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RESUMO: Nas miocardiopatias obstrutivas (MCO) , 0 gradiente sistalico intraventricular esquerdo e 
frequentemente diminufdo pela estimula«ao da ponta do ventrfculo direito. Esta no«ao, conhecida desde 0 

fim dos anos 60, esta novamente na ordem do dia, gra«as a estimula«ao dupla-camara. Diante de uma MCO 
severa, resistente ao tratamento clfnico, e recomendavel efetuar uma explora«ao hemodinamica, acoplada 
a uma estimula«ao AV sequencial temporaria. As varia«6es do gradiente intraventricular sao medidas pela 
ecocardiografia Doppler, sob estimula«ao ventricular, sincronizada pel a onda P, variando-se 0 intervalo AV 
sob detec«ao do atrio (P) e estimula«ao do ventrfculo (V) chamado de intervalo PV. Se 0 gradiente cai de 
maneira significativa, podemos propor 0 implante de um marcapasso, na ausencia de disturbios da condu«ao, 
com uma finalidade puramente hemodinamica. 0 marcapasso dupla-camara, e convenientemente selecionado 
e programado sob controle ecodopplercardiografico, de forma a obter um gradiente mfnimo a volume sistalico 
constanie . Dentre 11 pacientes com MCO, 8 nao apresentavam disturbios no sistema especifico de condu~o 
cardfaco. Sete tiveram 0 gradiente significativamente diminufdo sob estimula~o ventricular direita. Seis fcram 
submetidos a implante de MP, com 0 objetivo hemodinamico. Tres pacientes com disturbios no sistema de 
condu«ao receberam marcapassos sem explora~o hemodinamica previa. A estimula«ao proporcionou melhora 
clf nica e hemodinamica, que se manteve apas um seguimento medio de 13 meses. A unica complica«ao 
foi 0 aparecimento de disturbios do ritmo atrial, induzindo taquicardias mediadas pelo MP, quando 0 mesmo 
esta mal programado ou mal protegido. 

DESCRITORES: miocardiopatias hipertroficas, marcapasso AV sequencia!. 

INTRODUQAO 

As miocardiopatias hipertroficas (MCH) se carac
terizam por uma hipertrofia primaria (ausencia de 
hipertensao arterial, estenose aortica, etc.) do ventrfculo 
esquerdo, que nao e dilatado. Dentre estas MCH 
foram individualizadas aquelas com gradiente intra
ventricular esquerdo, classicamente denominadas de 
miocardiopatias obstrutivas (MCO) . Recebem essa 
denomina<1ao desde que 0 gradiente intraventricular 

esquerdo seja superior ou igual a 30 mmHg em re
pouso . Este gradiente aparece sobretudo em caso de 
hipertrofia septal assimetrica. 0 prognostico das MCH, 
com ou sem obstru<1ao, e dominado pela morte subita, 
com um total anual de 2 a 8%, segundo SEILER22. 
A etiologia principal da morte subita e a fibrila<1ao 
ventricular'3. Ao lade deste risco rftmico, felizmente 
raro, os sintomas principais relatados pelos pacientes 
incluem: astenia, angina, dispneia de esfor<1o, pre-
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sincope ou sincope . 0 tratamento da MCO faz-se 
classicamente com 0 uso dos betabloqueadores, 
Verapamil 14

.23 ou cirurgia1.6.20. Depois de alguns anos , 
a estimula~ao cardiaca dupla-camara foi igualmente 
proposta3.9.17 como um novo tratamento da MCO. Tra
zemos aqui nossa experiencia preliminar de estimula~ao 
cardiaca dentro desta nova indica~ao. 

HISTORICO 

° interesse pela estimula~ao ventricular no trata
mento das MCOs remonta ha mais de 25 anos. Em 
1966, LOCKHART12 relata um caso de estimula~ao 
ventricular esquerda, em um paciente portador de 
MeO, acometendo 0 ventriculo direito . MORROW as
sinala um pouco mais tarde, em 1975, que a cria~ao 
de um bloqueio de ramo esquerdo durante a cirurgia 
reduz 0 gradiente intraventricular. Dai a ideia de estimular 
o ventriculo direito e criar um retardo esquerdo para 
tratar uma MeO deste lade do cora~ao . 

A primeira observa~ao de estimula~ao ventricular 
direita numa MCO ·classica" remonta a 1968, em um 
trabalho proveniente de Nancy5. E necessario reco
nhecer que foi por acaso que descobrimos os vertices 
da estimula~ao ventricular direita na queda do gra
diente . O paciente fazia passagens em BAVTsincopal, 
impondo a utiliza~ao de um marcapasso temporario, 
no curso do qual a queda do gradiente foi constatada. 
Sua recusa em ser submetido a uma toracotomia para 
ressec~ao da estenose intraventricular e 0 apelo obri
gatorio a uma estimula~ao endocavitaria direita, ainda 
muito discutida na epoca, nos incitaram a implantar 
um marcapasso para 0 tratamento do BAVT, bene
ficiando a sintomatologia da MeO, fato que nao estava 
previsto. Ocorreu uma diminui~ao do gradiente, explicada 
pela estimula~ao permanente do apice do ventriculo 
direito e esquerdo, invertendo assim a sequencia de 
contra~ao ventricular. 

Esta observa~ao nao convenceu ninguem, nem 
mesmo a equipe de Nancy, pois foi necessario espe
rar quase um quarto de seculo para ver renascer 0 

interesse pela estimula~ao ventricular direita nas MCOs. 

A escola de DUBLlN3.4.16.17 teve 0 merito de propor 
esta solu~ao , para pacientes com ausencia de distur
bios da condu~ao AV, unicamente com objetivo 
hemodinamico. 

ELETROFISIOLOGIA E HEMODINAMICA 

o gradiente intraventricular esquerdo 

o mecanisme fisiopatologico do gradiente 
intraventricular esquerdo na MeO ainda e contravertido. 
Duas hipoteses sao propostas : a primeira hipotese, 
desenvolvida por diversos autores2.20 e proposta por 
WIGGLE e MARON14.25 diz que 75% do volume sistolico 
e ejetado durante 0 primeiro ter~o da sisto Ie. 0 gra
diente intraventricular mais tardio, que atinge 0 seu 

valor maximo no meio da sistole, nao pode ser im
putado a hipertrofia septal. 0 fluxo sanguineo nao 
encontra obstaculo dentro do ventriculo, onde a 
maior parte do volume sistolico e ejetado na aorta 
antes que 0 gradiente seja maximo. Este gradiente 
intraventricular e entao imprevisivel. Ele se explica 
simplesmente pelo esvaziamento prematuro de um 
ventriculo hiperdinamico. A eleva~ao da pressao 
intraventricular esta ligada a contra~ao isovolumetrica 
de um ventriculo virtualmente vazio. Quanto ao 
movimento sistolico do folheto anterior da valvula 
mitral (SAM ou "systolic anterior movement"), ele e 
interpretado como uma consequencia da distor~ao da 
cavidade esquerda, nao determinando, desta forma, 
resistencia ao esvaziamento ventricular. E um evento 
sem importancia fisiopatologica . 

Na segunda hipotese , outros autores15.19acreditam 
que a valvula mitral, pelo seu movimento anterior 
atraves da via de saida no inicio da sistole, constitui 
um verdadeiro obstaculo mecanico a eje~ao ventricular 
esquerda. Este obstaculo e ainda incrementado pela 
acelera~ao do fluxo sanguineo neste nivel que, por 
efeito de suc~ao (efeito VENTURI), cola 0 folheto 
anterior ao septo interventricular. A obstru~ao induz 
uma eleva~ao importante da pressao intraventricular 
esquerda que, por sua vez, aumenta a tensao parietal 
e 0 consumo do oxigenio do miocardio . 

Hoje, numerosos argumentos falam em favor desta 
ultima hipotese 14: 

- 0 gradiente intraventricular esquerdo inicia 0 

movimento onde 0 folheto anterior da valvula mitral 
vem tocar 0 septo; 

- existe uma boa correla~ao entre a importancia 
do gradiente intraventricular e 0 grau do SAM, a 
precocidade do SAM e 0 tempo de contato do folheto 
anterior da valvula mitral com 0 septo interventricular; 

- na MCO, 0 fluxo sanguineo aortico diminui 
rapidamente e as valvulas aorticas se fecham parcial
mente no momento em que 0 folheto anterior da 
valvula mitral vem tocar 0 septo ; 

- 0 tempo de eje~ao ventricular esquerdo e pro
longado na MCO, existindo uma correla~ao direta 
entre este tempo de eje~ao e a importancia do gra
diente ; 

- 0 fluxo anterogrado persiste durante todo 0 

tempo de eje~ao sistolica ; 

- 0 ventriculo esquerdo continua a se contrair 
apos 0 surgimento do gradiente intraventricular. Apro
ximadamente 50% do volume de eje~ao sistolico e 
ejetado quando 0 gradiente esta presente e com 0 

folheto anterior da valvula mitral tocando 0 septo. 
Desta forma, na MCO, persiste dentro do ventriculo 
esquerdo uma fra~ao nao desprezivel do volume de 
eje~ao sistolico, no momento em que aparece 0 gra
diente . E portanto falso pensar que a eje~ao ventri
cular se interrompe premat.uramente na mesosistole; 
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- enfim, as interven(foes cirurgicas que alar
gam a via de eje(fao aortica (ressec(fao septal, 
etc .) ou referentes a valvula mitral (troca valvular) 
fazem baixar invariavelmente as pressoes intra
ventriculares e 0 gradiente , melhorando com isto 
a sintomatologia. 

A DISFUN<;Ao DIASTOUCA VENTRICULAR 
ESQUERDA 

A disfun(fao diastolica ventricular esquerda e uma 
rea(fao bem conhecida dentro da MCO. A eleva(fao 
da pressao, apesar de um gradiente telediastolico 
normal ou reduzido, levou os primeiros autores a 
pensar que a falha de enchimento de um ventriculo 
rigido e hipertrofico seria, por si so, responsavel pela 
sintomatologia. Estudos mais recentes mostraram que 
existiam efetivamente na MCO anormal idades do en
chimento, devidas ao nao efetivo relaxamento e a 
distensao (com placencia) ventricular esquerda. Esta 
disfun(fao diastolica acentua a importEtncia da sistole 
atrial no enchimento ventricular esquerdo '3. 

PACIENTES E METODOS 

Entre novembro de 1990 e abril de 1992, foram 
implantados marcapassos em 11 pacientes , sendo 
7 do sexo mascul ino e 4 do sexo feminin~ , cuja 
idade variou entre 24 e 79 anos (media 58,2 anos) , 
e que apresentavam uma MCO sintomatica (NYHA 
III e IV). Oito pacientes foram explorados com a 
finalidade de estudar a influencia da despolariza(fao 
ventricular direita sobre 0 gradiente sistolico intra
ventricular . Em 3 pacientes foram implantados 
marcapassos sem explora(fao hemodinamica pre
via , em razao de disturbios graves da condu(fao AV. 

Todos os pacientes sem disturbios da condu(fao 
AV foram submetidos a uma estimula(fao atrioventri
cular sequencial, com medida de gradiente sistolico 
intraventricular. Dois dentre eles foram, no curso da 
explora(fao, beneficiados por uma ablac;ao da jun(fao 
AV, devido a disturbios do ritmo atrial , com condu(fao 
AV acelerada nao trataveis clinicamente . 

A medida do gradiente foi efetuada por cateterismo 
esquerdo nos dois primeiros e por ecocardiografia 
Doppler nos 6 ultimos pacientes . A correla(fao perfeita 
entre 0 gradiente hemodinamico e 0 ecocardiogrcifico 
torna inuti l 0 recurso sistematico ao cateterismo es
querdo '0.2' e nos fez optar por uma tecnica menos 
agress iva. 

o procedimento utilizado e 0 seguinte: dois ca
bos-eletrodos BARD USCI 6F quadripolar sao intro
duzidos pela veia femural direita e posicionados na 
parte lateral do atrio direito e na ponta do VD. Eles 
sao ligados a um marcapasso dupla-camara externo 
(Explorer 2000) . A estimula(fao sequencial se efetua 
detectando-se 0 atrio e estimulando 0 ventriculo (modo 
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VAT). 0 gradiente sistolico e medido por uma sonda 
TYPE PEDOFF (10 mghz) ligada a um ecocardiografo 
HP SONO 100, variando-se 0 intervalo atrioventricular 
(PV). 0 volume de eje(fao sistolico e 0 fluxo antero
grado mitral foram igualmente estudados durante 0 

procedimento . 

RESULTADOS 

Evo/ur;ao dos gradientes antes do imp/ante 

o Quadro I resume a evolu(fao dos gradientes 
intraventriculares, em func;ao das varia(foes do in
tervalo AV, sob estimula(fao ventricular desencadeada 
por P. A estimulac;ao VAT determinou uma queda 
do gradiente intraventricular em 7 dos 8 pacientes . 

QUAoRO I 

COMPARA<;Ao DOS GRAolENTES SISTOLICOS DE BASE E 
SOB ESTIMULA<;Ao VAT OTIMA 

PACIENTES GRAolENTE DE BASE GRAolENTE OTIMO 
SOB ESTIMULA<;Ao 

VAT 

1 120 62 
2 84 28 
3 100 72 
4 120 25 
5 83 51 
6 104 29 
7 35 10 
8 83 100 

MEDIA 91.1 47.3 

Esta queda do gradiente e geralmente, proporcional 
a dura(fao do intervalo AV , como mostra a Figura 
1. A indicac;ao de uma estimulac;ao sequencial per
manente foi levada a termo em 7 pacientes nos 
quais 0 gradiente sistolico havia diminuido mais de 
30%. Uma jovem recusou 0 implante . 

MATERIAL IMPLANTADO 

Nove pacientes foram operados usando 10 
marcapassos (1 troca de gerador) , 3 em razao de 
disturbios da conduc;ao AV e 6 por indicac;ao 
hemodinamica pura. A escolha do marcapasso nao 
exige particularidades outras, salvo nos casos de 
indicac;ao puramente hemodinamica. Quando a indicac;ao 
do marcapasso foi motivada por um BAVT (3 dos 9 
pacientes) a escolha do marcapasso tomou por base 
os criterios atuais para estes casos . 

Nos casos em que a indicac;ao foi motivada por 
um disturbio ritmico , escolhemos para os 2 pacientes 
"fulgurados", dois marcapassos dupla-camara com res
posta em frequencia (01 Medtronic Elite, 01 I ntermedics 
Relay) para tentar manter a sistole atrial ou para poder 
reprogramaro MP ao modo VVIR , em caso de recidiva 
do flutter ou fibrila(fao atrial. Um paciente em que 



SADOUL, N.; COSTA, A. R. S.; SIMON, J. P.; SEURRIER, D.; DODINOT, S.; ALlOT, E. - Estimula«ao dupla-camara e miocardiopatias 
hipertroficas com obstru«ao ventricular esquerda - Interesses e limites. Rev. Bras. Marcapasso e Arritmia. 6(1) : 6-14 , 1993. 

c 

EVOLUC;Ao DO GRADIENTE INTRAVENTRICULAR ESQUERDO MEDIDO POR ECO-DOPPL[R SOB A INFLUENCIA 
DO ENCURTAMENTO DO INTERVALO AV 

VAT (DAV=120ms) 
GS = 41 

If 

B 

_ VAT (DAV=140ms) J 
GS = 72,5 mm Hg 

~·VAT (DAV=90ms) 

D GS = 19,7 mm Hg 
Figura 1 - A. Gradiente de base = 104 mmhg 

B. Intervalo AV 140 mmHg (sob detec'<8o atrial e estimula«ilo ventricular) - grad iente = 72 .5 mmHg 
C. Inte rvalo AV t20 mmHg (sob detec'<8o atrial e estimula'<8o vent ricu tar) - gradiente = 41 .2 mmHg 
D. Intervalo AV 90 mmHg (sob detec«ilo atr ial e estimula'<8o ventricular) - gradiente = 19.7 mmHg 

SEGUIMENTO CLfNICO E HEMODINAMICO anteriormente havia side implantado (1981) um mar
capasso VVI , devido a intermitencia rara em BAVT, 
foi modificado 0 modo de estimulac;ao para dupla
camara, com 0 objetivo estritamente hemodinamico , 
ap6s explorac;ao , mostrando a eficckia de uma esti
mulac;ao sincronizada por P, com intervalo AV curto . 

o seguimento medio foi de 13 meses (2 a 19 
meses) . A melhora clfnica foi constante, com ganho 
de uma classe funcional da NYNA em todos os pacientes. 
Esta melhora foi interromplda pelo aparecimento de 
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episodios de fibrila~ao atrial em 3 pacientes sendo 
que, dois dentre eles tinham side beneficiados de uma 
abla~ao das vias de condu~ao nodo-hissiana. Os 
gradientes sistolicos regrediram em media de 40 mmHg 
(P< 0,01) . Esta redu~ao se manteve ao longo do 
tempo em todos os pacientes. 

DIScussAo 

A estimula~ao sequencial nas MCOs permite 
diminuir 0 gradiente intraventricular esquerdo na maior 
parte dos pacientes. Esta diminui~ao esta intima
mente ligada a regulagem do intervalo AV, que deve 
permitir uma estimula~ao AV permanente8 . 0 meca
nismo exato desta queda do gradiente ainda nao esta 
muito bem elucidado. A hipotese mais comumente 
ace ita e a da inversao da sequencia de contra~ao 
ventricular esquerda. A contra~ao do VE inicia-se pelo 
apice , com contra~ao retardada no septo intraventri
cular. Isto permite um melhor esvaziamento do ventrf
culo e diminui 0 efeito Venturi, levando a uma re
gressao do SAM (Figura 2) 3.7·8.17. Esta queda do gra
diente e acompanhada por uma melhora funcional, 
descrita por alguns autores 18 e que e mantida apos 
um seguimento medio de um ano . A melhora da 
sintomatologia nao poderia ser obtida se 0 marcapasso 
e a programa~ao ideal nao pudessem espelhar uma 
optim iza~ao hemodinamica. 

PROGRAMAyAo DO MARCAPASSO 

Considerar;6es teoricas 

Em caso de condu~ao AV autonoma, e impe-

A 

rativo uma programa~ao minuciosa e precisa do 
intervalo AV. Quando a estimula~ao visa apenas 0 

problema hemodinamico , ela devera responder a 
diversos criterios : 

1) detectar e estimular 0 atrio (modos DOD ou 
DOOR) ; 

2) induzir uma pre-excita~ao ventricular perma
nente , impondo as seguintes op~6es : 

- dispor de uma gama de intervalos AV muito 
curtos ; 

- dissociar os intervalos AV sob detec~ao e 
estimula~ao do atrio , onde a programa~ao e feita 
independentemente; 

- incorporar a op~ao "intervalo AV dinamico", 
variando em fun~ao da frequencia sinusal e, se ha 
op~ao de dupla-camara com res posta em frequenc ia, 
com a frequencia ind icada pelo captador ; 

- ev itar 0 Wenckebach eletronico para prevenir os 
alongamentos do intervalo PV ou AV quando das 
frequencias atriais elevadas , que nos induzem a 
programar frequencias maximas (do MP) com valores 
altos e PRAPEV curtos. 

Se todas estas condi~6es nao estiverem reuni
das , a despolariza~ao do ventrfculo nao se fara a 
partir da ponta do VD e 0 objetivo procurado entao 
nao sera atingido; 

3) corrig ir uma eventual insuficiencia cronotro
pica sinusal ind uzida por tratame nto com beta-bloquea
dor ou inibidores dos canais de calcio , gra~as a um 
sensor artificial ; 

8 
Figura 2 - A . ContraQao ventricular esquerda induzida pe la estimulaQao ventricular direita. Notar que a contraQao inicia-se pela ponta e dirige

se secundariamente em direQao ao septa (flecha) . com diminui~ao da observa~ao e desaparecimento do SAM. 
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ABC 
Figura 3 - A. Detec~ao tard la das ondas Ps evidenclado pelo modo AAT. 

B. Fusao induzida pelo intervalo PV (detec~o de 100 ms). 
C. Captura ventricular completa com um intervale PV de 75 ms. 

4) evitar induzir taqu icardias mediadas pelo 
marcapasso por algoritmos, assegurando um "repli" 
auto matico em caso de disturbios do ritmo atrial. Este 
"repli" e tao importante quanta a frequencia maxima 
fixada em nlveis altos. E tambem desejavel dispor de 
algoritmos que interrompam as taquicardias por re
entrada eletronica, que podem ser induzidas pelo 
PRAPEV curto . 

Nenhum marcapasso responde a estes crite
rios . Os marcapassos de dupla-camara com res
posta em frequencia (ODOR) , em 1992 nao dis
poem de variaC10es automaticas e dissociaveis de 
intervalos AV em estimulaC1ao e detecC1ao . Oois 
tipos de marcapassos DOD sem res posta em fre
quencia , foram selecionados: Ela Chorus (n :4) e 
Biotronik Physios (n :2) . Ambos dispoem de inter
valos AV extremamente curtos, dissociaveis em 
estimulaC1ao e detec(fao, modulaveis em fun(fao da 
frequencia . Os graus de varia(fao dos intervalos 
AV as diversas frequencias , op(fao do Physios , 
permite personalizar as curvas de encurtamento 
do intervalo AV. As varia(foes cicio a cicio do inter
valo AV do Chorus sao mais elegantes , mas a 
curva nao pode ser modificada. 0 Chorus , pelo 
"repli" e 0 Physios, pela op(fao dupla demanda, sao 
ambos proteg idos contra taq uicard ias ind uzidas 
por disturbios do ritmo atrial. 

Em caso de disturbio da condu(fao AV, nao ha 
necessidade de selecionar intervalos AV muito curtos 
porque a pre-excita(fao ventricular se faz em 
permanencia desde que 0 BAVT seja definitivo . 

CONSIOERA<;OES PRATICAS 

A programa(fao do marcapasso se faz em equi
pe : 0 estimulista comanda 0 programador enquanto 
o ecocardiografista verifica as varia(foes do gradi
ente em fun(fao das modifica(foes dos intervalos AV 
programados . 

Um dos primeiros objetivos e 0 de determinar 0 

intervalo PV maximo. com detec(fao atrial , que induza 
um tra(fado no ECG de captura ventricular total. Para 
isto. programa-se 0 marcapasso a uma frequencia de 
base inferior a frequencia sinusal para detectar 0 

atrio. 0 intervalo AV em detec(fao e progressivamente 
encurtado para curto -circuitar a jun(fao AV normal , 
mesmo que esta seja acelerada . 0 tra(fado no ECG 
deve ser compatrvel ao induzido por uma estimula(fao 
ventricular assincronica com frequencia rapida , quan
do toda fusao e suprimida. 0 intervalo PV tem inlcio 
no momenta da detec(fao do atrio e, depende da 
localiza(fao do cabo-eletrodo atrial estar mais ou menos 
distante do no sinusal, variando conforme esta dis
tancia , entre 30 a 80 ms em media, em repouso. Do 
ponto de vista hemodinamico , nao e desejavel descer 
abaixo do intervalo AV maximo, assegurando a per
manente captura ventricular. Se encurtarmos mais 0 

intervalo AV, induziremos a despolariza(fao simulta
nea de atrios e ventrlculos . As vantagens trazidas 
pela redu(fao do gradiente sao contrabalanceadas 
pela perda da slstole atrial. 

o intervalo AV em estimula(fao e estudado ace
lerando-se a frequencia de estimula(fao acima da 
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frequencia sinusal. Com este artiffcio podemos deter
minar os tempos otimos em fun<;ao da frequencia de 
estimula<;ao AV. Entretanto, estas medidas induzidas 
pelo esfor<;o nao podem ser assimiladas as varia<;6es 
do intervalo PV em detec<;ao. Para isto seria conve
niente efetuar as medidas do gradiente durante um 
teste ergometrico. variando-se 0 intervalo PV. 

Em suma, e necessario procurar 0 maior inter
valo AV que gere 0 menor gradiente a volume 
constante24

. 

INCIDENTES DE ESTIMULAQAo 

Cinco an os apos 0 implante, um paciente por
tador de BAVT totalmente dependente apresentou 
uma ruptura de isolante nos 2 cabos-e letrodos 
unipolares devido a fragilidade do sil icone desenvol
vido na epoca (Biotronik DY) . Os cabos-eletrodos 
foram substituidos por modelos mais solidos e 0 

marcapasso (Pacesetter Genesis) trocado por um 
outr~ modelo (Ela Chorus), melhor protegido contra 
as taquicardias mediadas pelo MP e induzidas pelos 
disturbios do ritmo atrial do paciente . A inclusao 
deste paciente em nosso estudo foi posterior a data 
da troca do marcapasso (15 meses) . 

Obtivemos duas complica<;6es iatrogenicas gera
das pela estimula<;ao "DOD hemodinamica", devidas 
a programa<;6es incorrentes , tendo por substrato 
taquicardias de mecanismos diferentes. Estes inci
dentes surgiram com dois marcapassos identicos , 0 

Ela Chorus I, objeto de nossa primeira observa<;ao . 
Para prevenir um eventual disturbio do ritmo atrial , 0 

"repl i" foi aberto, esco lhendo-se a op<;ao 1000 bati
mentos . Um flutter atrial surgiu um ana apos 0 im
plante. 0 "repli " programado para ser ac ionado apos 
1000 batimentos de frequencia maxima nao foi jamais 
acionado. Este erro de programa<;ao , consequencia 
de uma concep<;ao dos algoritmos do "repl i" a ser 
revista (os algoritmos do Chorus II estao total mente 
modificados) , somou-se ao pouco conhecimento acerca 
do mecanisme da taquicardia . 

o paciente tratado por amiodarona durante mais 
de um mes permaneceu com taquicardia bem tole-
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rada antes de ser reprogramado para 0 modo VVI e 
regularizado por choque eletrico externo . 

o segundo incidente, pior tolerado, ocorreu no 
paciente atrializado secundariamente, para curto-circuitar 
uma condu<;ao AV na maior parte do tempo normal. 
o "repli ", regulado para 10 batimentos de estimula<;ao , 
na frequencia maxima programada, impediu que 0 

algoritmo de prote<;ao contra as taquicardias eletro
nicas fosse acionado (0 tempo de condu<;ao retrogra
da deve ser medido durante 16 ciclos) ". 

o periodo refratario atrial pas evento ventricular 
(PRAPEV) tinha sido programado muito curto , indu
zindo taquicard ias por reentrada eletronica que, ainda 
que interrompidas pelo "repli ", recidivavam. 

CONCLusAo 

Criando-se uma pre-excita<;ao ventricular dire ita , 
a estimula<;ao dupla-camara permite reduzir de maneira 
permanente 0 gradiente sistalico intraventricular nas 
MCOs e acompanham, invariavelmente , de uma me
Ihora clinica. Esta tecnica pode ser aplicada em pacientes 
que possuam uma condu<;ao AV normal , selecionan
do-se intervalos AV curtos . A indica<;ao de implante 
deve ser precedida por uma explora<;ao hemodinamica 
que evidencie uma nitida diminui<;ao do gradiente sis
talico ventricular. No estado atual dos nossos con he
cimentos, esta estimula<;ao definitiva, com objetivo 
estritamente hemodinamico , deve ser reservada aos 
pacientes portadores de MCO severa, mal tolerada e 
rebelde ao tratamento cl inico bem conduzido. 

A inocuidade da estimula<;ao endocavitaria , e os 
resu ltados encorajadores da estimula<;ao , com persis 
tencia da regressao do gradiente ao longo do tempo , 
nos incitam a estender nossas indica<;6es e a deixar 
a indica<;ao cirurg ica apenas aos insucessos da esti
mula<;ao, ou seja, em casos de exce<;ao. 

A queda do gradiente intraventricular esquerdo , 
mesmo me lhorando a sintomatologia, nao e um cri
terio prognastico de MCO. As mortes sUbitas por 
disturbios da condu<;ao AV serao ao menos preveni
das pela estimula<;ao cardiaca. 
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and hypertrophic cardiomyopathie with left ventricular outflow obstruction - Follow-up and results Rev. 
Bras. Marcapasso e Arritmia, 6(1): 6-14, 1993. 

ABSTRACT: Pacing the apex of the right ventricle and bypassing the AV modal conduction may result 
in a major reduction of the left intraventricular systolic gradient in obstructive cardiomyopathies (OCM). This 
was already reported in the late 60s, but only recently rediscovered. With the advent of dual-chamber pacing , 
it is now possible to propose the implantation of a dual-chamber PM for a strict hemodynamic purpose, in 
drug resistant severe OCMs in the absence of AV conduction abnormalities. Eleven patients suffering from 
OCM were included in this study. Eight patients without AV conduction disorders were submitted to an 
hemodynamic study in order to determine the influence of dual-chamber pacing on the systolic gradient. Atrial 
triggered ventricular pacing (VAT) was performed with an external dual-chamber PM. The systolic gradient, 
measured bu Doppler echocardiography, was determined at various sensed AV delays . Due to the excellent 
correlation between the invasive hemodynamic study and Doppler echocardiography, the latter technique was 
preferred in the 6 last patients to avoid an unnecessary agressive protocol. The gradient was significantly 
reduced ( > 30% ) in all but one patient. Six of them received a permanent dual-chamber pacemaker. Three 
other patients were paced without preliminary hemodynamic study due to severe AV conduction abnormalities. 
In order to obtain the best hemodynamic result, several criteria shoud be fulfilled: 1) sense and/or pace the 
atrium (DDD or DDDR modes); 2) evoke a permanent right ventricular capture which requires the following 
conditions: - side range of short AV delays - independent paced and sensed AV delays - "dynamic AV delay" 
option - avoid the eletronic Wenckbach to prevent the lengthening of the AV delay at high sensed or paced 
(DDDR) atrial rates ; 3) compensate the possible chronotropic incompetence due to beta-blockers or calcium 
channel blockers therapy; 4) prevent PMT's thanks to sophisticated algorithms (fallback, eletronic reentrant 
tachycardias automatic interruption). None of presently available DDDR PM's incorporate such features. Two 
DDD Pm 's (Biotronik Physios and Ela Chorus) do, and were therefore chosen in patients without AV 
conduction disorders. In these patients, the optimum sensed Av delays determined by Doppler echocardiography 
ranged from 30 to 80 ms at rest. After a mean follow-up of 13 months, all patients improved their clinical 
status and the reduction of the systolic gradient was mintained. Dual-chamber pacing may improve severs, 
drug resistant OCM's by decreasing the intraventricular gradient. The indication for permanent pacing must 
be reserved to patients in whom a preliminary hemodynamic study has shown an obvious reduction in the 
systolic gradient. This new treatment may replace sugery in the future, 

DESCRIPTORS : hypertrophic cardiomyopathie , dual chamber pacing, 
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