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Introdução 
A razão do implante dos cardio-desfibriladores (CDI) é tratar 

arritmias ventriculares potencialmente fatais, o qual pode ser 
realizado por meio de mecanismos antitaquicardia ou de terapia 
com choques. O reconhecimento e a identificação das arritmias 
pelos CDI são realizados mediante detecção da freqüência de 
despolarizações ventriculares e seus intervalos de acoplamento. 
Por isso, podem ocorrer falhas nas detecções das taquiarritmias 
e, por conseqüência, deflagrações do CDI de forma inadvertida, 
levando ao que chamamos de choques inapropriados. Em revisão 
de 449 pacientes randomizados para receber o implante do CDI no 
estudo AVID (Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators), 
1 22% dos pacientes receberam choques inapropriados, primeiro 
por fibrilação atrial (FA) ou outras arritmias supraventriculares. 
A causa mais comum de choque inapropriado é o diagnóstico 
equivocado das arritmias supraventriculares, dentre elas, a FA 
com alta resposta ventricular é a mais freqüente. No entanto, 
uma variedade de outros mecanismos, como fratura do eletrodo, 
interferência eletromagnética ou oversensing de miopotenciais 
diafragmáticos ou da onda T podem atrapalhar a detecção de 
arritmias e resultar na deflagração equivocada do desfibrilador 
(ver tabela 1).

Programando o CdI para redução dos choques apropriados
A terapia antitaquicardia (antitachycardia pacing – ATP) 

programada de maneira usual para episódios de taquicardia 
ventricular (TV) espontânea é a overdrive ventricular. A partir da 
programação do overdrive, o CDI pode interromper um episódio 
de TV por meio de uma salva de batimentos ventriculares, de 
acoplamento fixo (burst) ou com acoplamentos sucessivamente 
menores (ramp), iniciados com freqüência maior do que a 
freqüência da TV e interrompidos de forma abrupta. Esta salva 
de batimentos colide com o circuito da arritmia e com freqüência 
interrompe a TV. Após o estudo inicial, que comparou a eficácia 
da terapia por overdrive com cardioversão com baixa energia, 2 
múltiplos estudos demonstraram a clara eficácia deste mecanismo 
em interromper os episódios de TV espontâneas, evitando, desta 

forma, o desconforto dos choques.3-9 A terapia por overdrive 
pode de modo efetivo interromper 90% a 96% dos episódios de 
TV.3,6,8

De início, prevaleceu o conceito de que a terapia por overdrive 
não deveria ser utilizada para o tratamento de TV rápidas 
(freqüências acima de 180bpm), devido à possível ineficácia e 
ao risco de aceleração da taquicardia e piora dos sintomas. 10 No 
entanto, estes conceitos podem ser revistos após os resultados 
do estudo PainFREE Rx II (Pacing Fast Ventricular Tachycardia 
Reduces Shock Terapies), no qual 634 pacientes com CDI 
foram randomizados para receber empiricamente terapia por 
overdrive ou choque como tratamento inicial de TV rápida (188 
a 250bpm).9 A programação dos CDIs era idêntica exceto que, 
os pacientes randomizados para o braço de ATP, recebiam um 
pulso inicial de 8 extraestímulos acoplados com intervalo de 
88% do ciclo da taquicardia espontânea. A segunda terapia era 
um choque de 10J acima do limiar de desfibrilação encontrado 
no implante do CDI. Terapias subseqüentes eram choques com 
a carga máxima liberada pelo desfibrilador. Ao final de 11 meses 
de seguimento, a terapia antitaquicardia terminou, com sucesso, 
81% dos episódios de TV rápida. A incidência de aceleração da 
taquicardia, síncopes e morte súbita foi a mesma em ambos os 
grupos. A terapia antitaquicardia é altamente efetiva em prevenir 
a necessidade de choques apropriados na maioria dos casos de 
TV e com isso, reduzir o incômodo e a ansiedade de receber um 
choque enquanto o paciente estiver consciente, bem como reduzir 
o consumo da bateria. 9

De maneira usual, a programação inicial do CDI consiste em 
três zonas de terapia, nas quais seus limites variam de caso a 
caso. A primeira, funcionando apenas como zona de monitorização, 
onde a freqüência inicial de detecção varia conforme a taquicardia 
espontânea de cada paciente. A segunda zona, onde a programação 
consiste em terapias por overdrive pelo CDI, seguidos, ou não, de 
cardioversão. E, por ultimo, uma terceira zona, também chamada 
zona de fibrilação ventricular, na qual a terapia inicial é realizada 
com desfibrilação com carga máxima.

 

tabela 1. Causas de choques em pacientes com CdI

Causas de choques apropriados Causas de choques inapropriados

Fibrilação ventricular Flutter e fibrilação atrial

taquicardia ventricular monomórfica taquicardias supraventricular

taquicardia ventricular polimórfica taquicardia sinusal

torsades de pointes

Múltiplas extrassístoles precoces
oversensing da onda t

oversensing de miopotenciais diafragmáticos
oversensing devido ruptura do eletrodo

Interferência eletromagnética
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Programando o CdI para redução dos choques 
inapropriados

A interpretação errônea pelo CDI de uma taquicardia 
supraventricular (TSV), taquicardia sinusal ou FA como TV é a 
causa mais comum de choques inapropriados. 1 As gerações mais 
atuais de desfibriladores possuem algoritmos para discriminação 
entre TV e TSV e conseqüente redução na ocorrência de choques 
inapropriados. 

A utilização dos algoritmos que auxiliam na diferenciação 
das taquicardias deve ser individualizada e levar em conta a 
doença cardíaca de base, sintomas associados aos episódios 
de taquiarritmia e aos resultados da terapia antitaquicardia em 
cada paciente.

Entre os algoritmos os mais utilizados são:

Início da taquicardia (Onset)
Na tentativa de diferenciar TV de taquicardia sinusal com 

freqüência alta a maioria dos CDIs possui um algoritmo que 
detecta o início do episódio e analisa se houve aumento 
súbito ou crescente da freqüência cardíaca. Estudos clínicos 
demonstraram que o critério de início súbito, quando maior que 
9%, é extremamente efetivo, quando associado ao critério de 
longa duração da freqüência da taquicardia, em evitar choques 
para taquicardia sinusal, apresentando sensibilidade de 100% 
para diagnóstico de TV e especificidade de 83%.11-14 Esse critério 
tem sensibilidade menor para as TV que ocorrem durante o 
exercício, devido à pequena alteração na freqüência ventricular 
nestes episódios. 14

Estabilidade da taquicardia (Stability)
Na tentativa de diferenciar TV de FA, a maioria dos CDI 

pode ser programada para utilizar a estabilidade da freqüência 
ventricular como critério de diferenciação. Em geral, a freqüência 
ventricular durante um episódio de TV é mais estável do que 
durante a FA. O critério de estabilidade é altamente efetivo para 
detectar a FA e evitar a terapia inapropriada do desfibrilador, 
em especial com freqüências ventriculares menores. 11-15 No 
estudo realizado por Kettering15 , para avaliar a sensibilidade 
e a especificidade do algoritmo de estabilidade em diferentes 
freqüências da taquicardia, verificou-se que, quando o critério 
de estabilidade foi programado em 30ms, a sensibilidade foi 
de 82,7% e a especificidade de 91,4% na diferenciação das 
taquiarritmias com freqüências ventriculares menores que 150 
bpm. Quando testado para freqüências ventriculares entre 150 e 
169 bpm, o mesmo valor de programação alcança sensibilidade 
de 94,5% e especificidade de 76%. Com o aumento da 
freqüência ventricular da taquicardia há uma queda progressiva 
da sensibilidade e especificidade, o que levou os autores a 
concluírem que o algoritmo de estabilidade apresenta acurácia 
aceitável com freqüências até 170 bpm.

Morfologia da taquicardia (Morphology)
Com avanço da tecnologia dos CDI, criaram-se algoritmos 

capazes de diferenciar a morfologia do eletrograma intracavitário 
sentido pelo eletrodo na despolarização ventricular que percorre o 

sistema normal de condução His-purkinje daquele que se origina 
de algum lugar diferente do ventrículo. Com esse algoritmo, os 
eletrogramas obtidos durante os episódios de taquicardia são 
comparados com os eletrogramas armazenados e gravados 
durante o ritmo sinusal e são efetivos em discriminar TV de 
TSV. 16-18

relação AV
Os CDI dupla câmara podem ter a vantagem da sensibilidade 

no eletrodo atrial na ajuda para discriminação da origem 
da taquicardia. O simples reconhecimento da presença de 
dissociação átrio-ventricular com a freqüência ventricular 
excedendo a atrial permite distinguir a grande maioria das 
taquicardias supraventriculares das ventriculares. Esse critério irá 
falhar quando existir a relação 1:1 entre as freqüências atriais e 
ventriculares ou nos casos de taquicardia dual, como no caso de 
TV e FA concomitante. Nesses casos, os CDI utilizam algoritmos 
que ajudam na diferenciação diagnóstica. 19-21

Muito embora CDI dupla câmara na teoria devesse diminuir 
a ocorrência de choques inapropriados, estudos recentes não 
demonstraram claro benefício. Vários estudos randomizados e 
prospectivos comparando CDI uni e bicamerais não demonstraram 
benefício na redução de choques inapropriados com CDI dupla 
câmara 22-24, e a indicação de tais dispositivos, apenas para 
redução de choques inapropriados, permanece controversa.

Medicamentos utilizados para redução de choques pelo CDI
As principais evidências demonstram melhora da sobrevida 

em pacientes com risco de morte súbita cardíaca através do 
implante do CDI quando comparado ao uso de terapia com 
antiarrítmicos. Em conjunto, a ocorrência de efeitos adversos 
graves com algumas dessas medicações contribuíram para sua 
menor utilização nas últimas décadas. 25-28 Entretanto, o uso de 
medicações antiarrítmicas continua importante no manejo de 
pacientes portadores de CDI, sobretudo na intenção de diminuir a 
incidência de desfibrilação em tais pacientes. 29-30 Isso é possível 
mediante vários mecanismos, como citado na tabela 2.

Considerando a população submetida a implante de CDI no 
Brasil, hoje, podemos utilizar 3 drogas no manejo dos pacientes 
com o objetivo de diminuirmos desconforto e riscos de uma 
desfibrilação: β-bloqueadores, amiodarona e sotalol.

A eficácia do sotalol comparado com placebo na redução 
da freqüência de choques pelo CDI foi demonstrada em 2 
estudos. Em 1998, um estudo com 93 pacientes portadores de 
CDI, os quais foram randomizados para terapia com sotalol ou 
sem antiarrítmico na prevenção secundária de TV e fibrilação 
ventricular, demonstrou redução na incidência de TV sustentada 
recorrente no grupo do sotalol (32,6% vs 53.2%, p=0,0013). 31 
Um ano após, outro estudo randomizado, multicêntrico, com 302 
pacientes comparando sotalol com placebo, demonstrou redução 
no risco de morte ou primeiro episódio de desfibrilação pelo CDI 
no grupo sotalol após 12 meses de seguimento (RRR de 48%, 
p<0,001), sendo que o resultado favorável ao sotalol manteve-se 
independente do grau de disfunção ventricular esquerda.32 No 
entanto, ao ser comparado com metoprolol, o sotalol não reduziu 

tabela 2. CdI e drogas antiarrítmicas

Indicações:
 
• redução da freqüência e duração dos episódios de tV sustentada e não-sustentada que requerem terapia de desfibrilação, evitando dor e depleção da bateria do 
CdI;
• Lentificação dos episódios de tV espontânea, tornando esses episódios mais susceptíveis ao tratamento com terapia antitaquicardia por estímulo do CdI;
• redução dos episódios de taquicardias supraventriculares, causa freqüente de choque inapropriado.

TV: Taquicardia ventricular CDI: Cardioversor-desfibrilador implantável
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de modo significativo a incidência de terapia apropriada pelo CDI 
em 2 anos de seguimento.33

No estudo OPTIC (Optical Pharmacological Therapy in 
Cardioverter Desfibrillator Patients), 412 pacientes com CDI 
foram randomizados para terapia com β-bloqueador, amiodarona 
com β-bloqueador ou sotalol isolado.34 Em 1 ano de seguimento, 
amiodarona com β-bloqueador  foi o regime mais efetivo em 
reduzir choques pelo CDI. A incidência de choques foi 38,5% no 
grupo β-bloqueador, 24,3% no grupo sotalol e 10,3% no grupo 
amiodarona com β-bloqueador. A redução no risco de choque 
no grupo amiodarona mais β-bloqueador foi significativa quando 
comparado com β-bloqueador isolado (RC, 0,27; 95% IC, 0,14-
0,52; P=0,001) ou sotalol (RC 0,43; 95% IC, 0,22-0,85; 
P=0.02). Embora os resultados demonstrem tendência para 
o benefício do sotalol em relação ao uso de β-bloqueador para 
redução de choques, de novo não houve significância estatística 
(RC, 0,61; 95% IC, 0,37-1,01; P=0,055). A ocorrência de 
disfunção tireoidiana, pulmonar e bradicardia sintomática foi 
mais significativa no grupo que recebeu amiodarona, porém não 
ocorreu diferença significativa para morte, infarto ou insuficiência 
cardíaca. Em uma revisão sistemática publicada em 2007, 
confirmou-se a terapia com amiodarona mais β-bloqueador 
como a mais efetiva para redução de terapias de choque pelo 
CDI; quando comparado com β-bloqueador isolado (RC 0,27; 
95% IC 0,14–0,52), sotalol confirmou seu beneficio comparado 
com placebo, e não houve diferença comparando sotalol com 
β-bloqueador.35

Ainda, o uso de estatinas parece também ter efeito antiarrítmico 
e possível redução na ocorrência de choques pelo CDI, entretanto, 
estudos maiores ainda são necessários. 36 

A eficácia do azimilide, uma medicação antiarrítmica classe 
III, foi demonstrada em dois estudos comparando a droga com 
placebo. 37-38 Porém, esta droga não está disponível ainda no 
Brasil e não está autorizada pelo Food and Drugs Administration 
(FDA). 

Ao serem utilizadas drogas antiarrítmicas em pacientes com 
CDI, é necessário avaliar o risco de eventos adversos. Um risco 
importante a ser considerado é a possibilidade de aumento de 
limiar para desfibrilação ventricular, o que poderia tornar a terapia 
do CDI ineficaz. 39-40 Esse efeito adverso foi descrito com o uso 
de amiodarona, sendo necessária, em alguns casos, reavaliação 
dos padrões do CDI. Porém, esse efeito adverso não se confirmou 
durante a análise do estudo OPTIC. 41 

Ainda, as drogas antiarrítmicas podem ser pró-arrítmicas e 
ter efeitos adversos cardíacos e não-cardíacos que devem ser 
considerados ao utilizarmos tais medicações. 35-42  Sotalol deve 
ser contra-indicado em pacientes com insuficiência cardíaca 
descompensada e deve ser utilizado com cautela em pacientes 
com insuficiência renal. Amiodarona possui efeitos adversos 
não-cardíacos que devem ser monitorizados, também, sendo 
aconselhável a verificação do limiar de desfibrilação em pacientes 
com limiar elevado durante o implante. Porém, continua sendo 
a droga mais segura em pacientes com insuficiência cardíaca e 
disfunção ventricular esquerda severa.

Baseado nos dados atuais, a terapêutica pode incluir 
inicialmente o uso de β-bloqueador em todos os pacientes com 
CDI, tanto para prevenção primária como secundária, a menos 
que contra-indicado. Em pacientes com choques recorrentes, 
amiodarona passa a ser a primeira opção, sendo o sotalol uma 
alternativa na presença de efeitos colaterais secundários a 
amiodarona. 35-42

Ablação por catéter de radiofreqüência
Uma alternativa ao uso de drogas antiarritmicas em 

pacientes com recorrências freqüentes de choques é a ablação 
por radiofreqüência. Pacientes portadores de miocardiopatia 
dilatada de origem isquêmica em geral apresentam mais de uma 

morfologia de TV induzida durante o estudo eletrofisiológico e a 
identificação da arritmia clínica ou espontânea, de cada paciente, 
é de difícil reconhecimento devido à interrupção precoce da 
taquicardia pelo CDI.

Porém, vários trabalhos de diferentes grupos têm demonstrado 
resultados satisfatórios da ablação por radiofreqüência com baixa 
incidência de complicações.

No estudo publicado por O’Donnell e cols, 43 no qual 
submeteram à ablação por radiofreqüência 112 pacientes 
com miocardiopatia dilatada isquêmica que apresentavam, em 
média, 12 episódios documentados de TV no mês anterior ao 
procedimento, quando definido como sucesso do procedimento 
a ausência de indução da taquicardia, ou a modificação 
significativa da inducibilidade da mesma, a taxa de sucesso foi 
de 71%. Os resultados são melhores quanto menor o número 
de morfologias das TV. As complicações do procedimento foram: 
oito pacientes apresentaram complicações vasculares locais, três 
pacientes apresentaram tamponamento cardíaco, dois pacientes 
necessitaram de marcapasso por dano ao sistema de condução e 
um paciente apresentou acidente vascular encefálico isquêmico. 
Não houve mortes relacionadas ao procedimento e a mortalidade 
em longo prazo foi, na maioria das vezes, relacionada à evolução 
e piora da insuficiência cardíaca.

Resultados semelhantes foram publicados em uma série de 
108 pacientes portadores de miocardiopatia dilatada de origem 
isquêmica com índices de abolição da indução de TV de 33% 
e modificação da inducibilidade em 45% dos pacientes. No 
seguimento de 12 a 18 meses, 66% dos pacientes ficaram livres 
de recorrência da TV.44

Gonska e cols, 45 publicaram seus resultados em pacientes com 
apenas uma morfologia de TV registrada e hemodinamicamente 
estável; a taxa de sucesso agudo após a ablação foi de 74% e, 
no seguimento médio de 2 anos, 80% dos pacientes estavam 
clinicamente livres de recorrência da TV.

A eficácia dessa abordagem em pacientes portadores de 
CDI foi demonstrada no relato de 21 pacientes com doença 
cardíaca estrutural e choques freqüentes por TV, apesar do 
uso de medicações. 46 Após a indução e mapeamento da TV, a 
ablação obteve sucesso em 16 pacientes (76%). Em um ano 
de seguimento, a freqüência de choques por mês, após ablação 
com sucesso, reduziu-se de 60 para 0,1 por mês. A avaliação 
da qualidade de vida demonstrou melhora significativa naqueles 
pacientes que obtiveram ablação com sucesso.

Na prevenção primária de choques apropriados, um estudo 
recente. O estudo SMASH-VT trial (The Substrate Mapping and 
Ablation in Sinus Rhythm to Halt Ventricular Tachycardia), 
avaliou 128 pacientes com história prévia de infarto do 
miocárdio e que foram submetidos a implante de CDI por TV 
ou FV espontâneas. Os pacientes foram randomizados para 
implante isolado de CDI ou implante de CDI associado à ablação 
por catéter. Com o paciente mantendo-se em ritmo sinusal, 
realizava-se mapeamento das cicatrizes miocárdicas por meio 
do mapeamento eletroanatômico e nessa região realizava-se a 
ablação. O objetivo primário do estudo era sobrevida livre de 
qualquer terapia apropriada pelo CDI. No grupo que recebeu 
só implante do CDI, 33% dos pacientes receberam terapias 
(choque ou ATP) apropriadamente, enquanto no grupo da ablação 
associada ao implante do CDI, 12% dos pacientes receberam 
terapia apropriada (RRR 65%, P=0,007, IC 0,15-0,78). 
Quando analisado apenas o número de choques, verificou-se 
que os pacientes que foram submetidos à ablação receberam de 
maneira significativa menos terapias que o grupo que recebeu 
somente o implante do CDI (9% vs 31%, P=0,003). Não houve 
incremento na mortalidade no grupo da ablação em comparação 
ao grupo controle no seguimento médio de 22 meses (9% vs 
17%, P=0,29). 47

As arritmias supraventriculares são comuns em pacientes 
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com insuficiência cardíaca e são causas comuns de choques 
inapropriados. Quando estas arritmias são refratárias ao 
tratamento com drogas, a ablação por radiofreqüência do 
istmo cavo tricuspídeo, no flutter atrial, ou a modificação do nó 
atrioventricular, na FA, são procedimentos altamente efetivos. 
48

tempestade elétrica
Tempestade elétrica é definida como três ou mais episódios 

de TV sustentada em 24 horas. Sua ocorrência em pacientes 
com CDI está entre 10% e 20%,49-50podendo ser responsável por 
choques sucessivos, terapias por overdrive pelo CDI, gerando alta 
morbidade, risco de morte súbita e descarga rápida da bateria 
do dispositivo. 

A avaliação inicial consiste em verificar causas secundárias 
e possíveis tratamentos. Exames laboratoriais, devido a 
possibilidades de distúrbio eletrolítico, overdose de tricíclicos, ou 
isquemia miocárdica devem ser realizados. A droga de escolha 
para manejo inicial é amiodarona, devido aos seus benefícios 
apresentados acima, e também ao seu uso em pacientes com 
fibrilação ventricular.51 Os β-bloqueadores orais, ou intravenosos 
são também utilizados, pois o bloqueio simpático pode reduzir 
os episódios de arritmias ventriculares.52 Sedação com uso de 
propofol também é efetivo no manejo destes pacientes.53 

Em pacientes em que o controle farmacológico não é 
alcançado ou que permanecem em TV incessante, a ablação por 

catéter torna-se uma medida terapêutica salvadora e eficaz. Em 
um estudo onde se realizou ablação por cateter em 95 pacientes 
com tempestade elétrica refratária ao tratamento com drogas 
antiarrítmicas obteve-se controle agudo da TV em todos e, ao 
final do seguimento de 22 meses, 93% dos pacientes estavam 
livres de novos episódios de tempestade elétrica e 66% estavam 
livres de recorrência de TV.54

Por fim, transplante cardíaco fica reservado como última 
tentativa de tratamento.

Conclusão
Atualmente o manejo do CDI envolve uma série de medidas 

terapêuticas com o objetivo final de melhorar a morbidade 
e mortalidade dos pacientes portadores desses dispositivos. 
Estas medidas devem ser individualizadas de acordo com as 
características clínicas do paciente e, em especial, das arritmias 
que o paciente apresenta, e incluem a reprogramação do CDI, 
utilização de drogas antiarrítmicas e realização de ablações por 
radiofreqüência. 

O término do implante de um CDI não marca o fim de um 
simples procedimento, mas sim o início de um manejo que deve 
ser realizado por meio de revisões sucessivas do seu dispositivo 
por médico capacitado no manejo do CDI e acesso do paciente, 
sempre que necessário, a uma equipe especializada no seu 
atendimento.
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