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Evidências atuais para indicação de cardiodesfibriladores implantáveis 
(CDI)
Current evidences to indication of implantable cardioverter-defibrillators (ICD)

Celso Salgado de Melo1, Luiz Maurício da Silva Júnior2, Bruna Perez Vazquez2, Thaís Perez 
Vazquez2, Júlio César de Oliveira3, Hebert Donizeti Salerno4, José Silveira Lage5

Resumo: O implante de cardiodesfibriladores automáticos surgiu na década de 1980 como tratamento 
alternativo na prevenção de arritmias graves em pacientes sobreviventes de fibrilação ventricular ou taquicardia 
ventricular sintomática. Os resultados iniciais mostraram resultados favoráveis à prevenção de morte súbita e 
redução de mortalidade geral com o uso desses dispositivos. Diante disso, a comprovação dessas evidências por 
estudos randomizados tornou-se de suma importância para indicação dessa prótese. A revisão dos resultados 
desses estudos demonstrou que o implante de cardiodesfibrilador automático é primeira opção na terapêutica 
de pacientes com taquicardia ventricular sustentada ou fibrilação ventricular com comprometimento 
hemodinâmico, sendo também superior ao tratamento farmacológico em pacientes com taquicardia ventricular 
sustentada sintomática ou após ressuscitação de parada cardiorrespiratória. Nos casos de doença arterial 
coronária, disfunção ventricular esquerda e presença de potenciais tardios ao eletrocardiograma, não há 
evidências em favor do implante desse dispositivo. O implante profilático de cardiodesfibrilador implantável em 
pacientes de alto risco com infarto agudo do miocárdio recente não reduz a mortalidade geral. Esse dispositivo 
não representa benefícios para a sobrevivência nos casos de cardiomiopatia dilatada idiopática. A terapia com 
cardiodesfibrilador implantável combinada à terapia de ressincronização cardíaca melhora a qualidade de 
vida, a classe funcional e a capacidade física na insuficiência cardíaca moderada a grave. Esse dispositivo está 
associado a redução equivalente da mortalidade em idosos e em indivíduos mais jovens, sem comprometimento 
da qualidade de vida nos idosos, excluindo-se pacientes com comorbidades graves. O objetivo deste artigo é 
revisar os principais estudos clínicos em cardiodesfibrilador implantável, avaliando aspectos essenciais para 
indicação dessa terapêutica.

Descritores: Morte Súbita; Insuficiência Cardíaca; Estimulação Cardíaca Artificial; Desfibriladores Implantáveis; 
Ensaio Clínico.

Abstract: The implantation of implantable cardioverter-defibrillators emerged in the 1980s as an alternative 
treatment in the prevention of serious arrhythmias in survivors of ventricular fibrillation or symptomatic ventricular 
tachycardia. Initial results showed favorable for prevention of sudden death and overall mortality reduction with 
implantable cardioverter-defibrillator results. Therefore, the evidence of such evidence by randomized trials has 
become of paramount importance for implantable cardioverter-defibrillator indication. A review of the results of 
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these studies demonstrated that implantable cardioverter-defibrillator implantation is first choice in the treatment 
of patients with sustained ventricular tachycardia or ventricular fibrillation with hemodynamic compromise, 
being also superior to medical therapy in patients with symptomatic sustained ventricular tachycardia or after 
resuscitation from cardiac arrest. In cases of coronary artery disease, left ventricular dysfunction and presence 
of late potentials on electrocardiogram, there is no evidence in favor of implantable cardioverter-defibrillator 
implantation. Prophylactic implantable cardioverter-defibrillator implantation in high-risk patients with recent 
acute myocardial infarction does not reduce overall mortality. The implantable cardioverter-defibrillator does 
not represent benefits for survival in cases of idiopathic dilated cardiomyopathy. Combination therapy with 
implantable cardioverter-defibrillator and cardiac resynchronization therapy improves quality of life, functional 
class and exercise capacity in moderate to severe heart failure. The implantable cardioverter-defibrillator is 
associated with an equivalent reduction of mortality in elderly and younger subjects without impairment of 
quality of life in elderly patients, excluding patients with severe comorbidities. The purpose of this article is to 
review the implantable cardioverter-defibrillator main clinical studies, which are essential for evaluating this 
therapeutic indication.

Keywords: Death, Sudden; Heart Failure; Cardiac Pacing, Artificial; Defibrillators, Implantable; Clinical Trial.

Introdução
Morte súbita cardíaca é definida como morte 

inesperada que ocorre no prazo de uma hora desde 
o início dos sintomas, quando o evento é teste-
munhado, e dentro de 24 horas após o indivíduo 
ser visto vivo e bem, quando não é testemunhado. 
A maior parte das mortes súbitas cardíacas ocorre 
fora do ambiente hospitalar ou das salas de emer-
gência, havendo subestimação desse importante 
evento cardíaco, uma vez que as mortes súbitas 
cardíacas ocorridas fora do ambiente hospitalar 
não têm documentação, na maior parte das vezes1.

Os estudos randomizados discutidos neste artigo 
utilizaram a classificação de Hinkle & Thaler2 para 
categorizar as causas de morte com base no local 
de ocorrência, no tempo de instalação dos sinto-
mas e na presença de testemunhas. No ambiente 
não-hospitalar, a morte súbita cardíaca é a causa 
de mais de 60% de todas as mortes por doenças 
cardiovasculares, que representa a principal causa 
de morte em todo o mundo3.

A incidência anual de morte súbita cardíaca 
nos Estados Unidos (população total de aproxi-
madamente 320 milhões) varia entre 180 mil e 
250 mil casos por ano. Entre as principais causas 
de morte súbita estão as arritmias cardíacas, inclu-
sive as decorrentes de infarto agudo do miocárdio 
(IAM). No entanto, outras causas potenciais, tais 
como acidente vascular cerebral, embolia pulmo-
nar, ruptura da aorta, e intoxicação por abuso de 
drogas ou álcool, precisam ser consideradas, em
bora a exclusão dessas causas não-cardíacas seja 
muitas vezes difícil4.

Na maioria dos casos, a morte súbita cardíaca 
é consequente a taquicardia ventricular, degene-
rando para fibrilação ventricular e assistolia em 

sequência. Um estudo analisou os casos de parada 
cardiorrespiratória (PCR) confirmada, utilizando 
desfibrilador, e observou que nos três primeiros 
minutos de PCR o ritmo inicial era taquicardia 
ventricular ou fibrilação ventricular em 71% dos 
indivíduos, assistolia em 18%, e atividade elétrica 
sem pulso em 11%5. A fibrilação ventricular pode 
ser uma manifestação de isquemia e a assistolia é 
frequentemente o primeiro ritmo de PCR causada 
por insuficiência cardíaca.

Os principais fatores de risco para morte súbita 
cardíaca estão bem explicitados na pirâmide de 
Wellens6: a) disfunção ventricular esquerda, ava-
liada pela fração de ejeção, sintomas de insufi
ciência cardíaca e avaliação funcional da New York 
Heart Association (NYHA); b) isquemia cardíaca, 
principalmente na doença arterial coronária (DAC) 
com sintomas de angor pectoris, anormalidade no 
teste de esforço ou estresse farmacológico na cin
tilografia de perfusão miocárdica; e c) instabili-
dade elétrica evidenciada por ectopias ventricula-
res, taquicardia ventricular não-sustentada, estudo 
eletrofisiológico positivo, presença de potenciais 
tardios no eletrocardiograma de alta resolução 
(ECG AR), alternância da onda T, dispersão do 
intervalo QT e anormalidade na variabilidade da 
frequência cardíaca.

A gravidade da insuficiência cardíaca tem rela-
ção com a modalidade de morte: na classe II, 64% 
das mortes são súbitas, 12% por insuficiência 
cardíaca congestiva e 24% por outras causas; na 
classe III, as mortes súbitas representam 59% dos 
casos, 26% por insuficiência cardíaca congestiva 
e 15% por outras causas; e na classe IV, 33% são 
súbitas, 56% das quais por insuficiência cardíaca 
congestiva e 11% por outras causas7.



Artigo de Revisão

Relampa 2014;27(2):94-105

Melo CS, Silva Júnior LM, Vazquez BP, Vazquez TP, Oliveira JC, Salerno HD, Lage JS

96

Apesar de a sobrevivência após PCR não ter 
se alterado sensivelmente nas últimas três décadas, 
o prognóstico a longo prazo dos pacientes que 
sobrevivem à alta hospitalar após morte súbita 
cardíaca tem melhorado8. 

Dados do Gruppo Italiano per lo Studio della 
Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico (GISSI-2)9 
demonstram que pacientes com disfunção ven
tricular esquerda que apresentam mais de 10 
ectopias ventriculares por hora têm maior risco 
de morte súbita aos 180 dias pós-infarto. IAM 
com supradesnivelamento de segmento ST está 
associado a arritmias ventriculares e PCR, sendo 
o risco de morte súbita cardíaca maior nos primei-
ros 30 dias após IAM, e diminui gradualmente 
com o tempo10.

Estudos randomizados e metanálises demons-
traram que, no pós-infarto, fármacos antiarrítmi
cos das classes IA, IB e IC apresentam efeito des-
favorável11,12, enquanto bloqueadores de canal de 
cálcio têm efeito neutro e betabloqueadores têm 
efeito protetor comprovado. Nos estudos que ava-
liaram o uso da amiodarona em pacientes com 
DAC e IAM prévio, houve redução da morte por 
arritmia, mas não da mortalidade total13,14. 

No estudo do Grupo de Studio de la Sobre­
vida en la Insuficiencia Cardiaca en Argentina 
(GESICA)15, envolvendo pacientes com insufi
ciência cardíaca, o uso da amiodarona resultou em 
diminuição da mortalidade, independentemente 
da presença de arritmias ventriculares complexas. 

No estudo Congestive Heart Failure Survival 
Trial of Antiarrhythmic Therapy (CHF STAT)16, 
a amiodarona mostrou tendência à redução da 
mortalidade em pacientes com cardiomiopatia 
não-isquêmica.

Tendo em vista o alto risco de recorrência de 
arritmias em sobreviventes de fibrilação ventricu-
lar ou taquicardia ventricular sintomática, a neces-
sidade de comprovar qual o melhor tratamento 
para reduzir a mortalidade desses pacientes era de 
suma importância. No final da década de 1980, 
vários centros nos Estados Unidos demonstraram 
redução significativa da morte súbita e da morta-
lidade total em decorrência do uso do cardiodes-
fibrilador implantável (CDI), comparado com a 
terapia empírica com amiodarona, a terapia diri-
gida pelo estudo eletrofisiológico, e a cirurgia para 
correção de arritmias17-23.

Especialistas em eletrofisiologia e clínicos ini-
ciaram então debates para definir o papel do CDI 
na prática clínica. Inúmeros pesquisadores consi-
deravam que a realização de estudos randomiza-
dos em pacientes ressuscitados de PCR não cons-
tituía procedimento ético. Havia intensas críticas 
a essas posições, uma vez que a eficácia do novo 

dispositivo deveria ser comprovada por meio de 
estudos randomizados. A ocorrência de altas taxas 
de complicação resultantes do implante do CDI 
também constituía prejuízo a sua disseminação. 
Finalmente, o crescimento exponencial da taxa de 
implantes e as implicações de ordem econômica 
tornaram-se razões suficientes para submeter o 
CDI a estudos clínicos randomizados24,25.

Revisão dos estudos clínicos
O estudo de Kramer et al.26 teve como obje-

tivo o desenvolvimento e a validação de um escore 
de predição de risco para identificar pacientes 
com risco de óbito dentro de um ano, apesar da 
terapia com CDI. Dados clínicos detalhados de 
pacientes com implante de CDI foram coletados 
a partir de três centros de cuidados terciários. Um 
terço dos doentes foi selecionado aleatoriamente 
para formar o grupo de predição, a partir do qual 
um escore de risco foi desenvolvido utilizando 
regressão logística. Essa contagem foi então apli-
cada aos dois terços restantes da coorte (grupo 
de validação), para avaliar a precisão da previsão 
do escore de risco. A coorte total incluiu 2.717 
pacientes com CDI, com média de idade de 64,6 
± 14,5 anos, 77,2% de sexo masculino e 74,7% 
de prevenção primária. O escore de risco PACE 
(que incorpora doença arterial periférica, idade 
> 70 anos, creatinina > 2 mg/dl, e fração de ejeção 
< 20%) previu com precisão a mortalidade em 1 
ano no grupo de validação. O estudo concluiu que 
a pontuação simples de escore de risco é capaz de 
predizer a mortalidade em um ano para pacientes 
que receberam implante de CDI, sendo os pacien-
tes com escore de risco PACE > 3 de alto risco para 
morte, apesar da terapêutica com implante de 
CDI. Como limitação, o presente estudo não apre
sentou grupo controle para a análise em questão.

Estudos de prevenção secundária
Três estudos de prevenção secundária foram 

conduzidos de modo praticamente simultâneo.
O maior deles, o Antiarrhythmics versus Im­

plantable Defibrillators (AVID)27, foi um estudo 
multicêntrico e randomizado, que incluiu 1.016 
pacientes, dos quais 45% recuperados de fibrila-
ção ventricular e os outros 55% com taquicardia 
ventricular sustentada com síncope ou com fração 
de ejeção < 0,40 e sintomas sugestivos de compro-
metimento hemodinâmico grave decorrente de 
arritmia (pré-síncope, angina, insuficiência car-
díaca congestiva). Desse conjunto, 507 pacientes 
foram randomizados para tratamento com CDI 
e os 509 restantes para o uso de fármacos antiar-
rítmicos, principalmente amiodarona. O desfecho 
primário observado foi a mortalidade geral.
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Em acompanhamento médio de 18 meses, 
a taxa de mortalidade acumulada foi de 15,8 ± 
3,2% no grupo do CDI e de 39% na mortalidade 
em um ano, 27% em dois anos e 31% em três 
anos, favoráveis ao CDI. Houve redução de 56% 
da mortalidade por arritmia em três anos.

A população do AVID era virtualmente idên-
tica àqueles pacientes tratados por terapia guiada 
eletrofisiologicamente na década de 1980. Embora 
não houvesse necessidade de estudo eletrofisioló-
gico para a inclusão, 572 pacientes foram estuda-
dos, com indução de taquicardia ventricular em 
384 (67%). A sobrevida em um ano e três anos 
foi semelhante entre os pacientes beneficiados com 
CDI. Os pacientes com fração de ejeção < 0,35 
foram os mais beneficiados pelo CDI. A fração de 
ejeção, discretamente menor, dos pacientes com 
fibrilação ventricular e o menor uso de betablo
queadores no grupo tratado com fármacos antiar-
rítmicos tornaram essas diferenças não significativas 
quando da aplicação da análise de regressão de Cox.

O estudo AVID concluiu que o uso de CDI 
é a primeira opção na terapêutica de pacientes 
com taquicardia ventricular sustentada ou fibrila-
ção ventricular com comprometimento hemodi
nâmico. No entanto, esse estudo apresentou as 
seguintes limitações: ajuste empírico da dose de 
amiodarona, a despeito do ajuste por meio de 
estudo eletrofisiológico; não foi incluído grupo 
controle; foi utilizado mais de um tipo de CDI; 
considerou mortalidade global como desfecho 
primário, e não mortalidade por arritmia.

O Canadian Implantable Defibrillator Study 
(CIDS)28 incluiu 659 pacientes, sendo critérios 
de inclusão fibrilação ventricular, taquicardia ven
tricular sustentada ou síncope aparentemente de
corrente de taquicardia ventricular, porém não 
monitorada. O desfecho primário pesquisado foi 
a mortalidade geral, enquanto o desfecho secun-
dário incluiu apenas a mortalidade por arritmias. 
De acordo com os critérios de eleição do estudo, 
328 pacientes foram randomizados para trata-
mento com CDI e 331 para o uso de amiodarona, 
realizando-se acompanhamento médio de 35 me
ses. O grupo com implante de CDI apresentou 
redução de 20% na mortalidade total, além de 
redução de 33% na mortalidade por arritmias em 
comparação com o grupo que utilizou amioda-
rona, sem significância estatística entre os dados. 
O estudo CIDS, assim como o AVID, concluiu 
que o implante de CDI é superior ao tratamento 
com amiodarona nos pacientes com taquicardia 
ventricular sustentada sintomática ou após ressus-
citação de PCR.

O Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH)29 
foi um estudo prospectivo, multicêntrico e ran-

domizado, que incluiu 288 pacientes, todos recu-
perados de PCR secundária a arritmia ventricular 
documentada. Foram excluídos aqueles pacientes 
em que a PCR era secundária a cirurgia cardíaca, 
distúrbios hidroeletrolíticos, efeito de fármacos 
pró-arrítmicos ou tenha ocorrido nas primeiras 
72 horas após IAM. Os pacientes foram rando-
mizados entre os que receberam implante de CDI 
(99 pessoas) e os que usaram terapêutica farma-
cológica (189 pessoas) com fármacos antiarrítmi-
cos (amiodarona, metoprolol ou propafenona). 
O desfecho primário observado foi a mortalidade 
geral e o desfecho secundário foi a morte súbita 
cardíaca e a recorrência de PCR nos dois anos de 
seguimento.

Após seguimento médio de 11 meses, houve 
interrupção precoce do tratamento no grupo que 
fez uso de propafenona, pelas taxas inaceitáveis 
de mortalidade (23%), em comparação com o 
grupo CDI (0%). O acompanhamento médio foi 
de 57 meses. Houve redução de 28% na morta-
lidade total e de 61% na mortalidade por morte 
súbita cardíaca no grupo que fez uso do CDI, sem 
significância estatística entre as diferenças obser-
vadas. Também não houve diferença significativa 
nos desfechos primário e secundário em relação ao 
grupo que fez uso de amiodarona comparado ao 
que usou metoprolol.

Esses estudos apresentaram limitações no que 
se refere à ausência de grupo controle, porque a 
natureza das arritmias testadas tornaria antiética a 
ausência de tratamento para esses pacientes. Por-
tanto, pôde-se observar somente o benefício rela-
tivo de ambos os tratamentos.

Em 2000, uma metanálise30 incluindo os estu-
dos AVID, CIDS e CASH, totalizando 1.963 pa
cientes, demonstrou que o CDI reduziu o risco 
relativo de morte súbita cardíaca em 50% e a mor-
talidade total em 24%. Com base nesses dados, 
em 2002 as diretrizes do American College of 
Cardiology/American Heart Association (ACC/
AHA)31 para implante de CDI elegeram pacien-
tes com perfil clínico similar ao do estudo AVID 
como indicação classe I.

Estudos de prevenção primária
Se por um lado os estudos anteriores apontam 

que o implante de CDI tem alta eficácia na preven
ção secundária de pacientes com taquiarritmias 
ventriculares, a prevenção primária não foi estu-
dada pelos mesmos, não se podendo inferir sobre 
essa prevenção somente a partir de tais estudos.

Cardiopatia isquêmica
O mais interessante e controverso dos estudos 

que levam em conta a prevenção primária foi o 
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
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Trial (MADIT)32, cujo embasamento conceitual 
fundamentava-se no risco da associação de taqui-
cardia ventricular não-sustentada e baixa fração 
de ejeção em pacientes no pós-IAM. Wilber et 
al.33 demonstraram, em pacientes com taquicardia 
ventricular sustentada induzida e não suprimida 
no laboratório de eletrofisiologia, que o risco de 
morte seria de cerca de 30% em dois anos. No 
estudo MADIT, 196 pacientes foram seguidos por 
cinco anos, tendo como critério de inclusão IAM 
prévio há três semanas ou mais, classes funcionais 
I, II ou III, fração de ejeção ventricular esquerda 
< 35%, taquicardia ventricular não-sustentada 
assintomática de 3 batimentos a 30 batimentos, 
taquicardia ventricular sustentada induzida por 
estudo eletrofisiológico e não suprimida por pro-
cainamida intravenosa. Os pacientes foram ran-
domizados em dois grupos: terapia com fármacos, 
principalmente amiodarona, ou CDI. O desfecho 
primário avaliado foi a mortalidade geral. Houve 
39 mortes no grupo que fez uso de fármacos e 15 
no grupo de CDI, e 60% dos pacientes recebe-
ram choques, confirmando o efeito protetor. A 
redução da mortalidade total foi de 54% e a de 
morte arrítmica foi de 76% no grupo do CDI, 
em um seguimento médio de 27 meses. O estudo 
MADIT concluiu que no grupo de pacientes 
estudados, o implante de CDI apresentou eficácia 
semelhante à da terapia farmacológica na redução 
da mortalidade geral.

As principais críticas ao MADIT residem na 
alta porcentagem de pacientes que interromperam 
o uso de amiodarona e o uso desproporcional de 
betabloqueadores no grupo do CDI. Apesar disso, 
a análise de regressão de Cox mostrou não haver 
interação entre essas medicações e os respectivos 
grupos. Não houve grupo controle porque os par-
ticipantes apresentaram alto risco para arritmias 
malignas. As sociedades de eletrofisiologia não 
adotaram o CDI de imediato pelas razões expres-
sas anteriormente e também pelas implicações 
econômicas que acarretaria. Apesar dessas críticas, 
as diretrizes da ACC/AHA deram aos pacientes 
estudados pelo MADIT indicação classe I de CDI.

O Multicenter Unsustained Tachycardia Trial 
(MUSTT)34 foi um estudo randomizado e con-
trolado, que avaliou o papel do estudo eletrofi
siológico na escolha da terapêutica em uma po
pulação similar à do estudo MADIT. Foram 
2.202 pacientes envolvidos, com fração de ejeção  
< 40%, todos com DAC classes I, II ou III e 
taquicardia ventricular não-sustentada. Desse 
total de pacientes, 1.435 não foram submetidos a 
randomização, tendo sido acompanhados apenas 
como registro, outros 767 foram submetidos ao 
estudo eletrofisiológico com indução de taquicar-

dia ventricular/fibrilação ventricular, e 63 recusa-
ram a randomização. Dos 704 randomizados, 351 
receberam terapêutica guiada pelo estudo eletro-
fisiológico e 26% responderam a fármacos classe 
I (10% à amiodarona e 9% ao sotalol); 46% não 
responderam aos fármacos testados, e, portanto, 
receberam o CDI; e os 353 restantes receberam 
placebo. O grupo CDI apresentou evolução signi
ficativamente mais favorável que os pacientes tra-
tados com fármacos antiarrítmicos, com redução 
de risco de 55% de mortalidade total e de 76% de 
morte por arritmias em um seguimento médio de 
39 meses. O grupo que não fez uso de fármacos 
antiarrítmicos teve melhor evolução quando com-
parado ao que as utilizou. Os pacientes do registro 
tiveram melhor evolução que o grupo sem terapia 
antiarrítmica. O estudo MUSTT concluiu que 
o estudo eletrofisiológico guiando o implante de 
CDI, em pacientes com alto risco de taquicardia 
ventricular/fibrilação ventricular e DAC, e sem 
fármacos antiarrítmicos, reduz de maneira signifi-
cativa o risco de morte súbita cardíaca.

O Coronary Artery Bypass Graft (CABG Patch 
Trial)35 baseou-se na premissa de que pacientes 
com DAC, disfunção ventricular esquerda e pre-
sença de potenciais tardios ao ECG AR têm risco 
aumentado de morte súbita cardíaca. O objetivo 
foi avaliar o efeito do implante de CDI na sobre-
vida desses pacientes, sendo o CDI implantado 
profilaticamente no momento da cirurgia de re
vascularização do miocárdio. O estudou contou 
com 900 pacientes com idade < 80 anos, rando-
mizados para o implante de CDI (446 pacien-
tes) ou para o grupo controle (454 pacientes). 
O desfecho primário foi a avaliação da mortali-
dade total. Os grupos apresentavam característi-
cas similares e foram acompanhados por 32 ± 16 
meses. Houve 101 mortes no grupo de CDI (71 
por causas cardíacas) e 95 mortes no grupo con-
trole (72 por causas cardíacas). O risco relativo de 
morte por qualquer causa foi calculado por meio 
da análise de regressão de Cox, resultando em 1,07 
[intervalo de confiança (IC) de 95%, 0,81-1,42; 
P = 0,64], sem diferenças significantes entre os 
dados, concluindo não haver evidências em favor 
do implante de CDI para esse grupo de pacientes.

O Multicenter Automatic Defibrillator Implan­
table Trial II (MADIT II)36 teve início em 1997 e 
foi encerrado em 2001. Teve como objetivo pri-
mário avaliar a mortalidade total, comparando 
um grupo de pacientes que se submeteu a trata-
mento convencional e implante de CDI a outro 
que utilizou terapia convencional após IAM. Os 
critérios de inclusão foram: IAM com pelo menos 
30 dias de evolução e fração de ejeção < 30%, não 
sendo elegíveis pacientes com história de arritmia 
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ventricular, marcadores positivos para arritmia ou 
que haviam se submetido a estudo eletrofisioló-
gico. Os critérios de exclusão foram: PCR prévia, 
síncope não relacionada a IAM, classe funcional 
IV, revascularização miocárdica ou revasculariza-
ção não-cirúrgica antes de três meses de inscrição 
no estudo, uso de fármacos antiarrítmicos, exceto 
para arritmias atriais, pacientes com indicação 
de CDI e presença de comorbidades capazes de 
diminuir a sobrevida durante o estudo. Um total 
de 1.232 pacientes foi randomizado em dois 
grupos de tratamento, na proporção de 3:2. No 
primeiro grupo os pacientes foram tratados com 
terapia clínica convencional e implante de CDI; já 
o segundo grupo foi tratado exclusivamente com 
terapia clínica convencional, conforme prescrição 
do médico assistente. Essa proporção resultou em 
742 pacientes recebendo CDI e 490 recebendo 
terapia convencional. Durante um seguimento 
médio de 20 meses, as taxas de mortalidade foram 
de 19,8% no grupo convencional e de 14,2% no 
grupo CDI, indicando redução de risco relativo 
de 31% [hazard ratio (HR), 0,69; IC, 51-93; 
P = 0,0016], o que evidenciou superioridade do 
tratamento com CDI em pacientes com DAC e 
risco moderado. O estudo MADIT II concluiu 
que pacientes com comorbidades de alto risco e 
DAC em estágio avançado apresentam risco ele-
vado de mortalidade após implante de CDI em 
seguimento a longo prazo. Já em pacientes com 
DAC em estágio não avançado e risco moderado, 
o implante de CDI é superior à terapêutica clínica 
convencional.

O Defibrillator After Acute Myocardial Infarc­
tion Trial (DINAMIT)37 comparou a mortalidade 
geral em pacientes com IAM prévio submetidos 
ou não a implante de CDI. Os critérios de inclu-
são foram IAM prévio, fração de ejeção < 35% 
e anormalidade da função autonômica cardíaca, 
avaliada pela variabilidade da frequência cardíaca 
ou frequência cardíaca média > 80 bpm ao Holter 
de 24 horas. Os pacientes foram randomizados 
em dois grupos: um com CDI e terapia clínica 
otimizada para IAM (342 pacientes) e outro 
apenas com terapia clínica otimizada para IAM 
(310 pacientes). Não houve diferenças estatísti-
cas relativas às características clínicas, à terapia de 
repercussão e ao tratamento clínico entre os dois 
grupos. Durante seguimento médio de 30 ± 13 
meses, não houve diferença na mortalidade total 
nos dois grupos, com 62 óbitos no grupo de CDI 
e 58 no grupo de terapia convencional somente 
(HR, 1,08; IC, 0,76-1,55; P = 0,66). No entanto, 
houve mais mortes cardíacas não-arrítmicas no 
grupo de CDI, por razões não esclarecidas. Espe-
cula-se que a terapêutica otimizada após o IAM 

possa prevenir ou retardar o remodelamento ven-
tricular que contribui para o mecanismo eletrofi-
siológico de morte súbita cardíaca, retardando por 
meses ou anos os possíveis benefícios decorrentes 
do CDI para a prevenção da morte súbita após o 
IAM. Dessa forma, o estudo DINAMIT concluiu 
que o implante profilático de CDI nos pacien-
tes de alto risco com IAM recente não reduz a 
mortalidade geral, embora reduza a taxa de morte 
decorrente de arritmia, o que é compensado pelo 
aumento da mortalidade por causas não-arrítmicas.

O Defibrillator Implantation Early after Myo­
cardial Infarction (IRIS)38 foi um estudo rando-
mizado, prospectivo, multicêntrico, investigador-
-iniciado, publicado em 2009, que randomizou 
898 pacientes com IAM com ou sem supradesni-
velamento do segmento ST prévio, selecionando 
445 para implante de CDI e 453 para terapia 
farmacológica isolada. Os critérios de exclusão fo
ram: presença de arritmias ventriculares anteriores 
ao evento isquêmico ou nas primeiras 48 horas 
pós-IAM e com necessidade de tratamento, insu-
ficiência cardíaca congestiva classe IV, intervalo 
de mais de 31 dias entre o IAM e o estudo, indi-
cação de cirurgia de revascularização do miocár-
dio, distúrbios psiquiátricos, comorbidades graves 
e instabilidade clínica. Os critérios de inclusão 
compreenderam frequência cardíaca > 90 bpm e 
fração de ejeção ventricular esquerda < 40% ou 
taquicardia ventricular não-sustentada com fre
quência cardíaca > 150 bpm. O objetivo primá-
rio foi a comparação entre as taxas de mortalida
de geral nos dois grupos. No seguimento de 37 
meses, ocorreram 116 mortes no grupo de CDI e 
117 no grupo controle, sem redução da mortali-
dade geral nos pacientes tratados com implante de 
CDI (HR, 1,04; IC, 0,81-1,35; P = 0,78); entre-
tanto, houve redução da mortalidade por causa 
cardíaca no grupo de CDI (27 vs. 60; HR, 0,5; 
P = 0,049). O estudo IRIS concluiu que não há 
evidências de que o implante de CDI aumente a 
sobrevida de pacientes com IAM prévio. O risco 
de morte súbita de causa cardíaca é reduzido com 
implante de CDI, porém o risco de morte por 
causas não-cardíacas é aumentado em relação aos 
pacientes que receberam apenas terapia farmaco-
lógica otimizada.

O subestudo MADIT-II39 foi desenhado com 
o objetivo de avaliar o benefício da terapia desfi-
briladora na redução da mortalidade em pacientes 
idosos elegíveis. Foram selecionados 1.232 pacien-
tes com IAM prévio e fração de ejeção ventricular 
esquerda < 0,30, dos quais 204 com > 75 anos 
de idade. Dos 204 pacientes, 121 foram subme-
tidos a implante de CDI, com covariáveis clíni-
cas semelhantes em pacientes idosos randomiza-
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dos para terapia convencional e para implante de 
CDI. A taxa de risco de mortalidade em pacientes 
com > 75 anos de idade atribuídos ao implante 
de CDI em comparação com aqueles em terapia 
convencional foi de 0,56 (IC de 95%, 0,29-1,08; 
P = 0,08) com seguimento de 17,2 meses. Com-
parativamente, a taxa de risco em pacientes com  
< 75 anos de idade atribuídos ao implante de 
CDI foi de 0,63 (0,45-0,88; P = 0,01) após 20,8 
meses de seguimento. Os idosos tiveram reduções 
similares em qualidade de vida, independente-
mente da randomização. Diante desses dados, o 
estudo concluiu que o implante de CDI está as
sociado a redução equivalente da mortalidade em 
pessoas idosas e em pacientes mais jovens, sem 
comprometimento da qualidade de vida nos in
divíduos de idade mais avançada. Pacientes com 
graves comorbidades com risco de vida não foram 
incluídos no MADIT-II36, e a extrapolação dos re
sultados para esses pacientes é inadequada. Por-
tanto, em pacientes devidamente qualificados com 
DAC e função ventricular esquerda comprome-
tida, a indicação de implante de CDI não deve ser 
baseada apenas na idade avançada.

Cardiopatia não-isquêmica
O Cardiomyopathy Trial (CAT)40 foi um 

estudo randomizado que comparou o CDI à te
rapia médica convencional em pacientes com 
cardiomiopatia dilatada idiopática de diagnós-
tico recente (< 9 meses) e baixa fração de ejeção  
(< 30%). Os critérios de inclusão foram: cardio-
miopatia dilatada idiopática < 9 meses de evolu-
ção, fração de ejeção < 30%, classe funcional II 
ou III, assintomáticos e sem taquiarritmias ven-
triculares documentadas. Já os critérios de exclu-
são compreenderam: DAC prévia, IAM prévio, 
consumo abusivo de álcool, taquicardia ventricu-
lar ou fibrilação ventricular documentadas, his-
tórico de bradicardia sintomática, e portadores 
de cardiomiopatia hipertrófica ou restritiva e de 
doença valvular significativa. O desfecho primá-
rio avaliado foi a mortalidade geral após um ano 
de seguimento. Um total de 104 pacientes foi 
randomizado em dois grupos: 50 para o grupo 
de CDI e 54 para terapia médica convencional. 
Houve 30 mortes no grupo CDI e 17 no grupo 
de terapia convencional (P = 0,55), mostrando 
não haver evidência a favor do CDI. A análise 
crítica desse estudo, realizado com uma amostra 
muito pequena, constatou taxas de mortalidade 
surpreendentemente baixas, e a mortalidade em 
um ano não alcançou 30% no grupo de terapia 
convencional. Concluiu-se que não há benefícios 
para a sobrevivência no implante de CDI para 
tratamento dos pacientes com cardiomiopatia 
dilatada idiopática.

O Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopa­
thy Treatment Evaluation (DEFINITE)41 foi um 
estudo prospectivo, randomizado, investigador-
-iniciado, com os seguintes critérios de inclusão: 
pacientes com cardiomiopatia não-isquêmica, fração 
de ejeção < 36%, presença de arritmias ventricu-
lares e história de insuficiência cardíaca congestiva 
sintomática. Os critérios de exclusão compreen-
deram insuficiência cardíaca congestiva classe IV 
e candidatos a implante de CDI, pacientes sub-
metidos a estudo eletrofisiológico nos três meses 
prévios, portadores de marcapasso definitivo, can-
didatos a transplante cardíaco, história familiar 
de cardiomiopatia ou de morte súbita cardíaca, 
miocardite aguda ou doença cardíaca congênita. 
O desfecho primário avaliado foi a mortalidade 
geral e o secundário, a morte súbita por arritmia. 
Os 458 pacientes do estudo foram seguidos por 
um tempo médio de 29 meses, sendo randomiza-
dos em dois grupos: um grupo com 229 pacientes, 
submetidos a terapia médica convencional (inibi-
dores da enzima de conversão e betabloqueadores) 
e o outro grupo submetido a implante de CDI 
de câmara única, aliado ao uso de terapêutica far-
macológica convencional. Houve 28 mortes no 
grupo de CDI, com taxa de mortalidade em dois 
anos de 14,1% e 40 mortes no grupo de terapia 
convencional, com 7,9% de taxa de mortalidade 
no mesmo período [risco relativo (RR), 0,65; IC, 
0,4-1,06; P = 0,08]. Considerando as mortes por 
arritmia, houve 3 óbitos no grupo de CDI e 14 
no grupo de tratamento convencional (RR, 0,20; 
IC, 0,06-0,71; P = 0,006). Esse estudo mostrou 
redução significativa da morte arrítmica pelo CDI 
e ausência de impacto significativo na mortalida
de geral, concluindo que o implante rotineiro de 
CDI nos casos de cardiomiopatia não-isquêmica 
e disfunção ventricular grave não é recomendado; 
porém, em decorrência da redução da mortalidade 
por arritmias, o uso de CDI deve ser considerado 
em alguns casos particulares.

No estudo Sudden Cardiac Death in Heart 
Failure (SCD-HeFT)42, o desfecho primário foi 
a avaliação da mortalidade total em pacientes com 
insuficiência cardíaca congestiva classe II ou 
III e fração de ejeção < 35%. Para isso, foram 
randomizados 2.521 pacientes, 847 para trata-
mento clínico otimizado e placebo, 845 para te
rapia clínica e amiodarona, e 829 para terapia 
clínica e CDI unicameral ventricular. Os grupos 
placebo e amiodarona foram conduzidos de 
modo duplo-cego. A fração de ejeção ventricular 
esquerda média foi de 25%, e 70% dos pacientes 
incluídos no estudo foram classificados na classe 
II. Havia 52% de insuficiência cardíaca conges-
tiva de causa isquêmica e 48% de não-isquê-
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mica. O seguimento médio foi de 45,5 meses. 
Houve 244 mortes (29%) no grupo placebo, 
240 (28%) no grupo amiodarona e 182 (22%) 
no grupo CDI. Quando comparada ao place
bo, a amiodarona foi associada a risco similar 
de morte (HR, 1,06; IC de 97,5%, 0,86-1,30; 
P = 0,53) e a terapia com CDI foi associada a 
decréscimo absoluto de 7,2%. Esses resultados 
tiveram variação de acordo com a etiologia da 
insuficiência cardíaca congestiva (isquêmica ou 
não-isquêmica), porém não sofreram interferên-
cia da classe da insuficiência cardíaca congestiva, 
ou seja, na classe III observou-se aumento de 
mortalidade nos pacientes tratados com amio-
darona e nenhuma diferença entre o tratamento 
com CDI ou placebo. Portanto, nos pacientes 
das classes II ou III e fração de ejeção ventricular 
esquerda < 35%, a amiodarona não apresentou 
efeito favorável na sobrevida, enquanto a terapia 
com CDI unicameral ventricular reduziu a mor-
talidade total em 23%.

O Chronic Use of Amiodarone Against Implan­
table Cardioverter-Defibrillator Therapy for Pri­
mary Prevention of Death in Patients with Chagas 
Cardiomyopathy Study (CHAGASICS)43 é um 
estudo brasileiro, multicêntrico e randomizado, e 
sua importância reside no fato de ser o primeiro 
a avaliar a efetividade do implante de CDI na 
prevenção primária de óbitos em pacientes com 
cardiomiopatia chagásica e taquicardia ventricular 
não-sustentada, com risco de morte moderado a 
alto. Pacientes de 28 centros brasileiros serão sele-
cionados entre setembro de 2013 e setembro de 
2016, com previsão de conclusão em setembro 
de 2019. Os critérios de inclusão compreendem: 
faixa etária entre 18 anos e 75 anos, teste soro-
lógico positivo para doença de Chagas por pelo 
menos dois métodos diferentes (hemaglutinação 
indireta, imunofluorescência ou enzima) docu-
mentado nos últimos 6 meses, escore de risco de 
Rassi44 de pelo menos 10 pontos, e pelo menos 
um episódio de taquicardia ventricular não-sus-
tentada ao Holter de 24 horas. Além de avaliar 
se o implante profilático de CDI reduzirá a mor-
talidade em comparação com a amiodarona em 
pacientes com cardiomiopatia chagásica, taqui-
cardia ventricular não-sustentada e risco de morte 
moderado a elevado, esse estudo também ajudará 
a estabelecer a validade do escore de risco de Rassi 
na estratificação de risco nesse grupo específico de 
cardiopatas.

Os estudos apresentados demonstraram o be
nefício do implante de CDI em pacientes sem 
história de PCR e sem taquiarritmias ventricula-
res, mas com fatores clínicos de risco (insuficiên-
cia cardíaca congestiva sintomática com fração de 

ejeção reduzida), indicando maior risco de morte. 
Nem todos os estudos incluíram pacientes com 
> 65 anos de idade na randomização como candi-
datos a implante de CDI para prevenção primária 
de eventos cardíacos fatais. O MADIT-II36 incluiu 
pacientes dessa faixa etária e encontrou que os 
indivíduos com > 65 anos de idade tiveram bene-
fício de sobrevivência relativamente mais baixo 
comparativamente aos pacientes mais novos. Já o 
estudo SCD-HeFT42 não mostrou benefício esta-
tisticamente significante na prevenção da morte 
súbita em pacientes com > 65 anos de idade trata-
dos com implante de CDI. 

O estudo de Groeneveld et al.45 foi desenhado 
para esclarecer essas questões, com o objetivo de 
avaliar os resultados de saúde e os custos do tra
tamento de pacientes idosos que receberam CDI 
para a prevenção primária de morte súbita car-
díaca. Foram identificados 7.309 pacientes hos
pitalizados em caráter de urgência no período 
entre outubro de 2003 e setembro de 2005, com 
diagnóstico primário de insuficiência cardíaca 
congestiva e que receberam implante de CDI 
para prevenção primária de morte súbita cardíaca. 
Também identificaram-se 397.156 pacientes com 
insuficiência cardíaca congestiva que haviam sido 
hospitalizados no mesmo período, mas que não 
receberam CDI. Foram excluídos 184 pacientes 
com CDI (3%), cujo escore de propensão não 
pôde ser estreitamente alinhado com um con-
trole. Assim, o grupo de análise final incluiu 
7.125 pacientes com CDI. As taxas de mortalida
de a curto prazo diferiram marcadamente entre 
os grupos: no grupo CDI houve 13% de mortali-
dade no primeiro ano após o implante, em com-
paração com 23% do grupo controle (P < 0,001). 
A diferença de mortalidade aumentou no segundo 
ano, com 17% no grupo CDI e 29% no grupo 
controle (P < 0,001). Diante desses resultados, os 
autores concluíram que há benefício no implante 
de CDI para prevenção primária entre pacien-
tes idosos, a um custo comparável com os trata-
mentos recentes preconizados. Tendo em vista o 
rápido crescimento desse segmento populacional, 
é importante expandir a cobertura do implante de 
CDI e providenciar fontes de recursos para tal.

O estudo realizado por Yung et al.46 partiu do 
princípio de que o benefício do implante de CDI 
em pacientes idosos é controverso e pode ser mas-
carado pelas causas de mortalidade não-arrítmica. 
O objetivo desse estudo foi avaliar o impacto da 
idade nas terapias e os resultados do implante de 
CDI na prevenção tanto primária como secun-
dária. Tratou-se de estudo prospectivo, incluindo 
5.399 destinatários de CDI, em Ontário, Canadá, 
no período de fevereiro de 2007 a setembro de 
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2010. A escolha da terapia e o registro das compli-
cações foram realizados por meio de conduta em 
consultas ambulatoriais. Os principais destinatá-
rios de CDI apresentavam idade de 18 anos a 49 
anos (n = 317), 50 anos a 59 anos (n = 769), 60 
anos a 69 anos (n = 1.336), 70 anos a 79 anos 
(n = 1.242) e > 80 anos (n = 275), e a mortalida
de aumentou com a idade (2,1, 3, 5,4, 6,9 e 10,2 
óbitos por 100 pessoas-ano, respectivamente;  
P < 0,001). Quanto à prevenção secundária, a 
mortalidade também foi crescente entre essas 
faixas etárias (3,8, 6,1, 8,7 e 15,5 mortes por 
100 pessoas-ano, respectivamente; P < 0,001). 
Já as taxas de choque foram semelhantes entre os 
grupos etários. Analisando os dados da faixa etária 
com idade avançada, houve maior risco de morte 
(P < 0,001) para a prevenção tanto primária como 
secundária, sem nenhuma redução significativa 
na taxa de choques apropriados após implante de 
CDI para prevenção primária (P = 0,130) e secun-
dária (P = 0,810). Esse estudo concluiu que, con-
siderando que os pacientes idosos apresentaram 
aumento da mortalidade após o implante de CDI, 
a decisão dos candidatos ao implante de CDI 
não deve ser baseada apenas na idade, mas deve 
considerar fatores que predispõem à mortalidade, 
apesar do implante do desfibrilador.

Cardiopatias de etiologia genética
Síndrome de Brugada, síndrome do QT longo, 

cardiomiopatia hipertrófica e cardiomiopatia arrit
mogênica do ventrículo direito são doenças de 
etiologias genéticas, nas quais a ocorrência de 
morte súbita cardíaca corresponde praticamente 
à mortalidade total. Além disso, é necessário um 
longo tempo de observação para constatar a ocor-
rência desses eventos. Portanto, as evidências para 
indicação de CDI nesses pacientes são baseadas na 
estratificação do risco de morte súbita cardíaca, 
com base em preditores elegíveis pela análise esta-
tística de estudos observacionais do tipo coorte, 
que, na realidade, são acompanhamentos de gran-
des registros internacionais. É interessante ressal-
tar que, embora importante para o diagnóstico, 
a genotipagem não demonstrou utilidade para a 
estratificação do risco. Assim sendo, a indicação 
de CDI deve ser considerada apenas para pacien-
tes com alto risco de morte súbita cardíaca e de 
acordo com a estratificação de risco.

Na síndrome de Brugada, três grandes regis-
tros europeus de prevenção secundária conside-
ram a PCR prévia recuperada uma indicação para 
o implante de CDI. Em prevenção primária, o 
eletrocardiograma espontâneo, com ou sem blo-
queio de ramo direito e supradesnivelamento de 
segmento ST > 2 mm de V1 a V3, associado a 
história de síncope, é indicativo de pacientes de 

alto risco (44% de morte súbita), portanto com 
indicação de CDI47.

Pacientes com as características eletrocardio
gráficas descritas, na ausência de história de sín
cope, apresentam risco intermediário (14% de morte 
súbita) e há tendência para indicar o implante de 
CDI a esse grupo, caso as taquiarritmias ventri-
culares graves sejam indutíveis ao estudo eletrofi
siológico. Pacientes com diagnóstico realizado por 
genotipagem, assintomáticos, com ECG normal 
ou anormal após teste, apresentam baixo risco de 
morte súbita cardíaca e não têm indicação de CDI.

Na síndrome do QT longo, os preditores de 
risco são: PCR prévia recuperada; síncope rela-
cionada a esforço físico, emoções ou estimulação 
auditiva; síncope ou morte súbita cardíaca prema-
tura na família; e taquicardia ventricular do tipo 
torsades des pointes documentada por eletrocardio-
grama ou Holter.

As medidas terapêuticas para a prevenção de 
morte súbita cardíaca incluem betabloqueadores, 
marcapasso, simpatectomia torácica minimamente 
invasiva para remoção de gânglios cervicais infe-
riores e dos cinco primeiros gânglios torácicos da 
cadeia simpática esquerda, e implante de CDI. O 
uso de betabloqueadores previne arritmias em 70% 
dos pacientes; nos restantes, o implante de CDI 
associado a betabloqueador é o método terapêutico 
mais eficaz na prevenção de morte súbita cardíaca48.

Na cardiomiopatia hipertrófica, os preditores 
de risco são: PCR prévia ou taquicardia ventri-
cular sustentada espontânea; história familiar de 
morte prematura, particularmente se súbita, em 
parentes de primeiro grau; síncope ao esforço ou 
episódios recorrentes em pacientes jovens; ta
quicardia ventricular não-sustentada repetitiva 
ao Holter; expressão fenotípica da doença com 
espessura septal de 30 mm ao eletrocardiograma; e 
hipotensão arterial durante o teste ergométrico. A 
genotipagem, embora importante como método 
diagnóstico, não se mostra útil para distinguir 
mutações de bom e mau prognósticos. O papel 
do estudo eletrofisiológico na avaliação da estrati-
ficação de risco é problema não resolvido, pois a 
indução de taquicardia ventricular monomórfica 
é pouco frequente e há dificuldade para interpre-
tar o significado das arritmias mais comumente 
induzidas (taquicardia ventricular polimórfica e 
fibrilação ventricular), dependendo altamente do 
protocolo de estimulação, fazendo com que esses 
achados sejam inespecíficos em grande número de 
pacientes. Portanto, as medidas para prevenção 
da morte súbita cardíaca nessa doença incluem 
implante de CDI em pacientes que tiveram PCR 
prévia recuperada ou taquicardia ventricular sus-
tentada espontânea (prevenção secundária) e dois 
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ou mais preditores de risco. Na presença de um 
preditor de risco, a conduta deve ser individuali-
zada; na ausência, devem-se realizar reavaliações 
periódicas49,50.

Na cardiomiopatia arritmogênica do ventrícu
lo direito, os preditores de risco são: taquicar-
dia ventricular documentada; PCR recuperada, 
geralmente durante o exercício físico; síncope ou 
pré-síncope; e morte súbita cardíaca inexplicada 
e inesperada em familiares de primeiro grau. O 
CDI é tratamento de primeira linha, caso este-
jam presentes os preditores de risco anteriormente 
mencionados. A ablação por cateter e/ou o uso de 
amiodarona são tratamentos adjuvantes e impor-
tantes para reduzir o acionamento do CDI.

Conclusão
Diante da revisão da literatura exposta neste 

artigo, observou-se que o implante de CDI é a pri-
meira opção (indicação classe I) na terapêutica de 
pacientes com taquicardia ventricular sustentada 
ou fibrilação ventricular com comprometimento 
hemodinâmico, sendo também superior ao trata-
mento farmacológico clássico em pacientes com 
taquicardia ventricular sustentada sintomática ou 
após ressuscitação de PCR.

Com relação à prevenção primária, o implante 
de CDI é indicação classe I nos pacientes com 
IAM prévio há três semanas ou mais, em classes 
funcionais I, II ou III, e fração de ejeção ventri-
cular esquerda < 35%. O estudo eletrofisiológico 
guiando o implante de CDI em pacientes com 
alto risco de taquicardia ventricular/fibrilação ven
tricular e DAC reduz de maneira significativa o 
risco de morte súbita cardíaca. 

Em pacientes com DAC, disfunção ventricular 
esquerda e presença de potenciais tardios ao ECG 
AR não há evidências em favor do implante de 
CDI, ao mesmo tempo em que comorbidades de 
alto risco e DAC em estágio avançado represen-
tam risco elevado de mortalidade após implante 
de CDI. Já em pacientes com DAC em estágio 
não avançado e risco moderado de mortalidade, 
o implante de CDI é superior à terapêutica clí-
nica convencional. O implante profilático de CDI 
em pacientes de alto risco com IAM recente não 
reduz a mortalidade geral, embora reduza a taxa de 
morte decorrente de arritmia, à custa de aumento 
da mortalidade por causas não-arrítmicas.

Com relação à cardiomiopatia dilatada idiopá-
tica, o uso de CDI não representa benefícios para 
a sobrevivência. O implante rotineiro de CDI 
também não é recomendado nos casos de car
diomiopatia não-isquêmica e disfunção ventricu-
lar grave; porém, em decorrência da redução da 
mortalidade por arritmias, o uso de CDI deve ser 

considerado em alguns casos particulares. A com-
binação de CDI e terapia de ressincronização car-
díaca resulta em melhora da qualidade de vida, da 
classe funcional e da capacidade física dos pacien-
tes com insuficiência cardíaca moderada a grave. 
O CDI está associado a redução equivalente da 
mortalidade em pessoas idosas e em indivíduos 
mais jovens, sem comprometimento da qualidade 
de vida nos idosos, excluindo-se pacientes com 
comorbidades graves. O implante de CDI elevou 
a mortalidade geral, indicando que a decisão dos 
candidatos à terapêutica com CDI não deve ser 
baseada apenas na idade, mas sim em fatores asso-
ciados que predispõem à mortalidade.
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