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RESUMO: A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) por disfunção sistólica do ventrículo esquerdo
representa um problema de saúde pública que afeta muitos milhões de pacientes em todo o mundo.
Apesar dos avanços já obtidos com os mais diversos tratamentos, os custos com o tratamento e a
mortalidade permanecem demasiadamente elevados. Recentemente surgiram técnicas inovadoras de
estimulação cardíaca artificial com o potencial de beneficiar os pacientes com ICC, sendo indicadas
como tratamento primário desta doença. Há evidências consideráveis de melhora sintomática em
determinados subgrupos de pacientes com ICC. Os resultados mais promissores têm sido obtidos com
a estimulação ventricular esquerdo isolada e multi-sítio biventricular (VE + VD). A estimulação de
diferentes sítios no ventrículo direito não parece ser o fator mais importante na modificação da
performance cardíaca. Entretanto, mais estudos serão necessários para se avaliar a possibilidade de
benefício em subgrupos específicos de pacientes. Os dados relativos a sobrevida com as novas
técnicas de estimulação são pouco convincentes até o momento. A mortalidade na ICC permanece
elevada e a morte arrítmica é freqüente. Existem estudos em andamento para investigar o papel do
cardioversor desfibrilador implantável (CDI) nos pacientes com ICC. O desenvolvimento e a disponibilidade
de CDIs com capacidade de estimulação artificial biventricular poderão revolucionar o tratamento
desses pacientes, melhorando a classe funcional através da estimulação cardíaca artificial e, ao
mesmo tempo, prevenindo a morte súbita com a desfibrilação.
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INTRODUÇÃO

A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) por
disfunção sistólica do ventrículo esquerdo represen-
ta um importante problema de saúde pública que

afeta muitos milhões de pacientes em todo o mundo.
Atualmente existem cerca de três milhões de pes-
soas com ICC somente nos EUA 1. Este número
cresce rapidamente, com aproximadamente 400.000
novos casos diagnosticados a cada ano, e aumen-
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tará ainda mais devido ao envelhecimento progres-
sivo da população.

Apesar do uso dos inibidores da enzima de
conversão da angiotensina (IECA), dos bloqueadores
beta adrenérgicos, do carvedilol, da espironolactona
e de outros medicamentos que têm demonstrado
diminuir a morbidade e melhorar a sobrevida na
ICC, o custo total com o tratamento da doença está
aumentando no mundo todo. Além disto, a morbidade
e a mortalidade na ICC ainda são muito elevadas.
Atualmente, várias frentes de pesquisas estão em
andamento na busca de soluções alternativas para
tão grave problema.

Recentemente, técnicas inovadoras de estimu-
lação cardíaca artificial têm demonstrado potencial
de produzir benefícios substanciais para os pacien-
tes portadores de ICC. Estas técnicas de estimulação
cardíaca representam uma nova indicação hemodi-
nâmica de marcapasso, pois estes pacientes não
precisam apresentar uma bradiarritmia no ritmo de
base (indicação convencional).

Por outro lado, é importante lembrar que os pa-
cientes portadores de disfunção ventricular severa
freqüentemente apresentam algum comprometimen-
to do sistema excito-condutor. As bradiarritmias sin-
tomáticas são relativamente comuns e freqüentemente
há a necessidade do implante de um marcapasso
permanente (MP) nesses pacientes. Além disto, há
evidências de a bradicardia ser um mecanismo im-
portante de morte súbita na ICC avançada 2, corro-
borando a indicação de MP nestes casos. Além dis-
to, medicamentos como a amiodarona, os beta-blo-
queadores e os digitálicos, freqüentemente utiliza-
dos nos pacientes com ICC, podem produzir incom-
petência cronotrópica ou distúrbios de condução,
motivando o implante de um MP. Portanto, freqüen-
temente se faz necessário implantar um MP em
pacientes com ICC,  sendo que a eficácia do mesmo
poderá ser aumentada através da utilização dos
conceitos e técnicas de estimulação revisados no
presente artigo.

No estágio atual dos conhecimentos, dado a
importância do tema miocardiopatia dilatada e ICC,
faz-se absolutamente necessário atualizar o papel
da estimulação cardíaca artificial neste grupo de pa-
cientes.

ESTIMULAÇÃO CARDÍACA NA INSUFICIÊNCIA
CARDÍACA CONGESTIVA

Papel da freqüência cardíaca

Dentro da faixa de variação fisiológica, um au-
mento da freqüência cardíaca / FC teoricamente pro-
duz diversos efeitos hemodinamicamente benéficos.
O débito cardíaco (DC) aumenta devido ao retorno
venoso otimizado e também pelo aumento da

contratilidade (fenômeno de Treppe) 3. Além disto, o
DC aumenta pela estimulação neuro-humoral. Po-
rém, aumentos exagerados na FC podem associar-
se a outras mudanças que afetam adversamente a
performance cardíaca. A redução no tempo de en-
chimento ventricular pode comprometer o DC, espe-
cialmente se não há aumento proporcional do retor-
no venoso. Em pacientes com doença coronariana é
provável que o aumento da FC possa induzir isquemia
miocárdica, resultando em piora da disfunção
ventricular. Embora seja óbvio que uma FC muito
baixa, ou muito alta, é mal tolerada na ICC, a FC mais
apropriada dentro da faixa de variação fisiológica ainda
não está determinada.

Papel do sincronismo atrioventricular

Em indivíduos com função sistólica normal, a
contração atrial representa 15 a 30% do DC 4. A
contração atrial aumenta o enchimento diastólico do
ventrículo que por sua vez aumenta a contratilidade
pelo mecanismo de Frank Starling 5 . Por outro lado,
a falta de sincronismo atrioventricular (AV) produz
insuficiência sistólica mitral e tricúspide, insuficiên-
cia diastólica devido ao fechamento atrasado das
válvulas, congestão venosa pulmonar e sistêmica
decorrente da contração atrial com as válvulas atrio-
ventriculares fechadas, e diminuição na resistência
vascular periférica causada por ativação autonômica
associada à distenção atrial. Todos estes fatores têm
o potencial de diminuir o DC e causar hipotensão
sintomática.

O termo “síndrome do marcapasso” foi original-
mente aplicado a indivíduos com MP de demanda
ventricular (VVI) que se tornaram sintomáticos devi-
do à perda do sincronismo AV 6. Embora síncope ou
hipotensão severa sejam relativamente incomuns,
há evidências de muitos pacientes apresentarem
efeitos adversos com a estimulação crônica do tipo
VVI. Há também evidências de estudos experimen-
tais que sugerem que a estimulação ventricular a
longo prazo pode associar-se a alterações estrutu-
rais e funcionais da musculatura ventricular 7, 8, 9. Em
contraste, melhora na performance cardíaca com o
MP bicameral tem sido bem documentada atualmen-
te 10,11. A perda da contribuição atrial pode ser espe-
cialmente deletéria em indivíduos que têm dificulda-
de no enchimento diastólico por diminuição da com-
placência ventricular  (hipertensão arterial sistêmica,
cardiomiopatia restritiva), por obstrução ao fluxo
(estenose mitral, estenose aórtica), ou ambos (car-
diomiopatia hipertrófica). A maioria das evidências
indica que os indivíduos com ICC toleram mal a
perda da contração atrial 10,12.

Em estudo recente, avaliou-se os efeitos agudos
do modo de estimulação nos parâmetros hemodinâ-
micos em 21 pacientes com ICC e doença do siste-
ma de condução, mas sem indicação clássica para
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implante de MP 13. Comparam-se as estimulações
AAI, VVI e DDD (intervalo AV de 150 ms) com a
mesma freqüência de estimulação. A função hemo-
dinâmica piorou com a estimulação ventricular (VVI),
não havendo diferença entre as estimulações atrial
(AAI) e bicameral (DDD), mostrando a importância
da manutenção do sincronismo AV nos pacientes
com ICC.

Papel do intervalo atrioventricular

Vários parâmetros hemodinâmicos podem ser
afetados pelo tempo de condução AV durante a esti-
mulação bicameral. Esta é uma relação complexa e
influenciada por múltiplos fatores, tais como: interva-
lo AV programado, tempo de condução inter-atrial,
hidratação do paciente (pré-carga), resistência vascular
periférica (pós-carga), função diastólica, função sistólica
e distúrbios de condução intraventricular. Diversos
estudos têm correlacionado a programação do in-
tervalo AV com os parâmetros hemodinâmicos, e os
dados sugerem que a performance cardíaca tanto
em pacientes com ICC, assim como naqueles com
função ventricular esquerda normal, é prejudicada
com intervalos AV longos, especialmente quando se
associa a regurgitação mitral diastólica 14, 15. Esta
questão é especialmente importante nos pacientes
com ICC, nos quais incrementos discretos na perfor-
mance cardíaca podem representar melhora clínica
significativa.

Baseado nos dados anteriores, a publicação do
trabalho de Hochleitner e cols. 16 em 1990 foi alvo
de grande atenção em todo o mundo. Neste estudo,
não controlado, de 16 pacientes com miocardiopatia
dilatada idiopática severa e sem indicação convenci-
onal para implante de MP, relatou-se uma melhora
funcional dramática com a estimulação artificial bica-
meral (DDD), utilizando um intervalo AV curto (100
ms). Num estudo subseqüente de longo prazo, che-
gou-se à conclusão de que os efeitos benéficos per-
sistiam por até 5 anos 17. Embora o intervalo AV de
100 ms tenha sido escolhido empiricamente, relatos
de séries de casos subseqüentes utilizando o inter-
valo AV curto em pacientes com insuficiência cardí-
aca tiveram resultados semelhantes 18, 19. Mais re-
centemente, diversos investigadores têm relatado que
a  otimização do intervalo AV pode produzir melhora
hemodinâmica aguda em pacientes com insuficiên-
cia cardíaca, embora pareça que os benefícios este-
jam limitados aos pacientes com intervalo AV pro-
longado (bloqueio AV de 1º grau) e regurgitação
mitral diastólica 19, 20, 21.

Os estudos anteriores geraram estímulo para a
realização de ensaios controlados, os quais falha-
ram em confirmar os benefícios da estimulação bica-
meral convencional (DDD) com intervalo AV curto
nos pacientes com ICC. Há muitas possíveis expli-
cações para essas discrepâncias, entre elas o uso

de “endpoints” subjetivos (nos estudos não-controla-
dos), a variabilidade espontânea no quadro clínico
da doença e a possibilidade de mudanças na pres-
crição médica (adição de IECA e beta-bloqueadores),
as quais podem ter sido responsáveis pela melhora
dos sintomas. Num estudo randomizado, do tipo con-
trolado e cruzado, Gold e cols. 22 não demonstraram
benefício hemodinâmico da estimulação bicameral
(VDD) com intervalo AV curto (100 ms) em 12 pacientes
com classe funcional III ou IV de ICC (NYHA), refratá-
rios ao tratamento clínico, apesar de 75% destes
apresentar BAV de 1º grau. Achados semelhantes fo-
ram relatados por  Innes e cols. 23 e Gilligan e cols. 24,
ambos utilizando estudos randomizados, controlados
e cruzados. Linde e cols. 25 também falharam em de-
monstrar qualquer benefício da estimulação AV sincro-
nizada e intervalo AV ótimo durante acompanhamento
por 3 meses de 10 pacientes com ICC severa.

Portanto, apesar dos resultados promissores ini-
cialmente descritos, os estudos controlados não têm
confirmado que a estimulação cardíaca artificial bi-
cameral (VDD ou DDD) com intervalo AV curto ou
otimizado resulta em benefício hemodinâmico susten-
tado para pacientes não-selecionados com ICC gra-
ve. Estudos adicionais serão necessários para deter-
minar se essa técnica terá utilidade em subgrupos
selecionados de pacientes.

Papel da estimulação ventricular direita

Quando as técnicas de estimulação ventricular
foram inicialmente desenvolvidas, a ponta do ventrículo
direito (VD) foi selecionada preferencialmente porque
era facilmente acessível e propiciava bons limiares
de comando e sensibilidade com uma incidência acei-
tável de deslocamento do cabo-eletrodo. Entretanto,
há várias possíveis razões pelas quais a estimulação
do VD, em geral, e a estimulação da ponta do VD, em
particular, podem não ser o ideal. São considerados
efeitos adversos da estimulação do VD: movimento
paradoxal do septo interventricular, interferência com
a dinâmica mitral e tricúspide causando insuficiência
valvar, alteração da função diastólica, diminuição do
tempo de enchimento diastólico, aumento na concen-
tração sérica de catecolamina e alteração do padrão
de ativação ventricular 26, 27, 28, 29, 30.

Dados iniciais de estudos animais e de investiga-
ções clínicas não-controladas sugeriram que o sítio
de estimulação no VD e, conseqüentemente, o pa-
drão de ativação ventricular afetavam os parâmetros
hemodinâmicos, sendo a estimulação do septo inter-
ventricular ou da via de saída superior à estimulação
da ponda do VD 31, 32, 33, 34, 35, 36. Entretanto, num estudo
randomizado duplo-cego,  Gold e cols. 37 demonstra-
ram que a estimulação bicameral (VDD) na via de
saída do VD não oferecia vantagem hemodinâmica
em relação à não-estimulação, em pacientes com
ICC e distúrbio condução intraventricular, porém com
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condução AV preservada. Brockman e cols. 13, num
estudo prospectivo randomizado de pacientes com
ICC, demonstraram que a estimulação da ponta do
VD era hemodinamicamente comparável à estimulação
da via de saída. Kass e cols. 38 não detectaram
benefício hemodinâmico agudo da estimulação ven-
tricular direita (septal ou apical) em pacientes com
bloqueio de ramo esquerdo (BRE), mas relataram
aumento na pressão de pulso com a estimulação
ventricular direita nos pacientes com bloqueio de
ramo direito (BRD).

Buckingham e cols. 39 publicaram em 1997 os
resultados de uma estimulação alternativa bifocal do
VD (ponta e via de saída simultaneamente) e não
observaram melhora hemodinâmica aguda significa-
tiva, apesar do estreitamento obtido no complexo
QRS. Ainda em 1997, Dupuis e cols. 40 apresentaram
os resultados da estimulação permanente em dife-
rentes sítios do VD (ponta, via de saída e bifocal) em
13 pacientes com fibrilação atrial persistente (FA) e
indicação de MP por bloqueio AV total (BAVT), sen-
do 7 portadores de disfunção ventricular esquerda
importante (FE < 45%). Os autores não encontraram
diferenças significativas na FE e na duração do QRS.
Posteriormente, Le Helloco e cols. 41 apresentaram
os resultados agudos da estimulação bicameral (VDD)
e bifocal do VD em 15 pacientes com miocardiopatia
dilatada  (FE média 22,3%) e ICC avançada (classe
funcional III e IV da NYHA). Os autores concluíram
que a estimulação da via de saída do VD isoladamente
era superior à estimulação da ponta, não havendo
benefícios adicionais quando se realizava a estimu-
lação bifocal do VD. Mais recentemente, Pachón e
cols. 42 avaliaram os resultados da estimulação bifocal
do VD em 5 pacientes com FA e BAVT. Diferente-
mente dos estudos anteriores, concluiu-se haver maior
benefício hemodinâmico com a estimulação bifocal
em comparação à estimulação isolada da via de
saída ou ponta do VD. Entretanto, a partir dos dados
publicados, observa-se melhora significativa do DC,
assim como redução da regurgitação mitral e do
átrio esquerdo também na estimulação isolada da
via de saída do VD.

Victor e cols. 43 avaliaram 16 pacientes com FA/
flutter crônicos e BAVT em estudo randomizado duplo-
cego para comparar os efeitos hemodinâmicos e
funcionais a longo prazo da estimulação em diferen-
tes sítios do VD (ponta e via de saída). Os autores
concluíram que nenhum dos sítios de estimulação
ofereceu vantagens, tanto em pacientes com função
ventricular normal como diminuída. Atualmente, está
em andamento um estudo multicêntrico randomizado
(“ROVA - Right Ventricular Outflow Versus Apical
Pacing”) para avaliar o melhor sítio de estimulação
no VD em pacientes com disfunção ventricular es-
querda, FA crônica e BAVT ou bradicardia sintomá-
tica. Este estudo deverá fornecer informações impor-

tantes sobre os efeitos a longo prazo do sítio de
estimulação no VD quanto ao quadro funcional e a
qualidade de vida 44.

Em resumo, apesar dos resultados promissores
dos estudos iniciais não controlados, à luz dos es-
tudos mais recentes, o sítio de estimulação no VD
não parece ser um fator determinante importante da
performance cardíaca. Mais estudos fazem-se ne-
cessários para se avaliar os efeitos crônicos dos
diferentes sítios de estimulação no VD e a  possibi-
lidade de benefício em subgrupos específicos de
pacientes (portadores de BRD, por exemplo). Desta
forma, a estimulação septal, ou da via de saída do
VD, ainda não pode ser recomendada de forma
rotineira com a finalidade exclusiva de melhorar a
função cardíaca em pacientes com ICC 45.

Papel da estimulação ventricular esquerda

Face aos resultados desanimadores previamen-
te discutidos, tem havido enorme interesse na estimu-
lação ventricular esquerda (VE) e na estimulação
biventricular (VE e VD simultaneamente). Em virtude
do débito cardíaco sistêmico ser mais dependente
do ventrículo esquerdo, parece lógico supor que a
performance cardíaca  possa ser otimizada através
de uma contração melhor sincronizada do VE ou
pela contração simultânea de ambos os ventrículos.
Bakker e cols. 46 foram os primeiros a publicar um
estudo avaliando o benefício potencial da estimulação
biventricular nos pacientes com ICC e BRE. Os es-
tudos iniciais com a estimulação do VE, através de
cabos-eletrodos epicárdicos implantados por toraco-
tomia, mostraram resultados promissores em pacien-
tes com função ventricular esquerda preservada e
naqueles com ICC 46, 47, 48, 49. Num estudo agudo,
Blanc e cols. 50 concluíram que a estimulação endo-
cárdica do VE (através de cabo-eletrodo introduzido
retrogradamente através da válvula aórtica e posi-
cionado contra a parede lateral) e a biventricular
ofereceram maiores benefícios hemodinâmicos que
a estimulação isolada do VD, em pacientes com ICC
refratária e BRE. Num estudo envolvendo estimu-
lação temporária do VE com acesso via seio coro-
nário, Kass e cols. 38 analisaram as curvas de pres-
são-volume em pacientes com ICC e distúrbios de
condução intraventricular (na maioria). Observaram
que a melhora da função sistólica foi maior com a
estimulação do VE no locais de maior atraso na
condução intraventricular. Não houve qualquer efei-
to sobre o relaxamento diastólico ou na curva de
pressão-volume diastólica. Similarmente, Leclercq  e
cols. 51 observaram que o MP bicameral (DDD) bi-
ventricular melhorou a performance cardíaca nos pa-
cientes com ICC grave e distúrbio de condução in-
traventricular, quando comparado com o MP DDD
convencional (estimulação de VD) ou com a condu-
ção intrínseca pelo sistema de condução.
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Auricchio e cols. 52 publicaram os resultados a
longo prazo de 28 pacientes submetidos à estimulação
biventricular, via minitoracotomia, demonstrando
melhora significativa do consumo máximo de oxigê-
nio (VO2máx), do teste da caminhada de 6 minutos e
da qualidade de vida 16 semanas após o implante.
Cazeau e cols. 53 publicaram os resultados relativos
ao mais longo tempo de seguimento de pacientes
com estimulação biventricular e ICC (cerca de 5 anos).
Houve melhora importante na classe funcional de
ICC e na qualidade de vida. Já existe um número
considerável de relatos de casos e de pequenos
estudos descrevendo os benefícios a longo prazo da
estimulação do VE (ou biventricular) através de uma
veia cardíaca via seio coronário 54, 55, 56, 57, 58. Na maioria
dos casos houve benefícios clínicos e hemodinâmicos,
algumas vezes surpreendentes.

Recentemente, foram relatados os resultados
preliminares de dois grandes estudos multicêntricos
com o MP biventricular. Num destes estudos (“The In
Sync - Study”), avaliou-se a segurança e a eficácia
de um marcapasso multi-sítio em pacientes com ICC
refratária, cujo cabo-eletrodo do VE foi implantado
através do seio coronário 59. O implante do eletrodo
foi satisfatório em 84% dos pacientes e, neste grupo,
houve melhora na tolerância ao exercício físico, na
classe funcional e na qualidade de vida. Associada-
mente, ocorreu estreitamento do complexo QRS e
diminuição no tempo de condução intraventricular.
No estudo europeu (“The Path-CHF Study”), cujo
cabo-eletrodo do VE foi implantado no epicárdio
através de toracotomia, foram obtidos benefícios
crônicos na classe funcional, na tolerância ao exer-
cício e na qualidade de vida 44.

Em resumo, os estudos recentes com a estimula-
ção ventricular esquerda ou biventricular sugerem que
estas técnicas possam trazer resultados hemodinâmicos
e clínicos satisfatórios para os pacientes com ICC.
Estudos prospectivos, randomizados e controlados
ainda estão em andamento, e seus resultados ajuda-
rão estabelecer o real papel da estimulação ventricular
esquerda no tratamento da ICC crônica 44. Dois des-
tes estudos são o “Multisite Stimulation in Cardiomyo-
pathy - The MUSTIC Study” e o “VIGOR CHF Study”.
Adicionalmente, tem sido avaliado o papel da
estimulação biventricular em pacientes submetidos a
implantes de desfibriladores. Os efeitos a longo prazo
da estimulação no estado funcional e da terapia
desfibrilatória na prevenção de morte súbita, fornece-
rão importantes informações acerca do tratamento desta
crescente população de pacientes portadores de ICC
crônica e arritmias ventriculares de alto risco.

Estudos futuros serão necessários para refinar
as técnicas de implante nesses pacientes, incluindo-
se a comparação entre os efeitos da estimulação
ventricular esquerda isolada com os da biventricular,
estabelecendo-se qual o intervalo AV ótimo e iden-

tificando-se o subgrupo de pacientes com o maior
potencial de benefício. Outros fatores não devida-
mente avaliados que poderão influenciar nos resultados
são o papel da ressincronização atrial (estimulação
bi-atrial ou septal atrial), os efeitos de um atraso na
estimulação interventricular e a otimização do sítio
de estimulação no VE.

ESTIMULAÇÃO CARDÍACA ARTIFICIAL EM PACIEN-
TES COM FIBRILAÇÃO ATRIAL E INSUFICIÊNCIA
CARDÍACA

A FA é a arritmia sustentada mais comum, sen-
do freqüentemente encontrada na população com
ICC 60. De fato, é provável que haja um ciclo vicioso
envolvendo estas duas desordens com a distensão
atrial e hipoxemia produzidas pela ICC predispondo
à FA, e a perda da contração atrial exercendo efeitos
deletérios na função cardíaca. Embora o MP tenha
sido tradicionalmente usado para tratar a FA sintomá-
tica com baixa resposta ventricular, a disponibilida-
de da ablação/modificação da junção AV tem ajuda-
do a introduzir o conceito da estimulação artificial na
FA para otimização hemodinâmica. Há considerável
evidência clínica de que a regularização da freqüên-
cia ventricular em pacientes com FA pode otimizar a
performance cardíaca 61, 62.

Vários estudos recentes têm examinado os efei-
tos da ablação da junção AV associada ao implante
de MP em pacientes com ICC. Brignole e cols.63

relataram um estudo multicêntrico, randomizado, con-
trolado, com seguimento de até 1 ano, de 66 pacien-
tes com ICC e FA crônica (mais de 6 meses de
duração) e resposta ventricular rápida, submetidos à
ablação por cateter (radiofreqüência) da junção AV
e implante de MP VVIR versus terapêutica farmaco-
lógica. Os pacientes do grupo ablação + MP experi-
mentaram melhora mais exuberante dos sintomas,
mas diferenças na performance cardíaca avaliada
por estudos ecocardiográficos e de esforço seriados
não foram demonstradas. Twidale e cols. 64 analisa-
ram os preditores de prognóstico após a ablação
com cateter da junção AV em 44 pacientes com ICC
e FA com resposta ventricular elevada. Eles obser-
varam que a presença de regurgitação mitral signi-
ficativa, a disfunção ventricular esquerda severa (FE
< 30%) e a falência em exibir qualquer melhora na
performance cardíaca dentro de 1 mês após a ablação
foram fatores preditores de mal prognóstico e alta
mortalidade. O mesmo grupo também relatou que a
ablação da junção AV foi mais efetiva que a modi-
ficação apenas da junção AV em otimizar a perfor-
mance cardíaca nesse grupo de pacientes 65. Recen-
temente, Marshall e cols. 66 relataram os resultados
de um estudo prospectivo randomizado de ablação
e MP em 56 pacientes com FA paroxística relativa-
mente refratária aos fármacos. Embora a ICC esti-
vesse presente numa minoria desta população, eles
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constataram que a ablação da junção AV mais o MP
bicameral (DDDR) com recurso de “mode-switch” pro-
duziram maior alívio sintomático que a terapêutica
farmacológica isolada ou a ablação mais MP ventri-
cular (VVIR). Destaca-se, contudo, que os pacientes
recebendo as drogas antiarrítmicas foram menos
propensos a ter recorrência da FA.

O estudo multicêntrico “The Ablate and Pace
Trial” 67 submeteu 153 pacientes à ablação da jun-
ção AV e implante de MP como tratamento da FA
refratária às drogas. Houve melhora significativa na
FE do VE, na classe funcional e na qualidade de
vida após a ablação mais MP. Entretanto, nenhum
benefício foi observado na duração da prova de esforço
ou no VO2máx. Os pacientes com disfunção do VE
apresentaram o maior aumento da FE após a ablação.

Em resumo, a ablação por cateter (radiofreqüência)
da junção AV associada ao implante de MP pode
melhorar a FE do VE e proporcionar melhora dos
sintomas em pacientes com ICC e FA.

EFEITOS DA ESTIMULAÇÃO CARDÍACA ARTIFICIAL
NA MORTALIDADE DE PACIENTES COM INSUFI-
CIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA

Os estudos de estimulação cardíaca artificial
em pacientes com ICC têm avaliado os efeitos hemo-
dinâmicos e funcionais desta intervenção. Entretan-
to, nenhum estudo tem sido suficientemente poten-
te para avaliar o impacto da estimulação na morta-
lidade. Se a bradicardia é um mecanismo que
comumente leva à morte súbita na ICC avançada,
então o MP poderia reduzir a mortalidade. Adici-
onalmente, a otimização do estado funcional e
hemodinâmico poderia reduzir a mortalidade nesta
população de pacientes. Contudo, se tal melhora
hemodinâmica é alcançada através de efeitos ad-
versos no metabolismo miocárdico, ou por pertur-
bação na homeostase normal dos eletrólitos
intracelulares, uma mortalidade aumentada poderia
ser esperada com o uso do MP. Além disto, a ati-
vação neuro-humoral e em particular, a ativação
adrenérgica associada a estimulação do VD, e não
associada com a estimulação biventricular, podem
afetar o prognóstico adversamente a longo prazo 29.

Há uma escassez de dados sobre mortalidade
dos pacientes com ICC que são cronicamente esti-

mulados com MP. Hochtleiner e cols. 68 relataram o
prognóstico a longo prazo de pacientes estimulados
com MP bicameral utilizando a ponta do VD e um
intervalo AV de 100 ms.  Durante o período de segui-
mento de 5 anos, houve 10 óbitos (9 deles subita-
mente) e 3 transplantes cardíacos nos 17 pacientes
submetidos ao implante de MP. A sobrevida média
foi de 22 meses. Cazeau e cols. 54 relataram sua
experiência inicial com MP biventricular. Dos 8 pa-
cientes avaliados, 4 evoluíram para óbito nos primei-
ros 6 meses, sendo que 1 ocorreu antes de o MP
estar de fato implantado.

Todos os estudos acima citados foram observa-
cionais e não controlados, embora as taxas de mor-
talidade tenham sido altas nesses pacientes. Se a
estimulação artificial e, em particular, a do VE, pode
otimizar o estado funcional dos pacientes com ICC,
então o impacto da mesma sobre a mortalidade pre-
cisará ser avaliado de modo mais sistemático com
estudos controlados.

CONCLUSÕES

Recentemente surgiram técnicas inovadoras de
estimulação cardíaca artificial com o potencial de
beneficiar os pacientes com ICC. Há evidências con-
sideráveis de melhora sintomática em determinados
subgrupos de pacientes com ICC. Os resultados mais
promissores têm sido obtidos com a estimulação
ventricular esquerda isolada e multi-sítio biventricular
(VE+VD). A estimulação de diferentes sítios no
ventrículo direito não parece ser o fator mais impor-
tante na modificação da performance cardíaca. En-
tretanto, mais estudos serão necessários para se
avaliar a  possibilidade de benefício em subgrupos
específicos de pacientes. Os dados relativos à
sobrevida com as novas técnicas de estimulação
são pouco convincentes até o momento. A mortalida-
de na ICC permanece elevada e a morte arrítmica é
freqüente. Existem estudos em andamento para in-
vestigar o papel do cardioversor desfibrilador im-
plantável (CDI) nos pacientes com ICC. O desenvol-
vimento e a disponibilidade de CDIs com capacida-
de de estimulação artificial biventricular poderá re-
volucionar o tratamento desses pacientes, melho-
rando a classe funcional através da estimulação
cardíaca artificial e ao mesmo tempo prevenindo a
morte súbita com a desfibrilação.
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ABSTRACT: Congestive heart failure (CHF) owing to left ventricular systolic dysfunction represents
a public health issue with many millions of people being affected worldwide. Despite the benefits already
achieved with many therapeutical approachs, the cost of treatment and mortality are still disappointingly
high. Recently, new and innovative pacing strategies have been developed for the heart failure
population with the potential to produce substantial benefit. There has been considerable evidence that
permanent pacing may provide symptomatic relief for some subsets of patients with CHF. The most
promising results have been obtained with left ventricular and multi-site biventricular pacing. As to the
right ventricular pacing sites, they do not seem to be a major determinant of cardiac performance and
further studies will be necessary to evaluate whether there are specific patient subgroups who might
benefit from pacing them. The data for improvement in survival is less compelling. The mortality of CHF
remains high and arrhythmic deaths are frequent. Clinical trials are currently underway to investigate
the role of the implantable cardioverter defibrillator (ICD) in these patients. The development of ICDs
with biventricular pacing capability may dramatically change the treatment course of patients with CHF,
leading to a better functional status by pacing while protecting from sudden cardiac death by defibrillation.

DESCRIPTORS: congestive heart failure, dilated cardiomyopathy, pacemaker, artificial cardiac
pacing.
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