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Resumo: A cardiomiopatia induzida por marcapasso ¢ uma forma de cardiomiopatia que ocorre em coragoes
estruturalmente normais apés o implante de marcapasso convencional. A incidéncia pode chegar a 20% ao longo
de dez anos. A ressincronizagdo biventricular é o tratamento de escolha para essa enfermidade. Relata-se o caso
de uma paciente do sexo feminino, com 77 anos de idade, portadora de implante de marcapasso bicameral por
bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz I, bloqueio de ramo esquerdo intermitente e sincope. A paciente
evoluiu com disfun¢io ventricular grave e dispneia aos esforcos habituais sete anos apés o implante. Foi proposto
upgrade para ressincronizador biventricular e apés um ano houve remodelamento reverso do ventriculo esquerdo,
com normaliza¢io da fracio de ejecio e controle dos sintomas.

Descritores: Terapia de Ressincronizagao Cardiaca; Cardiomiopatia; Marcapasso Cardiaco Artificial.

Abstract: Pacing-induced cardiomyopathy is a cardiomyopathy that occurs in structurally normal hearts after
conventional pacemaker implant. The incidence may reach 20% in 10 years. Biventricular resynchronization is
the choice treatment to this disorder. We report a female, 77 year-old patient, with a pacemaker for Mobitz type
II second-degree atrioventricular block, left bundle branch block and syncope. The patient evolved with severe
ventricular dysfunction and dyspnea during daily activities 7 years after implant. An upgrade to biventricular
resynchronization was suggested and within 1 year there was reverse left ventricular remodeling with normalization
of ejection fraction and symptom control.

Keywords: Cardiac Resynchronization Therapy; Cardiomyopathy; Pacemaker, Artificial.

Introducao

A estimulagao ventricular direita pode provo-
car dilatagio das cAmaras cardiacas, mesmo em
pacientes com coragdes estruturalmente nor-
mais. Provavelmente, isso se deve ao dissincro-
nismo tanto elétrico como mecanico provocado
pelo marcapasso. A incidéncia da cardiomiopa-

tia induzida por marcapasso pode chegar a 20%
a0 longo de dez anos, segundo alguns estudos
observacionais. Embora fatores preditores do
surgimento da cardiomiopatia ainda nio estejam
totalmente esclarecidos, a ressincroniza¢io biven-
tricular tornou-se o tratamento de escolha para
essa enfermidade.
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Relato do Caso

Paciente do sexo feminino, com 77 anos de
idade, branca, natural e procedente de Sio Paulo.
Antecedente pessoal de hipertensio arterial sisté-
mica controlada com ramipril 5 mg/dia. Foi sub-
metida a implante de marcapasso bicameral em
2005 (Figura 1) por bloqueio atrioventricular de
2° grau Mobitz 11, bloqueio de ramo esquerdo in-
termitente e sincope. Previamente ao implante, foi
realizada ecocardiografia Doppler transtordcica,
que mostrou coragio estruturalmente normal
(aorta: 27 mm; dtrio esquerdo: 24 mm; ventriculo
esquerdo: 48/34 mm; septo: 9 mm; parede poste-
rior: 9 mm; fragio de ejegao: 55%; pressao sisto-
lica arterial pulmonar: 40 mmHg). Também foi
realizada cintilografia miocdrdica de perfusiao com
dobutamina, sem evidéncia de isquemia miocar-
dica. A paciente evoluiu progressivamente com
piora da classe funcional e sete anos apés o proce-

dimento mantinha dispneia aos esforcos habituais.
Nova ecocardiografia Doppler transtordcica foi
solicitada, sendo diagnosticadas dilatacio signifi-
cativa das cAmaras cardfacas, disfuncao ventricu-
lar grave e insuficiéncia mitral moderada (aorta:
27 mm; dtrio esquerdo: 49 mm; ventriculo
esquerdo: 72/63 mm; septo: 9 mm; parede poste-
rior: 9 mm; fracio de ejecdo: 28%; pressao sist6-
lica arterial pulmonar: 32 mmHg). Foi proposto,
portanto, upgrade para ressincronizador biventri-
cular (Figuras 2 e 3). Houve redu¢io de 60 ms do
complexo QRS estimulado, passando de 200 ms
para 140 ms com estimulagdo biventricular simul-
tAnea. Apés um ano desse procedimento, a paciente
apresentou melhora significativa dos sintomas.
Nova ecocardiografia Doppler transtordcica evi-
denciou considerdvel remodelamento reverso do
ventriculo esquerdo, com normalizagio da fracio
de ¢jecao (aorta: 28 mm; dtrio esquerdo: 38 mm;
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Figura 1: Eletrocardiograma de 12 derivagées apds implante de marcapasso bicameral. Observa-se bloqueio de ramo esquerdo induzido

pelo marcapasso, com complexo QRS de 200 ms.

/

Figura 2: Radiografia de térax em posigio péstero-anterior (A) e de perfil (B). Uma peculiaridade desse procedimento foi a tunelizagio
do cabo-eletrodo do ventriculo esquerdo para a regiao infraclavicular direita, o que possibilitou o aproveitamento dos cabos-eletrodos
atrial e ventricular implantados no primeiro marcapasso. AD = étrio direito; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo.
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ventriculo esquerdo: 60/38 mm; septo: 10 mm;
parede posterior: 10 mm; fracio de ejegao: 63%)

(Figuras 4 e 5).

Discussao

Os prejuizos da estimulagio nio fisiolégica
do ventriculo direito na funcio ventricular sio
conhecidos desde 1920'. Estudos randomizados
recentes confirmaram que a estimulagio ventricu-
lar direita, seja ela apical ou septal, pode reduzir
o desempenho ventricular e proporcionar piores
desfechos clinicos, tanto em pacientes com dis-
funcio ventricular prévia como em coragoes estru-
turalmente normais®?.

O estudo Dual Chamber and VVI Implantable
Defibrillator (DAVID)* foi desenhado para avaliar
a eficicia e a seguranca da programagio DDDR
70 bpm (n = 250) e da Backup VVI 40 bpm

(n = 256) em pacientes com indicagio de car-
diodesfibrilador implantével (CDI), porém sem
necessidade de tratamento antibradicardia. Os
pacientes do grupo DDDR apresentaram porcen-
tual de estimulagao ventricular préximo de 60 e
os do grupo VVI, préximo de 1. Os resultados
demonstraram que pacientes submetidos a esti-
mulagio ventricular desnecessdria apresentaram
maior tendéncia a mortalidade e hospitalizagao
por insuficiéncia cardiaca.

No estudo Mode Selection (MOST)?, 1.339
pacientes divididos em 2 grupos (VVIR wvs.
DDDR) foram submetidos a implante de marca-
passo por doenga do né sinusal e comparados por
um tempo médio de 33,1 meses. O grupo com
programagido DDDR apresentou maior porcen-
tual de estimulacao ventricular (90% vs. 58%) e
maiores indices de hospitalizagao. Verificou-se que
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Figura 3: Eletrocardiograma de 12 derivagoes da estimulagao com ressincronizador biventricular. Sao observados complexos QRS mais

estreitos (140 ms), comparativamente ao marcapasso convencional.
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Figura 4: ParAmetros ecocardiogréficos (didmetros) apés implante de marcapasso e ressincronizador biventricular. MP = marcapasso
bicameral; TRC = terapia de ressincronizagao cardiaca biventricular; VE = ventriculo esquerdo.
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Figura 5: Parametros ecocardiogrificos (fragdo de ejecio) ap6s implante de marcapasso e ressincronizador biventricular. MP = marcapasso
bicameral; TRC = terapia de ressincronizagao cardiaca biventricular.

um porcentual de estimulagio ventricular > 40 no
grupo DDDR aumentou 2,6 vezes o risco de hos-
pitaliza¢do por insuficiéncia cardiaca e fibrilacio
atrial quando comparado a valores < 40. Para o
grupo com programacio VVIR, esse porcentual
tornou-se significativo > 80 para o mesmo end
point. Também foi observado que o risco de hos-
pitalizacio por insuficiéncia cardiaca aumenta
20% quando se acresce 10% no porcentual de
estimulacio ventricular.

Steinberg et al.® compararam os pacientes
do estudo Multicenter Automatic Defibrillator 11
(MADIT II) em 2 grupos, com distribui¢io bi-
modal. O primeiro grupo consistia em pacientes
com baixo porcentual de estimulagao (< 10%,
com média de 0,2%) e o segundo grupo, com alto
porcentual (> 90%, com média de 95,6%). Esses
autores observaram que os pacientes do segundo
grupo apresentaram maior risco de desenvolver
ou agudizar insuficiéncia cardiaca (30% vs. 17%;
P < 0,001). Mortalidade nio apresentou signifi-
cincia estatistica entre os grupos. Os pacientes
desse grupo também receberam mais terapias pelo
CDI (fibrilagao ventricular/taquicardia ventricu-
lar). Naquele momento, até se questionou uma
condigao pré-arritmica secunddria a estimulagao
ventricular pelo marcapasso, porém isso nao foi
comprovado e poderia até ser explicado por dife-
rentes perfis de pacientes (talvez mais graves os do
segundo grupo, com maior necessidade de esti-
mulagio ventricular).

Nielsen et al.” publicaram o primeiro estudo
randomizado comparando modos de estimulagao

AAIR e DDDR (este tltimo ainda foi dividido
em 2 subgrupos: o primeiro com intervalo AV
dinamico de 110-150 ms e o segundo, com inter-
valo AV fixo > 250 ms) em paciente com doenga
do né sinusal, mas com conducio tanto atrioven-
tricular como intraventricular preservada. Apés
acompanhamento de 2,9 + 1,1 anos, observaram
que pacientes submetidos a programagio AAIR
mantiveram didmetros ventriculares e atriais estd-
veis ao longo do acompanhamento, enquanto
pacientes submetidos a programagio DDDR
apresentaram aumento do diAmetro atrial, com
queda significativa da fragio de ejecio no grupo
com intervalo AV dinimico de 110 ms a 150 ms.
Esses resultados foram concordantes com os estu-
dos DAVID e MOST ao se avaliar hospitalizacao
por insuficiéncia cardiaca.

A cardiomiopatia induzida por marcapasso é
definida como queda de 10% da fragio de ejecao
ap6s implante do dispositivo, resultando em valor
da fracio de ejecio < 50% (alguns autores definem
com fragio de ejecio < 45%). Doencga corondria,
Valvopatias, arritmias, hipertenséo arterial nao
controlada e outras afeccoes sistémicas devem ser
excluidas como etiologia da disfungao ventricular.

Dreger et al.® avaliaram 26 pacientes com
coragoes estruturalmente normais submetidos a
implante de marcapasso bicameral por bloqueio
atrioventricular total e identificaram a presenca
de cardiomiopatia induzida por marcapasso em
15,4% dos pacientes. Ao avaliar os fatores pre-
ditores, nao houve significAncia estatistica para
idade, género, frequéncia cardiaca, duracio do
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complexo QRS estimulado e medida do atraso
da condugio interventricular. Apenas o atraso da
condugio intraventricular foi menor nos pacien-
tes com fracio de ejecdo preservada.

Segundo Khurshid et al.’, em estudo retros-
pectivo com 257 pacientes, a estimula¢io ven-
tricular direita foi responsdvel pelo aparecimento
de cardiomiopatia induzida por marcapasso em
20% dos pacientes que apresentaram porcentual
de estimulagao > 40. Apenas género masculino e
QRS nativo > 115 ms foram preditores significa-
tivos para o desenvolvimento da cardiomiopatia.

Assim como sua incidéncia, o momento em
que a disfun¢io ventricular se instala varia na lite-
ratura. Yu et al.> acompanharam 86 pacientes com
fracdo de ejecdo preservada submetidos a implante
de marcapasso com estimulagao apical do ventri-
culo direito e observaram declinio médio da fragao
de ejecdo de 61,5 + 6,6% para 54,8 + 9,1%, asso-
ciado a aumento do volume sistdlico final. Oito
pacientes (9%) evoluiram com fragao de ejegao
< 45%. Essas alteragoes aconteceram ainda no pri-
meiro ano apds o implante do dispositivo.

O estudo conduzido por Nahlawi et al.'’, no
entanto, evidenciou piora do desempenho car-
dfaco imediatamente apds estimulagio ventri-
cular. Doze pacientes submetidos a implante de
marcapasso bicameral tiveram medidas da fragao
de ejecdo apds estimulacio atrial isolada e apds
estimulacio ventricular, sendo esta tltima reali-
zada duas horas e uma semana apés o implante.
A fragao de ejecao média inicial foi de 66,5 +
4,5%. Duas horas ap6s o implante, a fragio de
ejecao declinou para 60,3 + 5,2% (P < 0,0002).
Uma semana apés, a fragio de ejecio média foi
de 52,9 + 8,3% (P < 0,0001). Também avaliaram
a fragdo de ejegdo apds interromperem a estimu-
lagao ventricular nessa Gltima etapa e observaram
melhora imediata (57,3 + 5,9%), com normaliza-
a0 da fragio de ejecao apds 72 horas. Os autores
concluiram que a disfun¢do ventricular se inicia
imediatamente apds o implante, mas pode melho-
rar assim que a estimulagdo ventricular for inter-
rompida. De modo geral, a literatura sugere que o
pico da disfungio ocorra trés anos apds o implante
do dispositivo''.

A terapia de ressincronizagio cardfaca é o tra-
tamento de escolha para a corregao do bloqueio
de ramo esquerdo induzido por marcapasso. No
entanto, sua indicagio indiscriminada para os
pacientes com coragdes estruturalmente normais
ou disfuncio ventricular discreta a moderada,
mesmo com alto porcentual de estimula¢o, ainda
nao ¢ recomendada pela literatura. O estudo
Left Ventricular-base Cardiac Stimulation Post AV
Nodal Ablation Evaluation (PAVE)" foi o primeiro

estudo a comparar a estimulagio biventricular
com a convencional em pacientes com fragdo de
ejecao > 45% submetidos a ablagao do né atrio-
ventricular por fibrilacio atrial. Houve beneficio
da estimulagao biventricular, com decréscimo da
fracdo de ejecdo no outro grupo. Estudos rando-
mizados realizados posteriormente, como PACE?,
Prevention of Heart Failure Events With Impedance
Cardiography Testing (PREVENT HF)'" ¢ Biven-
tricular versus Right Ventricular Pacing in Heart Fai-
lure Patients with Atrioventricular Block (BLOCK
HF)?, também compararam essas modalidades
de estimulacio. Todos, exceto o PREVENT HF
(talvez pelo curto periodo de acompanhamento),
demonstraram efeitos favordveis da estimulagao
biventricular quando comparada a convencional,
com preservagio da fragao de ejecio, da geometria
ventricular e do szatus funcional.

O estudo BLOCK HF’ foi desenhado para
avaliar os beneficios da estimula¢io biventricular
comparados a estimulagio convencional em pa-
cientes portadores de disfun¢io ventricular (fragao
de ejecio < 50%), bloqueio atrioventricular com
indicacio de estimulacio cardfaca artificial e classe
funcional I, II e III da New York Heart Associa-
tion (NYHA). Pacientes com indicac¢io de ressin-
cronizagio cardiaca contemplada pelas diretrizes
atuais'® (Tabela 1) foram excluidos do estudo. O
end point primdrio proposto foi mortalidade por
qualquer causa, descompensagio cardiaca com
necessidade de terapia endovenosa ou acréscimo
de 15% ou mais no volume sistélico final do ven-
triculo esquerdo. No total, 691 pacientes foram
randomizados em 2 grupos: estimulagao conven-
cional (342 pacientes) e estimulagdo biventricular
(349 pacientes). O end point primdrio ocorreu em
190 dos 342 pacientes (55,6%) do grupo estimu-
lagao convencional e em 160 dos 349 pacientes
(45,8%) do grupo ressincronizacio biventricu-
lar. O resultado foi estatisticamente significativo
[hazard ratio (HR) 0,74, intervalo de confianca de
95% (IC 95%) 0,60-0,90]. As complicacoes decor-
rentes do implante do cabo-eletrodo do ventriculo
esquerdo ocorreram em 6,4% dos pacientes.

Por fim, a cardiomiopatia induzida por marca-
passo pode ser prevenida e tratada com o ressin-
cronizador biventricular”. Essa abordagem sugere
que o dissincronismo, decorrente da ativagao
tardia de algumas regides do ventriculo esquerdo,
tenha papel decisivo na etiologia da disfungio. Ao
se comparar as técnicas de implante de marcapasso
convencional com o ressincronizador, no entanto,
observa-se o dobro de complicagdes cirtirgicas
nesta ultima, 10% dos pacientes apresentario
algum tipo de disfuncio do cabo-eletrodo (como
perda de captura) e ainda 30% dos pacientes nao
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Tabelal: Indicagdes cldssicas da ressincronizagao cardiaca

Recomendagio Classe Evidéncia
- Ritmo sinusal, BRE com QRS > 150 ms, FE < 35% e NYHA II, III ou IV ambulatorial I A
- Ritmo sinusal, BRE com QRS entre 120 ms e 150 ms, FE < 35% e NYHA 11, III ou IV ambulatorial 1 B
- Ritmo sinusal, disturbio de condugio nio BRE, QRS > 150 ms, FE < 35% e NYHA II, III ou IV ambulatorial IIa B
- Ritmo sinusal, distirbio de condugio nio BRE, QRS entre 120 ms e 150 ms, FE < 35% e NYHA II, III ou IIb B
IV ambulatorial
- Ritmo sinusal, NYHA II, III ou IV ambulatorial com QRS < 120 ms 111 B
- FA, QRS > 120 ms, FE < 35% e NYHA III ou IV ambulatorial Ila
- FA, QRS > 120 ms, FE < 35% e NYHA III ou IV ambulatorial, considerando ablacio do né atrioventricular Ila
para otimizar o porcentual de estimulagio
- FAARV candidatos a ablagio do né atrioventricular, com FE reduzida IIa
- Upgrade de marcapasso ou CDI para TRC em pacientes com FE < 35% e NYHA III ou IV ambulatorial e I
expectativa de alto porcentual de estimulagio ventricular (> 40%)
- Pacientes sintomdticos, com indicagdo de marcapasso convencional, expectativa de alto porcentual de pace IIa 1I
ventricular (> 40%), com possivel deterioragio da fung¢ao ventricular

BRE = bloqueio de ramo esquerdo; CDI = cardiodesfibrilador implantével; FA = fibrilagdo atrial; FAARV = fibrilacao atrial com alta resposta
ventricular; FE = fragdo de ejecao; NYHA = New York Heart Association; TRC = ressincronizador biventricular. (Modificado de Brignole et al.™)

N

responderdo a terapia de ressincronizagio
Somado a isso, o elevado custo do dispositivo e
a baixa prevaléncia da cardiomiopatia induzida
por marcapasso nio justificam o implante profi-
ldtico do ressincronizador biventricular em todos
os pacientes portadores de bloqueios atrioventri-
culares com indicagio de estimulagio cardiaca
artificial.

No caso clinico apresentado, apds a estimu-
lagao biventricular simultdnea houve reducgao de
60 ms na dura¢io do complexo QRS (200 ms
para 140 ms). Isso, certamente, foi fator deter-
minante para o remodelamento reverso do ven-
triculo esquerdo, com normalizagao da fragio de
ejecdo e controle dos sintomas um ano apds o
implante. Por isso, sugerimos acompanhamento
clinico rigoroso dos pacientes portadores de mar-
capasso, programagoes especfﬁcas para minimizar
estimulagdo ventricular (quando possivel) e uma
avaliacdo ecocardiogrifica no primeiro ano apds
implante do marcapasso ou apds o surgimento de
novos sintomas.

16,17
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