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Left Ventricular Synchrony and Function in Pediatric Patients with Definitive Pacemakers
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Resumo

Fundamento: A estimulacao cronica do ventriculo direito (EVD) induz um padrao de contracao dessincronizado, produzindo
assincronia interventricular e intraventricular. Muitos estudos tém mostrado a relacao entre EVD e a forma e funcao ventricular
esquerda (VE) comprometida.

Objetivo: O objetivo deste estudo foi avaliar a sincronia e a funcao do VE em pacientes pediatricos que receberam EVD em
comparacao com aqueles que receberam estimulacao do VE (EVE).

Métodos: As fungdes sistdlica e diastélica e a sincronia do VE foram avaliadas em 80 pacientes pediatricos com bloqueio
atrioventricular total nao cirdrgico ou pés-ciriirgico, com estimulacao a partir do endocardio do ventriculo direito
(VD) (n = 40) ou do epicardio do VE (n = 40). Foram analisados dados ecocardiogrificos obtidos antes da implantacao
do marca-passo, imediatamente apés a implantacao, e no final de um acompanhamento médio de 6,8 anos.

Resultados: A funcao diastdlica do VE nao se alterou em nenhum dos pacientes durante o acompanhamento. A funcao
sistolica ventricular esquerda foi preservada nos pacientes que receberam EVE. No entanto, a fracao de encurtamento e
a fracao de ejecao diminuiram de medianas de 41% * 2,6% e 70% * 6,9% antes da implantacao para 32% * 4,2% e
64% = 2,5% (p < 0,0001 e p < 0,0001), respectivamente, no acompanhamento final. O atraso mecanico interventricular
foi significativamente maior com a EVD (66 = 13 ms) do que com a EVE (20 = 8 ms). Da mesma forma, nos dois grupos
houve uma diferenca significativa entre os seguintes parametros: atraso mecanico do VE (EVD: 69 * 6 ms, EVE: 30 = 11 ms,
p < 0,0001); atraso septo-lateral (RVP: 75 = 19 ms, LVP: 42 = 10 ms, p < 0,0001) e atraso septo-posterior (EVD: 127 = 33 ms,
EVE: 58 = 17 ms, p < 0,0001).

Conclusao: Quando comparado ao endocardio do VD, o epicardio do VE é um local ideal para a estimulacao para preservar
a sincronia e a funcao cardiaca. (Arq Bras Cardiol. 2013;101(5):410-417)

Palavras-chave: Fungao Ventricular Esquerda; Contracao Miocardica; Estimulagao CardiacaAtrtificial; Crianga;Marca-Passo
Artificial.

Abstract

Background: Chronic right ventricular pacing (RVP) induces a dyssynchronous contraction pattern, producing interventricular and intraventricular
asynchrony. Many studies have shown the relationship of RVP with impaired left ventricular (LV) form and function.

Objective: The aim of this study was to evaluate LV synchrony and function in pediatric patients receiving RVP in comparison with those receiving LV
pacing (LVP).

Methods: LV systolic and diastolic function and synchrony were evaluated in 80 pediatric patients with either nonsurgical or postsurgical complete
atrioventricular block, with pacing from either the RV endocardium (n = 40) or the LV epicardium (n = 40). Echocardiographic data obtained before
pacemaker implantation, immediately after it, and at the end of a mean follow-up of 6.8 years were analyzed.

Results: LV diastolic function did not change in any patient during follow-up. LV systolic function was preserved in patients with LVP However, in
children with RVP the shortening fraction and ejection fraction decreased from medians of 41% = 2.6% and 70% = 6.9% before implantation to 32%
+4.2% and 64% = 2.5% (p < 0.0007 and p < 0.0001), respectively, at final follow-up. Interventricular mechanical delay was significantly larger with
RVP (66 = 13 ms) than with LVP (20 = 8 ms). Similarly, the following parameters were significantly different in the two groups: LV mechanical delay
(RVP: 69 = 6 ms, LVP: 30 = 11 ms, p < 0.0001); septal to lateral wall motion delay (RVP: 75 = 19 ms, LVP: 42 = 10 ms, p < 0.0001); and, septal to
posterior wall motion delay (RVP: 127 = 33 ms, LVP: 58 = 17 ms, p < 0.0001).

Conclusion: Compared with RV endocardium, LV epicardium is an optimal site for pacing to preserve cardiac synchrony and function. (Arq Bras
Cardiol. 2013;101(5):410-417)
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Introducao

A estimulagao elétrica a partir do dpice e da parede livre
do ventriculo direito (VD) induz um padrao de contragao
dessincronizado caracterizado pela ativagao precoce do
VD e do septo interventricular e ativagao tardia da parede
anterior do ventriculo esquerdo (VE). Isso produz assincronia
interventricular mecanica e elétrica, juntamente com
assincronia intraventricular'. Embora esses efeitos prejudiciais
sejam tolerados pela maioria dos pacientes pediétricos, estudos
mostraram que a estimulagao cronica do VD (EVD) é um fator
de risco importante para o comprometimento agudo e crénico
da fungao ventricular esquerda, para a remodelacio estrutural
do VE e para o aumento do risco de insuficiéncia cardiaca®*.
Esses efeitos adversos ocorrem em 6% e 13% dos pacientes ap6s
o0 acompanhamento ao longo de aproximadamente 10 anos***.

Locais alternativos de estimulagao tém sido investigados
para preservar a sincronia do VE. Dois estudos retrospectivos
em criangas com estimulagao epicérdica permanente do VE
concluiram que a funcdo do VE pode ser preservada pela
estimulagao cronica da parede livre do VE*'° (EVE). Além disso,
um estudo com pacientes pediatricos com disfungao ventricular
esquerda e EVD ou bloqueio intrinseco de ramo esquerdo
demonstrou a possibilidade de melhoria da funcao ventricular
esquerda um més ap6s a EVE em Unico local''.

Este estudo teve como objetivo avaliar a evolugao da fungao
e dasincronia ventricular esquerda depois da EVE endocardica,
quando comparada a EVE epicardica.

Tabela 1 - Populagéo do estudo: Dados clinicos e do marca-passo

Métodos

Pacientes

No total, foram selecionados 130 pacientes pediatricos
que receberam um implante de marca-passo em um Gnico
centro tercidrio de cardiologia pedidtrica. O estudo incluiu
todas as criangas com bloqueio atrioventricular total (BAVT)
nao cirdrgico ou cirdrgico. As criangas que eram estimuladas
a partir do endocardio do VD (n = 40) e do epicardio do VE
(n = 40) foram incluidas no estudo. Os seguintes pacientes
foram excluidos: os que tinham mais de 18 anos a época
do implante do marca-passo, os que recebiam estimulagao
ventricular menor do que 95%, os que tinham um ano ou
menos de estimulacdo cardiaca permanente e aqueles com
evidéncias clinicas ou histérico de insuficiéncia cardiaca nao
relacionado ao BAVT no momento da implantagao do marca-
passo. A tabela 1 descreve os dados demograficos das criangas
estimuladas. O protocolo do estudo foi aprovado pelo comité
de ética e pesquisa institucional e um termo de consentimento
por escrito foi obtido dos pais de todos os pacientes.

Estimulacao

As posigdes de colocacao dos eletrodos do marca-passo
foram determinadas de acordo com dados do protocolo
de implantagao e confirmadas através de radiografias do
térax. Eletrodos unipolares para EVE foram implantados na
regido apical e inseridos através de uma toracotomia lateral.

Todos os pacientes

Marca-passo no VD Marca-passo no VE

Pacientes 80 40 40
Idade (anos) 12,5(5,2) 14,6(4,3) 10,3(6,1)
|dade na primeira implantag&o (anos) 7,2(4,0) 8,1(3,1) 6,3(4,9)
Duragéo total da estimulagdo (anos) 6,8(4,3) 6,3(2,6) 7,2(3,2)
Género (masculino/feminino) 80(49/31) 40(26/14) 40(23/17)
Doenga cardiaca estrutural 46(57,5) 22(5_5’0) 24(60,0)
Defeito no septo atrial 3(3,75) 4(10,0) 3(10,0)
Defeito no septo ventricular 5(6,25) 8 (20’0) 1(2,5)
Tetralogia de Fallot 17(21,25) (1 5’0) 9(22,5)
Dupla via de saida do ventriculo direito 9(11,25) 37 ;5) 3(7,5)
Estenose adrtica subvalvar 7(8,75) 1 (2’5) 4(10,0)
Estenose da valva pulmonar 2(2,5) B 1(2,5)
Persisténcia do ducto arterioso 3(3,75) 3(7,5)
Indicagéo definitiva para marca-passo

BAVT néo cirlrgico 42(52,5) 22(55,0) 20(50,0)
BAVT cirtirgico 38(47,5) 18(45,0) 20(50,0)
Modo de estimulagéo

DDD/DDDR 9(11,3) 9(22,5) -
WIVWIR 63(78,7) 23(57,5) 40(100)
VDD/VDDR 8(10,0) 8(20,0) -

Os dados estédo apresentados como média + desvio padrdo (DP) ou nimero (%) de pacientes. BAVT: bloqueio atrioventricular total, DDD: estimulagéo e detec¢édo
cardiaca dupla-camara; VE: ventriculo esquerdo; VD: ventriculo direito; VDD: estimulagéo ventricular com detecgédo dupla-camara; VVI: estimulagéo e detecgéo ventricular.
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Todos os eletrodos do marca-passo foram colocados no
apice do ventriculo direito (AVD). A estimulacao ventricular
(Estimulacao Modulada por Taxa Ventricular [VVI/VVIR]) foi
o modo de estimulagao predominante. O estudo excluiu
pacientes que precisavam alterar o local de estimulagao entre
o inicio da estimulagao e a avaliagao.

Ecocardiografia

Foram feitas avaliagdes ecocardiogréficas antes do implante
de marca-passo, imediatamente ap6s, e em intervalos regulares
durante um periodo médio de acompanhamento de 6,8 anos.
Os dados foram obtidos nas posi¢des precordiais padrdao com
um transdutor adequado (5 MHz, Aloka Prosound 5500). Dois
observadores experientes, cegos para o local de estimulagao
ventricular, realizaram avaliagoes ecocardiograficas transtoracicas
uni e bidimensionais e avaliagdes com Doppler. Todos os exames
foram realizados de acordo com as recomendacoes do Conselho
Pediatrico da Sociedade Americana de Ecocardiografia (Pedliatric
Council of the American Society of Echocardiography)'?; cada
observador fez trés medigoes aleatérias para cada paciente, e a
média das medidas foi utilizada para analise posterior. Imagens
em modo-M de cortes paraesternais foram usadas para medir os
diametros diastdlico final e sistélico final do ventriculo esquerdo
(DDFVE e DSFVE, respectivamente). A fracdo de encurtamento
do ventriculo esquerdo (FEVE) foi calculada de acordo com a
férmula': FEVE = DDFVE - DSFVE / DDFVE x 100. O volume
sist6lico final e o volume diastélico final do VE (VSFVE e VDFVE,
respectivamente) foram obtidos utilizando o método de Simpson
biplano, e indexados a superficie corporal e a fragao de ejecao
(FE) calculada.

Para uma avaliacao diastélica abrangente, o exame de
Doppler tecidual (DTI) foi realizado no anel da valva mitral
lateral e septal no corte apical de quatro camaras. As velocidades
maximas da onda E (AE) e da onda A (Aa) no tecido foram
obtidas, e a relagao E / Ea também foi determinada. O tempo
de relaxamento isovolumétrico do VE foi utilizado para avaliar a
fungao diastdlica, e foi considerado como o periodo a partir do
final do fluxo adrtico para o inicio do fluxo mitral na vista apical
de cinco camaras.

A sincronia ventricular na visao de quatro camaras e de
eixo longo foi avaliada por 2D strain. Os seguintes pardmetros
foram avaliados:

Tabela 2 - Evolugao da fungao ventricular sistélica esquerda

Atraso mecanico interventricular, medido pela diferenca de
tempo entre os periodos de pré-ejecao do VD e do VE.

Atraso mecanico septo-lateral, calculado como a maior
diferenga de tempo entre a primeira e Gltima velocidade maxima
sistdlica do miocdrdio de dois segmentos opostos.

Atraso septo-posterior, determinado pelo atraso entre o pico
da contragao sistélica do septo interventricular e da parede
posterior esquerda.

Atraso mecénico do VE, medido como a diferenca méxima
entre o pico sistdlico inicial e final da contragao analisados pelo
2D strain em qualquer um dos 12 segmentos do VE.

Analise Estatistica

Os dados sao apresentados como média = desvio
padrao. Para analisar as diferencas nas varidveis continuas
entre o grupo estimulagdo do AVD (EAVD) e o grupo EVE,
foram realizados testes t de Student. As correlacoes entre
as varidveis foram avaliadas através do coeficiente de
correlagao de Pearson (valor de r). A regressao logistica foi
realizada para determinar os fatores preditores de disfuncao
ventricular esquerda. Valores de p <0,05 foram considerados
significativos. O software Medcalc para Windows (versao 11.3)
foi utilizado para a analise estatistica.

Resultados

Caracteristicas dos pacientes

No total, 80 pacientes com idade média de 12,5 = 5,2
anos foram avaliados. As caracteristicas demograficas e as
caracteristicas clinicas do estudo sao apresentadas na Tabela 1.
As indicagdes de estimulagao foram o BAVT pés-cirdrgico
(n = 38) e nao cirtrgico (n = 42). No total, 57,5% dos
pacientes tinham doenga cardfaca estrutural, e 79,2% tinham
sido submetidos a corregao cirtrgica. A Tetralogia de Fallot
foi a cardiopatia congénita com a maior taxa de BAVT pos-
operatério. A idade média ao primeiro implante e a duragao
da estimulacao nao mostraram diferencas significativas entre
os dois grupos de estimulagdo. Todos os pacientes com
EVE receberam um marca-passo unicameral, enquanto 23
criangas (57,5%) que foram estimuladas pelo AVD receberam
estimulacao VVI/ VVIR.

Estimulagéo do AVD Estimulagéo do VE
Parametro Antes da Ultimo Antes da Ultimo Valor p* Valorp*  Valorp**  Valor p ***
implantagdo acompanhamento implantagdo acompanhamento
do MP P do MP P
DDFVE (mm) 32(3,1) 40(6,0) 33(3,6) 35(4,2) <0,001 0,024 0,187 <0,001
FEn VE (%) 41(2,6) 32(4,2) 40(4,3) 39(5,2) <0,001 0,351 0,211 <0,001
FE VE (%) 70(6,9) 64(2,5) 70(6,8) 69(3,6) <0,001 0,413 1,000 <0,001

Os dados estado apresentados como média + DP. FE: fragdo de ejecéo; VE: ventriculo esquerdo; VD: ventriculo direito; DDFVE: didmetro diastélico final do ventriculo
esquerdo; MP: marca-passo; AVD: &pice do ventriculo direito; FEn: fragéo de encurtamento. * estimulagéo do AVD antes vs. Ultimo acompanhamento. ** estimulagéo

Fkk

do VE antes vs. dltimo acompanhamento.
estimulag&o do VE no Ultimo acompanhamento.

estimulagéo do AVD antes vs. estimulagdo do VE antes.

*hkk

estimulagéo do AVD npo Ultimo acompanhamento vs.
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Ventriculo esquerdo: tamanho, fungao e sincronia ao
longo prazo

No final do perfodo de acompanhamento, em pacientes
com EAVD, o DDFVE aumentou significativamente além
dos valores de referéncia correspondentes (40 * 6,0
vs 32 + 3,1, p < 0,001), e dos valores do grupo de EVE
(40 = 6,0vs 35 = 4,2, p < 0,001) (Tabela 2). No grupo de
EVD, a fungdo de encurtamento estava significativamente
mais baixa do que antes de estimulacdo (32 + 4,2 vs 41
+ 2,6, p < 0,001) e estava mais baixa do que a do grupo de
EVE (32 = 4,2vs 39 = 5,2, p < 0,001). A fracao de ejegao
do VE estava normal em criangas com EVE ap6s estimulagao
cardiaca por longo perfodo, mas tendia a piorar no grupo
EAVD (70 = 6,9 vs 64 = 2,5, p < 0,001). Uma tendéncia
semelhante nao foi observada para a fungao diastélica do
VE em qualquer local de estimulagdo durante o periodo
de acompanhamento (Tabela 3).

Todos os parametros ecocardiograficos que refletiam a
dessincronia interventricular e intraventricular foram afetados
em pacientes com EAVD (Tabela 4). O atraso mecanico
interventricular foi significativamente maior no grupo EAVD
(66 = 13 ms) do que no grupo de EVE (20 £ 8 ms). De forma
semelhante, o atraso septo-lateral (EVD: 75 + 19 ms; EVD:
42 = 10 ms, p < 0,0001) e o atraso septo-posterior (EAVD:
127 =33 ms; EVE: 58 £ 17 ms, p < 0,0001) estavam alterados
em pacientes que receberam EAVD, mas nao nos que receberam
EVE. Além disso, a EAVD foi associada a dessincronia global
do VE, evidenciada por um atraso mecanico prolongado do
VE (69 = 6 ms), em comparacao com a EVE (30 = 11 ms).

Cinco pacientes desenvolveram cardiomiopatia dilatada
(6,3%). Os dados clinicos e ecocardiograficos destes pacientes sao
mostrados na Tabela 5. Trés varidveis foram identificadas como
preditoras significativas de disfuncao ventricular esquerda: EAVD
[razdo de chances (odds ratio, OR) = 11,3, p < 0,001], atraso

Tabela 3 - Fungao diastélica do ventriculo esquerdo no ultimo acompanhamento

Parametro EAVD EVE p

TRIV VE (ms) 63(10,5) 65(8,7) 0,356
Ea (cm/s) 19(2,4) 18(3,6) 0,147
Aa (cm/s) 9(2,3) 10(3,1) 0,105
E/Ea 5,1(2,2) 5,3(1,5) 0,636

Os dados estéao apresentados como média + DP. Aa: pico da onda A pelo exame de Doppler tecidual; Ea: pico da onda E pelo exame de Doppler tecidual; E / Ea: relagéo
entre o pico da onda E pelo Doppler do fluxo transmitral e pico da onda E pelo Doppler tecidual; TRIV VE: tempo de relaxamento isovolumétrico do ventriculo esquerdo;
EVE: estimulagdo do ventriculo esquerdo; EAVD: estimulagdo do épice do ventriculo direito.

Tabela 4 - Medidas ecocardiograficas de sincronia do VE para a coorte do estudo

Parametro EAVD EVE p

Atraso septo-posterior (ms) 127(33) 58(17) < 0,001
Atraso septo-lateral (ms) 75(19) 42(10) < 0,001
Atraso mecanico interventricular (ms) 66(13) 20(8) < 0,001
Atraso mecanico do VE (ms) 69(6) 30(11) < 0,001

Os dados estdo apresentados como média + DP. VE: ventriiculo esquerdo; EVE: estimulagéo do ventriculo esquerdo; EAVD: estimulagéo do apice do ventriculo direito.

Tabela 5 — Pacientes com cardiomiopatia dilatada relacionada a estimulagéo ventricular

Idade Doenga Periodo de Local de Modo de
Numero Diagnéstico cardiaca estimulagéo N - R ~ DDFVE (mm) FEVE (%) FEn VE (%)
(anos) estimulagao estimulagao
estrutural (anos)
1. 10 BAVT - 36 apice do VD DDD 53 44,0 22,0
2. 8 BAVT cirlrgico VSD 6,2 apice do VD WI 48 48,7 245
3. 12 BAVT cirtrgico TF 9,5 apice do VD DDD 50 48,2 243
4. 6 BAVT - 28 apice do VD WI 44 52,0 26,5
5. 15 BAVT - 46 apice do VD VDD 54 423 21,0

BAVT: bloqueio atrioventricular total; DDD: estimulagdo e deteccdo cardiaca dupla-cédmara; VE: ventriculo esquerdo; DDFVE: didmetro diastélico final do ventriculo
esquerdo; VD: ventriculo direito; FEn: fragdo de encurtamento; TF: tretalogia de Fallot; VDD: estimulagéo ventricular com detecgéo dupla-camara; VSD: defeito no septo

ventricular; VVI: estimulagdo e deteccéo ventricular.
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septo-lateral (OR = 12,1, p < 0,001), e atraso septo-posterior
(OR = 11,6, p < 0,001). No entanto, nos pacientes que recebem
EAVD, ndo houve correlagao entre FE e atraso septo-posterior
(R*= 0,283, p = 0,077) ou FE e atraso septo-lateral (R* = -0,013,
p = 0,935) (Figura 1). Nao foram encontradas correlagoes entre o
diagnéstico tardio de disfungao do VE, o modo de estimulacao, a
duragdo da estimulago, a presenga de doenca cardiaca estrutural
ou outros indices ecocardiograficos de dessincronia.

Discussao

O principal achado do nosso estudo é que a estimulagao
apical do VD em pacientes pediatricos com ou sem doenga
cardiaca estrutural produz remodelagdo do VE e dessincronia.
Além disso, a pesquisa confirma que a EVE é um local seguro
de estimulagao quando se busca evitar a dessincronia causada
pela estimulagao cardfaca cronica.

Evolucao da funcao sistélica do VE e da funcao diastélica
do VD na estimulacao apical

As biopsias endomiocdrdicas coletadas a partir da regiao
mediana do septo em pacientes estimulados detectaram
anomalias histopatolégicas, caracterizadas por células de
Purkinje subendocardicas proeminentes com um aumento
de tamanho varidvel, dreas focais de calcificacao distréfica
e desarranjo das miofibrilas'. Esses achados sao o resultado
de vetores de tensao e forcas miocérdicas de cisalhamento
decorrentes da assincronia da ativacao elétrica ventricular, com
ativagao precoce dos miécitos préximos ao AVD e ativagao
tardia de células em regides remotas'. Essa heterogeneidade na
ativagao elétrica do miocérdio é acompanhada por mudancas
no padrao de ativagdo mecdnica do VE™. Um estudo em
animais demonstrou a presenga de um rapido encurtamento
precoce sist6lico em regides ativadas precocemente, com o
relaxamento prematuro desses locais, e um pré-estiramento
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Figura 1 - Correlagéo entre as variaveis fracdo de ejecéo e atraso eletromecanico em paciente com estimulagdo do AVD. A) fragéo de eje¢éo e atraso septo-lateral. B)
fragéo de ejecdo e atraso septo-posterior. FE: fragéo de ejecdo; ASL: atraso septo-lateral, ASP: atraso septo-posterior.

Arq Bras Cardiol. 2013;101(5):410-417

414



415

Cabrera Ortega e cols.
Sincronia e funcao ventricular esquerda em criancas portadoras de marca-passo

Artigo Original

das regioes ativadas tardiamente'. Devido a baixa pressao
no VE, a contragao do miocardio precocemente ativado é
ineficiente. Além disso, contra altas pressoes do VE, ocorre
uma vigorosa contragao sistélica tardia em regides com atraso.
Isso impoe carga sobre as dreas anteriormente ativadas,
que se submetem a um estiramento sistdlico paradoxal'®.
O padrao de contragao anormal de diferentes regides do VE
resulta em uma redistribuicao da tensdo do miocardio e em
contragdes menos eficazes'. Diminuigdes na contratilidade
e no relaxamento, juntamente com alteragdes histolégicas,
levam ao comprometimento da fungao ventricular esquerda.

Os dados clinicos sobre o efeito deletério da EVD cronica
em criangas permanecem controversos, e algumas pesquisas
suportam um impacto negativo'>'7'8, enquanto outras
obtiveram resultados conflitantes'?°. O presente estudo
encontrou um efeito deletério significativo da estimulacao apical
do VD na fungao sistélica do VE, com uma incidéncia de 6,3%
em pacientes com cardiomiopatia dilatada, o que esta de acordo
com os dados anteriores (6,0% - 13,4%)*°%. A estimulagao
apical do VD foi um fator preditivo para a deterioragao da
funcao do VE [OR = 11,3, intervalo de confianca (IC) de 95%
=2,1-63,8, p < 0,001]. Gebauer e cols.” avaliaram a fungao
ventricular esquerda em 82 pacientes pedidtricos com BAVT
nao cirdrgico ou pos-cirdrgico. Em sua pesquisa, o tGnico fator
de risco significativo para o desenvolvimento de dilatagao
e disfungdo do VE foi a presenca de estimulagdo da parede
livre do epicardio do VD (OR = 14,3, IC 95% = 2,3 - 78,2,
p < 0,001). Portanto, embora a estimulacdo da parede livre
do epicardio do VD possa induzir maior dessincronia no VE,
nossos resultados sugerem que a EAVD resulta no mesmo grau
de ativacdo assincrona, contragao anormal e diminuicdo da
fungao de bombeamento.

O impacto da estimulagao apical do VD na fungao
diastdlica do VE ndo tem sido amplamente explorado,
mesmo em populagdes pediatricas. Estudos anteriores
em modelos animais demonstraram a deterioracao dos
parametros diast6licos?'??. Litwin e cols.?", por exemplo,
encontraram uma alteragao significativa dos parametros
de enchimento diastélico na ventriculografia esquerda de
radionuclideos, como o tempo para o pico de enchimento
e a taxa negativa de aumento da pressao do VE em caes
que receberam estimulacdo ventricular?’. Da mesma
forma, Aoyagi e cols.??, encontraram um prolongamento
do tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) do VE, que
era dependente do grau de assincronia da movimentagao
da parede?’. Embora nossos dados tenham mostrado um
efeito negativo sobre a sincronia do grupo EVD, o TRIV do
VE ndo se alterou durante o acompanhamento. Além disso,
Kolettis e cols.? estudaram o estado hemodindmico agudo
de 20 pacientes adultos, com a estimulagdo seqtiencial
dupla camara, determinando que um aumento no TRIV é
uma medida da deterioracao da funcao diastélica do VE?.
Da mesma forma, baseando-se na hipétese de que a
disfuncao ventricular direita precede a disfuncao ventricular
esquerda, Dwevedi e cols.?* encontraram um aumento
significativo no TRIV e no tempo de desaceleragao depois
de 1 més de EVD de camara Gnica, que continuaram a
aumentar progressivamente até seis meses?*. Eles confirmam
que as fungbes diastélica e sistdlica sdo perturbadas em
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muitas condigbes secundarias ao envolvimento do ventriculo
direito*. No entanto, em nosso estudo, 57,5% dos pacientes
que apresentavam defeitos cardiovasculares congénitos,
como defeitos do septo atrial, estenose pulmonar, tetralogia
de Fallot ou dupla via de saida do ventriculo direito, que
sao condigoes que melhoram a fungao do VD, a disfungao
diastélica estava ausente, assim como a correlacdo entre
a presenca de doenca cardiaca estrutural e insuficiéncia
tardia do VE. A contradicao com as conclusoes de Dwevedi
e cols.?* poderia ser explicada pelo fato de 47,5% da
populacdo do estudo ter um defeito cardiaco congénito
corrigido, e pelo fato dos pacientes com evidéncia clinica de
disfuncao ventricular terem sido excluidos. Os resultados e as
conclusées de estudos envolvendo estimulagao em pacientes
adultos ndo podem ser extrapolados para a populagao
pediétrica devido a diferencas de comorbidades e as causas
potenciais de dessincronia ventricular.

Dessincronia ventricular esquerda: EVE vs EVD

N6s postulamos que a sequéncia de ativagao é um
dos principais determinantes da funcgao cardiaca de
bombeamento, como pesquisas anteriores ja mostraram?2°.
A estimulacao a partir da parede livre do VE induz uma
ativagao prévia da parede lateral do VE, impedindo o
movimento paradoxal do septo, resultando em uma melhor
resposta hemodindmica, quando comparada a estimulagao
do VD¥. Além disso, é induzida uma sequéncia fisiologica
do vértice a base, produzindo uma ativagao elétrica e uma
contragdo sincronas no nivel circunferencial do VE?®.

Em estudos com animais e com criangas, ja foi confirmado
que a fungdo de bombeamento do VE que se aproxima a
da conducao ventricular normal resulta da estimulacao do
septo infero-apical do VE e do epicardio do apice do VE*°.
A contragao sincrona resultante deve-se predominantemente ao
rapido envolvimento do impulso nas camadas do endocardio
do VE, e a consequente rapida condugao do 4pice a base ao
longo de todos os segmentos da parede do VE*. Mills e cols.*,
em sua pesquisa em caes com bloqueio atrioventricular total
experimental, demonstraram que a estimulacao apical do
ventriculo esquerdo pode produzir uma dessincronia elétrica
moderada com niveis normais de eficiéncia, contratilidade e
relaxamento do miocérdio ap6s 4 meses de EVE®.

Em nosso estudo, os indices de dessincronia, como o atraso
septo lateral e o atraso septo-posterior, foram identificados
como fatores preditores da disfungao ventricular esquerda.
Esse achado demonstrou, mais uma vez, as consequéncias
da deficiéncia da ativagao ventricular normal. A EVD apical
produz ativagdo precoce da parede do VD, seguida pela
ativagao precoce do septo do VE e, em seguida, da parede
lateral do VE*. A ativagao precoce do septo basal induz uma
contragdo segmentar que nao tem a oposigao da ativagao
tardia do restante miocdrdio do VE, o que leva ao abaulamento
sistélico do septo?. Longos tempos de ativagdo ao redor da
circunferéncia do VE (29 - 49 ms) durante a estimulacdo
apical do VD produzem uma distribuigdo anormal do trabalho
mecanico e do fluxo sanguineo, dessincronia mecanica e
incoordenagao da contragdo. Em seguida, ha um consequente
impacto negativo na contratilidade, no relaxamento e na
eficiéncia externa®.
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Uma pesquisa feita por van Geldorp e cols. comparou a
fungao e a sincronia ventricular em 18 criangas saudaveis e
pacientes com EVD e EVE cronicas. Nesse estudo, o grupo EVD
também mostrou uma diminuigao da FEn do VE. Do mesmo
modo, o indice sistélico de excentricidade do VE e a duracao
do atraso septo-posterior foram significativamente maiores
nesse grupo do que no grupo EVE ou no grupo de controle™.
Além disso, Gebauer e cols.?" avaliaram a sincronia e a fungao
do VE em 32 pacientes estimulados no epicardio da parede
livre do VD, do épice do VE e do apice do VD. Identificou-se
que a estimulagdo da parede livre do VD e o atraso septo-
posterior eram preditores negativos da FEVE®'. Em destaque,
Tomaske e cols.® mostraram que uma FE do VE diminuida e
uma maior dessincronia do VE estavam associadas a criancas
que recebiam estimulagao do VE. Além disso, uma correlagao
significativa foi estabelecida entre a diminuicdo da FEVE e
a severidade da dessincronia mecanica medida pelo atraso
septo-lateral do VE e pelo atraso mecanico do VE’.

Implicacoes clinicas

Nossos dados confirmam o beneficio da estimulacao
cronica do VE na sincronia e na funcao ventricular esquerda.
Os resultados do nosso estudo apoiam a visao de que a EVE
no epicardio é o local ideal para estimulagdo em populagoes
pediétricas. Observagées em pequenas coortes apéiam o
uso de um local de estimulagao no VE quando a estimulagao
cronica é indicada em criangas®'®*'. Também tem sido
demonstrado que a estimulagao na parede lateral do VE pode
ser tao eficaz quanto a estimulagao biventricular em pacientes
com insuficiéncia cardiaca congestiva®>*. Por exemplo, Vanagt
e cols.* relataram um caso de uma menina de 2 anos de idade
com BAVT congénito e insuficiéncia cardiaca induzida pela
EVD que recuperou a fungao do VE apéds estimulagdo apical
do VE. Além disso, em criancas com disfuncao ventricular
esquerda e dessincronia causada pela EVD a longo prazo,
pequenas casuisticas mostraram melhorias na fungao um més
ap6s a EVE em um dnico local''.

Locais alternativos para estimulagdo também tem sido
investigados®“°. A estimulacao do feixe de His induz uma
sequiéncia de ativagao fisioldgica normal e, portanto, impede
a dessincronia e os efeitos deletérios sobre a fungao do VE3>3¢.
No entanto, as caracteristicas anatémicas dessa regiao fazem
deste um processo desafiador, que pode ser dificil em uma
populagao pediatrica. Alternativamente, a via de saida do VD
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foi proposta®”*%, embora os resultados sejam controversos**“°,
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Limitacoes do estudo
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Ainda assim, os resultados do dltimo acompanhamento
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Conclusoes
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