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Marcapasso cardíaco como alternativa ao cardiodesfibrilador 
implantável na prevenção secundária de morte súbita em casos 
selecionados
Cardiac pacemaker as an alternative to implantable cardioverter-defibrillator in 
secondary prevention of sudden death in selected cases

Guilherme Flores Carvalho1, Rafael Diamante2

Resumo: Relata-se o caso de uma paciente de 71 anos de idade, internada em decorrência de síndrome convulsiva 
de repetição. O monitoramento eletrocardiográfico contínuo permitiu documentar fibrilação ventricular com 
reversão espontânea, precedida por bradicardia sinusal grave e prolongamento acentuado do intervalo QT. Após 
investigação clínica detalhada, a paciente foi submetida a implante de marcapasso atrioventricular programado 
no modo AAI-DDD com 70 bpm. No seguimento de 30 meses, evoluiu sem sintomas cardiovasculares, com 
normalização do intervalo QT e sem registros de taquicardia ventricular não sustentada. O marcapasso apresentou-se 
como alternativa bem-sucedida neste caso, evitando-se, assim, o implante de cardiodesfibrilador automático.

Descritores: Marcapasso Cardíaco Artificial; Síndrome do QT Longo; Fibrilação Ventricular.

Abstract: We present the case of a 71-year-old patient who was hospitalized for repetition convulsion syndrome. 
Continuous electrocardiographic monitoring enabled the documentation of ventricular fibrillation with 
spontaneous reversion, preceded by severe sinus bradycardia and marked prolongation of the QT interval. After 
detailed clinical investigation, the patient was submitted to the implantation of atrioventricular pacemaker in the 
AAI-DDD 70 bpm mode. In the 30-month follow-up, the patient evolved without cardiovascular symptoms, 
normalization of the QT interval with no records of unsustained ventricular tachycardia. The pacemaker was a 
successful alternative in this case, avoiding the implantation of automatic defibrillator. 
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Introdução
O implante de cardiodesfibrilador automático 

está bem estabelecido como profilaxia secundária 
da morte súbita cardíaca, quando se descartam as 
causas reversíveis de taquicardia ventricular instável e 
fibrilação ventricular. O prolongamento do in tervalo 
QT é um fator de risco conhecido para síncope, con-
vulsão e morte súbita. A maioria dos pacientes com 
prolongamento do QT tem uma causa adquirida, 
mas são cada vez mais reconhecidas as formas congê-
nitas de prolongamento do intervalo QT.

A síndrome do QT longo pode ser dividida 
nas formas congênita e adquirida. A forma con-
gênita é uma alteração familiar, que pode estar 
associada à surdez sensorioneural (síndrome de 
Jervell e Lange-Nielsen, autossômica recessiva) ou 
à audição normal (síndrome de Romano-Ward, 
autossômica dominante). A forma não familiar 
em pessoas com audição normal é chamada espo-
rádica. A forma adquirida apresenta intervalo QT 
longo induzido pelo uso de diferentes fármacos, 
distúrbios metabólicos e nutricionais, lesões do 
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sistema nervoso central, bradicardia grave, pro-
lapso da válvula mitral e ganglionite cardíaca, além 
de doença arterial coronária.

A literatura1-6 descreve que o diagnóstico da 
sín   drome do QT longo é feito na presença de 
escore de risco Schwartz > 3,5 na ausência de 
causas secundárias, na presença de mutação em 
um dos genes da síndrome do QT longo ou na pre-
sença de intervalo QT corrigido > 500 ms pela fór-
mula de Bazett, na ausência de causas secundárias.

Relato do Caso
Paciente do sexo feminino, com 71 anos de 

idade, internada por uma semana em decorrên-
cia de síndrome convulsiva de repetição iniciada 
na semana anterior, apresentando em média dois 
episódios de convulsão por dia. Hipertensa com 
antecedente de acidente vascular encefálico aos 
40 anos, sem história familiar de morte súbita, 
estava em uso de captopril e hidroclorotiazida.

À admissão, o eletrocardiograma revelou ritmo 
de fibrilação atrial com frequência cardíaca de 60 
bpm, e o exame físico foi normal, salvo hemipare-
sia direita secundária a acidente vascular encefálico 
antigo. Sob monitoramento eletrocardiográfico de 
24 horas, a paciente reproduziu a crise convulsiva 
que a levou à internação, com reversão espontânea. 
A análise do eletrocardiograma de 24 horas revelou 
ritmo sinusal bradicárdico com frequência cardía ca 

média de 38 bpm e intervalo QT corrigido de 
676 ms pela fórmula de Bazett, alternado com 
ritmo de fibrilação atrial e alta densidade de ectopia 
ventricular, além de um episódio de fibrilação ven-
tricular precedido por bradicardia grave, que se cor-
relacionou com o episódio de convulsão (Figura 1).

Transferida para a Unidade de Terapia Inten-
siva (UTI), a paciente foi submetida a implante de 
marcapasso transvenoso provisório. Encaminhada 
ao laboratório de hemodinâmica, realizou cine-
coronariografia sem evidência de doença arterial 
coronária. No pós-operatório imediato, evoluiu 
as   sintomática, sem novos episódios de convulsão. O 
ecocardiograma demonstrou AE 36 mm VE 45x33 s 
11 PP 10, fração de ejeção preservada e avaliação 
laboratorial sem alterações significativas.

No quarto dia após o implante do marcapasso, 
foi realizado novo Holter, com o marcapasso pro-
gramado no modo VVI com 80 bpm. Observou-se 
nor malização do intervalo QT e diminuição signi-
ficativa da arritmia ventricular (< 10 ectopias ven-
triculares por hora). Tendo em vista a cessação das 
crises com o tratamento instituído, optou-se pelo 
implante do marcapasso atrioventricular defini-
tivo, realizado com sucesso (Figura 2).

A paciente recebeu alta hospitalar medicada 
com betabloqueador e varfarina e o marcapasso 
programado no modo AAI-DDD com 70 bpm, 
operando em AAI com 70 bpm, com intervalo QT 

Figura 1: Holter evidenciando taquicardia ventricular polimórfica, precedida de intervalo QT longo.
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corrigido de 430 ms. No seguimento de 30 meses, 
a paciente continua  va assintomática.

Discussão
No caso relatado, a primeira dúvida levantada 

foi se o QT longo era secundário à bradicardia ou se 
a bradicardia era decorrente da própria alteração da 
repolarização, já que alguns subtipos de síndro me 
do QT longo cursam com bradicardia grave. No 
primeiro momento, viu-se a necessidade de cardio-
desfibrilador para profilaxia secundária de morte 
súbita, haja vista a alta probabilidade de síndrome 
do QT longo congênito, pelo escore de Schwartz.

A justificativa para o implante de marcapasso 
foi a evolução tanto clínica como eletrocardiográ-

fica a curto prazo após a instituição do tratamento 
da bradicardia, com implante de marcapasso pro  -
visório. Outra justificativa que reforçou o im -
plante foi a logística de viabilização do desfibri-
lador, tendo em vista o baixo nível socioeconô-
mico da paciente, o fato de o serviço não dispor 
do dispositivo pelo Sistema Único de Saúde, além 
dos riscos inerentes ao transporte e à longa per-
manência na UTI. Reconhece-se, entretanto, a 
importância do estudo genético para respaldar o 
implante de marcapasso nesses casos em que há 
suspeita de causa congênita de síndrome do QT 
longo. A paciente foi encaminhada para estudo 
genético, sem resposta até o momento.

A síndrome do QT longo é exemplo claro de que 
o estudo genético não deve ser utilizado apenas 

Figura 2: Em A, eletrocardiograma com marcapasso operando em modo AAI com 70 bpm. Em B, eletrocardiograma com marcapasso 
ventricular, frequência cardíaca de 80 bpm.

por pesquisadores e sim estar presente na prática 
clínica. O caso apresentado evidencia que a causa 
da síndrome do QT longo foi secundária a bra-
dicardia grave, como demonstrou a evolução da 
paciente a curto prazo e a longo prazo. Assim, 
destaca-se a importância da investigação criteriosa 
das causas secundárias para evitar o implante des-
necessário de cardiodesfibrilador automático.
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