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Efeitos da Estimulação Ventricular Convencional em Pacientes com 
Função Ventricular Normal
Conventional Ventricular Stimulation Effects on Patients with Normal Ventricular Function
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Resumo
Fundamento: A estimulação de ventrículo direito pode ser deletéria em pacientes com disfunção ventricular, entretanto 
há poucas evidências sobre o impacto dessa estimulação em pacientes com função normal.

Objetivo: Avaliar a evolução clínica e laboratorial de pacientes com função ventricular normal submetidos a implante 
de marcapasso cardíaco artificial.

Métodos: Foram estudados de forma prospectiva 16 pacientes com os seguintes critérios de inclusão: função ventricular 
normal definida pelo ecocardiograma e presença de estimulação ventricular superior 90% (avaliação por telemetria 
do gerador). Parâmetros analisados: classe funcional (CF), teste de caminhada, dosagem de BNP, ecocardiograma 
(convencional e parâmetros de dessincronia intraventricular e teste de qualidade de vida (SF36). Essas medidas fora 
feitas com 10 dias(d) (t1), 120d(t2) e 240 d(t3). Os dados foram comparados ao longo do tempo segundo método 
ANOVA. Comparações múltiplas de médias foram efetuadas utilizando-se o método de Tukey.

Resultados: Dos dados avaliados os seguintes não apresentaram variação estatística significante (p>0,05): classe 
funcional, dosagem de BNP, parâmetros ecocardiográficos convencionais, dessincronia intraventricular (Doppler 
tecidual). Apresentaram piora (p<0,05) o teste de caminhada (entre t2 e t3) e o tempo entre a contração septal e a 
parede posterior do ventrículo esquerdo, porém sem preencher critérios de dessincronia. Avaliação de qualidade de 
vida (SF36) mostrou melhora na capacidade funcional, nos aspectos sociais e estado geral de saúde.

Conclusão: Após oito meses, em pacientes com função normal não foram evidenciadas alterações clínicas (CF e SF 36) 
e laboratoriais (ecocardiografia convencional, parâmetros de dessincronia e dosagem de BNP); entretanto, houve piora 
no teste de caminhada. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(2) : 167-173)
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Summary
Background: The stimulation of the right ventricle (RV) may be deleterious in patients with ventricular dysfunction; however there is little 
evidence about the impact of this stimulation in patients with normal ventricular function.

Objective: To assess the clinical and laboratory evolution of patients with normal ventricular function submitted to implant of artificial cardiac 
pacemaker (PM). 

Methods: 16 patients enrolled according to the following inclusion criteria: normal ventricular function defined by echocardiogram and 
presence of upper ventricular stimulation > 90% (generator telemetry assessment) submitted to a PM implant were prospectively studied. The 
following parameters were assessed: Functional Class (FC), walk test, BNP levels, echocardiography evaluation (conventional and intraventricular 
dyssynchrony) and quality of life test (SF36). The patients were assessed after 10 (t1), 120 (t2) and 240 days (t3). Data was compared throughout 
time according to ANOVA. Multiple comparisons of means were performed through Tukey’s test. 

Results: Among the assessed data, the following did not present significant statistic variation (p> 0.05): functional class, BNP levels, conventional 
echocardiographic parameters, intraventricular dyssynchrony (tissue Doppler). The walk test (between t2 and t3) and the time between septal 
contraction and LV posterior wall showed worsening (p<0.05), although they did not meet the dyssynchrony criteria. The quality of life 
assessment (SF36) showed improvement in the functional capacity, social aspects, and general status sub-items.

Conclusion: After 8 months, patients with normal ventricular function did not show clinical (FC and SF36) or laboratory alterations 
(conventional echocardiography, dyssynchrony parameters and BNP levels); however, there was a worsening in the walk test. (Arq Bras 
Cardiol 2009; 93(2) : 157-162)
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Desenho do estudo: estudo multicêntrico, duplo-cego, de grupos paralelos, com duração de 6 semanas de tratamento ativo que envolveu 2.959 pacientes hipercolesterolêmicos distribuídos 
de modo randômico de acordo com os níveis basais de colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL-C) para receber ezetimiba/sinvastatina ou rosuvastatina nas doses iniciais usuais
(10/20 mg ou 10 mg ao dia), submáximas (10/40 mg ou 20 mg ao dia) e máximas (10/80 mg ou 40 mg ao dia), respectivamente.
A ezetimiba/sinvastatina reduziu os níveis médios de LDL-C significativamente mais do que a rosuvastatina em todas as doses e nas comparações entre as doses (52–61% e 46–57%;
p< 0,001); maior porcentagem de pacientes atingiu a meta de LDL-C <70 mg/dl com a ezetimiba/sinvastatina e os dois tratamentos foram geralmente bem tolerados.

VYTORIN (ezetimiba/sinvastatina). INDICAÇÕES: Hipercolesterolemia Primária: VYTORIN é indicado como adjuvante à dieta para reduzir níveis elevados de colesterol total, LDL-colesterol, 
apolipoproteína B (Apo B), triglicérides (TG) e colesterol não-HDL e para aumentar os níveis de HDL-colesterol em pacientes com hipercolesterolemia primária (heterozigótica familiar e não familiar) 
ou hiperlipidemia mista. Hipercolesterolemia Familiar Homozigótica (HFHo): VYTORIN é indicado para reduzir os níveis elevados de colesterol total e de LDL-C em pacientes com HFHo. Os pacientes 
também podem receber tratamentos adjuvantes (p. ex., aférese de LDL). CONTRA-INDICAÇÕES: hipersensibilidade aos princípios ativos ou a qualquer dos excipientes; hepatopatia ativa ou 
elevações persistentes e inexplicadas das transaminases séricas; gravidez e lactação (veja ADVERTÊNCIAS, Gravidez e Lactação). ADVERTÊNCIAS: Miopatia/Rabdomiólise: a sinvastatina, a 
exemplo de outros inibidores da HMG-CoA redutase, ocasionalmente provoca miopatia que, algumas vezes, apresenta-se como rabdomiólise, com ou sem insuficiência renal aguda secundária à 
mioglobinúria, e raramente leva ao óbito. O risco de miopatia é aumentado por níveis elevados de atividade inibitória da HMG-CoA redutase no plasma e é relacionado à dose de sinvastatina. 
VYTORIN contém sinvastatina, portanto o risco de miopatia/rabdomiólise aumenta com o uso concomitante de VYTORIN e: inibidores potentes do CIP3A4 (ciclosporina, itraconazol, 
cetoconazol, eritromicina, claritromicina, inibidores da protease do HIV ou nefazodona); outros medicamentos: genfibrozila e outros fibratos ou doses >1 g/dia de niacina e amiodarona 
ou verapamil, particularmente com doses mais altas de VYTORIN; diltiazem (pacientes tratados com diltiazem e VYTORIN 10/80 concomitantemente apresentam risco ligeiramente aumentado 
de miopatia. (veja INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS). Conseqüentemente: 1) O uso concomitante de VYTORIN com itraconazol, cetoconazol, eritromicina, claritromicina, inibidores da 
protease do HIV ou nefazodona deve ser evitado. 2) O uso concomitante de VYTORIN e fibratos deve ser evitado. 3) A dose de VYTORIN não deve exceder 10/10 mg ao dia para pacientes 
que estiverem recebendo concomitantemente ciclosporina ou 1 g/dia ou mais de niacina ou 10/20 mg/dia, para pacientes que estejam recebendo concomitantemente amiodarona ou 
verapamil. (veja INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS). 4) O uso combinado de VYTORIN em doses maiores do que 10/20 mg ao dia com amiodarona ou verapamil deve ser evitado, a menos 
que o benefício clínico possa superar o risco aumentado de miopatia. 5) No início do tratamento com VYTORIN, ou quando a dose de VYTORIN for aumentada, todos os pacientes devem 
ser advertidos sobre o risco de miopatia e avisados para relatar imediatamente qualquer dor, dolorimento ou fraqueza musculares inexplicados. O tratamento com VYTORIN deve ser 
descontinuado imediatamente se houver suspeita de miopatia ou se esta for diagnosticada. 6) Pacientes com histórico de insuficiência renal, geralmente como conseqüência de diabetes 
melito de longa duração, irão requerer monitoração mais rigorosa por causa do risco de rabdomiólise. O tratamento com VYTORIN deve ser temporariamente interrompido alguns dias antes de uma 
cirurgia eletiva de vulto e diante de qualquer afecção clínica ou cirúrgica importante. Enzimas Hepáticas: recomenda-se que sejam realizadas provas funcionais hepáticas antes do início do 
tratamento com VYTORIN e depois, se for clinicamente indicado. Os pacientes titulados para a dose de 10/80 mg devem fazer um exame adicional antes da titulação, 3 meses após a titulação para 
a dose de 10/80 mg e periodicamente depois disso (p. ex., semestralmente) durante o primeiro ano do tratamento. VYTORIN deve ser usado com cautela em pacientes que consomem quantidades 
consideráveis de álcool e/ou com histórico de doença hepática. As hepatopatias ativas ou as elevações inexplicadas e persistentes das transaminases são contra-indicações para o uso de VYTORIN. 
Gravidez: este medicamento não deve ser usado por mulheres grávidas ou que possam engravidar durante o tratamento. VYTORIN é contra-indicado durante a gravidez. A segurança da 
sinvastatina em mulheres grávidas não foi estabelecida. VYTORIN não deve ser usado por mulheres grávidas, que estão tentando engravidar ou com suspeita de gravidez. O tratamento com VYTORIN 
deve ser suspenso durante toda a gravidez ou até que seja confirmado que a paciente não está grávida (veja CONTRA-INDICAÇÕES). Não há dados clínicos disponíveis sobre exposição à ezetimiba 
durante a gestação. Lactação: estudos em ratos mostraram que a ezetimiba é excretada no leite. Não se sabe se os componentes ativos de VYTORIN são excretados no leite materno humano; 
portanto, mulheres que estão amamentando não devem tomar VYTORIN. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: não foi observada interação farmacocinética clinicamente significativa quando a 
ezetimiba e a sinvastatina foram administradas concomitantemente. VYTORIN é bioequivalente à ezetimiba e à sinvastatina administradas concomitantemente. Os inibidores potentes do CIP3A4 – 
itraconazol, cetoconazol, eritromicina, claritromicina, inibidores da protease do HIV, nefazodona, ciclosporina – aumentam o risco de miopatia por reduzirem a eliminação da sinvastatina, ingrediente 
de VYTORIN. Medicamentos hipolipemiantes (genfibrozila, outros fibratos, niacina [ácido nicotínico; >1 g/dia] que podem causar miopatia quando administrados separadamente. Outras Interações 
Medicamentosas: Amiodarona ou verapamil: o risco de miopatia/rabdomiólise é aumentado quando esses medicamentos são administrados concomitantemente com doses mais altas de VYTORIN. 
Colestiramina: pode diminuir o incremento da redução de LDL-C. Diltiazem: o risco de miopatia é discretamente aumentado quando administrado com VYTORIN 10/80. Fibratos: a segurança e a 
eficácia de VYTORIN administrado com fibratos não foram estabelecidas. Outras Interações: suco de grapefruit em quantidades muito grandes (acima de 1 litro diariamente) (veja ADVERTÊNCIAS, 
Miopatia/Rabdomiólise). Derivados cumarínicos: a sinvastatina, na dose 20-40 mg/dia, potencializou discretamente o efeito dos anticoagulantes cumarínicos. O tempo de protrombina deve ser 
monitorado antes de se iniciar o tratamento com VYTORIN e durante o tratamento em pacientes que recebem anticoagulantes cumarínicos. Antiácidos: diminuem a taxa de absorção da ezetimiba, 
porém sem significado clinico. Ciclosporina: em estudos clínicos demonstrou aumentar a AUC média da ezetimiba. REAÇÕES ADVERSAS: ATENÇÃO: este é um medicamento novo e, embora as 
pesquisas tenham indicado eficácia e segurança aceitáveis para comercialização, efeitos indesejáveis e não conhecidos podem ocorrer. Nestes casos, informe a seu médico. A segurança 
da co-administração de ezetimiba e sinvastatina equivalente a VYTORIN (10/10, 10/20, 10/40 e 10/80) foi avaliada em mais de 3.200 pacientes em estudos clínicos. VYTORIN foi geralmente bem 
tolerado. As seguintes experiências adversas comuns (>1/100, <1/10) relacionadas ao medicamento foram relatadas por pacientes que tomaram VYTORIN (n= 627) em dois estudos de desenhos 
semelhantes e controlados com placebo: astenia, artralgia, mialgia, tontura, cefaléia. Outros eventos adversos comumente relatados com ezetimiba: a) durante estudos clínicos: dor abdominal, 
diarréia: fadiga, doença semelhante à gripe; cãibra muscular; b) raramente (>1/10.000, <1/1.000) após a comercialização: reações de hipersensibilidade, incluindo angioedema e erupções 
cutâneas. Outros eventos adversos raramente relatados com sinvastatina durante estudos clínicos e/ou após a comercialização: anemia; dor abdominal, constipação, diarréia, dispepsia, flatulência, 
náuseas, vômitos, pancreatite; hepatite/icterícia; cãibra muscular, miopatia, rabdomiólise (veja ADVERTÊNCIAS); parestesia, neuropatia periférica; alopecia, prurido, erupções cutâneas. Raramente 
foi relatada uma síndrome de hipersensibilidade evidente, com algumas das seguintes características: angioedema, síndrome semelhante ao lúpus, polimialgia reumática, dermatomiosite, vasculite, 
trombocitopenia, eosinofilia, VHS aumentada, artrite e artralgia, urticária, fotossensibilidade, febre, rubor facial e do pescoço, dispnéia e mal-estar. Achados de testes laboratoriais: em estudos clínicos 
a incidência de elevações clinicamente importantes de ALT e/ou AST (>3 x LSN, consecutivas) foi de 1,9% com VYTORIN; em geral foram assintomáticas, não associadas à colestase e retornaram 
aos valores basais após a descontinuação da terapia ou com o tratamento contínuo (veja ADVERTÊNCIAS). Foram observadas elevações clinicamente importantes de CK (>10 x LSN) em 0,3% dos 
pacientes que receberam VYTORIN. POSOLOGIA: o paciente deve iniciar uma dieta redutora de colesterol padrão antes de receber VYTORIN e deve mantê-la durante o tratamento com VYTORIN.
A posologia deve ser individualizada de acordo com o nível basal de LDL-C, a meta de tratamento recomendada e a resposta do paciente. VYTORIN deve ser tomado em dose única diária à noite, 
com ou sem alimentos. A variação posológica é de 10/10 mg/dia até 10/80 mg/dia. A dose inicial usual recomendada é de 10/20 mg/dia. Pode-se iniciar a terapia com 10/10 mg/dia quando a 
redução de LDL-C requerida for menos agressiva; quando for acima de 55%, pode-se iniciar com 10/40 mg/dia. Os níveis lipídicos podem ser analisados depois de 2 semanas, ou mais, a partir do 
início ou da titulação da dose de VYTORIN e a posologia pode ser ajustada, se necessário. Posologia para Pacientes com Hipercolesterolemia Familiar Homozigótica: a posologia recomendada para 
esses pacientes é de 10/40 mg/dia ou 10/80 mg/dia de VYTORIN à noite e VYTORIN deve ser usado como adjuvante de outros tratamentos hipolipemiantes (p. ex., aférese de LDL) ou quando esses 
tratamentos não estiverem disponíveis. Características em Pacientes: não é necessário ajuste posológico para pacientes idosos, pacientes com insuficiência hepática leve (escore de Child-Pugh de 
5 a 6) ou pacientes com insuficiência renal moderada. VYTORIN não é recomendado para pacientes pediátricos e pacientes com disfunção hepática moderada (escore de Child-Pugh de 7 a 9) ou 
grave (escore de Child-Pugh >9). Se o tratamento de pacientes com insuficiência renal grave (depuração de creatinina <30 mL/min) for considerado necessário, posologias superiores a
10/10 mg/dia devem ser implementadas com cautela. Administração Concomitante com Outros Medicamentos: VYTORIN deve ser administrado >2 horas antes ou >4 horas após a administração 
de um seqüestrante de ácidos biliares. A dose de VYTORIN não deve exceder 10/10 mg/dia para pacientes que estão tomando ciclosporina ou >1 g/dia de niacina ou 10/20 mg/dia para pacientes 
que estiverem tomando amiodarona ou verapamil concomitantemente (veja ADVERTÊNCIAS, Miopatia/Rabdomiólise e INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS). SUPERDOSE: nenhum tratamento 
específico para a superdose com VYTORIN pode ser recomendado. No caso de superdose, empregar medidas sintomáticas e de suporte. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. REGISTRO MS: 
1.0029.0135.

Dentre as informações citadas em bula, ressaltamos que este medicamento é contra-indicado para pacientes com 
hipersensibilidade a qualquer componente do produto e apresenta interação medicamentosa com inibidores potentes 
do CIP3A4 e com medicamentos que causam miopatia quando administrados separadamente.
Nota: antes de prescrever VYTORIN, recomendamos a leitura da Circular aos Médicos (bula) completa para informações detalhadas 
sobre o produto.

A PERSISTIREM OS SINTOMAS, UM MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO.
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Introdução
Após sua introdução no final da década de 19501, a 

estimulação cardíaca artificial teve enormes transformações 
até os dias atuais. A evolução dos dispositivos associada a 
novas evidências clínicas ampliaram as indicações de forma 
significativa, não somente na área de bradiarritmias2, como na 
de taquiarritmias (cardioversores desfibriladores implantáveis)3-

5 e, mais recentemente, insuficiência cardíaca (terapia de 
ressincronização cardíaca). Esta última incorporou os novos 
conceitos sobre os mecanismos da insuficiência cardíaca (IC) 
como um fenômeno não puramente muscular, mas também 
com o envolvimento do sistema elétrico do coração6-8.

Aproximadamente 15% do total de pacientes com IC 
apresentam distúrbio da condução intraventricular, e pacientes 
com sintomas mais severos atingem 30%9. A duração prolongada 
dos complexos QRS é fator prognóstico negativo sobre a 
mortalidade e está associada à presença do dessincronismo 
ventricular que gera uma contração descoordenada acarretando 
redução do volume de ejeção, do débito cardíaco, da pressão 
arterial média, da dP/dt, ineficiência mecano-energética e 
disfunção valvar mitral10,11. 

O implante do eletrodo do marcapasso cardíaco 
convencional é realizado em ventrículo direito, e como 
a estimulação é feita diretamente sobre o endocárdio, o 
resultado eletrocardiográfico produzido é um complexo 
QRS alargado. Existem evidências clínicas e laboratoriais dos 
efeitos deletérios da estimulação ventricular em pacientes 
com disfunção ventricular12,13, porém em pacientes com 
função normal o impacto dessa estimulação como fator 
de dessincronia e desencadeando disfunção ventricular 
clinicamente relevante não é completamente estabelecido.

O papel da estimulação ventricular direita provocando 
dessincronismo iniciou-se com a reavaliação dos estudos de 
comparação da estimulação unicameral (VVI) x bicameral 
(DDD). A estimulação DDD preserva o sincronismo 
atrioventricular e apresenta melhores dados hemodinâmicos14. 
Entretanto, os estudos prospectivos desenhados com 
finalidade de analisar seu impacto sobre a mortalidade foram 
desapontadores. Os estudos PASE15, CTOPP16, MOST17 e 
UKPACE18 demonstraram apenas benefícios secundários, 
como a diminuição da incidência de fibrilação atrial e 
melhora da qualidade de vida e nenhum efeito sobre a 
mortalidade. Tem sido proposto que os prováveis efeitos 
deletérios da estimulação ventricular direita levando a 
dessincronia possam anular os benefícios obtidos com o 
sincronismo atrioventricular19. Entretanto, essa análise tem 
limitações, pois esses estudos não foram desenhados para 
testar essa hipótese.

O objetivo deste estudo é avaliar os efeitos da estimulação 
cardíaca convencional em pacientes com indicação de 
marcapasso e função ventricular normal. 

Métodos
Este trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa 

do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás sob o 
registro n.062/06. Todos os pacientes participantes deste estudo 
assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido

No período de março de 2006 a julho de 2007, entre os 
142 pacientes encaminhados para implante de marcapasso, 
foram selecionados 19 pacientes que preencheram os 
seguintes critérios:

1) Idade > 18 anos e < 75 anos
2) As indicações de marcapasso cardíaco convencional 

seguiram as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia20 
e foram aceitas aquelas com alta probabilidade de estimulação 
ventricular direita: 

2.1) Bloqueio atrioventricular total 
2.2) Bloqueio atrioventricular do segundo grau tipo II 
2.3) Doença do nó sinusal com bloqueio AV de primeiro 

grau com intervalo PR > 200 ms 
2.4)  Função ventricular normal,  definida pelo 

ecocardiograma, realizado após implante do marcapasso 
cardíaco artificial (diâmetros de ventriculares normais e fração 
de ejeção normal pelo método de Teicholz). 

Os critérios de exclusão foram:
 1) Doença grave com probabilidade de sobrevida 

reduzida
2) Incapacidade de realizar os testes propostos na 

pesquisa
3) Após implante, foi realizada periodicamente (10 dias(d), 

120d e 240d) a verificação do porcentual de estimulação 
ventricular direita por meio da análise dos dados do gerador, 
sendo excluídos os pacientes que apresentassem valores 
menores que 90%.

Os pacientes após implante foram seguidos por um período 
de oito meses, assim definidos: avaliação pós implante – 10 
dias(t1), 4 meses(t2) e 8 meses(t3). Foram analisados os 
seguintes parâmetros:

1) Clínicos
1.1) ��������������������  Classe funcional da New York Heart Association
1.2) Questionário de Qualidade de Vida (versão brasileira) 

- SF36
1.3) Teste de caminhada 6 minutos
2) Parâmetros laboratoriais
2.1) Avaliação por telemetria do gerador
2.2) Eletrocardiograma - Largura dos complexos QRS 

estimulado.
2.3) Dosagem de peptídeo natriurético tipo B (BNP)
2.4) Ecocardiograma
a. Diâmetros e volumes cavitários
b. Fração de ejeção
c. Parâmetros de dessincronia intraventricular 
Os exames de ecocardiograma foram realizados em 

equipamento da marca Toshiba modelo Xario com modo 
bidimensional harmônica e transdutor setorial de 2.5 
MHz. Todos os exames foram realizados por um único 
observador. Os pacientes foram colocados em decúbito 
lateral esquerdo e monitorados com eletrocardiograma. 
Todas as medidas foram adquiridas com paciente em 
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apneia expiratória. As medidas dos ventrículo esquerdo, 
ventrículo direito, diâmetros de aorta e átrio esquerdo 
foram feitas pelo modo unidimensional de acordo com as 
recomendações da American Society of Echocardiography. 
A avaliação da dessincronia intraventricular foi utilizada os 
seguintes critérios: Modo M: diferença entre o início do 
QRS até o pico de contração da parede septal, e em seguida 
a medida do tempo entre o início do complexo QRS até o 
pico da contração da parede posterior, sendo considerada 
dessincronia valor maior de 130 ms. Doppler pulsado: 
medida do início do complexo QRS ao início do fluxo 
aórtico sendo considerado dessincronia valor maior de 140 
ms. Doppler tecidual: diferença entre o início do complexo 
QRS e o pico da onda S da região basal das paredes lateral, 
anterior, septal e inferior, sendo considerado dessincronia 
valor maior de 65 ms21,22.

As médias de variáveis de distribuição normal (ou 
aproximadamente normal) foram comparadas ao longo 
do tempo segundo método ANOVA medidas repetidas 
(rmANOVA). O teste de normalidade de Kolmogorov-
Smirnov e o teste de esfericidade de Mauchly foram 
aplicados para verificar suposições do modelo rmANOVA. 
Quando a suposição de esfericidade não foi satisfeita, 
determinou-se valor-p segundo correção de Huyn-Feldt 
nas análises rmANOVA. Comparações múltiplas de médias 
foram efetuadas pelo método de Tukey, quando se observou 
diferença significativa no teste rmANOVA.

Em caso de variáveis de distribuição assimétrica, medianas 
foram comparadas ao longo do tempo segundo método de 
Friedman, alternativa não-paramétrica ao método paramétrico 
rmANOVA. O teste de Conover-Inman foi utilizado em 

Tabela 1 – Características clínicas 

Paciente Idade Sexo Etiologia Indicação Local do implante Tipo de marcapasso

1. 45 M DC DNS + BAV 1º septal DDD

2. 64 M DC BAVT septal DDD

3. 68 M DC BAV 2º Mobitz 2 septal DDD

4. 45 M DC DNS + BAV 1º apical DDD

5. 70 F FSC BAVT septal DDD

6. 43 M DC DNS + BAV 1º septal DDD

7. 67 M DC BAV 2º Mobitz 2 septal DDD

8. 45 F DC DNS + BAV 1º apical DDD

9. 69 F FSC BAVT septal DDD

10. 59 F DC DNS + BAV 1º apical DDD

11. 55 M DC DNS + BAV 1º septal DDD

12. 64 M DC BAVT apical DDD

13. 78 F FSC BAVT septal DDD

14. 76 M DC BAVT septal DDD

15. 59 F DC BAVT septal DDD

16. 67 F FSC BAVT apical DDD

DC - doença de chagas; FSC - fibrose do sistema de condução; BAVT - bloqueio AV total; DNS - doença do nó sinusal; BAV 1º - bloqueio av do primeiro grau; 
DDD - Dupla câmara.

comparações múltiplas de medianas ao longo do tempo.

Todas as probabilidades de significância (valores de p) 
apresentadas são do tipo bilateral e valores menores que 0,05 
considerados estatisticamente significantes. O software SAS 
9.1 (Statistical Analysis System, Cary, NC, USA) foi utilizado 
na análise estatística de dados.

Resultados 
Na amostra inicial de 19 pacientes, três foram excluídos 

por apresentarem estimulação ventricular menor que 90%. 
Dos 16 pacientes analisados, 56% foram do sexo masculino, 
a idade média foi de 60 anos (DP+/- 11). A etiologia mais 
frequente foi a chagásica (75%). Bloqueio AV total ou 
Bloqueio AV do segundo Mobitz 2 corresponderam a 62,5% 
da amostra. O eletrodo foi implantado na região septal em 
75%. As características clínicas estão dispostas na tabela 1. 
Foi possível realizar seguimento previsto de oito meses em 
todos os pacientes.

Todos os pacientes iniciaram o protocolo em classe 
funcional I, durante a evolução apenas um paciente evoluiu 
para classe funcional II aos oito meses (p>0,05). Por meio 
do sistema de telemetria foi possível obter o porcentual de 
estimulação ventricular em cada paciente. O porcentual 
médio de estimulação foi de 99%%. Não se observou 
diferença estatisticamente significante entre as medianas 
ao longo dos tempos t1, t2 e t3 (p>0,05) (fig. 1).

A largura dos complexos QRS estimulados manteve uma 
média de 134 ms durante todo estudo, não apresentando 
diferença estatística durante os oito meses (p>0,05).
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Fig. 1 - Porcentual de estimulação ventricular (p>0,05).

Fig. 2 - Teste de caminhada ao longo do tempo – Diferença entre t2 e t3 
(p=0,0014). Fig. 3- Dosagem de BNP (p>0,05).

Tabela 2 – Variáveis ecocardiográficas medidas ao longo do tempo

FE Delta D DDVE DSVE VDFVE VSFVE AE

t1 64,93 ± 6,11 35,25 ± 4,46 49,31 ± 6,08 32,37 ± 5,17 119,37 ± 26,35 41,50 ± 12,96 32,50 ± 2,94

t2 64,12 ± 6,77 35,12 ± 5,09 49,56 ± 4,85 33,06 ± 5,83 120,00 ± 31,61 42,68 ± 14,16 32,12 ± 2,70

t3 62,87 ± 6,90 34,56 ± 5,36 50,50 ± 5,77 34,00 ± 5,72 121,37 ± 41,48 48,87 ± 16,79 32,33 ± 3,62

p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

FE - fração de ejeção, DDVE - diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo, DSVE - diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo, VDFVE - volume diastólico final de 
ventrículo esquerdo, VSFVE - volume sistólico final de ventrículo esquerdo, AE - átrio esquerdo.

No teste de caminhada observou-se diferença significativa 
entre as médias ao longo do tempo (p=0,0021), sendo 
observada diferença entre as médias nos valores entre quatro e 
oito meses ( p=0,0014), não sendo observada entre o tempo 
inicial e quatro meses (p>0,05) e entre 10 dias e oito meses 
(p>0,05) (fig. 2).

Nas dosagens de BNP não foi observada diferença 
significativa entre as médias de dosagem ao longo do tempo 

(p>0,05). A média das dosagens foi de 29,75 no t1, de 28,26 
no t2, e de 51,34 no t3 (fig. 3).

Na tabela 2 estão os dados relativos aos parâmetros 
ecocardiográficos convencionais: diâmetro diastólico 
de ventrículo esquerdo, diâmetro sistólico de ventrículo 
esquerdo, volume diastólico final de ventrículo esquerdo, 
volume sistólico final de ventrículo esquerdo, átrio esquerdo, 
fração de ejeção e delta D. Não apresentaram diferenças 
estatísticas ao longo do tempo (p>0,05).

Na tabela 3 observam-se os dados referentes à avaliação 
ecocardiográfica da dessincronia ventricular. Pelo modo M foi 
observado um valor médio no início de 39,68 ms e ao final 
dos oito meses de 52,06 ms. Não foi observada diferença 
significativa entre as médias do tempo entre a ativação septal 
e a parede posterior ao longo do tempo (p=0,1252). Pelo 
método Doppler pulsado foi observado um valor médio de 
106 ms no t1 e de 117 ms no t3. Observou-se diferença 
significativa entre as médias ao longo do tempo (p=0,0302). 
Constatou-se piora entre t1 e t2 (p=0,047), porém não 
entre t1 e t3 e t2 e t3 (p>0,05). Pelo Doppler tecidual foi 
observado um valor médio no t1 de 43 ms e em t3 de 45 ms. 
Não foi observada diferença significativa entre as médias ao 
longo do tempo entre a ativação septal e a parede posterior 
(p=0,9305). 
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Tabela 3 – Variáveis ecocardiográficas relacionadas com 
dessincronismo

Modo M Doppler pulsado Doppler tissular

t1 39,68±18,14 106,25±18,96 43,81±29,80

t2 50,81±30,70 118,18±26,45 45,25±31,94

t3 52,06±30,96 117,56±20,48 45,87±27,37

p >0,05 0,0302 >0,05

Tabela 4 – Teste de qualidade de vida SF 36 (subitens)

CF LAF Dor ESG Vitalidade AS AE Saúde Mental

t1 80±22 54±39 72±25 72±19 72±18 76±19 74±16 77±19

t2 90±16 75±30 77±23 74±16 80±12 94±11  90±13 87±9

t3 86±17 82±30 84±13 86±11 83±13 89±14 94±14 86±7

p 0,0003 >0,05 >0,05 0,0143 >0,05 0,019 >0,05 >0,05

CF - capacidade funcional, LAF- limitação por aspectos físicos, ESG - estado geral de saúde, AS - aspectos sociais, AE - aspectos emocionais.

Na tabela 4 estão os dados relativos ao teste de 
qualidade de vida (SF 36); não foi observada diferença 
estatística ao longo do tempo nos subitens: aspectos físicos, 
dor, vitalidade, aspectos emocionais e saúde mental. No 
subitem capacidade funcional observou-se uma melhora 
(p=0,003), sendo essa diferença observada entre t1 e t2 
(p=0,0002) e entre t1 e t3 (p=0,0298). Entre t2 e t3 não 
foi observada diferença (p>0,05). No subitem estado 
geral de saúde observou-se melhora apenas entre t1 e t3 
(p=0,0172). No item aspectos sociais observou-se uma 
melhora (p=0,190), sendo essa melhora observada entre 
t1 e t2 (p=0,0084).

Discussão
Este estudo aborda um subgrupo especifico de pacientes: 

aqueles com função ventricular preservada e que apresentam 
alto grau de estimulação ventricular em razão do tipo de 
bloqueio.

Observamos que, no prazo de oito meses, a estimulação 
ventricular direita não foi capaz de produzir efeitos deletérios 
significativos avaliados do ponto de vista clínico e laboratorial.

A doença de Chagas foi a principal etiologia neste estudo. 
A definição de se a etiologia do bloqueio pode determinar 
evolução diferente é incerta e necessita ser pesquisada. A 
complexidade do paciente chagásico pode dificultar essa 
análise, pois o bloqueio pode ser um marcador de reação 
inflamatória e o paciente evoluir para IC independentemente 
do marcapasso, além de outros marcadores de risco23.

Foi observada mudança estatisticamente significante 
no teste de caminhada. Esse é um método que avalia 
objetivamente o grau de limitação funcional e tem valor 
prognóstico na insuficiência cardíaca24. Neste estudo os 
pacientes não desenvolveram insuficiência cardíaca e ao 
final dos oito meses ocorreu uma diminuição em 17 metros 
no teste de caminhada. Apesar de ter ocorrido diferença 
estatisticamente significativa, esse dado, do ponto de vista 

clínico, parece apresentar pouca importância, pois não 
ocorreram modificações significativas na classe funcional. 

Fração de ejeção, volumes e diâmetros ventriculares não 
apresentaram alterações significativas ao longo dos oito meses 
correlacionando com a classe funcional: dos 16 pacientes, apenas 
um evoluiu para classe funcional II ao final dos oito meses. A 
fração de ejeção é reconhecida como um fator independente 
de mortalidade e seu uso tem ampla aplicação no manejo de 
pacientes com insuficiência cardíaca25. A estabilidade da fração 
de ejeção, neste estudo, indica que a estimulação ventricular em 
oito meses não foi capaz de deteriorar a função ventricular.

Dentre os parâmetros ecocardiográficos para avaliação 
do dessincronismo, os principais são os que avaliam 
a dessincronia intraventricular. Dos três parâmetros 
avaliados neste estudo, apenas o que mede a dessincronia 
intraventricular pelo Doppler pulsado apresentou alteração 
estatística ao longo do tempo, com piora do parâmetro, 
de 106 ms no inicio para 117 ms ao final do estudo. 
Entretanto, esses dados devem ser analisados com cautela, 
visto que o valor aceito para diagnóstico de dessincronismo 
é de 140 ms. Assim, não se pode afirmar que ocorreu 
dessincronia na população estudada. A avaliação de 
dessincronia intraventricular através do Doppler tecidual 
tem sido considerada um importante parâmetro no estudo 
do dessincronismo26,27. Em nossa amostra não foi observada 
diferença estatística. No estudo de Thambo e cols.28 foram 
selecionados 23 pacientes com bloqueio atrioventricular 
total congênito e função ventricular esquerda previamente 
normal, com pelo menos cinco anos de estimulação 
cardíaca. Analisaram-se os seguintes parâmetros: tempo 
de enchimento ventricular, débito cardíaco, severidade 
da insuficiência mitral, dessincronia interventricular, 
dessincronia intraventricular e teste ergométrico. Os 
resultados indicam que a estimulação ventricular 
prolongada foi associada com remodelamento ventricular, 
dilatação de ventrículo esquerdo, hipertrofia assimétrica 
de VE e baixa capacidade física, porém o impacto dessas 
alterações do ponto de vista clínico não foi avaliado.

Em nosso estudo houve predomínio da estimulação 
septal. Isso pode ter contribuído para um melhor resultado, 
visto que a estimulação apical parecer mais deletéria29, 
porém o melhor local dentro do VD ainda tem sido 
investigado30,31. Atualmente o objetivo tem sido minimizar 
a estimulação ventricular por meio de novos algoritmos de 
estimulação. Estudos em andamento (SAVEPACe, DAVID 
II, INTRINSIC, MVPtrial) investigam o papel da estimulação 
ventricular mínima. Entretanto, os pacientes que necessitam 
da estimulação ventricular de forma permanente não se 
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beneficiam dessa estratégia, assim novos locais de estimulação 
têm sido pesquisados32. 

No grupo analisado não foi observado aumento significativo 
da dosagem de BNP ao longo dos oito meses de avaliação, 
indicando função ventricular preservada33. Resultados 
similares foram obtidos no estudo de Albertsen e cols.34 que 
comparou a estimulação DDD vs biventricular e também não 
evidenciou piora dos níveis pró-BNP com estimulação DDD. 
Observou-se apenas queda da fração de ejeção de 2% no 
grupo DDD, sem repercussão sobre classe funcional ou teste 
de caminhada. Esse estudo, entretanto, incluiu pacientes com 
e sem disfunção ventricular.

Por meio do questionário SF 36 foi observada uma 
melhora nos subitens: capacidade funcional, aspectos 
sociais e estado geral de saúde. Essa melhora pode ser 
atribuída aos efeitos da terapia de estimulação cardíaca 
artificial no grupo de pacientes severamente limitados 
anteriormente pela bradicardia. Dados semelhantes foram 
obtidos no estudo MOST35 que avaliou 2.015 pacientes, 
comparando estimulação unicameral vs bicameral. Os 
autores observaram melhora expressiva da qualidade de 
vida após implante do marcapasso nos dois grupos, porém 
com menor benefício nos pacientes acima de 75 anos.

As limitações deste estudo referem-se ao tempo analisado, não 
podendo afastar efeitos clínicos significativos a longo prazo. 

Conclusão
Após oito meses, a estimulação ventricular direita em 

pacientes com função normal não alterou de forma significativa 
a função ventricular avaliada clinicamente (classe funcional e 
teste de qualidade de vida) e laboratorialmente (ecocardiograma 
convencional, parâmetros de dessincronia e dosagem de 
BNP), porém os pacientes apresentaram piora do teste de 
caminhada. Novos estudos com seguimento em longo prazo 
e maior número de pacientes serão necessários para descobrir 
eventuais marcadores de risco, ajudando a identificar aqueles 
pacientes que terão evolução desfavorável com o marcapasso 
cardíaco artificial.
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