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RESUMO 
 
 

A estenose aórtica (EAo) é a doença valvar mais prevalente nos países 

desenvolvidos. O implante de valva aórtica transcateter (TAVI), tornou-se uma opção 

para portadores de EAo considerados inoperáveis ou de alto risco operatório. 

Distúrbios da condução (DC) átrio-ventricular (AV), com necessidade de implante de 

marca-passo, são uma complicação frequente do TAVI. 

Objetivos: Investigar a incidência de DC e a necessidade de implante de 

marca-passo após o TAVI. Identificar os preditores da necessidade de marca-passo 

no pós operatório e a evolução dos pacientes com novos DC. 

Metodologia: Estudo retrospectivo, incluiu todos os 64 pacientes que foram 

submetidos ao TAVI em um hospital público de dezembro de 2011 a junho de 2016. 

Excluiram-se 6 pacientes com marca-passo prévio e 5 com prótese aórtica biológica. 

Resultados: O TAVI provocou o aparecimento de DC em 77% dos 53 

pacientes incluídos, sendo os mais frequentes o bloqueio AV total (32%) e o 

bloqueio de ramo esquerdo (30%). 

Quatro pacientes faleceram e 16 implantaram marca-passo definitivo durante 

a hospitalização índice. O uso de CoreValve® (OR=1,76; P=0,005), o implante de 

próteses maiores (P=0,015), a presença de complexo QRS ≥120 ms (OR=5,62; 

P=0,012) e de bloqueio AV do 1o grau (OR=13 ; P=0,008) associaram-se a um 

aumento do risco de necessidade de marca-passo defintivo. 

Conclusão: O TAVI provoca o aparecimento de DC com necessidade de 

implante de marca-passo em 30% dos pacientes. O uso de CoreValve®, o implante 

de próteses maiores, a presença de complexos QRS alargados e de BAV de 1o grau 

foram associados a necessidade de marca-passo.  

 

Palavras chaves: Estenose aórtica; prótese valvar cardíaca ; implante percutâneo de 
valva aórtica; marca-passo; bloqueio átrio-ventricular total, bloqueio  de ramo 
esquerdo 
	 	



 

 
 
ABSTRACT 
 

Aortic valve stenosis (AS) is the most prevalent valvular heart disease in 

developed countries. Transcatheter aortic valve implantation (TAVI) has become a 

therapeutic option for high-risk or non-operable patients with severe symptomatic AS. 

Atrioventricular (AV) conduction disturbances requiring permanent pacemaker (PPM) 

are a common and clinically important complication. 

Objectives: To investigate the incidence of conduction disorders (CDs) after 

TAVI and the need for subsequent PPM implantation. To identify the predictors of 

postoperative PPM implantation and the outcome of CDs over time.  

Methods: Retrospective study. All the patients who underwent TAVI in a 

tertiary public hospital from December 2011 to June 2016 were included. Exclusion 

criteria: Patients with a pre-existing PPM and patients with a prosthetic aortic valve. 

Results: 64 patients with AS underwent TAVI. 11 patients were excluded (6 

had pre-existing PPM and 5 had a prosthetic aortic valve). TAVI induced a new CD in 

40 (77%) of the remaining 53 patients. The most common new CDs were 3rd degree 

AV block (32%) and left bundle branch block (30%).  

Four patients died and 16 underwent PPM implantation during the index 

hospitalization. On univariate analysis the risk factors for PPM implantation were 

CoreValve® use (OR=1,76; P=0,005), larger prosthesis implantation (P=0,015), QRS 

≥120 ms (OR=5,62; P=0,012), and 1st degree AV block (OR=13; P=0,008).  

Conclusion: TAVI induces CDs requiring PPM in 30% patients. CoreValve® 

use, larger prosthesis implantation, prolonged baseline QRS duration and baseline 

1st degree AV block were associated with PPM implantation. 

 

Keywords: Aortic valve stenosis; heart valve prosthesis; percutaneous aortic valve 
replacement; transcatheter aortic valve implantation; pacemaker; conduction 
disturbance; Atrioventricular block; left bundle branch block 
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1. INTRODUÇÃO:	

A estenose aórtica (EAo) é a doença valvar cardíaca mais comum nos países 

desenvolvidos e sua prevalência aumenta com a idade, afetando aproximadamente 

3% da população com mais de 75 anos.1 No Brasil, com o aumento da expectativa 

de vida, estima-se que existirão 350 mil pacientes com EAo degenerativa no ano de 

2030.2	

A EAo é uma doença insidiosa com longo período de latência, seguida por 

uma rápida progressão após o aparecimento dos sintomas.3-7 A taxa de mortalidade 

para pacientes sintomáticos é de aproximadamente 50% nos primeiros 2 anos na 

ausência de tratamento cirúrgico.3,8,9 A troca valvar aórtica reduz os sintomas e 

melhora a sobrevida dos pacientes com EAo grave.10-12	

A cirurgia associa-se a baixa mortalidade, quando realizada em pacientes 

sem comorbidades importantes.13 Entretanto, pelo menos 30% dos pacientes 

sintomáticos com EAo grave não são submetidos a cirurgia em virtude da presença 

de comorbidades, de disfunção ventricular ou da idade avançada.14-17 Uma forma de 

tratamento menos invasiva seria uma alternativa atraente para pacientes com alto 

risco cirúrgico.18,19	

O implante de valva aórtica transcateter (TAVI), do inglês transcatheter aortic 

valve implantation, é uma técnica desenvolvida recentemente para o tratamento de 

pacientes sintomáticos com EAo grave considerados inoperáveis ou com alto risco 

cirúrgico.20-22 Desde o primeiro implante realizado por Cribier em 2002 mais de 100 

mil procedimentos foram realizados em mais de 40 países.23,24 	

Atualmente os 2 tipos de prótese valvar aórtica mais utilizadas para implante 

percutâneo são: A CoreValve® da Medtronic (auto-expansível) e a Sapien® da 

Edwards (balão-expansível). Vários estudos demonstraram que essas próteses são 

seguras e efetivas.25-35 	

Os benefícios do TAVI incluem: melhora da classe funcional e qualidade de 

vida, aumento da  fração de ejeção, e aumento da sobrevida a curto e longo 

prazo.28,36,37 O estudo PARTNER comparou os resultados do implante percutâneo 

de valva Sapien® com o tratamento conservador em pacientes sintomáticos com 

EAo grave e considerados inapropriados para o tratamento cirúrgico. A mortalidade 

e os sintomas cardíacos foram significativamente menores no grupo de pacientes 
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submetidos ao implante da prótese Sapien®, com apenas 5 pacientes necessitando 

de tratamento para prevenir uma morte em 12 meses.28  	

A técnica de implante percutâneo evoluiu muito nos últimos anos, mas 

apresenta alguns desafios, sendo uma das principais complicações do procedimento 

o desenvolvimento de bloqueio átrio-ventricular (BAV) no pós procedimento.38	

Além do BAV, que muitas vezes leva a indicação de marca-passo, tem-se 

demonstrado maior incidência de distúrbios de condução intraventricular, 

notadamente de bloqueio de ramo esquerdo (BRE) após o implante percutâneo de 

valva aórtica. A incidência de BRE após o TAVI é de 7 a 83%.39,40,41,42 Alguns 

estudos demonstraram que o desenvolvimento de BRE após o TAVI está associado 

a maior necessidade de marca-passo, disfunção ventricular e aumento da 

mortalidade a longo prazo. 39,42 	

A necessidade de marca-passo definitivo é significativamente maior nos 

pacientes submetidos ao implante de CoreValve® do que nos pacientes submetidos 

ao implante da prótese Sapien® (25% x 6%; P<0,0001).43,44,45,46  A incidência de 

distúrbios de condução após o TAVI é maior do que na cirurgia de troca valvar 

aórtica. A taxa de implante de marca-passo após a troca valvar aórtica cirúrgica foi 

de 3 à 8% em estudos relatados recentemente.47,48 	

A identificação de pacientes com risco aumentado para implante de marca-

passo é de grande importância para prevenir complicações relacionadas ao BAV, 

como síncope, insuficiência cardíaca e morte súbita. Deste modo, algumas 

características relacionadas ao paciente e ao procedimento foram propostas como 

potenciais preditores para necessidade de marca-passo.46   

No Brasil, Gensas e cols. foram os únicos a avaliar a incidência e os 

preditores de BAV nos pacientes submetidos ao TAVI. No entanto, esses 

pesquisadores não descreveram a incidência de BRE novo após o TAVI.49 	
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2. FUNDAMENTOS: 
	

2.1  ESTENOSE AÓRTICA	

A EAo é a doença valvar cardíaca mais comum nos países desenvolvidos 

sendo caracterizada pela abertura incompleta da valva aórtica, o que gera um 

gradiente de pressão entre o ventrículo esquerdo e a raiz da aorta.3 A EAo é uma 

doença progressiva, cujo estágio final é a obstrução da via de saída do ventrículo 

esquerdo, resultando em débito cardíaco inadequado, diminuição da capacidade do 

exercício, insuficiência cardíaca e morte.50	

A prevalência da EAo aumenta com a idade, sendo de 0,2% nos adultos com 

idade de 50 a 59 anos, e de 2,8% nos idosos com mais de 75 anos.51,52	

A terapia medicamentosa não é eficaz em prevenir ou impedir a progressão 

da doença, entretanto o reconhecimento precoce dos sintomas e a indicação 

cirúrgica no momento apropriado melhoram o prognóstico dos pacientes com EAo 

grave.53,54 	

 

ETIOLOGIA 

As principais causas de EAo são a doença degenerativa da valva aórtica com 

espessamento e calcificação das suas cúspides, a valva aórtica bicúspide e a 

doença reumática. 

A doença degenerativa da valva aórtica é a causa mais comum de EAo e 

acomete indivíduos da sétima à oitava década de vida, sendo responsável por 80% 

dos casos de EAo nos países desenvolvidos.55 O mecanismo pelo qual uma valva 

tricúspide normal torna-se estenótica é bastante similar ao da ateroesclerose. 

Os fatores de risco associados com o desenvolvimento de EAo degenerativa 

são similares aqueles presentes na doença arterial coronariana, tais como idade 

avançada, sexo masculino, tabagismo, hipertensão, diabetes e dislipidemia.55 Um 

fluxo anormal através da valva aórtica causa dano endotelial com subsequente 

inflamação subendotelial e acumulo de LDL oxidado.56 A injúria endotelial leva a 

depósito de cálcio na valva e eventualmente a estenose.	

Pacientes com história de exposição à irradiação, insuficiência renal, 

hipercolesterolemia familiar e doenças do metabolismo do cálcio também tem risco 

aumentado de desenvolver EAo.57	
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A valva aórtica bicúspide é a 2a maior causa de EAo, está presente em 1 a 

2% da população, e é mais comum no sexo masculino.58 Nos portadores de valva 

aórtica bicúspide a estenose valvar costuma ocorrer duas décadas antes do que a 

estenose valvar aórtica encontrada nos portadores de valva aórtica tricúspide. A 

hemodinâmica menos favorável da valva bicúspide parece ser responsável pelo 

desenvolvimento de EAo mais precoce.58 Um subgrupo de pacientes com valva 

aórtica bicúspide apresenta insuficiência aórtica, dilatação da raiz e dissecção 

aórtica em virtude de aortopatia associada.53	

Nos países subdesenvolvidos a doença reumática da valva aórtica ainda é 

uma causa significativa de EAo.58 Pacientes portadores de EAo reumática 

apresentam envolvimento concomitante da valva mitral, sendo a dupla lesão mitro-

aórtica mais frequente do que a EAo isolada.50  A fusão comissural está quase 

sempre presente na EAo reumática diferentemente do que ocorre na EAo 

degenerativa.50 	

 

HISTÓRIA NATURAL E PROGRESSÃO DA DOENÇA	

          A doença valvar aórtica inicia-se com o risco aumentado de desenvolver lesão 

no folheto, e progride para obstrução valvar leve, que eventualmente torna-se grave, 

com ou sem sintomas associados.50 Fatores anatômicos, genéticos e clínicos 

determinam a lesão no folheto valvar.50	

Uma vez que a lesão no folheto esteja presente, a progressão hemodinâmica 

é associada com idade avançada, sexo masculino, gravidade da estenose e grau de 

calcificação.50	

A esclerose valvar aórtica é a lesão inicial e caracteriza-se por espessamento 

e calcificação dos folhetos valvares sem ocasionar restrição a sua abertura.50 A 

presença de esclerose valvar aórtica não é uma condição benigna e está associada 

com risco aumentado em 50% de infarto e morte cardiovascular em um estudo 

publicado por Otto e cols.59	

A progressão de esclerose valvar para estenose leve ocorre em apenas 10 a 

15% dos pacientes durante um período de 2 a 5 anos.60,61 Por outro lado, EAo 

progressiva e necessidade de troca valvar ocorrem em quase todos os pacientes 

portadores de EAo leve.62,63,64,65 Um estudo de Otto e cols. demonstrou um aumento 

no gradiente transvalvar de 3 a 10 mmHg e uma redução da área valvar de 0,1 cm2 

por ano nos pacientes portadores de EAo.62	



19 

 

O grau de EAo associado ao início dos sintomas é variável. Alguns pacientes 

permanecem assintomáticos por vários anos apesar de doença grave.50	

Os sintomas clássicos de EAo incluem angina, síncope e dispneia e são 

associados com uma taxa de mortalidade elevada na ausência de tratamento 

cirúrgico.3,53 A curva de sobrevida dos pacientes portadores de EAo muda 

abruptamente a partir do aparecimento dos sintomas.3	

Um corpo crescente de evidências sugere que a EAo é uma doença sistêmica 

e não apenas um problema mecânico limitado aos folhetos valvares.50 A doença 

afeta também o ventrículo esquerdo e a vasculatura sistêmica. A maioria dos 

pacientes exibe hipertrofia ventricular esquerda (HVE), disfunção diastólica e 

redução do encurtamento longitudinal, embora a fração de ejeção permaneça 

normal na maioria dos pacientes.50 O aumento do átrio esquerdo é secundário as 

pressões de enchimento aumentadas no VE. A calcificação pode envolver a valva 

mitral, com regurgitação leve a moderada e em alguns casos ocasionar restrição 

valvar.50 A aorta ascendente pode tornar-se densamente calcificada e frágil, uma 

condição denominada aorta em porcelana.50	

A calcificação tecidual afeta todo o sistema cardiovascular e pode envolver o 

sistema de condução, entretanto o desenvolvimento de bloqueio átrio-ventricular é 

mais comum após a troca valvar.47 A morte súbita devido a arritmias ventriculares é 

rara em paciente assintomáticos.66	

 

INDICACÃO DE CIRURGIA DE TROCA VALVAR AÓRTICA	

 Os principais fatores a serem considerados no momento da indicação 

cirúrgica são a presença de sintomas e de disfunção ventricular.53 	

A presença ou ausência de sintomas é crucial, pois existem evidências 

robustas de que a troca valvar prolonga a sobrevida dos pacientes sintomáticos, a 

despeito do tipo e gravidade dos sintomas ou da resposta à terapia 

medicamentosa.67,68              	

A medida acurada da gravidade da EAo é necessária para garantir que a 

obstrução valvar seja a causa dos sintomas.50 A presença de sintomas associados a 

uma velocidade transvalvar máxima acima de 4m/s e folhetos calcificados e imóveis 

confirma o diagnóstico de EA grave.50	
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A intervenção valvar não é necessária até o desenvolvimento dos sintomas, 

uma vez que o risco de morte súbita é menor do que o risco da intervenção mesmo 

quando a obstrução é grave.65,69 	

O achado de um sopro sistólico em paciente com idade avançada e sintomas 

de dispneia aos esforços, dor torácica ou síncope deve alertar para o diagnóstico. 

Uma história detalhada sobre o nível de atividade física deve ser buscada nos 

pacientes assintomáticos, pois muitos pacientes limitam as atividades que 

desencadeiam os sintomas à medida que a doença valvar progride lentamente.50	

O teste ergométrico é útil em provocar sintomas e estratificar o risco dos 

pacientes assintomáticos.53 Das e cols. demonstraram o desenvolvimento de 

sintomas durante o teste ergométrico em 29% dos pacientes assintomáticos.70 Os 

pacientes que apresentam sintomas ou queda da pressão arterial durante o teste 

ergométrico devem ser considerados para cirurgia.53	

A presença de disfunção ventricular mesmo em assintomáticos é indicação 

classe I de troca valvar aórtica.53 Alguns pacientes apresentam gradiente transvalvar 

baixo em virtude da presença de disfunção ventricular e desta forma a avaliação da 

gravidade da estenose pode ser subestimada.50 O ecocardiograma de stress é uma 

exame de grande utilidade neste cenário, pois a demonstração de um  aumento da 

velocidade transvalvar maior que 4m/s e de uma área valvar menor que 1,0 cm2 

confirma o diagnóstico de EAo grave.50	

 
2.2  ESTENOSE AÓRTICA E DISTÚRBIOS DE CONDUÇÃO 	

A associação de distúrbios de condução e doença valvar aórtica é bem 

estabelecida, tendo sido descrita pela primeira vez por Yater e Cornell em 1935.71 

Esta associação é justificada pela proximidade da valva aórtica ao nódulo átrio-

ventricular (AV) e ao feixe de His.	

A relação anatômica da raiz aórtica com o sistema de condução pode ser 

evidenciada na figura 1. O feixe de His atravessa o septo membranoso na base do 

triângulo formado pela cúspide não coronariana e pela cúspide valvar aórtica direita. 

A fusão dos folhetos que ocorre na EAo aproxima a valva aórtica do sistema de 

condução.72	
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Figura 1. Anatomia da raiz aórtica, da valva e do sistema de condução.  
1A = no coração normal.1B = Na presença de EAo com fusão dos folhetos.  
E=seio coronariano esquerdo; D=seio coronariano direito; N=seio não coronariano; 
SIV=septo interventricular; SM=septo membranoso; RE=ramo esquerdo; TFD=trígono 
fibroso direito; TFE=trígono fibroso esquerdo; VM= valva mitral. Adaptado de Khawaja e 
colaboradores.72 

 

A calcificação intensa da valva aórtica pode infiltrar o feixe de His e levar ao 

desenvolvimento de distúrbios de condução.73   Alguns estudos associaram o grau de 
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calcificação aórtica com risco aumentado de BAV, síncope e morte súbita.74,75,76 

Dhingra e cols demonstraram que a EAo foi frequentemente associada a doença 

clinicamente manifesta ou latente no feixe de His e que a doença do sistema de 

condução foi mais extensa em valvas com maior grau de obstrução e calcificação.75	

Estudos eletrofisiológicos realizados por Friedman e cols demonstraram que os 

distúrbios da condução AV são comuns em pacientes com doença valvar aórtica e 

que o atraso na condução ocorre com maior frequência após a deflexão do feixe de 

His nos pacientes portadores de EAo.77	

A manipulação da valva aórtica durante a realização de valvoplastia 

percutânea ou troca valvar pode induzir bloqueio AV devido ao traumatismo local. A 

incidência de BAV total após a troca valvar cirúrgica é de cerca 13 a 17%.78 Como 

esse BAV total é frequentemente transitório, a necessidade de implante de marca-

passo varia de 3 a 8%.47,48	

Os fatores de risco associados a necessidade de marca-passo nos pacientes 

submetidos a troca valvar aórtica cirúrgica incluem sexo feminino, hipertensão 

arterial sistêmica, fração de ejeção baixa, calcificação anular, valva bicúspide, 

presença de bloqueio de ramo, tempo de perfusão e clampeamento aórtico 

prolongados, uso prévio de bloqueadores de canal de cálcio e técnica de sutura 

continua.47,78 	

O desenvolvimento de BRE após a troca valvar aórtica cirúrgica é 

relativamente comum e uma incidência de 16% foi relatada por El-Khally e cols.79  O 

surgimento de distúrbio de condução intra-ventricular foi associado a um risco 

aumentado de eventos adversos a longo prazo, tais como síncope, BAVT e morte 

súbita.79,80  

O TAVI pode afetar o tecido de condução em vários níveis, resultando em 

anormalidades da condução e necessidade de marca-passo.39 O local mais provável 

de lesão do sistema de condução situa-se no ponto onde o feixe de His emerge na 

superfície do trato de saída do ventrículo esquerdo.81 Isto ocorre entre o septo 

membranoso e a crista posterior do septo muscular, como pode ser evidenciado na 

figura 2.82 A extremidade inferior do septo membranoso constitui um marco 

anatômico do ponto em que o feixe de His emerge na superfície do trato de saída do 

ventrículo esquerdo.82  Desta forma, a extensão do septo membranoso é igual a 

distância do ânulo aórtico ao feixe de His. A probabilidade da prótese levar à 
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compressão do feixe de His diminui quando este emerge mais longe do ânulo valvar 

aórtico.81  

 

Figura 2. Anatomia do sistema de condução. AD=átrio direito; CFB=corpo fibroso central; SM=septo 
membranoso; RE=ramo esquerdo; RD=ramo direito; TT= tendão de Todaro; SC=seio coronariano; 
NAV=nodo átrio-ventricular; VT=valva tricúspide; VD=ventrículo direito. Adaptado de Yen Ho e 
Ernst.82    

 

Determinantes anatômicos foram associados ao desenvolvimento de BAV 

após o TAVI, tais como dimensões variáveis do triângulo de Kock, variação da 

posição do nó AV no interior do triângulo de Kock, nível de penetração do feixe de 

His no septo membranoso, tamanho do septo membranoso, presença de 

calcificações, espessura do septo interventricular superior a 13 mm e profundidade 

do implante da prótese superior a 6 mm.83  

Hamdan e cols. demonstraram que alguns fatores facilitam a compressão 

mecânica do tecido de condução, incluindo a presença de septo membranoso curto, 

a diferença reduzida entre a extensão do septo membranoso, a profundidade do 

implante valvar e a presença de calcificações no septo basal.81 

 
2.3  CIRURGIA DE TROCA VALVAR AÓRTICA	

A primeira tentativa que se conhece para aliviar a obstrução aórtica foi 

realizada por Tuffier na França em 1913, quando dilatou digitalmente a valva através 
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de invaginação da parede da aorta.84 A primeira troca valvar aórtica com sucesso foi 

realizada em 1960 por Harken com as condições de proteção cardíaca disponíveis 

na época.85 	

Nos últimos 50 anos, a técnica cirúrgica evoluiu de forma significativa e os 

resultados atuais do tratamento cirúrgico da EAo são excelentes. Estes resultados 

favoráveis podem ser atribuídos ao uso de proteção cardíaca intra-operatória, ao 

uso de próteses com maior durabilidade e melhor perfil hemodinâmico, e ao 

momento apropriado da indicação cirúrgica.86	

A taxa de mortalidade observada nos pacientes com EAo sintomática 

submetidos à cirurgia é significativamente menor do que a dos pacientes mantidos 

em tratamento clínico.87	

A mortalidade da cirurgia de troca valvar aórtica é inferior a 3% quando 

realizada em pacientes sem comorbidades importantes ou idade avançada.87 Os 

pacientes que sobrevivem à cirurgia possuem sobrevida similar a da população de 

mesma faixa etária.88	

A troca valvar aórtica deve ser considerada, independentemente da idade do 

paciente, se a expectativa de vida for superior a um ano e se existe uma 

probabilidade de sobrevida maior do que 25% após 2 anos do procedimento.50	

Os objetivos da cirurgia são o alívio sintomático, a melhora da qualidade de 

vida e o prolongamento da expectativa de vida. Outros benefícios incluem a melhora 

da função ventricular e a regressão da hipertrofia ventricular esquerda.50 	

A determinação do risco do procedimento e a escolha do tipo de intervenção 

deve levar em consideração fatores como a presença de doença arterial coronariana 

e de outras lesões valvares, condições não cardíacas, fragilidade, características 

anatômicas e expectativa de vida.53,88	

A cirurgia de troca valvar aórtica é associada a uma mortalidade superior a 

20% nos pacientes octagenários.89,90,91 Vários estudos observacionais identificaram 

subgrupos de pacientes que possuem maior risco de complicações peri-operatórias 

e de morte.89-96 Brogan e cols descreveram uma taxa de mortalidade de 33% nos 

pacientes com EAo e baixo gradiente transvalvar.95	

Uma parcela significativa dos pacientes com EAo sintomática não eram 

encaminhados para cirurgia em virtude da presença de idade avançada, disfunção 

ventricular ou múltiplas comorbidades.14-17 Um tratamento menos invasivo seria 
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desejável nos pacientes com alto risco cirúrgico e o TAVI surgiu para atender essa 

necessidade.	

 
2.4  IMPLANTE DE VALVA AÓRTICA TRANSCATÉTER (TAVI)	

A terapia definitiva para a EAo requer o alívio da obstrução à ejeção 

ventricular esquerda. A troca valvar cirúrgica é o tratamento de eleição para obter o 

alívio da obstrução, mas existe uma parcela significativa de pacientes que não 

podem ser submetidos à cirurgia devido ao alto risco operatório.16	

O tratamento percutâneo foi desenvolvido para aliviar a obstrução em 

pacientes que não eram candidatos à cirurgia. Os resultados iniciais obtidos com a 

valvoplastia aórtica com balão foram desapontadores, já que a maioria dos 

pacientes apresentavam recidiva dos sintomas e da obstrução valvar a curto prazo.97 	

 Uma forma de tratamento menos invasiva era necessária, considerando que 

30% dos pacientes com EAo grave não eram submetidos à cirurgia de troca valvar 

em virtude do alto risco cirúrgico ou da presença de comorbidades.15,98	

Um interesse crescente no implante percutâneo de valva aórtica surgiu a 

partir da pesquisa realizada com animais por Anderson e cols.99 O primeiro implante 

percutâneo de valva aórtica com sucesso em ser humano foi realizado por Cribier 

em 2002.23 Webb e cols implantaram a valva por via arterial retrógrada a partir da 

artéria femoral, que veio a se tornar a via de acesso preferida para o 

procedimento.100 Esses pioneiros iniciaram uma nova era para o tratamento da EAo.	

Os pacientes candidatos ao TAVI são aqueles portadores de EAo grave 

sintomática com alto risco cirúrgico (estimativa da mortalidade em 30 dias superior a 

15% ou STS Score ≥10), ou considerados inoperáveis em virtude da presença de 

condições tais como cirrose hepática, insuficiência respiratória, tórax hostil, 

fragilidade e aorta em porcelana.22,28 Atualmente os 2 tipos de prótese valvar aórtica 

mais utilizadas para  implante percutâneo são: a CoreValve® e a Sapien®.  

A prótese CoreValve® da Medtronic é uma prótese auto-expansível, 

constituída de três folhetos de pericárdio porcino montados em um stent de nitinol.101 

A prótese possui um comprimento de 53 a 55 mm, estendendo-se da aorta 

ascendente até o trato de saída do VE. Os tamanhos disponíveis são 23, 26, 29 e 31 

mm, podendo ser utilizada em pacientes com diâmetro anular de 20 a 29 mm. A 

prótese é inserida preferencialmente por via transfemoral ou pela artéria 

subclávia.102 
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A prótese Sapien® da Edwards é uma prótese constituída por três folhetos de 

pericárdio  bovino, suturados numa estrutura tubular e montados em um stent de 

metal, expansível por balão.101 A valva Sapien® é disponível nos tamanhos 23 e 26 

mm. As próteses de 23 e 26 mm possuem comprimentos de 14,5 mm e 16 mm 

respectivamente. Assim as valvas Sapien® não devem ser implantadas em 

pacientes com diâmetro anular aórtico menor que 18 mm ou maior que 26 mm. A 

prótese Sapien® pode ser inserida pela via transapical ou transfemoral.102 Ao 

contrário da prótese CoreValve®, a Sapien® é expandida ao nível do anulo aórtico 

com uso de balão e sob estimulação cardíaca artificial. Um marca-passo provisório é 

inserido, e uma frequência cardíaca elevada é programada com o objetivo de reduzir 

a força de ejeção ventricular e reduzir a mobilidade cardíaca.102 

A prótese Inovare® da Braile é fabricada no Brasil e apresenta bons 

resultados no tratamento percutâneo da EAo.103 Além do tratamento da doença 

valvar nativa, também pode ser utilizada nos casos de disfunção de prótese 

biológica (valve in valve).104-106 A via de acesso utilizada é a transapical ou a 

transaórtica, mas já existem experiências iniciais de  implante de prótese Inovare® 

pela via femoral ou ilíaca.105 A prótese Inovare® é uma valva construída de 

pericárdio bovino com estrutura metálica em cromo-cobalto.103 Os tamanhos das 

próteses  disponíveis para implante percutâneo são 20, 22, 24, 26, 28 e 30 mm.  A 

figura 3 ilustra alguns tipos de próteses utilizadas no TAVI. 

 

 

Figura 3 - Tipos de prótese para uso percutâneo. Sapien® da Edwards - à esquerda; CoreValve® da 
Medtronic - centro;  Inovare® da Braile® - à direita.101 

 

O estudo PARTNER foi o primeiro estudo randomizado realizado em 

pacientes submetidos a implante percutâneo de valva aórtica. A coorte B do estudo 
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PARTNER envolveu 358 pacientes portadores de EAo grave recrutados em 21 

centros. Esse estudo, publicado em 2010 comparou os resultados do implante 

percutâneo da valva Sapien® com o tratamento conservador em pacientes 

sintomáticos com EAo grave, considerados inapropriados para o tratamento 

cirúrgico.28 A mortalidade por qualquer causa  foi de 30,7% no grupo do TAVI contra 

50,7% no tratamento conservador em até um ano de seguimento (p<0,001). A 

mortalidade por causa cardiovascular foi menor no grupo do TAVI quando 

comparado ao braço tratado de forma conservadora (20,5% x 44,6%; p<0,001) até 

um ano de seguimento. No entanto, foi observado maiores taxas de AVC isquêmico 

maior no grupo do TAVI quando comparado ao grupo submetido a tratamento 

conservador (7,8% x 3,9%, p=0,18).  

A coorte A do estudo PARTNER era constituída por 699 pacientes 

selecionados em 25 centros norte americanos, canadenses e europeus.  Esse 

estudo, publicado em 2011 comparou os resultados do implante percutâneo de valva 

Sapien® com o tratamento cirúrgico em pacientes sintomáticos com EAo grave 

considerados de alto risco para a cirurgia.30 A mortalidade por qualquer causa foi 

24,2% no grupo do TAVI contra 26,8% no grupo cirúrgico em um ano de seguimento 

(p=0,44). Apesar de não inferior ao tratamento cirúrgico, o TAVI associou-se a maior 

taxa de eventos embólicos e complicações vasculares. A taxa de eventos 

neurológicos em até 1 ano nos pacientes submetidos ao TAVI foi maior quando 

comparada àqueles submetidos à cirurgia (8,3% x 4,3%; p=0,04).30  

O estudo de Adams e cols. comparou os resultados do implante percutâneo 

da prótese CoreValve® com o tratamento cirúrgico em pacientes sintomáticos com 

EAo grave de alto risco operatório. A mortalidade dos submetidos ao TAVI foi inferior 

a dos tratados por cirurgia convencional (14,2% x19,1%; p=0,04).107  

A experiência brasileira com o TAVI iniciou-se em 2008.108 O procedimento já 

foi realizado em pelo menos 126 hospitais, em 20 estados por 117 médicos. Estima-

se que mais de 2 mil procedimentos já tenham sido realizados no Brasil.109  

Apesar da evolução da técnica e do número crescente de implantes em todo 

mundo, algumas complicações ainda ocorrem com maior frequência do que na 

cirurgia convencional, como o acidente vascular cerebral, a regurgitação aórtica peri-

protética, as complicações vasculares e os bloqueio AV com necessidade de marca-

passo.38 
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As complicações mais frequentes após o TAVI observadas em uma 

metanálise publicada recentemente foram o bloqueio cardíaco, as complicações 

vasculares e a insuficiência renal.39 A prótese Sapien® foi associada a maiores 

taxas de complicações vasculares (23,3% x 10,8%; p<0.001). A necessidade de 

marca-passo foi 5 vezes maior nos pacientes que implantaram a prótese 

CoreValve® (25,2% x 5,0%; p<0.001). A via de acesso transapical foi associada a 

menor sobrevida e a maior necessidade de diálise.	

A associação de refluxo aórtico periprotético significativo e aumento da 

mortalidade foi descrita em 2011, na Alemanha, por Sinning e cols.110 Esses autores 

acompanharam 108 pacientes por um período de 2 anos. A mortalidade observada 

foi de 18%, 31% e 67% nos pacientes com ausência de refluxo, refluxo de grau leve 

e refluxo de grau moderado ou grave, respectivamente.110 A presença de refluxo 

aórtico significativo foi um preditor independente de mortalidade em 1 ano no 

registro do Reino Unido que envolveu 870 pacientes.111	

O acidente vascular cerebral ocorreu em 8% dos pacientes da coorte 

PARTNER A seguidos por 1 ano após o TAVI.22 Até 80% dos pacientes exibem 

injúria cerebral silenciosa em estudos realizados com ressonância nuclear 

magnética.112	

A oclusão do tronco da coronária esquerda é uma complicação rara e muito 

grave após o TAVI.113 Uma intervenção coronariana percutânea de emergência  é 

necessária na vigência desta complicação.	

Um avanço enorme no design das próteses para implante percutâneo  

ocorreu nos últimos anos, de forma que múltiplos modelos encontram-se 

disponíveis.114 As próteses de nova geração estão disponíveis em um maior número 

de tamanhos e associadas com menor taxa de regurgitação periprotética.114 

Além disso, algumas próteses de nova geração podem ser reposicionadas em 

caso de implante inadequado. As novas próteses que foram desenhadas com o 

objetivo de reduzir as taxas de regurgitação perivalvar, associaram-se a maior 

incidência de distúrbios da condução, como a prótese Lotus® da Boston.115,116 	

Alguns estudos demostraram resultados favoráveis no que diz respeito a 

durabilidade das próteses percutâneas.117-119 Não foi observada nenhuma evidência 

de deterioração protética estrutural no estudo PARTNER em 5 anos de 

seguimento.119 Uma taxa de disfunção protética de 3,4% foi observada em um 

estudo canadense com evolução de  cinco anos.118	
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A indicação do procedimento já começa a ser expandida para pacientes com 

risco cirúrgico intermediário (STS Score ≥4 e <8). O Estudo PARTNER II, publicado 

em abril de 2016, comparou os resultados do implante percutâneo da prótese 

Sapien® com a cirurgia em 2032 pacientes com EAo grave com risco cirúrgico 

intermediário.120 Nesses pacientes, o implante percutâneo foi considerado não 

inferior ao tratamento cirúrgico.120 O estudo SURTAVI está em andamento e 

pretende avaliar o beneficio do implante da CoreValve® em pacientes com risco 

cirúrgico intermediário.	

Espera-se um aumento do número de TAVI à medida que a durabilidade das 

próteses seja comprovada e uma possível expansão da indicação para pacientes 

com risco cirúrgico intermediário. Evitar o surgimento de complicações, como o 

BAVT pode ter um papel importante em aumentar o beneficio alcançado com o 

procedimento. 	

 
2.5  DISTÚRBIOS DE CONDUÇÂO APÓS O TAVI	

Os distúrbios de condução e necessidade de marca-passo estão entre as 

principais complicações do procedimento. A maior incidência de distúrbios da 

condução pode ser explicada pela proximidade anatômica do sistema de condução 

com a valva aórtica. Qualquer intervenção percutânea ou cirúrgica na valva aórtica 

associa-se ao desenvolvimento de distúrbios de condução.121,122	

 O TAVI envolve a exclusão do tecido valvar pela prótese e a compressão do 

ânulo e estruturas adjacentes, incluindo o esqueleto fibroso do coração e o sistema 

de condução. Um estudo de necrópsia de um paciente que evoluiu com BAVT após 

o TAVI, demonstrou a presença de um hematoma localizado no septo 

interventricular que comprimiu o feixe de His.123	

A indicação de marca-passo definitivo é significativamente mais frequente 

com o implante de prótese CoreValve®, quando comparada à prótese Sapien® 

(25% x 6%).43-46,124 Esta diferença pode ser explicada pelo caráter auto expansível e 

maior comprimento da prótese CoreValve®, que prolonga-se para o interior do VE, 

comprimindo o sistema de condução.101 Um implante mais alto poderia prevenir o 

desenvolvimento de distúrbios de condução. 	

O implante de marca-passo envolve a colocação de um eletrodo no ápice do 

ventrículo direito. As desvantagens mecânicas e hemodinâmicas da ativação 

ventricular por marca-passo com eletrodo implantado na ponta do VD são similares 
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àquelas observadas no BRE. Os efeitos deletérios da ativação ventricular direita 

foram descritos tanto em pacientes com função ventricular normal como naqueles 

com disfunção ventricular importante.125,126,127	

Alguns estudos demonstraram que a indicação de marca-passo e ou o BRE 

de início recente após o TAVI associou-se a ausência de melhora da função 

ventricular no seguimento.128-130	Em 2014, Urena e cols relataram uma taxa de 15% 

de implante de marca-passo após submeter 1556 pacientes ao TAVI.129 Nesse 

estudo, o implante de marca-passo foi associado a redução da fração de ejeção em 

6 a 12 meses.129 Uma sub-análise do estudo PARTNER demonstrou que a presença 

de marca-passo foi um preditor independente de mortalidade em 1 ano.131	

Algumas características relacionadas ao paciente e ao procedimento foram 

associadas a maior indicação de marca-passo em uma metanálise publicada sobre 

preditores de implante de marca-passo após o TAVI.46 A figura 4 ilustra os preditores 

de distúrbios de condução após o TAVI. 

Figura 4: Preditores de distúrbios de condução após o TAVI; FA=fibrilação atrial; BRD=bloqueio de 
ramo direito; BRE=bloqueio de ramo esquerdo; BAV=bloqueio átrio-ventricular; HBAE=hemibloqueio 
anterior esquerdo; FE=fração de ejeção; VSVE= via de saída do ventrículo esquerdo; SIV=septo 
interventricular. Adaptado de George C.M Siontis et al.46	
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Uma metanálise publicada por Siontis e cols. demonstrou que a presença de 

sexo masculino, distúrbio de condução prévio e BAV durante o procedimento foram 

preditores de implante de marca-passo após o TAVI.46 A tabela 1 ilustra as 

incidências de implante de marca-passo após o TAVI extraídas de uma revisão de 

42 estudos dessa metanálise.46	
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Em um estudo realizado por Khawaja e cols. no Reino Unido, um terço dos 

243 pacientes que implantaram CoreValve® necessitaram de marca-passo no 

período de 30 dias.72 A presença de BAV durante o procedimento, a pré-dilatação 

com balão, o uso de próteses maiores, um diâmetro aumentado do SIV e a presença 

de complexo QRS alargado foram associados a uma maior taxa de implante de 

marca-passo.72	

Fraccaro e cols. descreveram em 2011 os fatores preditores da indicação de 

marca-passo em 64 pacientes submetidos a implante de CoreValve®. Estes foram a 

profundidade do implante e a presença de BRD pré-existente.133 Os mesmos 

preditores foram encontrados em um estudo realizado por Aguilera e cols. na 

Espanha.134 

Os fatores de risco para a necessidade de marca-passo após o implante de 

CoreValve® no estudo de Schoeter e cols publicado em 2012 que incluiu 88 

pacientes  foram idade avançada, fibrilação atrial, bradicardia e próteses maiores.132	

Em 2014, Gensas e cols. publicaram resultados derivados da análise de 353 

pacientes do registro brasileiro de TAVI. A presença de BRD prévio, a prótese 

CoreValve® e a pré-dilatação com balão foram preditores independentes da 

necessidade de marca-passo.49	

Erkapic e cols. publicaram em 2010, na Alemanha um estudo de 50 pacientes 

consecutivos. Nesse estudo todos os 6 pacientes que tinham BRD pré-existente e 

implantaram CoreValve® evoluíram para BAVT e necessidade de marca-passo.124 

Em um estudo de 67 pacientes realizado na Suiça em 2010, Roten e cols. relataram 

que 50% dos distúrbios de condução após o TAVI foram provocados no momento da 

valvoplastia por balão.41	

Além de bloqueio átrio-ventricular e necessidade de marca-passo, tem-se 

demonstrado maior incidência de distúrbios de condução intraventricular, 

notadamente o BRE, após o TAVI. A incidência de BRE com a CoreValve® é de 35 

a 65%.43,72,135-140 A incidência de BRE com a prótese Sapien® é de 3 a 

30%.40,136,138,141	

A presença de BRE relacionou-se a um aumento da morbimortalidade em 

vários estudos que incluíram pacientes saudáveis e pacientes com insuficiência 

cardíaca estabelecida.142 O pior prognóstico dos pacientes com BRE foi atribuído a 
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diminuição da contratilidade, dissincronismo, piora da regurgitação mitral, risco 

aumentado  de BAVT e morte súbita.135 	

Urena e cols. decreveram uma incidência de 30% de BRE de início recente 

após o TAVI, sendo que em mais de um terço dos casos o BRE foi transitório. Uma 

taxa aumentada de BRE persistente foi encontrada na presença de QRS alargado 

antes do TAVI e de posição mais ventricular da prótese.141 O mesmo autor relatou 

ainda que a persistência do BRE associou-se a maior necessidade de marca-passo, 

ausência de melhora da função ventricular e pior classe funcional no seguimento.143	

Um estudo realizado na Alemanha por Aktug e cols que incluiu 154 pacientes 

descreveu uma incidência de 29% de BRE novo após o TAVI. Os fatores preditores 

associados ao BRE foram: o uso da prótese CoreValve® e profundidade do 

implante.138	

Os resultados de um registro multicêntrico holandês com 679 pacientes foram 

publicados em 2012 por Houthuizen e cols. Esses autores demonstraram que o 

desenvolvimento de BRE após o TAVI aumenta o risco de morte.136 Esse achado 

também foi descrito por Pereira e cols.144	

Um estudo de Testa e cols. realizado na Itália, incluiu 1060 pacientes. Nesse 

trabalho o desenvolvimento de BRE após o TAVI foi associado a maior necessidade 

de marca-passo a curto prazo.135 Em uma subanálise do estudo PARTNER, a 

presença de BRE de início recente e persistente foi associado a maior indicação de 

marca-passo e a ausência de melhora da fração de ejeção.128	

Como visto, o desenvolvimento de distúrbios de condução após o TAVI tem 

significado prognóstico. No entanto, vários autores já relataram que esses distúrbios 

podem ser transitórios. O dano tecidual provocado pela liberação da prótese pode 

levar a edema e inflamação locais. Esses fatores aliados a isquemia podem explicar 

a ocorrência de distúrbios da condução reversíveis.42 	

Em um estudo holandês, Van der Boon e cols observaram regressão dos 

distúrbio de condução em mais da metade dos pacientes que apresentaram esses 

achados eletrocardiográficos após o TAVI.145 A regressão dos distúrbio de condução 

também foi observada no estudo israelense de Goldenberg e cols.146  Esses autores 

descreveram que 71% dos 32 pacientes que foram submetidos a implante de marca-

passo após o TAVI não encontravam-se dependentes de estimulação cardíaca 

artificial no seguimento de 52 semanas.146	
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3. JUSTIFICATIVA: 
 
O aumento significativo do número de próteses aórticas implantadas de forma 

percutânea realizados no mundo todo tem revelado uma série de riscos e 

complicações. Espera-se um aumento do número de procedimento nos próximos 

anos devido ao aumento da expectativa de vida da população e à extensão do uso 

desta técnica a pacientes jovens e de menor risco operatório.  

Esse aumento no número de procedimentos será, possivelmente, 

acompanhado por um aumento no número de complicações. Os mecanismos 

envolvidos e os fatores de risco responsáveis pelas complicações precisam ser 

melhor esclarecidos antes da ampliação do uso do TAVI. 

O desenvolvimento de BRE ou BAV com necessidade de marca-passo 

permanece uma complicação frequente após o implante percutâneo de valva aórtica.  

O benefício clínico alcançado com o uso do TAVI parece ser menor nos pacientes 

portadores de marca-passo ou BRE novo após o procedimento.  

A identificação de pacientes com risco aumentado para implante de marca-

passo é de grande importância para prevenir complicações relacionadas ao BAV, 

como a síncope, a insuficiência cardíaca e a morte súbita. 

Por outro lado, é importante avaliar a dependência de marca-passo para 

identificar um subgrupo de pacientes sem BAV permanente, nos quais uma conduta 

mais conservadora, sem indicação de marca-passo, poderia ser adotada. 
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4. OBJETIVOS:	
 
4.1 GERAIS 
- Determinar a necessidade de marca-passo e a incidência de novos distúrbios de 

condução após o TAVI. 

	

	

4.2 ESPECÍFICOS	

- Identificar fatores preditores da indicação de marca-passo definitivo nos pacientes 

submetidos ao TAVI. 

- Avaliar o momento de instalação do BAVT  

- Comparar a mortalidade a longo prazo dos pacientes que desenvolveram distúrbios 

da condução com o restante da população estudada. 

- Avaliar a dependência de marca-passo após a alta hospitalar.	
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5. METODOLOGIA: 
 
5.1 ASPECTOS BIOÉTICOS: 

Todos os pacientes submetidos ao TAVI assinaram um termo de 

consentimento informado, livre e esclarecido concordando com a realização do 

procedimento e concordando com o implante do marca-passo nos casos em que 

esse foi indicado. As chefias dos Serviços de Doença Oro-valvar, de Arritmia, de 

Hemodinâmica e de Cirurgia Cardíaca do Instituto Nacional de Cardiologia (INC) 

tiveram conhecimento do estudo e concordaram com a sua realização. A 

participação de 20 pacientes do INC no registro brasileiro de TAVI foi aprovada pelo 

comitê de ética em pesquisa (CEP) local em 08 de novembro de 2012 com o parecer 

de número 141.298. Nova solicitação ao CEP foi realizada e aprovada em 

24/11/2015 com o objetivo de aumentar o tamanho da amostra, e de permitir o 

acesso pleno às informações dos prontuários médicos. A aprovação do CEP pode 

ser visualizada no anexo 1.	

 
5.2 DESENHO DO ESTUDO E POPULAÇÃO AVALIADA:  
																	Estudo de coorte retrospectivo que incluiu pacientes submetidos ao TAVI no  

INC, entre o  período de dezembro de 2011 a junho de 2016. Pacientes que já eram 

portadores de marca-passo antes do implante da prótese ou pacientes portadores 

de disfunção de prótese aórtica tiveram os dados coletados, mas foram excluídos do 

estudo.  

Portadores de estenose aórtica grave sintomática foram encaminhados para 

internação na enfermaria de doenças orovalvares do INC, a partir do ambulatório ou 

de outra instituição. 

Os pacientes foram avaliados quanto a idade, sexo, IMC, presença de  

sintomas,  comorbidades, risco operatório e presença de aorta em porcelana. Todos 

os pacientes realizaram coleta de sangue, ECG, ecodopplercardiograma 

transtorácico e radiografia de tórax. Além disso, submeteram-se a coronariografia e 

a angiotomografia do coração, da aorta, das artérias ilíacas e femorais.  

O TAVI foi indicado nos portadores de EAo grave sintomáticos considerados 

inoperáveis ou com alto risco cirúrgico por um Heart Team, composto por 

cardiologistas clínicos, intervencionistas e cirurgiões cardíacos. A definição do risco 

cirúrgico foi obtida pelo cálculo do EuroSCORE I.147 A decisão sobre a melhor forma 



38 

 

de tratamento, fosse clínico, cirúrgico ou TAVI, foi tomada por esse Heart Team que 

levou em consideração o risco avaliado pelo EUROscore I, além de outras varíáveis 

que aumentam o risco cirúrgico como a presença de cirrose hepática, tórax hostil, 

fragilidade, aorta em porcelana e DPOC. Em todos os casos a decisão final sobre a 

melhor forma de tratamento coube ao Heart Team, e a participação nesse estudo 

em nada interferiu na tomada de decisão. 

 A exequibilidade do TAVI foi determinada após análise de imagens 

tomográficas a partir da obtenção das medidas da aorta, da altura das coronárias  e 

do calibre das femorais. Os aspectos relativos ao planejamento cirúrgico, tais como 

a melhor via de acesso e o tipo e tamanho da prótese a ser implantada foram 

definidos pela equipe cirúrgica e de intervenção. 

As próteses disponíveis para o implante foram a CoreValve® da Medtronic, a 

Sapien® da Edwards e a Inovare® da Braile. No entanto, a prótese CoreValve foi 

mais utilizada porque era a prótese mais disponível no INC. A prótese CoreValve® 

foi mais indicada nos pacientes que apresentavam menor grau de doença arterial 

periférica e  a prótese Sapien® foi  a mais indicada naqueles com acesso vascular 

difícil.21 As vias de acesso empregadas foram a transfemoral, a transapical, a 

transaórtica e a  artéria subclávia. Os critérios de contra-indicação ao TAVI foram 

medidas incompatíveis com o tipo e o tamanho de prótese disponível, a presença de 

trombo no VE, uma indicação de revascularização miocárdica por cirurgia 

convencional, uma FE inferior a 20% e uma previsão de sobrevida  inferior a 1 ano.21  

 

5.3 DESCRIÇÃO DO PROCEDIMENTO: 
Os implantes percutâneos de valva aórtica foram realizados na sala híbrida, e 

sob anestesia geral na maioria dos pacientes. A pré-dilatação com balão  foi sempre 

que possível evitada no intuito de reduzir a incidência de distúrbios de condução, 

assim como o implante valvar em uma posição mais alta. Um marca-passo 

transvenoso temporário foi implantado em todos os pacientes antes do 

procedimento. A FC foi elevada para 200 a 220 batimentos por minuto (rapid pacing) 

durante a liberação da prótese.	

O implante por via  femoral foi realizado por disseção ou punção da mesma 

artéria. O implante por via transapical foi realizado através de mini toracotomia 

ântero-lateral. A função das próteses foi avaliada durante o implante pela angiografia 
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e pelo ecocardiograma transesofágico. Após o procedimento todos os pacientes 

foram transferidos para a unidade de pós-operatório.  

 
5.4 COLETA DOS DADOS 

Todos os dados foram coletados pela pesquisadora através de revisão de 

prontuários. As variáveis foram anotadas em fichas e posteriormente inseridas em 

uma planilha eletrônica. As fichas utilizadas para a coleta de dados encontram-se 

disponíveis no anexo 2. 	

Coletaram-se as seguintes variáveis clínicas da população: idade, sexo, IMC,  

EuroESCORE, classe funcional, história de síncope, HAS, diabete, presença de 

DAC, história de IAM prévio, angioplastia coronariana ou cirurgia de 

revascularização miocárdica, AVC, cirrose, DPOC, creatinina superior a 2 mg/dl e 

hipertensão pulmonar superior a 50 mmHg. A presença de DAC foi definida pela 

presença de estenose superior a 70% em um vaso coronariano na 

cineangiocoronariografia.	

Todos os eletrocardiogramas disponíveis nos prontuários médicos foram 

ordenados de acordo com o momento da data de sua realização. Esses 

eletrocardiogramas foram divididos em 4 grupos: ECGs pré-implante, ECGs 

realizados após o procedimento mas ainda na unidade de terapia intensiva, ECGs 

pós procedimento realizados na enfermaria e ECGs realizados no seguimento 

ambulatorial.  

Os ECGs foram analisados independentemente pela autora e por um 

segundo cardiologista do INC. Os intervalos PR e a duração dos complexos QRS 

foram medidos com auxílio de lupa e régua. Nos casos de divergência diagnóstica 

entre o laudo dos 2 cardiologistas o diagnóstico final deu-se por consenso entre as 

partes. Os laudos eletrocardiográficos seguiram os critérios definidos pela Diretriz 

Brasileira de Eletrocardiografia.148	

A presença de distúrbio de condução foi definida pela presença de pelo 

menos uma das seguintes anormalidades: BAV de 1° grau, BAV de 2° e 3° grau, 

BRD, BRE, hemibloqueio anterior esquerdo (HBAE) e hemibloqueio posterior 

esquerdo (HBPE). Nos pacientes submetidos a implante de marca-passo definitivo a 

indicação e o dia do implante foram registrados.  

Considerou-se distúrbio de condução de início recente quando este foi 

primeiramente detectado após o TAVI. Os distúrbios da condução foram definidos 



40 

 

como persistentes quando estes encontravam-se presentes em todos os ECG 

realizados  após o TAVI. 	

 Os dados ecocardiográficos foram obtidos através de exame transtorácico 

uni e bidimensional com Doppler colorido (aparelho E9 Vivid GE). Foram registrados 

a etiologia da doença valvar, os diâmetros e os volumes do VE, a fração de ejeção, 

os gradientes transvalvar máximo e médio, o diâmetro do septo interventricular, a 

presença de hipertrofia ventricular esquerda, a medida estimada da pressão sistólica 

da artéria pulmonar e a presença de calcificação valvar mitral. Os laudos 

ecocardiográficos seguiram os critérios definidos pela  Sociedade Americana de 

Ecocardiografia.149	

As medidas do anel aórtico e a presença de aorta em porcelana foram obtidas 

através da angiotomografia. As medidas dos diâmetros sagital e coronal do anel 

aórtico foram coletados e o cálculo do diâmetro médio foi obtido pela média dos 

seus diâmetros maior e menor. Próteses com oversizing foram aquelas em que a 

razão entre o tamanho da prótese implantada e o diâmetro médio do anel aórtico foi 

superior a 1. A presença de aorta em porcelana foi estabelecida pela presença de 

calcificação extensa e circunferencial da aorta torácica. 	

Os dados relativos ao procedimento foram tamanho e tipo de prótese, técnica 

do implante, pré-ditalação com balão, necessidade de segunda prótese, o 

desenvolvimento de BAV, de bloqueio de ramo e a profundidade do implante. 

O seguimento ambulatorial foi realizado com 1, 3, 6, 12 e 24 meses após o 

TAVI. Os dados clínicos, eletrocardiográficos e ecocardiográficos de cada uma 

dessas consultas foram coletados, bem como os dados da última consulta 

ambulatorial registrada no prontuário.	

A dependência do marca-passo foi avaliada nos pacientes em que esse 

dispositivo foi implantado. A definição de dependência utilizada foi a presença de 

ritmo de escape com BAV avançado ou com frequência cardíaca de escape inferior 

a 45 bpm quando da inibição do marca-passo. 

 
5.5 CONFLITOS DE INTERESSE:	

A pesquisadora principal e seus orientadores não têm nenhum conflito de 

interesse na realização desse trabalho e não têm nenhum interesse particular ou 

financeiro no implante de prótese aórtica percutânea ou no implante de marca-passo 

definitivo.	
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5.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA:	

A análise estatística foi realizada com auxílio dos programas SPSS e 

Microsoft Excel. As variáveis dicotômicas possivelmente associadas à necessidade 

de marca-passo foram determinadas através da confecção de tabelas de 

contingência. O valor de p foi estabelecido através do teste exato de Fisher 

bicaudal. As variáveis contínuas possivelmente preditoras da necessidade de 

implante de marca-passo foram testadas para verificar sua distribuição de 

probabilidades e de acordo com o resultado foram aplicados testes paramétricos ou 

não paramétricos.  
As variáveis com p menor que 0,05 foram consideradas estatisticamente 

significativas na análise univariada.  

Foram construídas curvas de sobrevida e de sobrevida livre de marca-passo 

pelo método de Kaplan-Meier. As comparações entre as curvas de sobrevidas dos 

pacientes submetidos ao implante dos diferentes tipos de próteses, e dos portadores 

e não portadores de distúrbios de condução foram comparadas através do teste 

Log-rank. 
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6. RESULTADOS 
	

6.1 DESCRIÇÃO DA POPULAÇÃO (TABELAS 2 A 5): 
No período de dezembro de 2011 a junho de 2016, 64 pacientes foram 

submetidos ao TAVI no INC. Os seus prontuários foram localizados e revisados pela 

pesquisadora. Foram excluídos 5 pacientes portadores de bioprótese aórtica e que 

foram submetidos a implante de valve in valve. Também foram excluídos 6 pacientes 

com valva aórtica nativa com marca-passo definitivo implantado antes de receberem 

a indicação de implante de prótese aórtica percutânea. (tabela 2). 

 
Tabela 2 – Comparação entre os 11 pacientes excluídos e os 53 pacientes que foram acompanhados  
	  Pacientes Excluídos (11) População do estudo (53)    
	 5 pacientes 

portadores de 
bioprótese aórtica 

6 pacientes com valva 
nativa portadores de 

marca-passo 

53 pacientes com valva 
aórtica nativa sem marca-

passo prévio 
Idade (média ± DP) 
 70,4 ± 11,6 82 ± 4 78,4 ± 8,8 

Sexo masculino 
 3 (60%) 4 (66,7%) 19 (35,8%) 

Mortalidade 
hospitalar 1 (20%) 1 (16,7%) 4 (7,5%) 

 

A idade média dos 53 pacientes incluídos no estudo foi de 78,4 anos, com 

mediana de 81 anos e intervalo interquartil variando de 74,5 a 84 anos. O mais idoso 

tinha 90 anos e o mais jovem 55 anos. Somente 15 dos 53 (28,3%) pacientes 

apresentavam EuroSCORE superior a 15%, e 27 (50,9%) apresentavam 

EuroSCORE inferior a 10%. A tabela 3 descreve as características dos 53 pacientes 

incluídos no estudo.  

A tabela 4 descreve os achados eletrocardiográficos de 52 dos 53 pacientes 

submetidos ao TAVI. O prontuário de um dos 53 pacientes não apresentava nenhum 

eletrocardiograma disponível para análise, mas existe a informação de que este 

encontrava-se em ritmo sinusal. Dentre os  52 pacientes com ECG disponíveis para 

análise, a maior duração do intervalo PR encontrada foi de 300 ms, e nenhum 

complexo QRS tinha duração superior a 160 ms. 

Na tabela 5 verificam-se as variáveis ecocardiográficas dos 53 pacientes 

submetidos ao TAVI. A fração de ejeção média era de 58,8% com mediana de 

62,4%. Dezessete por cento dos pacientes apresentavam uma fração de ejeção 

inferior a 40%, sendo a menor fração de ejeção de 19,2%.  
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Os diâmetros maior, menor e médio dos anéis aórticos foram calculados a 

partir da angiotomografia de aorta. Em 6 pacientes os diâmetros não foram 

calculados porque suas angiotomografias não foram encontradas. A média do 

diâmetro anular médio dos 47 pacientes com dados disponíveis foi de 2,66 cm. 
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          Tabela 3 – Características dos 53 pacientes incluídos no estudo	
	 Número/Total e (%) 

Idade (média ± DP) 78,4 ± 18,11 
Idade mediana [IQR] 81 [74,5 – 84] 
Sexo masculino  19/53 (35,8%) 
Superfície corporal (média ± DP) 1,69 ± 0,24 
Índice massa corporal (média ± DP) 26,13 ± 5,22 
Fatores de risco cardiovascular: 	
   Hipertensão arterial 47/53 (88,7%) 
   Diabetes 14/53 (26,4%) 
   Dislipidemia 48/53 (71,7%) 
   Tabagismo 11/53 (20,8%) 
Doença arterial coronariana 28/53 (52,2%) 
   História de infarto do miocárdio 5/53 (9,41%) 
   ICP prévia 10/53 (18,9%) 
   RVM cirúrgica prévia 6/53 (11,3%) 
Outras comorbidades: 	
   História de AVC ou AIT 7/53 (13,2%) 
   Presença de aorta em porcelana 12/53 (22,6%) 
   PSAP >50 mmHg 13/53 (24,5%) 
   DPOC 19/53 (17,0%) 
   Creatinina >2 mg/dl 4/53 (6,90%) 
   Cirrose 2/53 (3,80%) 
Sintomatologia pré-implante: 	
   História de síncope 9/53 (17,0%) 
   NYHA II 10/53 (18,9%) 
   NYHA III ou IV 43/53 (79,1%) 
Uso medicação cronotrópica negativa: 30/53 (56,6%) 
   B-bloqueadores 25/53 (47,2%) 
   Bloqueadores canal cálcio 1/53 (1,90%) 
   Amiodarona 2/53 (3,80%) 
   Digoxina 5/53 (9,40%) 
Etiologia da doença valvar: 	
   EAo degenerativa 50/53 (94,3%) 
   Valva aórtica bicúspide 3/53 (5,70%) 
Indicação para o implante de TAVI: 	
    EAo grave sintomática 52/53 (98,1%) 
    Dupla lesão aórtica 1/53 (1,90%) 
EuroSCORE: 	
    EuroSCORE mediana [IQR] 10,8 [7,95 - 16,81] 
    EuroSCORE entre 10 e 15% 11/53 (20,7%) 
    EuroSCORE  >15% 15/53 (28,3%) 

DP = Desvio padrão, IQR = Intervalo interquartil, ICP = intervenção coronariana percutânea, 
RVM = revascularização miocárdica, AVC = Acidente vascular cerebral, AIT = ataque 
isquêmico transitório, DPOC = doença pulmonar obstrutiva crônica 
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Tabela 4 – Características eletrocardiográficas dos pacientes  

	 Número/Total e (%) 
Ritmo cardíaco: 	
   Ritmo sinusal 39/53 (73,6%) 
   Fibrilação ou flutter atrial 14/53 (26,4%) 
FC (média ± DP) 72 bpm ± 13,2 
FC <60 bpm 8/52(15,1%) 
Bloqueio AV do 1° grau 7/41 (13,2%) 
Intervalo PR mediana [IQR] 160 ms [160 – 200] 
Duração do QRS mediana [IQR] 100 ms [80 – 140] 
   BRE 9/52 (17,0%) 
   BRD 9/52 (17,0%) 
   HBAE 11/52 (20,8%) 
   HBPE 0/52      (0%)     
   BRE ou BRD 18/52 (34,0%) 
BAV do 1o grau ou bloqueio de ramo 20/52 (38,4%) 
BRE = bloqueio de ramo esquerdo; BRD = bloqueio de ramo direito; HBAE = hemibloqueio 
anterior esquerdo; HBPE = hemibloqueio posterior esquerdo; 
BAV = bloqueio átrio-ventricular. 
 
Tabela 5 – Características ecocardiográficas dos pacientes  
	 Número/Total  
Fração de ejeção do VE:  
   FE do VE (média ± DP) 58,83 ± 16,67 
   FE do VE <40% 9/53 (17,0%) 
   FE do VE <50% 13/53 (24,5%) 
Volumes do VE em ml:  
   Vol Sist Final VE mediana [IQR] 47,4 [24,3 – 83,9] 
   Vol Diast Final VE mediana [IQR] 118,2 [85,4 – 169,9] 
Diâmetros do VE em cm:  
   Diam Sist Final VE (média ± DP) 3,54 ± 1,2 
   Diam Diast Final VE (média ± DP) 5,1 ± 1,0 
Gradientes VE/AO em mmHg:  
   Grad VE/AO méd (média ± DP) 53,4 ± 18,7 
   Grad VE/AO max (média ± DP) 80,8 ± 22,6 
Espessura septo IV em cm (média ± DP) 1,19 ± 0,22 
Hipertrofia do VE 44/53 (83,0%) 
Calcificação anular mitral 28/53 (52,8%) 
Diametro médio anel aórtico em cm (média ± 
DP)* 2,66 ± 0,45 

*Os diâmetros do anel aórtico foram calculados a partir dos resultados da angiotomografia 
de tórax. FE=fração de ejeção; VE=ventrículo esquerdo. 

6.2 DESCRIÇÃO DO PROCEDIMENTO (TABELA 6): 
 Todas as próteses foram implantadas na sala híbrida. O operador principal foi 

um membro da equipe de cirurgia cardíaca do INC em 44 dos 53 procedimentos, ou 

um membro da equipe de hemodinâmica do INC em 9 dos 53 procedimentos. Na 

maioria dos pacientes (39 de 53) a prótese implantada foi a CoreValve®. Oito 

receberam a prótese Sapien® e 6 a prótese Inovare® (tabela 6). Todos os pacientes 

que receberam prótese Sapien® foram submetidos a pré-dilatação. Em 7 pacientes 

foi necessário o implante de uma segunda prótese (CoreValve® in CoreValve®). O 
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tamanho médio das próteses implantadas foi de 27 mm. Vinte e sete dos 47 

pacientes (57,4%) com angiotomografia disponível implantaram próteses maiores do 

que o diâmetro anular aórtico médio, as chamadas próteses com 

sobredimensionamento ou oversizing.	

 A artéria femoral foi a via de acesso mais utilizada (81% dos casos) seguida 

pela via transapical. Em 2 pacientes houve necessidade de conversão para 

procedimento cirúrgico com circulação extracorpórea. Esses 2 pacientes haviam 

recebido próteses Inovare® por via transapical. 

 
Tabela 6 – Variáveis relacionadas ao procedimento  

	 Número/Total  
Tipo de prótese: 
   CoreValve® 39/53 (73,6%) 
   Sapien® 8/53 (15,1%) 
   Inovare® 6/53 (11,2%) 
Pré-dilatacão com balão 16/53 (30,2%) 
Necessidade de 2a valva (valve in valve) 7/53 (13,2%) 
Tamanho da prótese em mm (média ± DP) 27 ± 2,60 
Tamanho prótese / diâmetro anular (média ± DP) 1,06 ± 0,16 
Oversizing 27/47 (57,4%) 
Vias de acesso: 	
   Femoral 43/53 (81,1%) 
   Transapical  6/53 (11,3%) 
   Transaórtica 3/53 (5,70%)  
   Artéria subclávia 1/53 (1,90%) 
 

6.3 EVOLUÇÃO CLÍNICA:	
Óbitos durante a internação: Quatro dos 53 pacientes (7,5%) faleceram 

antes da alta hospitalar. Todos os óbitos ocorreram em pacientes do sexo feminino. 

Duas dessas mulheres tinham sido submetidas a implantes de prótese CoreValve® 

e 2 a implante de prótese Inovare®. (figura 5)	

Nenhum dos 53 pacientes submetidos ao implante faleceu no centro cirúrgico. 

Três faleceram no pós-operatório nas primeiras 24 horas de implante. O quadro 1 

descreve a evolução dos pacientes que faleceram antes da alta hospitalar. 
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Quadro 1 – Quatro pacientes que faleceram antes da alta hospitalar 
Mulher de 89 anos faleceu após tentativa infrutífera de implante de prótese Inovare® por via 
transapical, complicada por laceração do VE e por BAVT com necessidade de marca-passo 
provisório. 
Mulher de 75 anos submetida a implante de CoreValve® apresentou BAVT com assistolia prolongada 
não responsiva a estimulação com marca-passo transcutâneo e transvenoso. 
Mulher de 69 anos submetida a implante de prótese Inovare® por via transapical evoluiu com 
sangramento no pós-operatório, retornou ao centro cirúrgico sendo realizada uma rafia do VE. 
Faleceu na unidade de pós-operatório em choque e com bradiarritmia não responsiva a estimulação 
com marca-passo provisório. 
Mulher de 57 anos faleceu 48 dias após o implante do TAVI, mas antes da alta hospitalar. Essa 
paciente havia sido submetida a implante de CoreValve® por via transaórtica. Essa prótese foi 
implantada em posição demasiadamente baixa, a paciente desenvolveu um BRE e faleceu em 
insuficiência cardíaca. 

 

Duração da internação: A mediana de dias de internação na terapia 

intensiva foi de 2,5 dias (intervalo interquartil: 2 a 5 dias). A mediana de dias de 

internação hospitalar após o implante do TAVI foi de 9 dias (intervalo interquartil: 7 a 

14 dias). 

Implante de marca-passo definitivo durante a evolução hospitalar: Dos 

53 pacientes incluídos no estudo, 16 (30,18%) foram submetidos a implante de 

marca-passo definitivo antes da alta hospitalar. Todos haviam sido submetidos a 

implante de CoreValve® (figura 5). Em 11 pacientes o marca-passo foi implantado 

ainda na sala híbrida, por decisão da equipe cirúrgica/anestésica, imediatamente 

após o TAVI. O critério utilizado para a indicação de marca-passo definitivo foi a 

presença de BAV de alto grau ou de ritmo intrínseco inferior a 45 batimentos por 

minuto durante a inibição do marca-passo temporário. Em 4 pacientes a indicação e 

o implante do marca-passo foram realizados mais de 1 dia após o TAVI, porém 

antes da alta da unidade de terapia intensiva. Em 1 caso a indicação e o implante do 

marca-passo ocorreu após a alta para a enfermaria, mas antes da alta hospitalar. O 

quadro 2 descreve os 5 pacientes que foram submetidos a implante de marca-passo 

mais de 24 horas após o TAVI, porém antes da alta hospitalar.  
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Quadro 2 – Cinco pacientes submetidos a implante de marca-passo mais de 24 horas após o TAVI 
Homem de 83 anos com BRE prévio desenvolveu BAV de 1o grau com PR de 340 ms imediatamente 
após o TAVI. Apresentou BAVT no 3o dia após o TAVI.  
Mulher de 82 anos com BRE prévio desenvolveu BAV de 1o grau com PR de 280 ms, foi submetida a 
Holter de 24 horas que documentou BAV do 2o grau de nível infra-His. Foi submetida a implante de 
marca-passo 8 dias após o TAVI. (ECG disponível no anexo 3, figuras 1A, 1B e 1C). 
Homem de 74 anos com BRE prévio e fibrilação atrial permanente evoluiu com bradicardia importante 
e ciclos RR regulares.Foi submetido a implante de marca-passo 13 dias após o TAVI (ECG encontra-
se disponível no anexo 3, figuraa 2A e 2B).  
Mulher de 78 anos com HBAE evoluiu com BRE após o TAVI e no 2o dia após o procedimento 
apresentou BAVT que motivou o implante de marca-passo. 
Homem de 86 anos com história de fibrilação atrial e de BRD, teve alta da terapia intensiva 2 dias 
após o TAVI com FC de 56 bpm. No dia seguinte teve uma síncope. Foi documentada fibrilação atrial 
com intervalos RR regulares e FC inferior a 45 bpm. 
 

Quarenta e nove pacientes receberam alta hospitalar. O predomínio do sexo 

feminino manteve-se nessa população (anteriormente de 64,1%, agora de 61,2%). A 

idade mediana dos que receberam alta hospitalar foi de 81,5 anos com intervalo 

interquartil de 75,2 a 84 anos.  Trinta e sete dos 49 pacientes (75,5%) foram 

submetidos a implante de prótese CoreValve®, 8 a implante de prótese Sapien® e 4 

a implante de prótese Inovare®. 

 Dezesseis dos 49 pacientes (32,6%) que receberam alta hospitalar foram 

submetidos a implante de marca-passo durante a internação. A tabela 7 compara as 

características desses 16 pacientes com as características dos 33 que receberam 

alta hospitalar sem a necessidade de implante de marca-passo.  

O percentual de pacientes com complexos QRS ≥120 ms e com BAV do 1o 

grau foi maior no grupo que recebeu alta hospitalar com marca-passo definitivo do 

que naqueles que não necessitaram desse dispositivo (tabela 7). Um QRS ≥120 ms 

estava presente em 68,8% dos pacientes que implantaram marca-passo e em 28,1% 

daqueles que não implantaram (Odds ratio: 5,62; IC95% 1,52 a 20,80; p = 0,012). O 

BAV do 1o grau foi encontrado em 50% dos pacientes que implantaram marca-passo 

e em 7,1% daqueles que não implantaram (Odds ratio: 13,00; IC95% 1,95 a 86,80; p 

= 0,008).  

O percentual de pacientes com BRE, com BRD e com HBAE também foi mais 

alto entre os pacientes que receberam implante de marca-passo definitivo, mas 

esses achados não foram estatisticamente significativos (tabela 7). BRD e BRE 

foram encontrados respectivamente em 31,3% e em 30% dos que implantaram 

marca-passo e em 12,5% e 9,4% daqueles que não implantaram, (BRE: Odds ratio: 

3,18; IC95% 0,72 a 14,1; p = 0,13; BRD: Odds ratio: 4,39; IC95% 0,89 a 21,5; p = 
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0,097).  

O implante de CoreValve® se associou ao implante de marca-passo de modo 

estatisticamente significativo (Odds ratio: 1,76; IC95%: 1,33 a 2,33; p=0,005). 

Próteses de tamanho maior também associaram-se a uma maior necessidade de 

implante de marca-passo definitivo (tabela 7). 

A duração da internação hospitalar foi semelhante no grupo que necessitou 

de implante de marca-passo definitivo e no grupo que recebeu alta hospitalar sem 

implantar esse dispositivo. Nos 16 pacientes submetidos a implante de marca-passo 

a mediana de dias de internação hospitalar desde o TAVI foi de 10 dias com 

intervalo interquartil variando de 7 a 15 dias. Nos 33 pacientes que não foram 

submetidos a implante de marca-passo a mediana de dias de internação hospitalar 

desde o implante do TAVI foi de 9 dias com intervalo interquartil variando de 6 a 14 

dias. Essa pequena diferença não foi estatisticamente significativa. 
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Tabela 7 – Comparação entre as características dos pacientes que receberam alta 
hospitalar com e sem marca-passo definitivo 

	

33 pacientes  
receberam alta 
hospitalar sem 

marca-passo 
definitivo 

16 pacientes 
implantaram 
marca-passo 

definitivo 
durante a 

internação 

Odds ratio,  
(IC 95%), 

valor P 

Variáveis clínicas:     
   Idade (média ± DP) 79,09 ± 8,46  78,63 ± 8,4  NS 
   Idade mediana [IIQ] 82 [77 a 84] 81 [74 a 85,2]  NS 
   Sexo masculino  12/33 (36,4%) 7/16 (43,8%)  NS 
   Hipertensão arterial 29/33 (87,9%) 14/16 (87,5%)  NS 
   Diabetes 10/33 (30,3%) 3/16 (18,8%)  NS 
   Dislipidemia 22/33 (66,7%) 12/16    (75%)  NS 
   Tabagismo 8/33 (24,2%) 2/16 (12,5%)  NS 
   D. arterial coronariana 17/33 (51,5%) 9/16 (53,3%)  NS 
   História de infarto miocárdio 5/33 (15,2%) 0/16   (0,0%)        NS 
   ICP prévia 6/33 (18,2%) 4/16    (25%)  NS 
   RVM cirúrgica prévia 6/33    (19%) 0/16   (0,0%)    NS 
   História de síncope 7/33 (21,2%) 1/16   (6,3%)  NS 
   Uso medicação cron. negativa 19/33 (57,6%) 9/16 (56,3%)  NS 
   Euroescore mediana [IQR] 10,9 [8,57 - 17,65] 10,25 [6,92 – 14,20]  NS 
Variáveis eletrocardiográficas:    
   FC (média ± DP) 72,78 ± 11,29 73,43 ± 16,8  NS 
   FC <60 bpm 4/32 (12,5%) 4/16 (25%)  NS 
   Duração do QRS em ms 
   mediana [IQR] 100 [80 – 120] 140 [100 a 160] p = 0,013 

   QRS ≥120 ms 9/32 (28,1%) 11/16 (68,8%) 5,62 (1,52 – 20,80) 
p = 0,012 

   Intervalo PR mediana [IQR] 160 [160 – 200] 190 [160 a 250]  NS 
   Fibrilação ou flutter atrial 7/33 (21,2%) 6/16 (37,5%)  NS 

   Bloqueio AV do 1° grau 2/28   (7,1%) 5/10 (50,0%) 13,00 (1,95 – 86,80) 
p = 0,008 

   BRE 4/32 (12,5%) 5/16 (31,3%)  NS 
   BRD 3/32   (9,4%) 5/16 (30,0%) NS 
   HBAE 5/32 (15,6%) 5/16 (31,3%)  NS 
Variáveis ecocardiográficas:     
   FE do VE (média ± DP) 58,78 ± 17,82 55,65 ± 14,88  NS 
   Grad VE AOmáx (média± DP) 80,0 ± 23,1 80,0 ± 20,4  NS 
   Diâm. anular m.  (média±DP)* 2,55 ± 0,42 2,84 ± 0,51  NS 
   Espes. septo IV (média ± DP) 1,15 ± 0,22 1,23 ± 0,19  NS 
   HVE no ECO 26/33 (78,8%) 15/16 (93,8%)  NS 
   Calcificação anular mitral 15/33 (45,5%) 10/16 (62,5%)  NS 
Variáveis relativas ao implante:    

   Implante de CoreValve® 21/33 (63,6%) 16/16 (100%) 1,76 (1,33 – 2,33) 
p = 0,005 

   Necessidade de 2a valva 3/33   (9,1%) 4/16 (25%)  NS 
   Implante baixo 2/33   (6,1%) 2/16 (12,5%)  NS 
   Acesso femoral 27/33 (81,8%) 15/16 (93,8%)  NS 
   Tamanho prótese em mm                                               
(média ± DP) 26,87 ± 2,50 28,56 ± 1,96 p = 0,015 

   Tamanho prótese/diâmetro                 
anular* (média ± DP) 1,08 ± 0,15 1,04 ± 0,18  NS 

*	informação	disponível	para	47	pacientes	(29	receberam	alta	sem	marca-passo	e	14	implantaram)	
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6.4 EVOLUÇÃO AMBULATORIAL: 
Evolução ambulatorial dos 16 pacientes submetidos a implante de 

marca-passo:  Quatro dos 16 (25%) pacientes que receberam alta hospitalar após 

implante de marca-passo cardíaco definitivo faleceram ao longo do seguimento 

ambulatorial. A mediana de seguimento desde o TAVI foi de 215 dias com intervalo 

interquartil de 72,5 a 791 dias. O quadro 3 descreve as características e as causas 

de óbito desses 4 pacientes.  
 

Quadro 3: Quatro pacientes com marca-passo que faleceram durante o seguimento 
ambulatorial 
Mulher	 de	 89	 anos	 submetida	 a	 implante	 de	 uma	 primeira	 CoreValve®	 que	 migrou	 para	 raíz	 aórtica	 foi	
submetida	 a	 implante	 de	 uma	 segunda	 CoreValve®	 no	mesmo	 procedimento	 e	 a	 implante	 de	marca-passo	
definitivo	 DDDR	 devido	 a	 BAVT.	 Recebeu	 alta	 hospitalar,	 foi	 reinternada	 em	 insuficiência	 cardíaca	 e	 faleceu	
com	choque	refratário	64	dias	após	o	TAVI.	
Homem	de	68	anos	com	BRD	prévio	e	fibrilação	atrial	permanente	antes	do	TAVI.	Foi	submetido	a	implante	de	
CoreValve®,	 evoluiu	 com	 BAVT	 e	 foi	 submetido	 a	 implante	 de	marca-passo	 VVIR	 ainda	 no	 centro	 cirúrgico.	
Faleceu	de	neoplasia	gástrica	com	hemorragia	digestiva	326	dias	após	o	TAVI.	(ECG	encontra-se	disponível	no	
anexo	3,	figuras	3A	e	3B).	
Homem	de	82	anos	portador	de	BAV	do	1°	grau	e	de	BRD	com	HBAE.	Desenvolveu	BAVT	durante	implante	de	
CoreValve®	que	 foi	posicionada	demasiadamente	baixa,	dentro	da	cavidade	do	VE.	Evoluiu	com	 insuficiência	
aórtica	moderada	e	faleceu	de	insuficiência	cardíaca	complicada	por	pneumonia	735	dias	após	o	TAVI.	
Homem	de	76	anos	portador	de	BRD	foi	submetido	a	implante	de	uma	primeira	CoreValve®	que	migrou	para	
raíz	aórtica	sendo	submetido	a	implante	de	uma	segunda	CoreValve®	no	mesmo	procedimento	e	a	implante	de	
marca-passo	definitivo	DDDR	por	BAVT.	Faleceu	de	causa	desconhecida	106	dias	após	o	TAVI.	
	

Os marca-passos dos 12 pacientes sobreviventes foram interrogados ao 

longo do seguimento ambulatorial. Sessenta e seis por cento desses pacientes 

foram considerados dependentes desse dispositivo. Nesses 12 pacientes o 

percentual de estimulação do ventrículo direito foi de 81,4%. 

Evolução ambulatorial dos pacientes que receberam alta hospitalar sem 
implante de marca-passo:  Os 33 pacientes que receberam alta hospitalar sem a 

necessidade de marca-passo definitivo foram acompanhados ambulatorialmente, 

com mediana de seguimento desde o TAVI de 370 dias, intervalo interquartil de 134 

a 462 dias. Três foram submetidos a implante de marca-passo definitivo durante o 

seguimento. Um deles faleceu de AVC isquêmico 162 dias após a instituição de 

estimulação cardíaca artificial. Outros 4 pacientes faleceram ao longo do 

seguimento. O quadro 4 descreve as características dos 3 pacientes que foram 

submetidos a implante de marca-passo durante o seguimento ambulatorial e as 
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características dos que faleceram durante o seguimento ambulatorial. 
 

Quadro 4: Pacientes submetidos a implante de marca-passo e óbitos  durante o seguimento 
ambulatorial: 
Mulher,	81	anos,	submetida	a	implante	da	prótese	Sapien®,	evoluiu	com	BRE	intermitente	durante	a	evolução	
na	 terapia	 intensiva.	 Recebeu	 alta	 hospitalar	 sem	 BRE	 e	 com	 complexo	 QRS	 de	 100	 ms.	 Foi	 submetida	 a	
implante	de	marca-passo	em	virtude	de	doença	do	nódulo	 sinusal	 634	dias	 após	o	TAVI.	 (ECG	disponível	no	
anexo	3,	figuras	4A,	4B,	4C	e	4D).	
Mulher,	77	anos,	submetida	a	implante	de	CoreValve®	por	via	transaórtica,	desenvolveu	BRE	no	pós	implante.	
Recebeu	alta	hospitalar	com	BRE	e	QRS	de	160	ms.	Foi	submetida	a	implante	de	marca-passo	definitivo	1166	
dias	apos	o	TAVI	em	virtude	de	BAV	2o	grau	2:1.	
Homem,	79	anos,	 submetido	a	 implante	de	CoreValve®,	desenvolveu	BAV	do	1o	grau	e	BRE	novos	durante	a	
evolução	 hospitalar	 (PR	 300	 ms	 e	 QRS	 120	 ms).	 Foi	 reinternado	 com	 fibrilação	 atrial	 paroxística	 e	 BAV	
avançado.	 Implantou	marca-passo	definitivo	DDDR	1392	dias	após	o	TAVI.	 Faleceu	com	AVC	 isquêmico	1564	
dias	após	o	TAVI.		
Mulher,	84	anos,	 submetida	a	 implante	de	vávula	Sapien®	por	via	 transfemural	complicada	por	dissecção	do	
tronco	 da	 coronária	 esquerda	 e	 por	 amputação	 do	membro	 inferior	 esquerdo.	 Recebeu	 alta	 hospitalar	mas	
apresentou	 complicações	 infecciosas	 relacionadas	 a	 amputação	 do	 membro	 inferior.	 Faleceu	 de	 causa	
desconhecida	574	dias	após	o	TAVI.	
Homem,	 61	 anos,	 portador	 de	 insuficiência	 renal	 em	 tratamento	 dialítico,	 evoluiu	 com	 BRE	 intermitente	
durante	a	internação		após	implante	de	prótese	Inovare®	por	via	transapical.	Faleceu	de	sepse	relacionada	ao	
cateter	de	hemodiálise	457	dias	após	o	TAVI.		
Mulher,	 72	 anos	 portadora	 de	 EAo	 com	 disfunção	 moderada	 do	 VE	 (FE	 38%)	 foi	 submetida	 a	 implante	 de	
prótese	 CoreValve®,	 apresentou	 BRE	 intermitente	 durante	 a	 evolução	 hospitalar	 e	 manteve	 a	 disfunção	
ventricular	durante	a	evolução	ambulatorial.	Faleceu	de	causa	indeterminada	391	dias	após	o	TAVI.		
Homem,	78	anos,	portador	de	FA	permanente.	Foi	submetido	a	implante	de	CoreValve®	por	via	transaórtica.	A	
prótese	 foi	 posicionada	 demasiadamente	 baixa,	 dentro	 da	 cavidade	 do	 VE.	 Evoluiu	 com	 BRE	 novo	 e	
insuficiência	 aórtica	 moderada	 a	 grave.	 Foi	 reinternado	 diversas	 vezes	 por	 insuficiência	 cardíaca	 sendo	
submetido	a	implante	de	outra	CoreValve®.	Faleceu	1082	dias	após	a	1a	TAVI.	(ECG	encontra-se	disponível	no	
anexo	3,	figuras	5A	e	5B).	

 

A fração de ejeção do VE aferida durante o seguimento ambulatorial dos 

pacientes que receberam alta hospitalar com ritmo de marca-passo ou com BRE foi 

inferior a fração de ejeção aferida durante o seguimento ambulatorial dos pacientes 

que receberam alta sem marca-passo ou BRE (56% x 63%; p = 0,098). 

6.5 EVOLUÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA: 
Pacientes sem novos distúrbios de condução após o TAVI: Doze dos 52 

(23%) pacientes com ECG disponíveis para análise não desenvolveram novos 

distúrbios da condução após o TAVI. Oito desses pacientes apresentavam condução 

AV e interventricular normal antes do TAVI e permaneceram sem nenhuma 

alteração da condução após o procedimento. Dois pacientes apresentavam BRE 

antes do TAVI e permaneceram com BRE após o procedimento. Um paciente tinha 
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um HBAE antes do TAVI e persistiu com HBAE após o procedimento e um paciente 

que apresentava BAV do 1o grau com BRD manteve essas alterações 

eletrocardiográficas após o implante, mas faleceu 574 dias após o TAVI (figura 6; 

quadro 4, linha 4) 
 Pacientes com novos distúrbios de condução após o TAVI: Quarenta dos 

52 pacientes (77%) desenvolveram novos distúrbios de condução, sendo 23 novos 

distúrbios da condução átrio-ventricular, 13 novos distúrbios da condução 

interventricular e 4 novos distúrbios da condução mistos (BAV do 1o grau e BRE 

concomitante) (figura 6).  

           Os ECGs de 2 pacientes que implantaram marca-passo definitivo após o 

desenvolvimento de BAVT no centro-cirúrgico estão disponíveis nas figuras 6 e 7 do  

anexo 3. Dois pacientes que desenvolveram BRE isolado e um que desenvolveu 

BAV de 1o grau e BRE concomitante possuem  ECGs ilustrados nas figuras 8, 9 e 10 

do anexo 3.   

Destaca-se que os 5 pacientes que desenvolveram BAV de 1o grau isolado 

tiveram uma ótima evolução, nenhum deles faleceu ou implantou marca-passo e que 

em 3 deles o BAV do 1o grau desapareceu ao longo do acompanhamento. Por outro 

lado, 6 dos 18 pacientes que desenvolveram bloqueio AV do 2o e 3o graus 

faleceram, 2 durante a internação inicial e 4 ao longo do seguimento ambulatorial 

após o implante de marca-passo (figura 6). 

A evolução dos 16 pacientes com BRE novo também não foi boa. Dois 

desses indivíduos faleceram durante a internação inicial, e 4 faleceram durante o 

seguimento ambulatorial. Três dos 10 pacientes que sobreviveram foram submetidos 

a implante de marca-passo durante o seguimento ambulatorial. Destaca-se que em 

2 dos pacientes que faleceram e em 2 dos pacientes que implantaram marca-passo 

o BRE era intermitente e havia regredido antes do óbito ou antes do implante do 

marca-passo (figura 6). 
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6.6 SOBREVIDA DOS PACIENTES SUBMETIDOS AO TAVI 
 Óbitos: A mediana de seguimento dos 53 pacientes submetidos ao TAVI foi 

de 363 dias com intervalo interquartil de 86,5 a 755,5 dias. Ao longo desse 

seguimento 13 (24,5%) faleceram. Somente 7 pacientes tiveram um seguimento 

superior a 3 anos, 6 deles encontram-se vivos e 1 faleceu 1564 dias após o TAVI. A 

sobrevida dos pacientes que tinham ECG com morfologia de BRE (BRE prévio ou 

BRE novo ou que necessitaram de implante de marca-passo) foi semelhante a dos 

pacientes sem ECG com morfologia de BRE. A sobrevida dos pacientes que não 

desenvolveram novos distúrbios da condução foi superior a daqueles com novos 

distúrbios da condução, no entanto esse resultado não foi estatisticamente 

significativo (p=0,26). (figura 7).  

Implante de marca-passo: Dezenove (35,8%) dos 53 pacientes implantaram 

marca-passo ao longo do seguimento. A sobrevida livre de implante de marca-passo 

foi significativamente menor no grupo de pacientes que implantaram CoreValve®, 

nos pacientes que tinham BAV 1o grau antes do TAVI e naqueles com complexo 

QRS maior que 120 ms antes do TAVI. A sobrevida livre de implante de marca-

passo também foi menor nos pacientes que tinham BRD antes do implante do TAVI, 

mas esse resultado não foi estatisticamente significativo (p = 0,08). (figuras 8 e 9). 
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Figura 7A: Curva de sobrevida dos 53 pacientes submetidos ao TAVI 
Figura 7B: Comparação da curva de sobrevidas dos pacientes com BRE ou com ritmo de 
marca-passo e da curva de sobrevida daqueles sem BRE e sem ritmo de marca-passo. 
Figura 7C: Comparação entre a sobrevida dos pacientes que desenvolveram e que não 
desenvolveram novos distúrbios da condução 

A	

B	

C	
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Figura 8a: Implante de marca-passo definitivo após o TAVI 
Figura 8b: Comparação entre a sobrevida livre de marca-passo nos pacientes submetidos a 
implante de CoreValve® e nos pacientes submetidos a implante de outras próteses. 

 

B	

A	



59 

 

Figura 9a: Comparação entre a sobrevida livre de marca-passo nos pacientes com BRD antes do TAVI 
e naqueles sem BRD. Figura 9b: Comparação entre a sobrevida livre de marca-passo nos pacientes 
com QRS > 120 ms e naqueles com QRS < 120 ms. Figura 9c: Comparação entre a sobrevida livre de 
marca-passo nos pacientes com BAV do 1o grau antes do TAVI e naqueles sem BAV do 1o grau. 

A	
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Sobrevida livre de óbito ou de implante de marca-passo por tipo de valva 

implantada: Vinte e sete dos 53 pacientes submetidos ao TAVI (50,9%) faleceram 

ou implantaram marca-passo. Esse desfecho combinado ocorreu menos 

frequentemente nos pacientes submetidos a implante de prótese Sapien® (2 de 8 

pacientes faleceram ou implantaram marca-passo = 25%), e mais frequentemente 

nos submetidos a implante de CoreValve® (22 de 39 pacientes faleceram ou 

implantaram marca-passo = 56,4%). Nos pacientes submetidos a implante de 

prótese Inovare® o desfecho combinado ocorreu em 3 dos 6 pacientes. Essas 

diferenças não foram estatisticamente significativas. (figura 10) 

Figura 10a: Curva de sobrevida livre de óbito ou marca-passo da população geral.  
Figura 10b: Comparação entre a sobrevida livre de óbito ou marca-passo por tipo de valva implantada. 

A	

B	
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7. DISCUSSÃO:		
 
7.1 NECESSIDADE  DE MARCA-PASSO APÓS O TAVI: 

O TAVI é uma forma de tratamento menos invasiva para pacientes com EAo 

grave sintomática de alto risco cirúrgico ou considerados candidatos inapropriados a 

cirurgia cardíaca.22,26,27,28,30,36  

  O estudo PARTNER demonstrou que o TAVI reduz significativamente todas 

as causas de mortalidade, re-internações e sintomas cardíacos quando comparado 

com o tratamento conservador.28 Esse mesmo estudo demonstrou que a sobrevida 

dos pacientes submetidos ao TAVI é comparável a dos pacientes submetidos ao 

tratamento cirúrgico convencional, embora com taxas de complicações distintas.22 

  Apesar dos resultados clínicos favoráveis alcançados com o TAVI,  

complicações como o desenvolvimento de BRE e de BAV com necessidade de 

marca-passo suscitam preocupação.  

As anormalidades da condução AV e interventricular presentes na doença 

valvar aórtica75-77 tornam-se ainda mais frequentes após o TAVI39-42 e após a troca 

valvar cirúrgica.47,48,78 Essas anormalidades são explicadas em parte pela 

proximidade do nodo AV e do ramo esquerdo com a valva aórtica.83  

  No presente estudo, a presença de BAV de 1o grau ou de bloqueio de ramo 

prévios foi observada em 38,4% da população. Estudos prévios já haviam 

demonstrado que pacientes portadores de EAo apresentam aumento dos intervalos 

A-H e H-V no eletrograma do feixe de His.75,77  

  Qualquer manipulação da valva aórtica pode levar a ocorrência de distúrbios 

de condução.39,40 Cribier e cols. relataram uma incidência de BAVT de 3,5 a 4,0% 

após valvoplastia com balão na presença de uma valva aórtica calcificada.150 

A ocorrência de distúrbios de condução e a necessidade de marca-passo são 

complicações reconhecidas da troca valvar aórtica cirúrgica.47 Cerca de um terço 

dos pacientes desenvolvem BRE no pós-operatório de cirurgia de troca valvar 

aórtica.79,80 A necessidade de marca-passo varia de 3 a 8% e está relacionada à 

injúria do sistema de condução durante a ressecção da valva doente e à isquemia 

miocárdica.47,48  

A necessidade de marca-passo é bem maior nos pacientes submetidos ao 

TAVI quando comparada com a dos submetidos a cirurgia.45 Uma explicação pode 

ser o perfil da população de maior risco que é selecionada para o implante 
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percutâneo.151 Uma metanálise publicada por Jilaihawi e cols. demonstrou que 

pacientes submetidos ao TAVI tinham pior função renal, maior incidência de infarto e 

de insuficiência respiratória e um EuroSCORE maior quando comparado com o 

grupo cirúrgico de mesma idade.45 

O TAVI pode lesar o sistema de condução em vários níveis,39,145 mas é mais 

provável que o faça onde o feixe de His emerge na superfície ventricular da VSVE. 81 

Durante o implante da prótese, a compressão do septo membranoso e do nodo AV 

adjacente pode levar ao aparecimento de distúrbios da condução.39  

O TAVI provocou o aparecimento de distúrbio de condução em 40 dos 52 

pacientes incluídos no presente estudo (77%), sendo 23 com distúrbios da condução 

AV, 13 com distúrbios da condução interventricular e 4 com distúrbios da condução 

mistos (BAV do 1o grau e BRE concomitante). O BAVT foi o distúrbio de condução 

mais frequente (17 pacientes), seguido pelo BRE, presente em 16 pacientes.  

Um estudo de 30 pacientes realizado por Calvi e cols. observou novos 

distúrbios da condução em 68% dos pacientes submetidos ao TAVI. O BRE foi o 

distúrbio mais frequente, presente em 45,8% da população estudada.121  

Setenta e sete por cento dos 64 pacientes avaliados por Fraccaro e cols. 

apresentaram piora de um distúrbio de condução pré-existente ou desenvolveram 

um distúrbio de condução após o TAVI. Esse percentual foi idêntico ao observado no 

presente estudo. Novamente, o BRE foi o distúrbio de condução mais frequente, 

presente em 44% dos casos.133 

Dezesseis dos 53 pacientes (30,2%) incluídos no presente estudo 

submeteram-se a implante de marca-passo definitivo durante a hospitalização 

índice. O BAVT foi a indicação de implante de marca-passo em 15 dos 16 pacientes.  

Em uma revisão de 42 estudos, a indicação de implante de marca-passo após 

o TAVI variou de 4 à 51%.46 A maior incidência foi descrita por Akin e cols.  e a 

menor foi observada no estudo de Eltchaninoff e cols.33 A necessidade de marca-

passo após o TAVI foi proporcional ao número de próteses CoreValve® implantadas 

nesses 42 estudos.46 Todas as próteses do estudo de Akin e cols. foram 

CoreValve®.44 A maioria dos pacientes do presente estudo (73,6%) implantou 

prótese CoreValve®, o que poderia justificar a elevada taxa de implante de marca-

passo definitivo observada. 

  Destaca-se que a população do presente estudo é um pouco distinta da 

desses 42 estudos. A média da idade dos pacientes incluídos neste estudo foi de 
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78,4 anos e a mediana do Euroscore foi de 10,8%. Esses achados podem indicar 

um perfil de pacientes mais saudáveis em comparação com a população dos 42 

estudos, nos quais a idade da população e o EuroSCORE eram maiores (tabela 1 

página 32). 

No presente estudo a maioria dos bloqueios átrio-ventriculares (11 dos 16 

pacientes) ocorreu no momento do TAVI. Isto reforça a hipótese de que a principal 

causa de BAV seria o trauma direto do sistema de condução durante dilatação com 

balão e a expansão da prótese. A expansão completa do stent de nitinol ocorre 

alguns dias após o implante da prótese CoreValve®,29,121 o que poderia ser uma 

explicação para a ocorrência de BAVT mais tardiamente nos outros 5 pacientes. 

A indicação de implante de marca-passo definitivo de 11 dos 16 pacientes 

ocorreu ainda na sala híbrida, por decisão da equipe cirúrgico-anestésica, 

imediatamente após o TAVI. O critério utilizado para indicação do marca-passo foi a 

presença de BAV de alto grau ou ritmo intrínseco inferior a 45 batimentos por minuto 

durante a inibição do marca-passo temporário. Os pacientes restantes foram 

submetidos a implante de marca-passo mais de 24 horas após o TAVI, porém antes 

da alta hospitalar. É possível que essa conduta algo agressiva de indicação de 

marca-passo possa ter contribuído para que mais dispositivos tenham sido 

implantados neste estudo.  

O implante precoce de marca-passo definitivo  após o TAVI justifica-se em um 

cenário de uma população idosa e com doença cardíaca estrutural. Os potenciais 

problemas relacionados com o uso do marca-passo provisório transvenoso, tais 

como perfuração ventricular, infecção, imobilização prolongada e maior tempo de 

permanência hospitalar contribuem para diminuir o limiar de indicação de 

estimulação cardíaca artificial definitiva. 

             Uma parcela significativa de pacientes não foi submetida a  valvoplastia com 

balão (69,8%) antes do implante da prótese. Essa conduta conservadora pode ter 

conferido uma proteção contra o risco de BAV na população estudada. 

Anormalidades do sistema de condução são observadas em metade dos pacientes 

submetidos a valvoplastia antes do TAVI.42  O balão utilizado para pré-dilatar a valva 

nativa antes do TAVI pode levar a lesões isquêmicas e mecânicas reversíveis, 

explicando a recuperação evolutiva da condução após o TAVI.27 Grube e cols. 

demonstraram a segurança e a eficácia do implante da CoreValve® sem o uso de 

pré-dilatação.152 
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O implante de marca-passo defintivo não aumentou o tempo de permanência 

hospitalar. A mediana de dias de internação hospitalar desde o implante do TAVI foi 

de 10 dias nos pacientes submetidos a implante de marca-passo versus 9 dias nos 

que não receberam o dispositivo. A indicação precoce de marca-passo da maioria 

dos pacientes pode ter levado a mobilização mais rápida e abreviado o tempo de 

permancência hospitalar desse grupo de pacientes. 

Apesar de não aumentar o tempo de internaçao hospitalar, houve uma 

tendência a maior mortalidade nos pacientes submetidos a implante de marca-passo 

após o TAVI. Quatro dos 16 pacientes que implantaram marca-passo faleceram 

durante o seguimento (mediana de 215 dias; IIQ 72 - 791 dias). Em comparação, 5 

dos 33 pacientes que não implantaram marca-passo faleceram durante o 

seguimento (mediana de 370 dias; IIQ 134 - 462 dias). Em uma subanálise do 

estudo PARTNER, a presença de marca-passo foi um preditor independente de 

mortalidade durante o seguimento.131 

 

7.2 FATORES DE RISCO PARA IMPLANTE DE MARCA-PASSO APÓS O TAVI: 
 Os fatores de risco para a necessidade de marca-passo após o TAVI 

observados no presente estudo foram: uso de prótese CoreValve® (p=0,005), 

implante de próteses maiores  (p=0,015), QRS alargado (p=0,013), e BAV de 1o  

grau (p=0,008). (Tabela 7; página 51). 

 Todos os 16 pacientes que necessitaram de marca-passo foram submetidos a 

implante de prótese CoreValve® no presente estudo. Estudos prévios mostram que 

a indicação de marca-passo com a prótese CoreValve® é significativamente maior 

quando comparada à prótese Sapien®.102 

No estudo de Piazza e cols., que utilizaram a prótese CoreValve®, a taxa de 

implante de marca-passo foi de 19% em 91 pacientes avaliados.39 Já no estudo 

PARTNER, que utilizou próteses Sapien®, essa taxa foi de 3,8% em 699 pacientes 

avaliados até 30 dias após o procedimento.22 No estudo de Aktug e cols, 20 dos 72 

pacientes (28%) que implantaram prótese CoreValve® necessitaram de marca-

passo definitivo, enquanto apenas 4 dos 82 pacientes (5%) que implantaram 

Sapien® necessitaram do dispositivo.138 

 Em virtude do seu maior comprimento (53 a 55 mm), a prótese CoreValve®  

estende-se da aorta ascendente até a VSVE. Durante o implante, o terço inferior da 

prótese pode comprimir o septo interventricular e o sistema de condução.29,39,133 A 
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injúria do sistema de condução é provocada pela pressão mecânica exercida pela 

prótese e pelo cálcio presente na valva nativa.102  

Já a prótese Sapien® estende-se por poucos milimetros abaixo do plano 

anular.40 A menor incidência de distúrbios da condução com a prótese Sapien® 

deve-se a um implante mais alto e menor extensão da prótese no trato de saída do 

VE. 40,83,153 

Um melhor conhecimento da anatomia do sistema de condução e suas 

variações inter-individuais pode melhorar o design das próteses de forma a reduzir  

a incidência de distúrbios da condução após o TAVI. 

No presente estudo, o implante de próteses maiores associou-se a maior 

necessidade de marca-passo. O tamanho médio das próteses dos pacientes que 

implantaram marca-passo foi significativamente maior que o daqueles que não 

implantaram marca-passo (28,5 mm x 26,8 mm; p=0,015). Uma justificativa para 

esta relação pode ser a maior pressão que uma prótese grande naturalmente exerce 

sobre um ânulo menor. O implante de próteses maiores também foi preditor da 

necessidade de marca-passo após o TAVI em um estudo multicêntrico que avaliou 

243 pacientes no Reino Unido.72 

A presença de distúrbios de condução prévios é um fator de risco para o  

desenvolvimento de BAV tanto na cirúrgica convencional quanto no TAVI.46,47 No 

presente estudo os pacientes com BAV de 1o grau prévio tiveram um risco 13 vezes 

maior de implante de marca-passo quando comparado àqueles sem BAV de 1o grau. 

A presença de BAV de 1o grau antes do TAVI também foi preditora da necessidade 

de marca-passo no registro francês de TAVI e em outros tantos estudos publicados 

na literatura. 33,137,154  

No presente estudo, pacientes com duração do complexo QRS igual ou maior 

que 120 ms no ECG basal tiveram um risco 5 vezes maior de implante de marca-

passo quando comparado com os que não tinham o mesmo achado no ECG antes 

do TAVI. A presença de distúrbio de condução prévio foi um preditor independente 

da necessidade de marca-passo em uma metanálise publicada por Siontis e cols.46 

No estudo realizado por Jilaihawi e cols no Reino Unido com apenas 30 pacientes 

incluídos, a presença de BRE com desvio do eixo para a esquerda foi preditor da 

necessidade de marca-passo, assim como a dimensão do SIV maior do que 17 mm 

e o espessamento da cúspide não coronariana acima de 8 mm.45 
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A presença de BRD prévio foi um preditor da necessidade de marca-passo 

em vários estudos. 72,154,155  A lesão mecânica do ramo esquerdo durante o implante 

da prótese leva ao desenvolvimento de BAVT nos pacientes portadores de BRD 

prévio.  

No presente estudo, 8 dos 9 pacientes com BRD prévio desenvolveram 

distúrbios de condução após o TAVI. Cinco desses necessitaram de marca-passo 

definitivo, um desenvolveu BAVT e faleceu com menos de 24 horas após o implante 

de TAVI, e 2 desenvolveram BAV de 1o grau. Cinquenta e cinco por cento dos 

pacientes com BRD prévio implantaram marca-passo após o procedimento, 

comparado com apenas 25% dos pacientes sem BRD prévio. A sobrevida livre de 

marca-passo nos portadores de BRD prévio foi menor do que a daqueles sem BRD 

prévio. Essa diferença foi quase estatisticamente significativa (p=0,08).  

 

7.3 DESENVOLVIMENTO DE BRE APÓS O TAVI 
Em um estudo holandês, Houthuizen e cols. descreveram uma taxa de BRE 

novo após o TAVI de 34,3% dos 679 pacientes avaliados,136 um resultado 

semelhante ao do presente estudo no qual verificou-se que 30,7% dos pacientes 

desenvolveram BRE. A incidência de BRE após o TAVI pode variar de 4 a 65%, 

dependendo do dispositivo utilizado. De acordo com Martinez e cols. a frequência de 

BRE novo após o implante de prótese auto-expansível é de 22 a 65%, enquanto 

com o uso de prótese balão-expansivel é de 4 a 30,2%.156 

A frequência de BRE aumentou de 15% para 55% após o implante de 

CoreValve® em um estudo com 40 pacientes, publicado por Piazza e cols.3 Já no 

estudo de Gutierrez e cols. houve um aumento da frequência de BRE de 9% para 

27% após o implante de prótese Sapien® em 33 pacientes estudados.153  

No estudo de Aktug, 40 dos 139 pacientes (29%) desenvolveram BRE após o 

TAVI e 16% implantaram marca-passo definitivo. Nesse estudo a profundidade do 

implante foi um preditor de BRE de início recente após o TAVI.138  

O aparecimento de  BRE após o TAVI foi de 43% no estudo de Testa e cols. 

Este estudo incluiu 1060 pacientes tratados com a prótese CoreValve®. A presença 

de BRE associou-se a maior taxa de implante de marca-passo no período de até 30 

dias após o TAVI.135 

Uma justificativa para a incidência aumentada de BRE após o TAVI deve-se à 

localização superficial do ramo esquerdo no segmento superior do septo 
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interventricular, o que o torna mais suscetível à compressão mecânica durante o 

TAVI. Um estudo de necropsia de um paciente que necessitou de marca-passo após 

o TAVI, demonstrou hematoma localizado no sitio de expansão da prótese e injúria 

miocárdica microscópica no septo interventricular.123 Esses achados podem explicar 

a compressão do sistema de condução localizado no subendocárdio, próximo ao 

septo membranoso. 

O BRE tem sido considerado um marcador de pior sobrevida tanto em 

pacientes com doença cardíaca estrutural  quanto em indivíduos saudáveis.142 Um 

risco aumentado de BAV avançado foi observado em pacientes com BRE mesmo na 

ausência de doença cardíaca estrutural.157 

Permanece o debate se a presença de BRE está diretamente associada com 

o aumento da mortalidade ou se é apenas um marcador de gravidade da doença 

cardíaca subjacente. Os estudos que correlacionam a presença de BRE com o 

aumento da mortalidade tiveram um tempo de seguimento de 3 a 30 anos.78,79,80 A 

mediana de seguimento relativamente curta do presente estudo pode ter contribuído 

para ausência de associação entre BRE e morte. 

A presença de BRE nos pacientes submetidos a troca valvar aórtica por 

cirurgia aberta associa-se a maior taxa de implante de marca-passo e morte 

súbita.79,80 No estudo de El Klally, o desenvolvimento de BRE persistente após troca 

valvar aórtica cirúrgica foi um preditor de mortalidade em 1 ano de seguimento.79 Já 

as implicações clinicas de BRE novo persistente após o TAVI tornaram-se 

conhecidas recentemente. Várias séries sugerem associação com eventos clínicos 

adversos, incluindo morte, síncope, BAVT e implante de marca-passo.135,136,141,144,145 

Os mecanismos que explicam esta associação incluem progressão para BAVT e 

disfunção ventricular esquerda induzida pelo dissincronismo interventricular. 

Pacientes que desenvolvem disfunção de VE induzida por dissincronismo 

interventricular também são mais suscetíveis a taquiarritmias ventriculares. 

No presente estudo não foi encontrada nenhuma diferença estatisticamente 

significativa na sobrevida dos pacientes que desenvolveram e que não 

desenvolveram distúrbios da condução após o TAVI (p=0,26). Seis dos 16 pacientes 

(37,5%) com BRE novo faleceram. Dois faleceram durante a internação hospitalar e 

4 no seguimento ambulatorial. A mortalidade observada nos pacientes que não 

desenvolveram BRE  foi de 19%. 
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Oito dos 9 pacientes que faleceram durante o seguimento eram portadores de 

BRE ou de marca-passo no presente estudo. No entanto, a diferença entre a 

sobrevida dos pacientes com BRE ou com marca-passo e a sobrevida dos que não 

apresentavam esses 2 achados não foi estatisticamente significativa (p=0,41).  

Houthuizen e cols. encontraram associação entre BRE novo após o TAVI e 

aumento da mortalidade.136 Nesse estudo, o uso de prótese CoreValve® foi preditor 

do desenvolvimento de BRE após o TAVI, entretanto o tipo de prótese utilizada não 

aumentou o risco de morte, sugerindo que o BRE foi a causa predominante de 

mortalidade. O aumento de 60% na mortalidade em 1 ano nos pacientes que 

desenvolveram BRE novo após TAVI nesse estudo, sugere que o surgimento de 

BRE após o TAVI é uma complicação séria, que pode atenuar o benefício alcançado 

do procedimento. Um estudo português que recrutou 58 pacientes realizado por 

Pereira e cols. também relatou uma redução da sobrevida em 1 ano nos pacientes 

portadores de BRE novo após o TAVI.144 

No estudo multicêntrico de Urena e cols. com 1556 pacientes incluídos, não 

houve aumento da mortalidade dos pacientes com BRE novo após implante de 

prótese Sapien®.143 Entretanto, o surgimento de BRE novo após o procedimento 

associou-se a maior taxa de implante de marca-passo, ausência de melhora da 

função ventricular e pior classe funcional no seguimento ambulatorial. Da mesma 

forma, outras séries não encontraram associação entre BRE novo após TAVI com 

aumento da mortalidade tanto com o emprego de prótese Sapien® quanto com o de 

CoreValve®.128,135   

No presente estudo, a fração de ejeção aferida durante o seguimento 

ambulatorial dos pacientes com marca-passo ou BRE foi pior do que aquela aferida 

durante o seguimento ambulatorial dos pacientes sem marca-passo ou BRE (FE 

média de 56% x 63%; p=0,098). Vários estudos demonstraram ausência de melhora 

ou piora da FE em pacientes com BRE novo após o TAVI quando comparados com 

pacientes que não desenvolveram distúrbios de condução.129,130,139 Urena e cols 

observaram piora da função de VE nos pacientes submetidos a implante de marca-

passo após TAVI. 129 

Em um estudo alemão realizado por Hoffmann e cols. que incluiu 90 

pacientes, não foi observada melhora da fração de ejeção em 39 pacientes que 

desenvolveram BRE ou necessitaram de marca-passo em até 1 ano de seguimento 

após o TAVI.130 Uma redução na função de VE também foi observada logo após o 
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desenvolvimento de BRE nos pacientes submetidos ao TAVI com emprego de 

prótese auto-expansível, no estudo de Tzikas e cols.139 

 A utilidade da terapia de ressincronização cardíaca após o TAVI em pacientes 

com BRE novo, função ventricular deprimida e insuficiência cardíaca sintomática foi 

demonstrada em alguns relatos de casos.158,159 Estudos adicionais são necessários  

para determinar o benefício da terapia de ressincronização cardíaca profilática 

nesses pacientes.  

 Alguns estudos também demonstraram uma taxa maior de reinternações  

hospitalares em pacientes que desenvolveram BRE quando comparados aos 

pacientes que não desenvolveram BRE após o TAVI. 135,141  

Além de aumento da mortalidade e pior função ventricular, estudos prévios 

demonstraram uma maior necessidade de marca-passo nos pacientes com BRE de 

início recente tanto por cirurgia convencional quanto por TAVI.44,79, 128,141  

No estudo de Urena e cols., cerca de 50% das indicações de implante de 

marca-passo após o TAVI foram em pacientes com BRE persistente durante o 

primeiro ano de seguimento.141 Dez por cento dos pacientes com BRE novo após o 

TAVI implantaram marca-passo comparado com 3% dos que não tinham o mesmo 

achado (p<0.0001) no estudo de Nazif e cols.128 Metade dessas indicações ocorreu 

em pacientes com BAV de 3o grau.128   

O momento do implante de marca-passo após o TAVI pode influenciar na 

incidência de BRE. Se a indicação de marca-passo for tardia, o BAVT pode regredir, 

e alguns pacientes podem apresentar apenas BRE. Esses pacientes podem ter risco 

aumentado de BAVT recorrente durante o seguimento. No presente estudo a maioria 

dos pacientes foi submetida a implante de marca-passo precocemente. Acredita-se 

que em alguns pacientes o BAVT poderia ter regredido e uma maior incidência de 

BRE novo após o TAVI poderia ter sido observada. 

Os distúrbios de condução após o TAVI aparecem geralmente nos primeiros 

30 dias após o implante da prótese e muitas vezes progridem com o tempo.148,160 

Isto ocorre em virtude da degeneração progressiva do sistema de condução. No 

presente estudo, todos os pacientes que necessitaram de marca-passo no 

seguimento ambulatorial tinham desenvolvido BRE após o TAVI. Dois apresentavam 

BRE isolado e 1 apresentava BRE associado com BAV de 1 grau. 

No último dia de seguimento, 49% dos pacientes mantiveram-se vivos e livres 

de implante de marca-passo. A sobrevida livre de marca-passo foi melhor nos 
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pacientes submetidos a implante de prótese Sapien® em comparação com as outras 

próteses, embora sem significância estatística (p=0,45). 

No presente estudo, cinco dos seis pacientes com implante valvar 

demasiadamente baixo desenvolveram distúrbios da condução, 2 desses 

implantaram marca-passo e 3 desenvolveram BRE, todos faleceram ao longo do 

seguimento. O implante valvar baixo foi associado com o desenvolvimento de 

distúrbios da condução após o TAVI em algumas séries publicadas na literatura.39,134 

Piazza e cols. descreveram uma correlação significativa entre profundidade 

do implante na VSVE e o aparecimento de BRE após implante de CoreValve®. 

Nesse estudo, nenhum paciente com profundidade do implante inferior a 6,7 mm 

desenvolveu BRE após o TAVI.39 Um estudo subsequente demonstrou que uma 

profundidade do implante superior a 6 mm é um preditor independente do 

desenvolvimento de BRE e da necessidade de marca-passo.140 Entretanto um 

implante demasiadamente alto pode resultar em uma cobertura incompleta do ânulo 

aórtico e ocasionar maior risco de regurgitação peri-valvar ou de oclusão 

coronariana. No estudo grego de Toutouzas e cols., a necessidade de mara-passo 

foi de 27% quando a profundidade do implante foi inferior a 8 mm e 74% nos 

pacientes com profundidade do implante superior a 8 mm.161 

 

7.4 REGRESSÃO DOS DISTÚRBIOS DE CONDUÇÃO: 
No presente estudo, 14 pacientes desenvolveram BRE após o TAVI e 

receberam alta hospitalar. Em 6 deles o BRE regrediu, e em 8 o BRE manteve-se  

no seguimento ambulatorial. A diminuição da largura do QRS e a regressão do BRE 

nos primeiros 30 dias após o TAVI também foi relatada por alguns autores. 39,153  

Estudos prévios demonstraram que cerca de 50% dos BRE de início recente 

regridem dentro de um curto período após o TAVI.135,141 No estudo de Nazif e cols., 

o BRE novo pós-TAVI regrediu em 40% dos casos após 1 mês de seguimento.128 

Resultados similares foram demonstrados em pequenas séries com regressão do 

BRE em 30 a 50% dos pacientes no período de 1 mês após o implante percutâneo 

de prótese Sapien®.138,153,162 

No estudo de Urena e cols., metade dos casos de BRE novo após o implante 

de prótese balão-expansível regrediu em até 1 ano.144 O que o distingue do estudo 

de Piazza e cols., no qual o BRE persistiu na grande maioria dos pacientes com o 

uso de prótese auto-expansível.140 
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Nuis e cols. observaram que 50% dos distúrbios de condução ocorrem antes 

do implante da prótese, durante a manipulação com o fio-guia ou com a valvoplastia 

por balão em 55 pacientes avaliados na Holanda.42  

Estudos prévios demostraram que a persitência do BRE após o TAVI é 

determinada, ainda que parcialmente, por fatores como implante mais baixo da 

prótese, o que é provavelmente associado com dano mecânico mais permanente do 

ramo esquerdo.39,141 O oposto ocorre nos distúrbios de condução transitórios, que 

geralmente não estão associados a implante baixo. 

Urena e cols. observaram que tanto a abordagem transapical quanto o  

emprego de próteses de tamanho 29 associaram-se a uma maior incidência de BRE 

persistente após o TAVI.39  

O presente estudo demonstrou que 66% dos pacientes portadores de marca-

passo defintivo após o TAVI estavam dependentes da estimulação cardíaca artificial. 

Como visto anteriormente, uma parcela significativa dos distúrbios de condução 

regride ao longo do tempo.145,146  

Em um estudo israelense, Guetta e cols. relataram que apenas 40% dos 28 

pacientes que implantaram marca-passo estavam dependentes do mesmo após 3 

meses do TAVI.163 Roten e cols observaram regressão do BAVT em uma série de 67 

pacientes submetidos a implante tanto de prótese CoreValve® quanto de 

Sapien®.164 Recuperação parcial ou completa do BAVT foi observada em 7 dos 11 

(64%) pacientes que implantaram marca-passo após o TAVI. Van der Boon e cols 

demonstraram que a dependência do marca-passo estava presente em 44,4% dos 

36 pacientes submetidos a implante de marca-passo.145   

As possíveis explicações para recuperação dos distúrbios de condução após 

o TAVI incluem inflamação transitória, edema, trauma mecânico e isquemia 

miocárdica.123 A ocorrência de hipotensão arterial durante o procedimento, 

particularmente no momento da estimulação ventricular rápida pode ocasionar 

isquemia miocárdica. 

Estudos de recuperação das anormalidades da condução e dependência de 

marca-passo também foram realizados em pacientes submetidos a troca valvar 

aórtica cirúrgica. Merin e cols relataram que 37% de um grupo de 72 pacientes 

submetidos a implante de marca-passo definitivo após cirurgia cardíaca não 

estavam dependentes do dispositivo após 72 meses de seguimento.165 Baraki e cols 

observaram que 79% dos 138 pacientes submetidos a implante de marca-passo 
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após uma troca valvar aórtica cirúrgica não recuperaram a condução átrio-ventricular 

e recomendam o  implante precoce de marca-passo devido ao risco aumentado de 

morte súbita nesses pacientes. 166 

 

 7.5 IMPLANTE DE MARCA-PASSO - INDICAÇÃO PRECOCE X TARDIA: 
O TAVI é uma tecnologia relativamente nova, e desta forma existem algumas 

incertezas sobre a conduta a ser tomada frente ao desenvolvimento dos distúrbios  

de condução agudos que ocorrem após o implante.  

A  história natural dos distúrbios de condução após o TAVI ainda não foi muito 

bem esclarecida. A indicação de marca-passo definitivo é baseada na opinião dos 

especialistas e na experiência adquirida com os casos que desenvolveram distúrbios 

de condução após a cirurgia convencional. Existe uma tendência a maior cautela e 

um limiar reduzido para implante de marca-passo após o TAVI tendo em vista a falta 

de diretrizes. 

O temor de episódios prolongados de assistolia nos pacientes que 

desenvolvem distúrbios de condução após o TAVI justifica uma conduta agressiva 

com indicação precoce de estimulação cardíaca artificial.  

No entanto, a estimulação cardíaca artificial não é isenta de riscos. Pacientes 

idosos e com várias comorbidades tem risco aumentado de hematoma, infecção de 

bolsa e endocardite. Além disso, a estimulação cardíaca pode levar a dissincronismo 

interventricular e piora da função ventricular a longo prazo. 125,126,127  

Os efeitos deletérios da ativação ventricular direita foram demonstrados em 

pacientes portadores de cardiodesfibrilador com alto percentual de estimulação do 

ventrículo direito.127  No estudo DAVID, pacientes submetidos a implante de 

cardiodesfibrilador DDD com alto percentual de ativação ventricular direita 

apresentaram maior mortalidade, mais reinternações por insuficiência cardíaca e 

pior FE quando comparados com aqueles submetidos a implante de desfibriladores 

VVI com baixo percentual de estimulação do ventrículo direito.127 

Além disso, o tempo ideal de permanência do marca-passo temporário ainda 

não está claro. A decisão deve levar em consideração o risco de infecção e maior 

tempo de hospitalização ao se prolongar o tempo de marca-passo temporário versus 

a chance de recuperação da condução.  
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Como a expansão completa da CoreValve® ocorre dias após o implante 

recomenda-se um maior tempo de monitorização eletrocardiográfica nos pacientes 

submetidos a implante dessa prótese. 

Finalmente, a identificação dos fatores de risco e dos mecanismos envolvidos 

no desenvolvimento de distúrbios de condução pode ajudar a reduzir a incidência 

desta complicação. A seleção do tipo de valva a ser utilizada e estratégias 

intervencionistas a serem adotadas deveriam ser individualizadas em cada paciente 

candidato ao TAVI.  

Pacientes com distúrbios de condução prévios podem se beneficiar mais com 

a utilização de prótese Sapien® quando comparada a prótese CoreValve®. Esta 

estratégia pode também evitar uma piora adiconal na função ventricular em 

pacientes com a função cardíaca já comprometida devido a menor taxa de distúrbios 

de condução esperada após o implante de prótese Sapien®.  

 A utilização de próteses menores, evitar pré-dilatação com balão de 

valvoplastia de forma rotineira ou liberar a prótese numa posição mais alta dentro do 

trato de saída do VE, pode limitar o risco de BAV e a necessidade de marca-passo 

quando for decidido pelo implante da  prótese CoreValve®. 
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8. LIMITAÇÕES	

	

O presente estudo foi desenvolvido em um único centro de referência de alta 

complexidade e com um número pequeno de pacientes.	 A coleta de dados foi 

realizada de forma retrospectiva. 	

Nos casos em que o marca-passo foi implantado ainda no centro cirúrgico, o 

diagnóstico de BAVT baseou-se na avaliação do monitor eletrocardiográfico e não 

pôde ser documentado e revisto pela ausência de registros eletrocardiográficos. 	

O implante de marca-passo foi realizado de forma precoce (11 dos 16 

pacientes) para maximizar a segurança do paciente. Essa conduta pode ter 

influenciado a indicação do dispositivo, considerando que possa ter havido 

regressão espontânea dos distúrbios de condução em alguns casos, o que teria 

dispensado o implante de marca-passo definitivo.  

Embora os distúrbios de condução possam regredir ao longo do tempo, a 

dependência de marca-passo foi mantida na maioria dos pacientes. No entanto, o 

momento de regressão dos distúrbios de conduçao não pôde ser definido no 

presente estudo. Nos pacientes que não estavam dependentes do marca-passo não 

foi possível determinar se esta não dependência era um fenômeno transitório ou 

permanente. 

O tempo de análise relativamente curto para a avaliação da sobrevida dos pacientes 

com BRE ou dos que implantaram marca-passo pode ter contribuído para a 

ausência de associação de morte nos pacientes com  BRE ou portadores de marca-

passo  
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9. CONCLUSÕES	

 

O TAVI provoca o desenvolvimento de distúrbio de condução na grande 

maioria dos pacientes, particularmente quando a prótese CoreValve® é utilizada.   

Setenta e sete por cento dos pacientes desenvolveram novos distúrbios da 

condução. O BAVT foi o distúrbio de condução mais frequente, com uma incidência 

de 32%, seguido pelo  BRE, que surgiu em 30,2% dos pacientes.  

Aproximadamente 30% dos pacientes incluídos no presente estudo 

necessitaram de implante de marca-passo definitivo durante a  internação. O BAVT 

e o implante de marca-passo ocorreram, na maioria dos pacientes, ainda no centro-

cirúrgico, durante o implante do TAVI.  

Um complexo QRS com duração ≥120 ms, a presença de BAV do 1o grau, o 

implante de próteses maiores e o uso de CoreValve® foram fatores preditores da 

necessidade de marca-passo.  

O desenvolvimento de distúrbios de condução parece ser um marcador de 

mau prognóstico. Oito dos 9 pacientes que faleceram durante o seguimento eram 

portadores de BRE ou de marca-passo. No entanto, a diferença entre a sobrevida 

dos pacientes com BRE ou com marca-passo e a sobrevida dos que não 

apresentavam esses 2 achados não foi estatisticamente significativa (p=0,41).  

A mortalidade dos pacientes submetidos a implante de marca-passo defintivo 

foi numericamente maior do que a dos que não implantaram este dispositivo (25% x 

15%; p = NS). 

Sessenta e seis por cento dos pacientes submetidos a implante de marca-

passo durante a internação mantiveram-se dependentes do mesmo durante o 

acompanhamento ambulatorial. Em 6 dos 14 pacientes com BRE, o mesmo regrediu 

durante o acompanhamento ambulatorial.  

 

. 
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ANEXOS 

Anexo 1 - Aprovação no CEP do INC 

Anexo 2 - Ficha de coleta de dados 

Anexo 3 – ECGs de alguns pacientes que desenvolveram distúrbios de condução  
após o TAVI 
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Anexo 2 - Ficha de coleta de dados 

Dados de Antes do Implante 

Nome  
Matrícula  
Telefone  
Data Nascimento  
Idade  
DM  
Dislipidemia  
Tabagismo  
HAS  
DAC (RVM prévia ou lesão>70)  
IAM prévia  
ICP prévia  
CABG prévia  
AVE ou AIT prévia  
AO porcelana  
DPOC  
Creatinina>2  
Cirrose  
HAP grave (PSAP>50)  
Euro Escore  
Hístória de síncope  
FC no ECG  
Marca-passo Prévio  
Largura do QRS (ms)  
BRE  
BRD  
HBAE  
HBPE  
Intervalo PR (ms)  
BAV 1 grau  
FA ou Flutter  
Etiologia doença valvar  
Indicação  
Superfície Corporal  
Área do Anel aórtico (TC ou 
ECO) 

 
Grad VE-AO med  
Grad VE-AO max  
Calcif Anular mitral  
Diâmetro  VSVE  
Espessura SIV no ECO  
HVE no ECO  
FE%  
Vol diast final  
Vol sist final  
Diâmetro diast VE  
Diãmetro sist VE  
B-bloq  
Bloq – Cálcio  
Amiodarona  
Digoxina  
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Dados do procedimento 

Data implante Prótese  
Tipo de valva  
Via de acesso  
Tamanho prótese  
Profundidade do implante  
Relação Prótese/Anel  
Pré-dilatção  
BAV 2 ou 3 grau peri-operatório  
Bloq ramo peri-proc  
Operador Principal  
Óbito no centro cirúrgico  
Necessidade de 2 valvula  
Observações 

 

 

 

 

 

Dados pós procedimento - 1º ECG da Terapia Intensiva 

FC  
Largura do QRS  
BRE  
BRD  
HBAE  
HBPE  
Intervalo PR  
FA ou Flutter  
BAV 1º grau  
BAV 2º grau MI  
BAV 2:1  
BAV 2 º grau MII  
BAVT  
Dependente de MP provisório  
MP Definitivo  
Data do implante do MP defi  
Tipo MP DDDxVVIXTRC  
Óbito  
Data do óbito ou data alta CTI  
Observações 

 

 

 

  



95 

 

Dados Alta Hospitalar - Último ECG antes alta hospitalar 

FC  
Largura do QRS  
BRE  
BRD  
HBAE  
HBPE  
Intervalo PR  
FA ou Flutter  
BAV 1º grau  
BAV 2º grau MI  
BAV 2:1  
BAV 2 º grau MII  
BAVT  
MP Definitivo  
Data do implante do MP defi  
Tipo MP (DDD/VVI/TRC)  
FE%  
Grad VE-AO (med/max)  
Vol diast final VE  
Vol Sist Final VE  
Insuf aórtica  
Óbito  
Data do óbito ou da alta 
hospitalar 

 
Observações 

 

 

Pós Implante (Dados do ECG e do ECO registrados consulta seguimento) 

Data consulta seguimento  
Meses follow up  
Reinternação  
FC  
Largura do QRS  
BRE  
BRD  
HBAE  
HBPE  
Intervalo PR  
FA ou Flutter  
BAV 1º grau  
BAV 2º grau MI  
BAV 2:1  
BAV 2 º grau MII  
BAVT  
MP Definitivo  
Data do implante do MP defi  
Tipo MP (DDD/VVI/TRC)  
Percentual estimul ventricular  
Dependente do MP (FC<45 ou 
BAV avançado) 

 
CF da NYHA  
FE%  
Grad VE-AO (med/max)  
Diam diast final  
Diam sist. Final  
Vol diast final  
Vol sist. Final  
Insuf aórtica  
Óbito  
Data do óbito ou da alta 
hospitalar 
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Anexo 3 com exemplos de ECGs de alguns pacientes que desenvolveram distúrbios 
de condução após o TAVI encontra-se disponível na versão impressa dessa 
dissertação. 

	


