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Cardiomiopatia Induzida por
Estimulacao Cardiaca Artificial

Cardiomyopathy Induced by Artificial Heart Stimulation

Silas dos Santos Galvéo Filho'*

Com o advento dos marcapassos cardiacos hd mais de 60 anos, iniciou-se a era da estimulagdo cardiaca artificial, que
mudou a histéria natural das bradicardias sintomdticas, aumentando significativamente a sobrevida principalmente dos
pacientes portadores de bloqueio atrioventricular total. Inicialmente, os marcapassos eram monocimaras ventriculares
(VVI), trazendo algumas limita¢des em pacientes portadores de bradicardia consequente a disfungio sinusal, que na sua
maioria apresentavam condugdo retrégrada ventriculo-atrial, determinando dissincronia atrioventricular com prejuizo
na fungdo cardiaca e consequente sintomas, o que foi chamado de sindrome do marcapasso’. No inicio dos anos 1980s, a
incorporagio de mais um eletro no étrio e o desenvolvimento dos marcapassos de dupla-cimara (DDD) também chamados
na época de “marcapassos fisioldgicos”, resgataram o sincronismo atrioventricular e resolveram esse problema. Com o
sucesso dos marcapassos de dupla cimara, passou-se a imaginar que eles poderiam aumentar ainda mais a sobrevida dos
seus portadores quando comparados aos VVI. Entretanto, apesar dos marcapassos DDD mostrarem beneficios na tolerancia
aos esfor¢os e melhora na qualidade de vida, ndo foi evidenciado significativo aumento da sobrevida nessa comparagio.

Nos primeiros anos do segundo milénio, concomitante ao aparecimento da terapia de ressincronizagio cardiaca (TRC) e
os conceitos de dissincronia, passou-se a observar que pacientes portadores de dispositivos de dupla cimara que apresentavam
estimulagiio ventricular efetiva em mais de 40% dos batimentos cardiacos apresentavam alguns problemas, tais como: aparecimento
ou piora de insuficiéncia cardiaca, desenvolvimento de fibrilagdo atrial e até mesmo aumento de mortalidade? quando comparados
aos que ndo apresentavam estimulagdo de VD, sendo isso tanto pior quanto maior a percentagem de estimulagio ventricular.
Esses problemas foram atribuidos 4 dissincronia ventricular causada pela estimulagdo de VD e levaram ao desenvolvimento, nos
dispositivos de estimulacio cardiaca artificial, de algoritmos programaveis de minima estimulagio ventricular, com objetivo de evitar
estimulagdes ventriculares desnecessdrias em pacientes que apresentassem condugio atrioventricular e interventricular preservadas.

Ja nos casos de bloqueios atrioventriculares, em que a estimulagido de VD ¢é absolutamente necessdria, passou-se a
procurar novos sitios de estimula¢do opcionais a cldssica estimulagdo de ponta de VD. Nesse sentido, virios sitios de
estimulagdo ventricular foram tentados: Via de saida do VD, regido médio septal, infero-septal, sem, entretanto, mostrarem
diferengas significativas quando comparados a estimulagio cldssica da ponta do VD,

Nos ultimos anos, o desenvolvimento de bainhas e eletrodos especiais para estimulago do tronco do feixe de His possibilitaram
essa modalidade de estimulagio cardiaca que preserva a condugio interventricular através do sistema de condugio normal, evitando
consequentemente a dissincronia ventricular induzida pela estimulagdo de VD7#. Essa modalidade de estimulagio entretanto, tem
sua indicagio nos casos que apresentem condugdo intraventricular preservada através do sistema de condugio normal, pois nos
casos em que existam disturbios de condugio intraventricular como o bloqueio do ramo esquerdo (BRE), a estimulagio do tronco
do feixe de His nfo traz beneficios, ji que determina a persisténcia do distirbio de condugio e, consequentemente, a dissincronia.

Mais recentemente, utilizando-se o mesmo sistema desenvolvido para estimulagio de His, passou-se a estimular a regido muscular
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do septo interventricular, imediatamente abaixo da por¢io fibrética onde se encontra o tronco do feixe de His’, penetrando no septo
interventricular e estimulando as por¢des iniciais dos ramos do feixe de His, corrigindo em muitos casos os distirbios de condugao
como o BRE. Essa promissora modalidade de estimulagio cardiaca artificial tem se colocado como opgio de estimulagio unissitio a
TRC com estimulagio biventricular, apesar de ainda necessitar de maior conhecimento dos seus resultados a longo prazo.

A nossa ideia de que a dissincronia ventricular poderia induzir miocardiopatia dilatada partiu de um trabalho que
apresentamos em 1997 no Congresso Brasileiro de Arritmias Cardiacas', onde foi apresentado um estudo com 12 pacientes
portadores de cardiomiopatia dilatada idiopdtica que apresentavam dissincronia ventricular (BRE), fracio de eje¢do do
ventriculo esquerdo (FEVE) reduzida (< 35%) e ICC refratéria a terapéutica medicamentosa, que ,apés TRC, normalizaram
a funcio sistélica cardiaca com normaliza¢io da FEVE. Em trés desses pacientes houve normalizagio de todos os pardmetros
ecocardiograficos com o exame mostrando coragio estruturalmente normal. Atribuimos a dissincronia determinada pelo
BRE a causa do aparecimento da cardiomiopatia dilatada tida como idiopdtica, que chamamos de “dessincroniomiopatia”.

A estimulagio convencional de VD determina padrio eletrocardiogrifico de BRE, com largura do QRS frequentemente
superior a 150 ms e alteragdes da contratilidade miocdrdica ventricular (dissincronia) similares ao BRE, com prejuizo da fungio
sistdlica cardfaca’. Em alguns (mas nio em todos) pacientes, essas alteragdes podem ser responsaveis pelo aparecimento e/
ou agravamento de insuficiéncia cardiaca e até mesmo alteragdes estruturais do coragio, podendo, portanto, ser responsiveis
pelo desenvolvimento de “dessincroniomiopatia”. Esses pacientes se beneficiam muito do chamado upgrade para TRC, com
implante de mais um eletrodo para estimula¢io VE.

Gage et al."? publicaram trabalho em que compararam a resposta clinica e ecocardiogrifica 2 TRC de pacientes com
ou sem estimulagdo cardiaca convencional prévia (ECCP), sendo demonstrado uma resposta clinica positiva similar entre
os dois grupos e uma melhor resposta dos pacientes com ECCP com relagio a fungio ventricular avaliada pelo eco. Além
disso foi demonstrada uma tendéncia de menor mortalidade dos pacientes com ECCP quando comparados aos sem. Os
autores concluiram que pacientes submetidos a upgrade de marcapasso para TRC apresentam uma resposta similar, se ndo
melhor, que a TRC em pacientes sem ECCP.

Virios estudos como o de Martineli et al."® mostraram melhor resultado do implante de TRC quando comparados ao
marcapasso convencional em pacientes com indicagdo de estimulagdo ventricular e fungio sistélica ventricular reduzida.
Recentemente, foi publicada uma revisio sistemdtica'* envolvendo 679 pacientes de oito estudos que avaliaram o impacto
do que chamaram de estimulagdo cardiaca fisiolégica (ECF) (TRC ou estimulagio de His/ParaHis) versus estimulagio
cardiaca convencional em pacientes com indicagdo de marcapassos cardiacos e fungio sistélica ventricular moderadamente
comprometida (> 35%), tendo sido demonstrado significativa superioridade da ECF em relagio aos parimetros ecocardiograficos
(FEVE, volume diastdlico final do VE, volume sistélico final do VE).

Nas diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) para manejo da ICC 2016%,a TRC tem indicagio classe
1 nos pacientes com indicagio de estimulagdo cardiaca que necessitem de estimulagio de VD e apresentem FE < 40%, em
detrimento dos marcapassos convencionais. Nessas diretrizes, o upgrade de marcapasso para TRC tem indicagio IIA nos
casos de portadores de disfuncio sistélica (FEVE < 40%) que apresentarem piora da ICC apés implante de dispositivo
com estimula¢do de VD em mais de 40% dos batimentos cardiacos.

Apesar de ter a possiblidade de causar prejuizos na fungio sistélica cardiaca em alguns pacientes, podendo até mesmo
ser responsdvel pelo aparecimento/agravamento de cardiomiopatias dilatadas chamadas por nés de “dessincroniomiopatias”, a
estimulacdo convencional unissitio de VD persiste sendo utilizada rotineiramente. A boa evolugio da grande maioria dos portadores
de marcapassos convencionais, a maior complexidade dos procedimentos para estimulagio biventricular e até mesmo os custos
bem maiores dos dispositivos de TRC limitam a utilizagio mais frequente dessa modalidade de estimulagio cardiaca em pacientes
com indicag¢io de marcapassos que necessitam de estimulagio ventricular. A estimulagio transeptal das por¢des iniciais dos ramos
do feixe de His pode vir a ser uma excelente opgio de estimulagio unissitio de VD a TRC com estimulagdo biventricular.

Tendo-se o conhecimento dos possiveis prejuizos causados pela estimulag¢do unissitio de VD dos marcapassos
convencionais, os portadores desses dispositivos devem ser avaliados em relagdo a parte estrutural e funcional do coragio,
através de métodos de imagem como o ecocardiograma, no minimo anualmente e, caso mostrem alteracdes relevantes e/

ou progressivas, o upgrade para TRC deve sempre ser considerado.
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