bem mais alta, de 16,6% ao ano, foi descrita por Cardinalli-Neto e 

colegas, em registro de 90 pacientes. Os autores concluíram que o número de 

choques durante o primeiro mês após implante foi o maior preditor de mortalidade 

nesta população.93 Digno de atenção, os parâmetros para detecção de arritmia 

incluíram um período curto de 14 intervalos RR, o que pode ter levado a aumento 
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desnecessário de terapias. Como já foi demonstrado, choques de CDI aumentam 

níveis de troponina e causam dano miocárdico, piorando prognóstico. 98 Barbosa e 

colegas também descreveram uma taxa de mortalidade anual alta, de 12,3%, em 

estudo com 65 pacientes com CCDC com CDI para prevenção secundária, durante 

seguimento de apenas 9 meses. Durante este seguimento, houve uma alta frequência 

de terapias apropriadas pelo CDI, mediana de 4 choques por paciente.99 

 Os resultados discrepantes apresentados podem ser, ao menos parcialmente, 

explicados, pelo contexto clínico variável de cada estudo, incluindo diferentes 

durações de seguimento, diferentes estratégias de programação de terapia e 

diferentes porcentagens de uso de amiodarona e beta bloqueadores. 

 

5.2 Fatores preditivos para mortalidade 

 

 Um dos objetivos principais do estudo foi determinar fatores preditivos para 

mortalidade. Na análise multivariada, encontraram-se 3 fatores: FEVE reduzida  

(≤45%), idade e sexo feminino, enquanto que terapias entregues pelo CDI não 

apresentaram associação com desfecho de óbito. 

 Particularmente a FEVE reduzida como fator preditivo de mortalidade está em 

concordância com os resultados de Martinelli e colegas90, Gali e colegas 91 e Pereira 

e colegas100.  Esse importante dado não foi verificado por Cardinalli-Neto e colegas93, 

que apresentou como resultado óbitos logo após o implante do CDI e pacientes com 

FEVE reduzida leve.  

   

 

5.3 Uso concomitante de antiarrítmicos 

 

 O uso concomitante de amiodarona foi de 93,5% e o de betabloqueadores de 

63,9% na presente série. Demais amostras encontramos, para amiodarona, uso em 

100%, 77,6%, 90% e 50% e para betabloqueadores, 40%, 32,8%, 90% e 54%, 

respectivamente reportados por Cardinalli Neto e colegas93, Martinelli e colegas90, Gali 

e colegas91 e Barbosa e colegas99. Em parte, tais diferenças certamente contribuíram 

para os resultados por nós apresentados no que tange a ocorrência de eventos e 

possivelmente mortalidade. 
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5.4 Causas de óbito - MSC 

 

 Em nossa pesquisa, morte súbita ocorreu em 4,5% dos pacientes, o que 

representa 16,7% dos óbitos por causas cardiovasculares. Em comparação com 

estudos de pacientes sem implante de CDI, nosso dado representa uma baixa 

incidência e muito provavelmente sugere uma eficácia do CDI em prevenir MSC. 

Exemplificando, em estudo de Rassi e colegas, em uma amostra ambulatorial de 

pacientes com doença de Chagas seguidos por uma média de 7,9 anos, foi 

documentada a ocorrência de 67% de MSC em 111 óbitos relacionados à DC.21 

 Considerando pacientes com implante de CDI, nossos resultados se equiparam 

com dados de Gali e colegas, que comparou o grupo tratado com CDI e amiodarona 

com um grupo controle histórico tratado apenas com amiodarona, ambos os grupos 

para prevenção secundária. Os dados mostraram 72% de redução de risco relativo 

em mortalidade de todas as causas e 95% de redução de risco relativo em morte 

súbita no grupo CDI e amiodarona.91 

 

5.5 Tipos de eventos e terapias 

 

 A análise de eventos sustentados ventriculares foi baseada no primeiro evento 

gravado pelo dispositivo. A maioria dos pacientes apresentou um evento ventricular 

durante o seguimento e a maioria destes eventos foi classificada como TV (76,3%). 

 A terapia de ATP foi bem-sucedida em um número expressivo de casos (49% 

das TV), o que evitou a terapia com choque. Além disso, 13,9% dos eventos de TV 

foram revertidos espontaneamente, provavelmente pela programação de detecção 

com maior número de intervalos RR para definir terapia.  

 A priorização de ATP em detrimento de choques foi avaliada no ensaio clínico 

prospectivo e randomizado PAinFREE RX II, que envolveu pacientes de outras 

etiologias que não chagásica. Este ensaio demonstrou que ATP é segura e efetiva em 

comparação exclusivamente a terapia com choques em eventos em zona de TV com 

frequência ventricular de até 250 bpm. A mortalidade no grupo ATP foi de 10% e no 

grupo choque de 7%, em um seguimento médio de 11 meses, com p=0,22. A 

proporção de episódios com sintomas foi de 38% no grupo ATP e 66% no grupo 

choque (p<0,01). Além disso, escalas de qualidade de vida foram, em sua maioria, 

significativamente melhores no grupo ATP.84 
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  Nossos resultados são intermediários entre aqueles descritos por Martinelli e 

colegas, com apenas 3,4% de terapia com ATP90 e entre aqueles descritos por Gali e 

colegas, que documentos 85% de arritmias ventriculares tratadas com ATP91.  

Cardinalli Neto e colegas descreveu FV como primeira manifestação em 28% dos 46 

pacientes estudados93, muito próximo ao nosso resultado de 23,6% de FV como 

primeira manifestação. 

 

5.6 Tempestade elétrica 

   

 Os dados disponíveis na litetura sobre TE em CCDC são escassos e pouco 

esclarecedores. A presente análise de TE em CCDC tem grande importância, pois 

tenta fornecer informações mais consistentes sobre mortalidade, fatores preditivos e 

comportamento das arritmias durante o episódio de TE. 

 A primeira informação detectada de nosso registro é de que a incidência de TE 

é alta e ocorreu em 52% dos pacientes. Apesar de muito frequentes, não foi observado 

diferença em mortalidade na comparação entre os grupos presença e ausência de 

TE. Ademais, FEVE deprimida não foi associada à presença de TE e características 

como CF pela NYHA, uso de betabloqueador, uso de amiodarona e presença de 

TVNS foram semelhantes entre os grupos. Esses dados demonstram a dificuldade 

em encontrar fatores preditivos para a ocorrência de TE nesta população. 

 Com relação a taxas de mortalidade em pacientes com CDI e com TE, em sua 

maioria de etiologias não chagásicas, observamos resultados heterogênos. Em 2014, 

Guerra e colegas concluíram, em uma metanálise com 5912 pacientes (857 com TE), 

em sua maioria com doença arterial coronariana, que o grupo TE apresentou 3,15 

vezes maior risco de óbito se comparado com o grupo que não apresentou TE.101 Uma 

subnálise do estudo AVID (Antiarrítmicos versus CDI), que focou em pacientes com 

TE, descreveu a presença de TE como um fator de risco independente para óbitos ( 

risco relativo : 2,4; IC 95%: 1,3 a 4,2; p < 0,003).102 Outra subanálise, que acompanhou 

pacientes pós infarto agudo do miocárdio e que receberam um CDI para prevenção 

primária de MSC, reportou um risco 7,4 vezes maior de óbito (IC 95%: 3,8 a 14,4; p < 

0.01) quando comparados pacientes com ou sem TE (todos os pacientes possuíam 

FEVE deprimido grave). Importante mencionar que esta subanálise extraiu dados do 

ensaio clínico MADIT-II (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II) e 

utilizou os mesmos critérios de definição de TE que nossa análise103.  
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 Especificamente sobre TE em pacientes com CCDC, encontramos 1 estudo 

específico sobre o tema, observacional, com 21 pacientes portadores de CCDC e CDI, 

porém sem dados descritos sobre mortalidade89. Gali e colegas, em análise de sua 

coorte, mencionaram a presença de TE em 35% dos pacientes, sem diferença de 

mortalidade entre pacientes com ou sem (12% vs. 15%; p<0,70)91. Muratore e 

colegas, no registro latino americano de CDI, descreveram uma incidência de TE em 

15,7% dos pacientes e sem diferença em taxas de mortalidade 92. 

 Na análise comparativa, a FEVE reduzida não foi associada a presença de TE 

(44,2% no grupo presença TE e 37,4% no grupo ausência TE, p=0,02). Na CCDC, o 

único dado que envolve este aspecto é a amostra de 21 pacientes analisada por 

Flores-Ocampo, que encontrou o inverso: o grupo presença de TE possui uma FEVE 

significativamente mais reduzida que o grupo ausência de TE (50% vs. 89%, p= 

0.01)89. 

 Nosso grupo com presença de TE apresentou melhor FEVE e QRS com menor 

duração. Esses dados podem sugerir miocárdico com menos fibrose e um relativo 

melhor preservado sistema de condução. Estudo recentes demonstraram a fibrose 

como fator preditor importante para óbitos e arritmias ventriculares, correlacionando-

se também com redução de FEVE 58. Assim, não ficou esclarecido se a presença de 

TE é um real contribuidor para mortalidade ou apenas um bystander. 

 Sobre a incidência de TE nesta população, encontramos uma incidência 

comparativamente alta (52%) em relação a outros estudos observacionais, que 

demonstraram incidência entre 12,7% e 43%. Como esta tese teve um tempo de 

seguimento médio de 1949 dias, enquanto que os supracitados estudos seguiram os 

pacientes, em média, por 861 dias, essa disparidade poderia explicar nossa alta 

incidência de TE89; 91; 92; 104. 

 Com relação ao tipo de arritmias e terapias entregues pelo CDI, 98% dos 

eventos foram TV, sendo que 39% apresentou reversão espontânea. Dos eventos 

ventriculares que necessitaram de intervenção, 64,5% foram revertidos com ATP. 

Esses dados refletem nossa prática clínica, com eventos que revertem sem 

necessidade de intervenção ou apenas ATP e também estão em concordância com 

ensaios clínicos que priorizam o tratamento com ATP, por ser seguro e efetivo.84 Na 

população com CCDC, Flores-Ocampo e colegas registraram as terapias entregues 

durante TE em 13,3% dos eventos tratados com ATP e 86,6% com ATP e choque.89 
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5.7. Limitações do estudo 

 

 Indubitavelmente, este estudo possui diversas limitações. Primeiramente, esta 

tese consiste em um estudo observacional, retrospectivo em um centro único. Estas 

características podem apresentar-se com fatores confundidores não identificados.  

 Ademais, nossa escolha em definir o valor de corte para FEVE reduzida em 

≤45% foi arbitrário, porém notamos uma falta de consenso na literatura sobre o tema. 

Adicionalmente, a FEVE foi ajustada para poucas variáveis na análise multivariada.   

 Ainda como limitação deste estudo, carece-se de informações sobre doses dos 

medicamentos utilizados no tratamento farmacológico, tendo em vista que a conduta 

dependeu da análise do médico assistente do paciente. Da mesma forma, a 

programação de CDI possui uma regra geral, mas um protocolo específico não estava 

estabelecido. Como atenuante a este ponto, o longo período de seguimento 

naturalmente implicou em modificações por conta da incorporação de novos 

conhecimentos ao longo do tempo. 

 Finalmente, como um estudo de coorte em pacientes portadores de CDI, não 

dispomos de uma comparação de um grupo de pacientes não portadores do 

dispositivo. Assim sendo, nossos resultados não podem ser interpretados como uma 

prova definitiva de que pacientes com CCDC e FEVE preservada possuam um melhor 

prognóstico quando tratados com implante de CDI.  
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6. CONCLUSÕES 

 

 A FEVE reduzida está independentemente associada ao aumento de 

mortalidade em pacientes com CCDC portadores de CDI para prevenção secundária 

de morte súbita. A maioria dos óbitos não foi relacionada a eventos arrítmicos, o que 

indica que a terapia de CDI foi efetiva em reversão das arritmias, tanto por ATP ou por 

choques. 

 Um número substancial de eventos foi espontaneamente revertido, sem 

necessidade de intervenção do dispositivo. Este dado nos remete à descrição original 

por Chagas do sintoma popular de “avexame”, como um mal-estar súbito, seguido de 

lipotimia, síncope ou sintomas vertiginosos transitórios22. 

 Episódios de TE são frequentes nesta população, mas não remetem a um 

prognóstico desfavorável. Ademais, a presença de TE não se associou com FEVE 

mais gravemente deprimido ou QRS de maior duração. 

 Estudos adicionais e multicêntricos se fazem necessários para investigar a 

indicação definitiva de CDI para prevenção secundária de MSC na população com 

CCDC. Apesar do CDI conseguir terminar arritmias ventriculares ameaçadores à vida, 

mortalidade total em seguimento longo ainda é alta, particularmente em pacientes 

com FEVE ≤ 45%. 
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