
195

Pedrosa AAA, Martinelli Filho M, Costa R. Estimulação cardíaca artificial na terapêutica da insuficiência cardíaca. Reblampa 2000;
13(4): 195-202.

Estimulação Cardíaca Artificial na
Terapêutica da Insuficiência Cardíaca

Reblampa 2000
13(4): 195-202

Artigo Original

Anísio Alexandre Andrade PEDROSA(1)  Martino MARTINELLI FILHO(2)  Roberto COSTA(3)

(1) Médico Assistente da Clínica de Marcapasso do Instituto do Coração (InCor) – HC FMUSP.
(2) Médico Chefe da Clínica de Marcapasso do Instituto do Coração (InCor) – HC FMUSP.
(3) Médico Chefe da Equipe de Cirurgia de Marcapasso do Instituto do Coração (InCor) – HC FMUSP.

Endereço para correspondência: Dr. Anísio A. A. Pedrosa
Clínica de Marcapassos – InCor – HC FMUSP. Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44. CEP: 05403-000 - São Paulo – SP. Brasil.
e-mail: mpa_anísio@incor.usp.br
Trabalho recebido em 11/2000 e publicado em 12/2000.

Pedrosa AAA, Martinelli Filho M, Costa R. Estimulação cardíaca artificial na terapêutica da insuficiência
cardíaca. Reblampa 2000; 13(4): 195-202.

RESUMO:  A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) vem se tornando um dos maiores problemas de
saúde publica mundial, acometendo pelo menos 15 milhões de pessoas. Apesar de todos os avanços
terapêuticos, a mortalidade permanece elevada e a taxa de transplantes cardíacos ainda é muito baixa. A
estimulação cardíaca artificial para o tratamento da ICC iniciou-se em 1990 com o marcapasso atrioventricular
(DDD,C) com programação de intervalo AV curto, evoluiu para a estimulação multi-sítio, e hoje apresenta
resultados promissores. A estimulação biventricular tem demonstrado vantagens clínicas na avaliação sob
o ponto de vista da classe funcional (NYHA), da qualidade de vida ou dos parâmetros hemodinâmicos. Em
1995, Nishimura estudou 15 pacientes com disfunção ventricular severa, distribuindo-os conforme os valores
do intervalo PR: (grupo 1 > 200 ms e grupo 2 < 200 ms). Observou que os pacientes com intervalo PR longo
(média de 283 ms) apresentavam melhora do débito cardíaco (cerca de 38%) após a adequação do intervalo
AV. A pressão de enchimento ventricular esquerdo e o tempo de enchimento diastólico também apresentavam
melhora significativa (p=0,003). Por outro lado, pacientes com intervalo AV <200 ms (grupo II) apresentavam
piora do débito cardíaco. Estudos realizados por Buckingham, comparando a estimulação bifocal do ventrículo
direito (via de saída e apex) em pacientes com função cardíaca normal e posteriormente com função cardíaca
deprimida, não evidenciaram melhora significativa do débito cardíaco, do diâmetro diastólico do VE e da dP/
dT. A redução da duração do complexo QRS, entretanto, foi significativa sob a estimulação bifocal do VD.
Esses resultados foram similares aos de Dupuis e LeHelloco, apresentados recentemente no congresso
mundial da Sociedade Americana de Eletrofisiologia e Marcapasso (NASPE–1997). Cazeau demonstrou o
comportamento favorável dos portadores de cardiomiopatia dilatada sob estimulação biventricular em comparação
à convencional: aumento de 20 a 25% do débito cardíaco, redução da pressão capilar pulmonar (19 a 23%),
redução do tempo de contração ventricular esquerda e aumento do tempo de enchimento ventricular. Em
1998, Leclercq e Gras utilizaram a ergoespirometria para demonstrar o incremento do consumo de oxigênio
(VO2 max) de 11,2±3 para 15,3±3 (p<0,0001) em pacientes com disfunção ventricular severa, além do
aumento do tempo de exercício de 6,3±1,6 para 8,6±5 min (p<0,0001), após 6 meses sob estimulação
biventricular. Em 1998 iniciou-se no InCor estudo de estimulação biventricular para pacientes com ICC e
bloqueio de ramo esquerdo. Até o momento foram acompanhados 24 pacientes que apresentaram melhora
significativa da classe funcional de ICC (NYHA) com redução de 1,3 em comparação ao período pré-
estimulação (3,4 para 2,1), melhora no teste de caminhada de 6 minutos (234 para 411 metros), além de
redução na densidade e na complexidade das arritmias ventriculares após 6 meses de estimulação biventricular.

DESCRITORES: insuficiência cardíaca, marcapasso, estimulação cardíaca multi-sítio.
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INTRODUÇÃO

A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) vem
se tornando um dos maiores problemas de saúde
publica mundial, acometendo pelo menos 15 milhões
de pessoas. Apesar de todos os avanços terapêuticos,
a mortalidade por doenças cardiovasculares ainda
permanece elevada e a taxa de transplantes cardíacos
ainda é muito baixa.

O tratamento medicamentoso inclui medidas de-
finitivas balizadas nos resultados de ensaios clínicos
muito bem desenhados e atualmente, além do uso
consagrado de digitálicos e diuréticos, é absolutamente
mandatório o uso dos inibidores de ECA, do espiro-
nolactona e dos beta-bloqueadores.

A terapêutica invasiva, representada pela car-
diomioplastia, tornou-se uma alternativa para os pa-
cientes não controlados pelo tratamento clínico, e
encontra-se em desenvolvimento o coração artificial
ainda que com resultados pouco animadores até o
momento.

A estimulação cardíaca artificial para o tratamento
da ICC teve início em 1990, com a adequação do
intervalo AV1, evoluiu para a estimulação multi-sítio
e desde então vem apresentando resultados pro-
missores. A estimulação biventricular tem demonstrado
vantagens clínicas quando avaliada sob o ponto de
vista da classe funcional (NYHA), da qualidade de
vida e parâmetros hemodinâmicos2.

Estimulação Dupla-Câmara na terapêutica da In-
suficiência Cardíaca Congestiva: O Papel do Sin-
cronismo Atrioventricular

Os primeiros relatos de intervenções terapêuti-
cas para o controle da insuficiência cardíaca inicia-
ram-se em 1990 com o estudo de Hochleitener e
cols.1 que acompanhou uma série de 16 pacientes
portadores de cardiomiopatia dilatada idiopática,
disfunção ventricular severa e insuficiência cardía-
ca classe funcional III e IV, refratários às medica-
ções e sem critérios primários para o implante de
marcapasso. Todos foram submetidos ao implante
de marcapassos atrioventriculares (DDD,C) com inter-
valo atrioventricular (AV) curto e fixo de 100 ms. Os
resultados a curto prazo demonstraram melhora im-
portante da classe funcional de 3,6 para 2,1±0,5,
com aumento da fração de ejeção (FE) de 16±8
para 26±9% (p<0,001). Observou-se também a melho-
ra dos parâmetros ecocardiográficos (diâmetro dias-
tólico do átrio e ventrículo esquerdos), resultados
que caracterizaram o início de uma nova era na
estimulação cardíaca artificial.

Tais achados, entretanto, não foram reproduzidos
na avaliação tardia do mesmo grupo de pacientes,
empreendida após dois anos, em que ocorreram 10
óbitos, 9 deles por morte súbita. O entusiasmo inicial

de Hochleitner e cols. diminuiu consideravelmente
após com a publicação dos  estudos subsequentes,
de Gold e cols.3 e Linde e cols.4, que não demonstraram
melhora significativa da classe funcional e da FE no
período de 1,3 e 6 meses, assim como não ocorreram
modificações significativas do débito cardíaco e pressão
capilar pulmonar nos pacientes com características
clínicas e hemodinâmicas similares.

Após vários estudos, concluiu-se que não era
recomendável o uso rotineiro da estimulação cardía-
ca artificial com intervalo AV curto e fixo para porta-
dores de miocardiopatia dilatada e insuficiência car-
díaca sem indicação clássica de marcapasso por
bradiarritmia. Por outro lado, nos casos de bloqueios
avançados e associados à insuficiência cardíaca, a
estimulação atrioventricular ajustada através da eco-
cardiografia, adequando o enchimento ventricular à
contração atrial (padrão E/A de fluxo transmitral ao
doppler) através da variação do intervalo AV, mostrou-
se útil na prática clínica e de fácil acesso no aten-
dimento de rotina.

A melhora observada na performance cardíaca
fundamenta-se no fato que de 30 a 53%4,5 dos pa-
cientes com disfunção ventricular severa apresentam
intervalo PR >200ms (bloqueio AV 1º grau), o que
leva ao assincronismo atrioventricular. Além disso,
outro achado freqüente nesses pacientes é o retardo
na condução interatrial. Combinados, esses distúrbios
podem levar à pseudo-síndrome do marcapasso, com
retardo da contração atrial esquerda em relação ao
fechamento da válvula mitral, resultando em distensão
importante do átrio esquerdo, ativação neuro-humoral,
aumento da pressão no sistema venoso pulmonar,
piora do enchimento ventricular esquerdo e, conse-
qüentemente, da função sistólica ventricular.

Em 1995, Nishimura e cols.5 estudaram 15 pa-
cientes com disfunção ventricular severa e distribuiu-
os em 2 grupos de acordo com intervalo PR (grupo
I > 200 ms e < grupo II 200 ms). Observou-se que
aqueles com intervalo longo (média de 283 ms) apre-
sentavam melhora do débito cardíaco (cerca de 38%)
após a adequação do intervalo AV, além de aumento
da pressão de enchimento ventricular esquerdo e do
tempo de enchimento diastólico (p=0,003). Entretanto,
os casos com intervalo AV <200 ms (grupo II) apre-
sentavam piora do débito cardíaco.

Um estudo realizado no InCor em 1997, com 25
portadores de insuficiência cardíaca  de grau avançado
de várias etiologias, acompanhados durante 18 meses,
demonstrou que os mesmos obtinham melhora clínica
satisfatória, mais evidente nos pacientes com maiores
intervalos PR previamente ao implante. Houve ne-
cessidade de reprogramações periódicas para a ma-
nutenção da referida melhora, corroborando os acha-
dos a favor da adequação do intervalo AV nos
portadores de marcapasso atrioventricular indicados
por bradiarritmias.



197

Pedrosa AAA, Martinelli Filho M, Costa R. Estimulação cardíaca artificial na terapêutica da insuficiência cardíaca. Reblampa 2000;
13(4): 195-202.

O ASSINCRONISMO VENTRICULAR NA FISIOPA-
TOLOGIA DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGES-
TIVA

Em 1985, Park e cols. demonstraram  a importância
da seqüência de ativação ventricular normal, com pre-
servação dos tempos diastólicos e sistólicos ventricu-
lares, no comportamento hemodinâmico do ventrículo
esquerdo, tanto em animais quanto em humanos6.

A interrupção da seqüência de ativação ventricular
através da estimulação artificial do ventrículo direito
pode proporcionar o aumento da duração do complexo
QRS e, em alguns casos, piora da função ventricular,
redução do débito cardíaco, alterações no mecanismo
de relaxamento ventricular, com aumento do estresse
da parede miocárdica e piora da função diastólica
do ventrículo esquerdo em razão das alterações tem-
porais da fase de relaxamento7-11. Esses achados
assemelham-se à condição clínica dos portadores
de distúrbios intraventriculares do tipo bloqueio de
ramo esquerdo (BRE).

Wilensky e cols.12 demonstraram que 82% dos
pacientes que evoluíram para o óbito por insuficiência
cardíaca grave apresentaram piora progressiva da
condução intraventricular com aumento significativo
do complexo QRS (p<0,0001). Em 29% dos casos,
a presença de BRE também estava associada à piora
hemodinâmica. Grines e cols.8 corroboraram esses
achados e a duração do complexo QRS tornou-se
um fator prognosticador de maior mortalidade em
portadores de cardiomiopatia dilatada Idiopática13.

Os primeiros estudos que demonstraram as con-
seqüências hemodinâmicas da ativação ventricular
anormal (distúrbio da condução intraventricular) na
miocardiopatia dilatada foram realizados por Grines
e cols.8 e Xiao e cols.14, que documentaram a piora
da pressão de pulso do ventrículo esquerdo (VE) e
o aumento da duração da regurgitação mitral ao
ecocardiograma. Foi demonstrado que a piora da
contratilidade e do relaxamento do ventrículo esquerdo,
assim como a performance sistólica do VE estavam
diretamente relacionados ao aumento da duração
do complexo QRS, como decorrência do assincronismo
interventricular e da perda da contração septal.

Na ultima década, valendo-se de parâmetros eco-
cardiográficos (pico de velocidade na aorta e tempo
de aceleração médio na aorta), assim como de mé-
todos cintilográficos (ventriculografia radioisotópica),
Rosenqvist e cols.15 criaram em um estudo agudo o
comprometimento hemodinâmico comparativo de um
mesmo paciente sob diferentes modos de estimulação
cardíaca (AAI, DDD e VVI). Observou-se piora
hemodinâmica significativa na vigência da estimulação
do ventrículo direito (DDD ou VVI) sugerindo que a
alteração da seqüência de ativação ventricular
provocava, o assincronismo interventricular e o movi-
mento paradoxal do septo, comprometendo as funções

global e regional, assim como as modificações do
relaxamento ventricular seriam os principais fatores
de deterioração hemodinâmica.

A seguir, Leslie Saxon e cols.16 comparou 40
pacientes portadores de insuficiência cardíaca com
classe funcional média de 3,5 (NYHA) sob estimulação
cardíaca artificial convencional por bradiarritmias, com
um grupo semelhante não submetido à estimulação
cardíaca. Demonstraram que o grupo sob estimulação
apresentou piora hemodinâmica significativa e pro-
gressiva, com maior incidência de óbitos e de indicação
de transplantes cardíacos de urgência em 1 ano de
seguimento (49% versus 15%). A partir desse estudo,
vários questionamentos surgiram a respeito do papel
da estimulação convencional (ventrículo direito) na
manutenção ou piora da insuficiência cardíaca. Bal-
ler e cols.17 confirmaram esses aspectos negativos
da estimulação em VD ao demonstrar a redução do
consumo miocárdico de oxigênio em 18%. Por outro
lado, verificou-se, sob estimulação AAI, que a perfor-
mance cardíaca melhorava em 41 % se comparada
à DDD (ventrículo direito).

O PAPEL DA ESTIMULAÇÃO MULTI-SÍTIO NA TERA-
PÊUTICA DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGES-
TIVA.

Multi-Sítio de Ventrículo Direito

Os primeiros estudos realizados na tentativa de
localizar o sítio do ventrículo direito (VD) que cor-
respondia à melhor performance cardíaca foram os
de Barin e cols.18 (1991), Giudici e cols.19 e Cock e
cols.20 que demonstraram melhora do debito cardíaco
(20 a 27%), ao comparar a estimulação da via de
saída do ventrículo direito com o apex (p<0,002),
em pacientes com função cardíaca normal.

Outra metodologia de estimulação do ventrículo
direito desenvolvida por Cowell e cols.21 sugeria a
utilização da estimulação do septo interventricular
próximo ao feixe de His, com a finalidade de provocar
a despolarização simultânea do ventrículo esquerdo
(VE). Os resultados foram promissores, pois foi sig-
nificativa a melhora obtida no débito cardíaco em 15
pacientes com função cardíaca deprimida (FE=
33±12%) (p<0,04). Entretanto o interesse prático da
técnica foi limitado pela observação da alta prevalência
de distúrbios da condução intraventricular nestes
pacientes com cardiomiopatia dilatada e das dificul-
dades técnicas do método, com persistência do retardo
na estimulação do VE.

Estudos realizados por Buckingham e cols.22 a
partir de 1997, comparando a estimulação bifocal do
VD (via de saída e apex), em pacientes com função
cardíaca normal e posteriormente com função cardíaca
deprimida23, não demonstraram melhora significativa
no débito cardíaco, no diâmetro diastólico do VE e
dP/dT. Entretanto, a duração do complexo QRS foi
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reduzida sob a estimulação bifocal do VD. Esses
resultados foram corroborados por Dupuis24 e Le
Helloco e cols.25 em 1997. Entretanto recentemente
Pachon e cols.26 obtiveram resultados hemodinâmicos
e clínicos favoráveis em pacientes com as mesmas
características submetidos a essa técnica de implante.

ESTIMULAÇÃO BIVENTRICULAR

Bakker e cols.27 foram os primeiros a publicar
um estudo avaliando o potencial da estimulação
biventricular em portadores de disfunção ventricular
grave e bloqueio de ramo esquerdo, na tentativa de
correção do assincronismo ventricular presente nestes
pacientes. Surpreendentemente, 4 dos 5 pacientes
apresentaram melhora importante da classe funcional
de ICC, após 3 meses de seguimento, com melhora
da FE (8±2%) e redução do grau de insuficiência
mitral em 2 pacientes. Cazeau e cols.28 também
demonstraram resultados favoráveis sob estimulação
biventricular: aumento de 20 a 25% do débito cardíaco,
redução da pressão capilar pulmonar de 19 a 23%,
redução do tempo de contração ventricular esquerda
e aumento do tempo de enchimento ventricular.

Em 1998, Leclercq e cols.29 e Gras e cols.30 veri-
ficaram melhora do consumo de oxigênio (VO2 máx.
de 11,2±3 para 15,3±3 - p<0,0001) sob ergoespiro-
metria em pacientes com disfunção ventricular severa,
além do aumento do tempo de exercício (6,3±1,6
para 8,6±5 min - p<0,0001), após 6 meses de esti-
mulação biventricular.

As modificações neuro-humorais proporcionadas
pela estimulação biventricular foram estudadas por
Saxon e cols.31. Em trinta e dois pacientes com
disfunção ventricular grave (FE= 24±5%), pico de
VO2 max. de 12,9 ± 4,3ml/kg/min, com dosagem de
norepinefrina (NE) pré-implante de 689±354 pg/ml,
observou uma redução >40% nos níveis de NE em
57% do pacientes sob estimulação biventricular, no
período de 18 semanas, associada à melhora da
classe funcional de ICC.

Nesta mesma linha de estudo, Auricchio e cols.32

publicarem recentemente os resultados agudos de
28 pacientes submetidos à estimulação biventricular,
via minitoracotomia, demonstrando melhora signifi-
cativa (p<0,05) da captação de oxigênio no pico de
exercício (VO2 máx.), do teste de caminhada de 6
minutos e do escore de qualidade de vida, no período
de 16 semanas após o implante.

Na tentativa de identificar parâmetros capazes
de selecionar grupos de pacientes que melhor res-
pondam à estimulação biventricular, alguns resultados
conflitantes foram publicados. Leclercq e cols.33 de-
monstraram que quanto menor FE, maior a chance
de ocorrer um comportamento favorável sob es-
timulação biventricular (p=0,036). Por outro lado, a
largura do QRS, o intervalo PR e o eixo de ativação

ventricular não foram estatisticamente importantes. Auric-
chio e cols.32 demonstraram, em estudo agudo recente,
que a duração do complexo QRS >150 ms foi o
marcador isolado de melhor resposta hemodinâmica
à estimulação biventricular, com alterações significa-
tivas na função sistólica do VE, quando comparados
aos pacientes com QRS <150 ms. Esses achados
contribuiram para a melhor seleção dos pacientes
capazes de obter benefícios da estimulação multi-
sítio biventricular.

Cazeau e cols.34  publ icaram os achados
relativos ao mais longo tempo de seguimento da
literatura (aproximadamente 5 anos) em cerca de
50 pacientes, demonstrando melhora importante
na classe funcional de ICC (NYHA) de 3,8 para 2,1
(média), assim como da qualidade de vida dos
pacientes.

Em estudo iniciado em 1996 no InCor -HC
FMUSP, foram selecionados 24 pacientes para o
implante de um sistema biventricular (via epicárdio).
Em 23, a câmara atrial foi estimulada e 1 era portador
de fibrilação atrial crônica. Todos apresentavam
bloqueio de ramo esquerdo, com disfunção ventri-
cular severa (FE variando entre 18 a 39%, média:
31,78 ± 4,49), classe funcional de ICC foi IV em 14
pacientes e classe III em 10, no início do estudo.
A duração do complexo QRS variou de 124 a 210ms
(média: 180), com intervalo PR entre 160 a 360ms
(média: 229).

Após um seguimento médio de aproximadamente
18 meses, documentou-se uma melhora significativa
da classe funcional de ICC (NYHA) com redução
média significativa de 1,3 pontos (de 3,4 para 2,1;
p<0,05), assim como da duração média do complexo
QRS sob estimulação biventricular (217ms para 190ms,
p=0,0078) em comparação com a convencional. Em
relação à avaliação da função sistólica do ventrículo
esquerdo ao ecocardiograma, notou-se uma tendência
à melhora da FE sob estimulação biventricular (p=0,06).
Esses achados são similares aos publicados por
Bakker e cols.35 recentemente, evidenciando uma
redução significativa da classe funcional de ICC, au-
mento da capacidade funcional e melhora tanto dos
parâmetros de função sistólica (FE VE e dP/dT) como
diastólica do VE a longo prazo.

Durante seguimento, observações isoladas de-
monstraram o desaparecimento da arritmia ventri-
cular após as reprogramações do sistema de uni
para biventricular. Tais achados direcionaram os
estudos para a avaliação da incidência da arritmia
ventricular pré e pós estimulação biventricular e a
sua correlação com a classe funcional de ICC,
considerando-se que a arritmia ventricular é tida
como fator prognosticado isolado de uma  mortalida-
de mais elevada.

A análise dos resultados do Holter de 14 pa-
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cientes36 demonstrou um valor médio de extrassístoles
ventriculares (EV)/24h de 14047,44 (78 a 47954 EV/
24h) e 10 a 3093 episódios de taquicardia ventricular
não sustentada (TVNS) pré-implante. Após 6 meses
de estimulação biventricular, associada à melhora
da classe funcional de ICC, ocorreu uma redução
significativa na incidência média de EV/24h para
3655,3 (88 a 8354 EV/24h) e 12 a 72 episódios de
TVNS  (Gráficos 1 e 2).

Nesse estudo também foi observado importante
achado de interesse em saúde pública: redução
significativa (p=0,006) do índice de re-internações/
ano comparando as evoluções pré e pós-implante
do sistema biventricular, achado semelhante ao pu-
blicado por Auricchio e cols.32.

Em relação ao procedimento cirúrgico, dos 24
pacientes submetidos ao implante do sistema bi-
ventricular por minitoracotomia, observou-se um único
caso de infecção por broncopneumonia e empiema
pleural. Cinco pacientes apresentaram aumento do
limiar de estimulação ventricular, corrigível por re-
programação em 4 casos e 1 que necessitou nova
abordagem para reposicionamento do eletrodo do
VE. Tais achados são compatíveis com os dados da
literatura que evidenciam baixa incidência de com-
plicações nesta técnica.

CONCLUSÕES E PERSPECTIVAS FUTURAS

Os estudos comparativos entre a estimulação
cardíaca convencional e a multi-sítio para os por-
tadores de cardiomiopatia dilatada e insuficiência
cardíaca indicam resultados promissores para a esti-
mulação biventricular. Não obstante, há necessi-
dade de análise crítica, porque a casuística dos
principais estudos é muito reduzida e o tempo de
seguimento ainda é considerado curto. Ademais, a
experiência atual está principalmente embasada nos
achados da estimulação epicárdica via minitoracoto-
mia, que até o momento demonstrou baixos índices
de complicações.

O recente aperfeiçoamento dos eletrodos endo-
cavitários, com menores diâmetros, maior maleabili-
dade e possibilidade de estimulação catódica, têm
estimulado o interesse de vários grupos para iniciar
uma nova era da estimulação multi-sítio, com resulta-
dos mais promissores. Assim, surgiram vários estudos
prospectivos, randomizados, multicêntricos e com ma-
ior casuística (PATH-CHF, VIGOR-CHF, InSync Trial,
VENTAK-CHF, e MIRACLE) atualmente em andamento,
cujos resultados certamente deverão fornecer dados
cientificamente consistentes.Gráfico 1 – Extrassistoles Ventriculares / 24h

Gráfico 2 - Taquicardia Ventricular Não Sustentada / 24h.
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ABSTRACT: Congestive heart failure (CHF) has currently been recognized to be a critical public
health problem, since it affects more than 15 million people worldwide. In spite of recent scientific progress,
cardiovascular mortality remains very high. Apart from heart transplantation, which due to its inherent
limitations is not widespread, very few alternatives are left for patients with end-stage heart failure. The
use of artificial cardiac pacing to treat (CHF) started in with the reprogramming the AV interval in order
to shorten it, in patients with atrioventricular pacemakers. New possibilities are now opened with the use
of multi-site cardiac pacing. Biventricular stimulation has shown promising clinical results in improving
functional class for heart failure (NYHA), quality of life, and also hemodynamic parameters. In 1995,
Nishimura et al studied 15 patients with severe left ventricular dysfunction, distributed into two groups
according to PR interval: group I had a PR interval > 200 ms, while group II had a PR interval < 200
ms. He observed that patients with a longer PR interval (average + wey of 238 ms) had improvements
cardiac output (38%) after optimization of AV interval. Left ventricular filling pressure and diastolic left
ventricular filling time had a significant improvement as well (p=0.003). Alternatively, patients with a shorter
AV interval (AV interval < 200 ms, group II) had a decrease in cardiac output. Buckingham at all on the
other hand, compared bifocal stimulation of the right ventricle (right ventricular outflow tract and right
ventricular apex) in patients with normal left ventricular function and patients with left ventricular dysfunction.
He could not show any improvement in cardiac output, left ventricular diastolic diameter or dP/dT in
patients with bifocal stimulation. However, a significant decrease in QRS duration could be observed.
These findings were similar to those reported by Dupuis et al and Le Helloco et al during the 1997 meeting
of the North American Society of Pacing and Electrophysiology (NASPE). Cazeau et al demonstrated the
beneficial effects of biventricular stimulation in patients with dilated cardiomyopathy, as compared to
conventional therapy: a 20% to 25% increase in cardiac output, a 19% to 23% decrease in pulmonar
capillary pressure, a decrease in left ventricular contraction time and an increase in left ventricular filling
time. In 1998, Leclerq et al and Gras et al showed an increase in oxygen consumption as assessed by
ergoespyrometry in patients with severe left ventricular dysfunction and an increase in exercise time, 6
months after biventricular stimulation. Since 1998 we have started a protocol involving biventricular
stimulation for patients with CHF and left bundle branch block. Twenty four patients have been enrolled
in this protocol so far. A significant improvement in NYHA functional class for heart failure has been
demonstrated (a mean reduction of 1.3, from 3.4 to 2.1), as weel an improvement in the 6-minute walking
test from 234 to 411 meters, and a decrease in the number and complexity of ventricular arrhythmias,
six months after biventricular stimulation.

DESCRIPTORS: congestive heart failure, pacemaker, multi-site pacing.
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