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RESUMO: Este trabalho apresenta os resultados da estimulagdo DDD em pacientes com miocardiopatia
hipertréfica obstrutiva (MHO), relativos a evolugédo clinica tardia e as modificacdes na obstrucdo na
via de saida do ventriculo esquerdo (OVSVE), quantificados pelo gradiente sistdlico instantaneo maximo
obtido no Doppler ecocardiograma (ECO). Vinte e oito pacientes receberam o implante de um marcapasso
DDD para tratar MHO refrataria ao tratamento clinico e associada a OSVSVE crescente ou superior
a 50 mmHg. O marcapasso foi programado com freqiéncia cardiaca capaz de manter o controle
elétrico atrial e ventricular e o intervalo atrioventricular (AV) reduzido (<120 ms). A medicacédo cardiovascular
foi mantida e os pacientes avaliados periodicamente. O gradiente sistdlico pré-implante era 84,3 + 30,2
mmHg e passou para 44,8 + 22,0 mmHg apo6s a programagao do marcapasso (P< 0,05). Considerando
a ultima avaliagéo ecocardiografica, a média reduziu-se para 36,5 + 23,4 mmHg. Atualmente 12 (42,9%)
pacientes apresentam OVSVE inferior a 30 mmHg no ECO. Em (25,0%), OVSVE situa-se entre 31 e
50 mmHg, e em 9 (32,1%), supera os 50 mmHg. A reprogramacéo do marcapasso foi necessaria na
maioria dos pacientes para permitir uma maior redugdo da OVSVE. Houve melhora na sintomatologia
em todos os pacientes, embora 6 (21,4%) ainda apresentem sintomas significativos. Houve um caso
(3,6%) de morte subita. As complicacoes relativas ao marcapasso, observadas individualmente, foram
um episdédio de fibrilagdo atrial e a necessidade de reposicionamento do eletrodo atrial. A utilizagdo de
marcapasso DDD pode resultar em acentuada melhora clinica e redugdo no gradiente da VSVE na
maioria dos pacientes com MHO.

DESCRITORES: cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva, marcapasso.

INTRODUQAO trutiva (MHO) e o progressivo desenvolvimento da
cirurgia cardiaca conduziram ao desenvolvimento e

O insucesso da terapéutica farmacolégica em a aplicagao de técnicas capazes de aliviar a obstrucao
alguns pacientes com miocardiopatia hipertréfica obs- na via de saida do ventriculo esquerdo (OVSVE)
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ainda no final da década de 60. O tratamento cirurgico
bem sucedido ocorreu com a miomectomia septal,
mediante a abordagem através do orificio valvar
aortico’. A substituicdo valvar mitral isolada também
foi proposta para aliviar a obstrugao intra-ventricular?.
Estes procedimentos cirdrgicos estdo associados a
uma mortalidade variavel e ndo sdo desprovidos de
morbidade, como o bloqueio atrioventricular?.

No inicio da década de 90, o emprego de mar-
capasso (MP) atrioventricular (AV) seqlencial (DDD)
programado com intervalo AV curto foi preconizado
para reduzira OVSVE*. Como a severidade da OVSVE
é determinante importante na evolugao clinica, a pro-
priedade desta terapéutica de reduzir o gradiente de
pressao intracavitaria ventricular quantificado pelo
ecocardiograma bidimensional com Doppler (ECO)
produziu resultados iniciais favoraveis®¢. Em pacientes
refratarios ao tratamento farmacoldégico ou com
progressivo aumento na OVSVE, o implante do mar-
capasso DDD é a medida menos invasiva a ser
considerada, precedendo a indicagao de cirurgia car-
diaca a céu aberto’. Mais recentemente foi proposto
o alivio da obstrugédo por necrose septal secundaria
ao infarto septal resultante do cateterismo e da infuséo
de alcool (ou implante de “stent” oclusivo) na pri-
meira artéria septal da coronaria descendente an-
terior®.

Neste estudo apresentam-se os resultados tardios
obtidos com o implante de marcapasso DDD em
uma série de pacientes com diagnéstico de MHO e
que ndo mostravam uma resposta satisfatéria ao
tratamento clinico.

METODOS

Pacientes: No periodo entre fevereiro de 1995 e
fevereiro de 2000, no Instituto de Cardiologia do Rio
Grande do Sul/Fundagao Universitaria de Cardiologia,
28 pacientes com MHO receberam o implante de um
marcapasso DDD para reduzir a OVSVE. Vinte eram
mulheres e 8 homens, e suas idades variavam de 4
a 74 anos (média de 42,7 + 21,0 anos). A sintomatologia
predominante consistia em angina, dispnéia, tonturas
e cansacgo, sendo que apenas o paciente mais jovem
ndo referia sintomas. A classe funcional era | em 1
paciente, Il em 11 e Ill nos demais 16, conforme os
critérios da New York Heart Association (NYHA). Dois
nao faziam uso de medicagdo e os demais utilizavam
beta-bloqueador, antagonista do célcio e disopiramida,
combinadas ou isoladamente.

A indicagdo do marcapasso deveu-se a intole-
rancia ou a refratariedade ao tratamento clinico ou
ao aumento do gradiente sistdlico instantaneo maximo
na via de saida do ventriculo esquerdo, igual ou
superior a 50 mmHg ao ECO.

Previamente ao implante, os pacientes receberam
esclarecimentos quanto ao procedimento proposto
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para sua doenga, as limitacoes inerentes a funcao
do marcapasso, a necessidade do acompanhamento
periédico, os resultados ja obtidos na literatura e
alternativas de tratamento existentes. Obtido o
consentimento esclarecido, realizou-se o procedi-
mento. O protocolo de estudo foi cadastrado na Uni-
dade de Pesquisa e contou com aprovacao do Comité
de Etica em Pesquisa do Instituto de Cardiologia do
Rio Grande do Sul.

Avaliacdo pré-implante: Durante a internagédo
hospitalar e antes do implante do marcapasso, os
pacientes foram submetidos ao estudo ecocardiografico
bidimensional com Doppler a cores, com o objetivo
de confirmar a obstrucdo na VSVE devida a MHO,
pela medida do gradiente sistdlico instantdneo maximo.

Implante do marcapasso: Foi utilizada a técnica
de implante transvenosa convencional. Apds a
monitorizacdo eletrocardiografica e o preparo do
campo cirurgico, dissecou-se a veia cefdlica ou po-
sicionou-se um introdutor na veia subclavia para a
insercao dos eletrodos transvenosos de revestimento
fractal®. Esses eletrodos foram conduzidos até o co-
racdo sob fluoroscopia e o eletrodo ventricular foi
localizado em posicao distal a valva tricispide, junto
ao septo interventricular e 0 mais proximo possivel
do apice do ventriculo esquerdo™. O eletrodo atrial
foi posicionado no apéndice atrial direito.

As medidas eletrofisiolégicas foram realizadas e
consideradas adequadas. Os eletrodos foram fixados
a0 acesso venoso e conectados ao gerador de pulsos
DDD (modelo Diplos 06, Physios DR ou Physios
CTM 01/ Biotronik GmbH). Os marcapasso foram pro-
gramados em modo VVI, na freqiéncia de estimu-
lacdo de 40 ou 50 bpm; deste modo a estimulacao
DDD néo foi iniciada até a posterior reprogramacao
do marcapasso com o uso do ECO. O gerador de
pulsos foi implantado na loja subcutédnea da regiao
peitoral e a pele suturada por planos. Sobre a inciséo
colocou-se um curativo compressivo.

Programacdo do gerador: A programacgédo do
gerador ocorreu conforme o modelo de gerador de
pulsos DDD utilizado, fossem eles geradores DDD e
DDD-R convencionais ou o modelo DDD Physios
CTM 01, este ultimo sendo capaz de fornecer o
eletrograma intracavitario de alta resolugéo.

Para os 15 pacientes que implantaram gerador
convencional, o marcapasso foi reprogramado ainda
na internacdo hospitalar, de um a trés dias apos
implante durante o ECO. Buscou-se obter a menor
OVSVE mediante a programagao no modo DDD, na
freqUiéncia que resultava em comando elétrico atrial
e ventricular (70 a 85 ppm) e num intervalo AV redu-
zido (variavel entre 120 a 50 ms). Para cada intervalo
AV programado (150 ms, 100 ms, 75-70 ms e 50
ms), aguardou-se um periodo de 5 minutos antes de
avaliar a obstrucao na VSVE através do ECO. Va-
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lores obtidos em cada programagéao foram registrados
e o intervalo AV correspondente a menor obstrucao
foi mantido até a avaliacdo subsequente.

Os 13 pacientes que implantaram o gerador Phy-
sios CTM 01 receberam alta hospitalar no 2° dia
apos o implante, sendo o gerador mantido conforme
a programagao intra-operatéria ja mencionada. Os
pacientes retornaram ao hospital 12 a 15 dias apds
o implante para a programacao do gerador de pulsos,
visando obter a menor OVSVE no ECO. Na progra-
macdo do marcapasso, o eletrograma intramiocar-
dico, sob forma da resposta ventricular evocada, foi
registrado por telemetria durante um minuto para
cada intervalo AV avaliado. A rotina seguida nesses
pacientes e os resultados obtidos foram publicados'".

Acompanhamento dos pacientes: A medicagéao
cardiovascular foi mantida apdés a programacao do
marcapasso. Os retornos ocorreram em intervalos
variaveis de um a trés meses, para revisao clinica e
eventual reajuste do aparelho com auxilio do ECO.
Avaliagbes subseqiientes foram programadas semes-
tralmente. Revisbes adicionais foram previstas para
0 caso de resultados insatisfatorios ou complicacoes
relacionadas a estimulagdo cardiaca artificial.

Critérios de avaliagao: Os resultados foram con-
siderados quando a morbidade e a mortalidade ime-
diata (até 30 dias apds o implante do marcapasso)
e tardia, ao grau de beneficio clinico (incluindo-se
sintomatologia, a variagdo na classe funcional e ne-
cessidade de medicagédo) e a variagdo na obstrugao
da VSVE, avaliada pelo ECO.

Analise de resultados: Os resultados individuais
registrados foram dispostos em tabelas de contingén-
cia e submetidos a analise estatistica pelo teste T de
Student para dados pareados. Os valores foram
expressos como média + desvio padrao. O nivel de
significancia foi um a critico de 5% (P < 0,05).

RESULTADOS

Mortalidade e morbidade: Nao foram registrados
Obitos durante a cirurgia ou o periodo de internagéo
hospitalar, mas um paciente faleceu no 20° més apos
o implante do marcapasso, com quadro de morte
subita (mortalidade tardia de 3,6%). No ECO pré-
implante este paciente apresentava um gradiente
sistélico instantdneo maximo na via de saida do ven-
triculo esquerdo de 113 mmHg, valor que se reduziu
para 80 mmHg com a primeira programagéo do mar-
capasso. Contudo, permaneceu com dispnéia e angina
mesmo com o aumento da dosagem da medicacao
cardiovascular (associagdo de beta-bloqueador e
antagonista do calcio) e as diversas reprogramacgoes
do marcapasso, que foram capazes de reduzir a
obstrugao intraventricular até os 46 mmHg observados
na ultima avaliagéo.

As complicagdes identificadas individualmente

incluiram um episodio de fibrilagdo atrial, revertida
por cardioversao elétrica externa durante uma inter-
nacao hospitalar especifica, e a necessidade de re-
implante do eletrodo atrial devida a estimulagao
diafragmatica eventual. Esta complicagcdo implicou a
reprogramagao temporaria do gerador em modo VVI,
quando foi observada a piora da sintomatologia clinica.

Grau de beneficio clinico pelo marcapasso: O
beneficio clinico resultante do marcapasso foi bem
evidenciado nos sobreviventes. Na Ultima avaliagéo,
observou-se uma importante redugédo da sintomato-
logia em relagdo ao periodo pré-implante, pois 14
(50,0%) apresentavam-se assintomaticos, sendo que
apenas 1 (3,6%) nao relatava sintoma antes do im-
plante do marcapasso. A angina, presente em 15
casos (58,6%) antes do implante, foi referida por 8
(28,6%) pacientes. As queixas de tonturas desapa-
receram (0%), sendo antes relatadas por 11 (39,3%).
A dispnéia foi mencionada por 4 pacientes (14,4%),
em lugar de 11 (39,3%) e o cansago, por 8 (28,6%)
em lugar de 9 (32,1%). A associagdo de sintomas,
referida por 23 (82,1%) pacientes antes da cirurgia,
s6 foi referida por 6 (21,4%), incluindo-se nestes o
paciente que faleceu.

Na ultima avaliagédo, 22 (78,6%) pacientes foram
classificados na classe funcional | e 6 (21,4%) na
classe Il inclusive o que veio a falecer. Esta distribuicao
é nitidamente favoravel a situacao pré-implante, em
que havia apenas um (3,6%) paciente na classe |I,
11 (39,3%) na classe Il e 16 (57,1%) na classe Il
(Figura 1).

A necessidade de medicagao também foi reduzida.
Antes do implante apenas dois (7,1%) pacientes nao
faziam tratamento farmacoldgico, sendo que atual-
mente 5 (17,9%) nao utilizam medicamentos. Dezessete

VARIAGAO NA CLASSE FUNCIONAL (NYHA)

pds-implante

pré-implante

CF. ]

Figura 1 - Variagédo na classe funcional (critérios da New York Heart
Association) em 27 pacientes com miocardiopatia hipertréfica
obstrutiva tratados com marcapasso DDD, excluindo-se
um paciente que faleceu tardiamente.
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pacientes (60,7%) fazem uso de beta-bloqueador
usado previamente por 21 (75%); 9 (32,1%) utilizam
antagonista do calcio antes empregado por 11
(89,3%). A associagdo medicamentosa, utilizada por
10 (32,1%) pacientes, foi reduzida a 5 casos (17,9%)
apos implante do marcapasso.

Reduc¢do na obstrugéo intraventricular: O gra-
diente instantaneo sistdlico maximo determinado por
ECO reduziu-se de 84,3 + 30,2 mmHg para 44,8 +
22,0 mmHg (P < 0,05) apds a programacéo inicial do
marcapasso com intervalo AV curto. Este valor diminuiu
ao longo da evolugédo dos pacientes e na ultima era
de 36,5 + 23,4 mmHg (incluindo-se o ultimo valor
obtido no paciente que faleceu). A Figura 2 ilustra a
média dos valores da OVSVE observada nos diferentes
periodos de avaliagao.

Os valores do gradiente na VSVE determinados
na ultima avaliagdo do ECO permitem distribuir os
pacientes em 3 grupos:

1. Resultado satisfatério (gradiente final médio
igual ou inferior a 30 mmHg): 12 (42,9%) pacientes
com média final de 14,9 + 10,7 mmHg (valor pré-
implante de 73,0 + 29,7 mmHg).

2. Resultado aceitavel (gradiente final médio entre
31 a 50 mmHg): 7 (25,0 %) pacientes com valor final
de 37,9 + 72 mmHg (valor pré-implante de 92,7 +
29,4 mmHg).

3. Resultado insatisfatério (gradiente final médio
superior a 50 mmHg): 9 (32,1%) pacientes com valor
final de 73,0 £ 29,7 mmHg (valor pré-implante de
100,6 + 30,2 mmHg).

GRADIENTE SISTOLICO MAXIMO NA
VSVE (mmHg)

100,

80

60-*

40*7

20-7 _I

0 ; |
pré-prog prog inicial prog final

Figura 2 - Variagao no gradiente sistélico instantaneo maximo na via
de saida do ventriculo esquerdo (VSVE) em 28 pacientes
com miocardiopatia hipertréfica obstrutiva tratados com
marcapasso DDD, quantificada pela ecocardiografia
bidimensional com Doppler.

Observa-se que os pacientes que obtiveram me-
Ihores resultados hemodinamicos apresentavam uma
média de gradiente sistdlico instantdneo maximo
quando da avaliagdo prévia a programagao do mar-
capasso e da primeira programacao do aparelho
inferior a observada para os pacientes com resultado
insatisfatorio (Figura 3).

DISCUSSAO E CONCLUSOES

A miocardiopatia hipertréfica é determinada por
mutacdes em genes que codificam os sarcémeros
das células miocardicas'®. A heterogeneidade feno-
tipica pode explicar os diferentes padrdes clinicos
apresentados pela doenca, em especial a hipertrofia
miocardica com componente obstrutivo na via de
saida ventricular esquerda'@. O conhecimento genético
e o entendimento da fisiopatologia da MHO ainda
ndo possibilitaram recursos terapéuticos definitivos
para a moléstia, em que pese auxiliarem na estra-
tificacdo dos pacientes com potencial para o desen-
volvimento de eventos negativos, como a morte
subita'.

A abordagem terapéutica inicial compreende o
tratamento farmacoldgico, baseado em substancias
bloqueadoras de receptores b-adrenérgicos, antago-
nistas do calcio e diferentes antiarritmicos, em doses
progressivamente crescentes a medida em que a sinto-
matologia e o carater obstrutivo da doenca acentuam-
se'®. Contudo, nem todos os pacientes toleram ou
respondem bem a medicagdo, o que pode demandar
a outras alternativas terapéuticas.

Diante do insucesso farmacoldgico, sao considera-
das as intervengdes invasivas como a cirurgia da
miomectomia, a substituicdo valvar mitral, o implante

Variagcdo da Obstrucdo na Via de saida do V. E.
(gradiente sistélico maximo em mmHg)

W pré-implante

120 1°programagéo
do final

100

Satisfatéria Moderada Insatisfatéria
(n: 12) (n: 7) (n: 9)

Figura 3 - Variagdo no gradiente sistélico instantaneo maximo na
via de saida do ventriculo esquerdo (VE) em 28 paci-
entes, distribuidos conforme a ultima avaliagdo: aceita-
vel (< 30 mmHg), satisfatéria (30 - 50 mmHg) ou satisfatéria
(> 50 mmHg).
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de marcapasso de dupla-camara e a ablagdo septal
ventricular percutanea’?%8. Medidas intervencionistas
destinadas ao manejo da doenga em fase avancada
(como a dilatagéo progressiva do coracao) incluem o
cardioversor-desfibrilador implantavel, que pode evitar
a morte subita por arritmia, e o transplante cardiaco,
que visa tratar a insuficiéncia cardiaca''¢. Cada técnica
tem indicagdes especificas, embora estas por vezes
se sobreponham, dado o espectro clinico variavel, as
multiplas opgdes farmacoldgicas e o ganho continuo
de conhecimento sobre a doenca'”'e.

Entre as alternativas intervencionistas, o implante
do marcapasso de dupla-caAmara representa uma opgao
terapéutica devido ao risco, trauma e morbidade
reduzidos, e por diminuir significativamente a OVSVE
na maioria dos pacientes. Assim, pode ser indicado
diante do insucesso do tratamento farmacoldgico 2.
Utilizamos nesta experiéncia clinica os critérios aceitos
para o implante de marcapassos DDD, como a
refratariedade ou intolerancia ao tratamento far-
macologico e um gradiente crescente ou superior a
50 mmHg na VSVE, obtido através da avaliagao por
ECO.

Evidéncias indicam que o marcapasso DDD
diminui a OVSVE pela ativagédo precoce da porgao
apical do septo interventricular, o que altera o padrao
de despolarizacao ventricular, reduzindo o contato
do septo interventricular com o folheto anterior da
valva mitral??2, Para tal contribui um intervalo
atrioventricular adequado, que deve ser inferior ao
do paciente em ritmo sinusal e que otimiza o
enchimento ventricular esquerdo?. O estimulo
ventricular direito provoca um movimento paradoxal
no septo interventricular, o que aumenta a capa-
cidade volumétrica da via de saida ventricular es-
querda, reduz a velocidade do sangue nesta pas-
sagem, resulta em menor movimento sistélico
anterior da valva mitral e diminui o grau da re-
gurgitacao valvar.

Os pacientes que podem ser beneficiados pelo
marcapasso nado sao claramente identificados antes
do implante e ndo parece existir uma correlacao
definida entre a evolugdo aguda e cronica desta
terapéutica, o que faculta a realizagédo de um estudo
hemodinamico prévio ao implante do marcapasso
para a selecdo de pacientes com melhor resposta a
estimulagao.

A reducgao da OVSVE foi observada por diversos
autores®%1920. Além da redugdo consistente da obs-
trugédo intraventricular, o marcapasso promove a re-
dugcédo da sintomatologia, da classe funcional e da
necessidade de medicagao em pacientes com MHO?.
Tais efeitos persistem mesmo apds a remogao do
marcapasso®. Os resultados favoraveis descritos foram
confirmados nesta experiéncia, em que aproximada-
mente 70% dos pacientes apresentaram resultados

satisfatorio ou aceitavel, com reducdo da OVSVE, e
que 50% encontram-se assintomaticos.

O melhor resultado quanto a hemodinamica do
ventriculo esquerdo ocorreu no grupo de pacientes
que previamente ao implante apresentavam OVSVE
média de menor valor e o grupo que obteve menores
beneficios mostrava uma OVSVE mais elevada antes
do implante do marcapasso. Diversas variaveis nao
foram consideradas nesta conclusao preliminar (por
exemplo, a variavel tempo de acompanhamento,
implicando poucos ajustes de medicagdo e de
programacao do marcapasso), mas € possivel inferir
que o implante na fase inicial da doenca é vantajoso
em relagdo ao grau de beneficio a ser obtido com
este tratamento.

O marcapasso DDD pode ter efeitos benéficos sobre
a funcdo valvar mitral e a hipertrofia ventricular, o que
nao foi objeto desta investigacao®: 2. Quanto a reducédo
da hipertrofia cardiaca, estudos longitudinais mostram
que pode ocorrer diminuicdo da espessura da parede
do septo interventricular em alguns pacientes, com
consequente reducéo da sintomatologia?’. Se os achados
forem confirmados, abre-se a perspectiva da redugao
da massa ventricular em criangas e adolescentes pelo
marcapasso, atenuando a hipertrofia muscular no periodo
de maior crescimento corporal e do coragdo. Esta é a
expectativa que se tem para o paciente mais jovem da
série, hoje com 4 anos de idade.

Contudo, efeitos deletérios sobre a funcao sistdlica
e diastdlica do ventriculo esquerdo foram observadas
em um grupo de pacientes submetidos a estimulagao
AV sequencial, resultando em questionamentos quanto
a eficacia da técnica para o tratamento da MHQO?%3,
A duragao do efeito benéfico e a capacidade de prevenir
a morte subita persistem como interrogagdes®'.

Existem pacientes que ndo se beneficiam do
tratamento devido a causas diversas. Quando a doenca
organica da valva mitral resulta em disfungéo valvar
moderada a severa, o uso do marcapasso DDD, nao
parece resultar em beneficios DDD. O aumento da
OVSVE ou da regurgitagéo mitral durante estimulagao
temporaria igualmente contra-indicam a eletroesti-
mulagao®.

O insucesso do marcapasso na reducdo da
OVSVE foi relacionado com a sua impossibilidade
em estimular o atrio e o ventriculo e de sincronizar
apropriadamente estas camaras cardiacas®. A inca-
pacidade de o marcapasso pré-excitar adequada-
mente o septo interventricular devida a rapidez da
conducado no nddulo AV, pode determinar resultados
inadequados. Em alguns pacientes isto é agravado
pelo retardo na condugao intra-atrial, evidenciado
pelo aumento da duragéo da onda P no eletrocardio-
grama de superficie. A programacgao do intervalo AV,
que é naturalmente muito curto nestes pacientes,
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pode levar a contragdo simultanea do ventriculo e
do atrio esquerdo. A contragdo do atrio esquerdo
com a valva mitral fechada determina a congestao
pulmonar, diminui 0 enchimento ventricular e piora a
OVSVE. A ablagdo da jungcdo AV pode assegurar
maior captura ventricular e permitir a seqiiéncia da
contragdo atrioventricular, embora o paciente torne-
se dependente do marcapasso. A ablagao é indicada
ainda na taquicardia por reentrada nodal, que pode
tornar indcua a terapéutica®t.

Em 31,2% dos pacientes houve uma queda
insatisfatoria do gradiente na via de saida ventricular
esquerda. Isto é parcialmente justificavel pelo tempo
reduzido de acompanhamento de 4 dos 9 pacientes
(que realizaram apenas programagéo inicial do mar-
capasso) e pela ma adesao ao tratamento clinico de
dois pacientes adicionais. Um deles esta sendo
considerado para uma miomectomia, dada a
dificuldade de associar a medicagdo cardiovascular

com o marcapasso, devido a hipotensao arterial®®.

Mesmo quando o marcapasso propicia a redugao
da OVSVE e melhora a condigéo clinica do paciente
o risco de morte subita ndo esta afastado, o que foi
constatado nesta experiéncia®®. Um paciente que antes
do implante apresentava OVSVE elevada, ndo mostrou
resposta adequada ao tratamento, apesar das diversas
reprogramagdes do intervalo AV e dos ajustes de
medicacao, e veio a falecer 20 meses apods o implante.
Fica a interrogacdo quanto a necessidade de uma
intervencao mais agressiva nos doentes com ma
resposta ao marcapasso®.

Deve-se considerar que o cardioversor-desfi-
brilador implantavel representa uma opcao altamente

efetiva para a reversado das taquiarritmias malignas
que podem ocasionar morte subita'®. Quando existe
miocardiopatia hipertréfica, esta terapéutica esta
indicada nos sobreviventes de um episddio de parada
cardiaca, nos pacientes com sincope ou pré-sincope
que tém taquicardia ventricular sustentada induzida
durante o estudo eletrofisioldgico e nos jovens que,
apesar da medicacao adequada, apresentam sincope
recorrente. A sua eficacia foi comprovada e seu
emprego tem sido ampliado para incluir os pacientes
com MHO, especialmente pela possibilidade da
estimulagédo DDD de alguns aparelhos. Implantamos
desfibrilador em um paciente com histéria de sincope
e relato de morte subita na familia, mas este caso
nao esta incluido neste trabalho. Estratificada a
populagdo de maior risco de morte subita, é de se
esperar que o numero de implantes de desfibrilador
aumente mesmo no Brasil, onde existem limitacoes
relativas ao custo do tratamento.

Os resultados favoraveis para a maioria dos
pacientes com MHO, advindos do implante de
marcapasso DDD, permitem referendar a sua
indicacado. Contudo, deve ser enfatizado o papel
paliativo da estimulagédo cardiaca, tendo em vista a
necessidade de manutencdo da medicacao e de
algum grau de restricdo fisica pelos pacientes, de
programacdes periddicas do marcapasso e do
acompanhamento continuo, em que a ecocardiografia
é fundamental.
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ABSTRACT: DDD pacing is an accepted therapy for patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy (HOCM) unresponsive to pharmacological therapy. Septal myomectomy has been used
with success, but it is invasive and presents some risk, including atrioventricular block. Septal necrosis
induced by selective catheterization of a coronary artery is a new treatment approach, but needs further
evaluation. We present the results of DDD pacing in patients with HOCM, concerning clinical evolution
and modifications in the maximal systolic left ventricular outflow tract gradient (LVOTG), evaluated by
Doppler bidimensional echocardiography (ECHO). Twenty-eight patients with HOCM refractory to
medical treatment and with an increasing or higher than 50 mm Hg LVOTG were implanted a transvenous
DDD pacemaker. After implantation the pacemaker was programmed with a pulse rate capable of
controlling the atria and ventricle and a reduced atrioventricular interval (equal or lower than 120 ms).
Pacemaker programming was performed during ECHO evaluation, to obtain the lowest LVOTG. Cardiovascular
drugs were maintained and the patients were followed for 1 to 48 months (mean: 11.1 + 8.7). Initial
pacemaker programming resulted in a reduction of the LVOTG from the mean control value of 83.4 +
30.2 mmHg to 44.8 + 22.0 mmHg (P<0.05) and in the last follow-up LVOTG decreased even further to
36.5 + 23.4 mmHg. LVOTG is equal or lower then 30 mmHg in 12 (42.9%) patients, remains between
31 and 50 mmHg in 7 (25.0%) and is higher than 50 mmHg in 9 (32.1%). DDD pacing resulted in the
improvement of symptomatology and functional class in all patients, with exception of a patient who
presented sudden death (mortality of 3.6%). Pacemaker programming and adjustment of pharmacological
treatment were necessary in most patients. DDD pacemaker resulted in clinical improvement and
reduced LVOTG in patients with HOCM. However, adjustment in medication, periodic ECHO evaluation

and programming of the pacemaker remain important to achieve consistent results.

DESCRIPTORS: hypertrophic obstructive cardiomyopathy, pacemaker.
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