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Benefícios tardios do uso de marcapasso no tratamento da mio car
diopatia hipertrófica obstrutiva
Long-term benefits of pacemaker use in obstructive hypertrophic cardiomyopathy 
treatment

Mario Augusto Cray da Costa1, Elise Souza dos Santos Reis2, Ewelyn Adriane Chaves de 
Araújo3, Gabriela Cordeiro da Costa4, Ricardo Zanetti Gomes5, Marcelo Derbly Schafranski6

Resumo: Objetivo: Avaliar os resultados tardios do uso de marcapasso (MP) em pacientes portadores de 
mio   cardiopatia hipertrófica obstrutiva (MHO), sintomáticos e refratários ao tratamento medicamentoso. Método: 
Foram avaliados 10 pacientes portadores de MHO, refratários ao tratamento com betabloqueador e/ou verapamil, 
submetidos a implante de MP de dupla-câmara (DDD). Os pacientes foram acompanhados por um período 
médio de 4,5 anos após o implante. Foram comparados os dados clínicos (classe funcional, presença de síncope 
ou tontura e dor precordial) e os gradientes de pressão máximos na via de saída do VE pelo ecocardiograma, no 
pré-implante, na consulta entre três e seis meses e na consulta atual. Os dados clínicos foram confirmados por teste 
ergométrico realizado na última avaliação clínica. Resultados: Não houve mortalidade e sim melhora significativa 
(p=0,0233) da classe funcional após o implante, que persistiu até a última avaliação, bem como desaparecimento 
de dor precordial e tontura, estatisticamente significativo para tontura (p=0,0412). O gradiente máximo na via de 
saída do VE foi 90,6 mmHg no pré-implante, 19 com três e seis meses e 13 no exame atual (p=0,00001). Houve 
correlação entre a classe funcional avaliada clinicamente e pelo teste ergométrico. Conclusão: Ocorreu melhora 
significativa da classe funcional e desaparecimento dos sintomas de dor precordial e tontura, bem como redução 
significativa do gradiente na via de saída do VE, que persistiu no seguimento tardio, mostrando que o uso de MP 
DDD foi uma opção terapêutica segura e resolutiva em longo prazo na amostra estudada. 

Descritores: Miocardiopatia Hipertrófica Obstrutiva, Marcapasso

Abstract: Objective: Evaluate the long-term results of pacemaker (PM) in patients with obstructive 
hypertrophic cardiomyopathy (HCM), symptomatic and refractory to drug treatment. Method: Ten patients 
were evaluated, all with HCM refractory to treatment with beta-blockers and/or verapamil, submitted DDD 
pacing implantation. Patients were followed for an average period of 4.5 years after implantation. We compared 
the clinical data (functional class, presence of syncope or dizziness, and chest pain) and the maximum gradients in 
the left ventricular outflow tract (LVOT) by echocardiography in pre-implantation, in consultation between 3 and 
6 months and the current appointment. Clinical data were confirmed by exercise stress testing held last clinical 
evaluation. Results: There was no mortality. There was significant improvement (p=0.0233) in functional class 
after implantation that persisted until the final evaluation, as well as disappearance of dizziness and chest pain, 
dizziness being statistically significant (p=0.0412). The LVOT maximum gradient was 90.6 mmHg pre-implant, 
19 with 3-6 months and 13 on the actual exam (p=0.00001). There was a correlation between the functional class 
assessed by the clinical and exercise test. Conclusion: Since the absence of mortality, the significant improvement 
in functional class and disappearance of symptoms of chest pain and dizziness, as well as significantly reducing the 
gradient in LV outflow that persisted at late follow-up, it is concluded that in this sample the use of DDD pacing 
was and safe and resolute long term therapeutic option. 
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Introdução
A miocardiopatia hipertrófica (MH) é a doen -

ça cardíaca de origem genética mais comum, cuja 
prevalência é de aproximadamente 0,2%. Atinge 
diversas localidades e etnias e caracteriza-se por 
hipertrofia do miocárdio e enchimento diastólico 
anormal1. A doença é autossômica dominante. 
Indivíduos com genes do β-MHC mutados desen-
volvem hipertrofia moderada a severa, enquanto 
aqueles com mutações no gene da troponina T 
cardíaca têm hipertrofia subclínica. Outras muta-
ções nos genes que compõe o sarcômero cardíaco 
ainda são pesquisadas2. 

A MH envolve principalmente o ventrículo 
es       querdo (VE) e é causada por hipertrofia con-
cêntrica assimétrica, que geralmente acomete o 
septo interventricular3. Quando a hipertrofia causa 
obs    trução do fluxo sanguíneo (70% dos casos) é 
cha   mada miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 
(MHO)4. Na MHO, a diástole sofre redução da 
complacência, enquanto na sístole, a principal 
alteração é a obstrução da via de saída ventricu-
lar esquerda. Arritmias atriais e ventriculares estão 
ligadas ao grau de hipertrofia e são significativa-
mente responsáveis pela morbidade e a mortali-
dade das MH em geral3,4, índices que se agravam 
na doença obstrutiva, sendo a MHO a principal 
causa de morte súbita entre jovens e atletas5. 

O mecanismo de obstrução envolve o estrei-
tamento da via de saída do VE, a hipertrofia do 
septo interventricular e o deslocamento anterior 
dos músculos papilares e folhetos da valva mitral6. 
Na MHO, o ponto de coaptação dos folhetos 
mitrais ocorre em seu corpo, que é alongado, e 
não nas pontas. A parte distal à coaptação é sub-
metida a um efeito de sucção chamado efeito Ven-
turi, causando um movimento sistólico anterior. 
O contato do septo com o folheto da valva mitral 
resulta em obstrução subaórtica. A falha na coap-
tação dos folhetos mitrais gera um fluxo de regur-
gitação dirigido para o átrio esquerdo7,8. 

Tal dificuldade de ejeção e o esforço que dela 
advém geram a sintomatologia da MHO, uma 
tríade composta por dispneia, angina e tontura, 
em que a última é a mais presente, podendo inclu-
sive evoluir para síncope9. Atualmente há vários 
meios para estabelecer o diagnóstico de MHO, 
desde o exame físico até exames moleculares e de 
imagem mais desenvolvidos. Porém, o ecocardio-
grama ainda é o método diagnóstico mais prático 
e de escolha primária. A fusão das técnicas de eco-
cardiograma e doppler pode detectar os casos sub-
clínicos de disfunção sistólica e diastólica10,11. 

A abordagem sintomática inicial para a MHO 
é a terapia farmacológica. Tem como bases o blo-
queio dos efeitos das catecolaminas, que exacerba 

a obstrução da via de saída, e a redução da fre-
quência cardíaca, a fim de otimizar o enchimento 
diastólico. Sendo assim, os betabloqueadores e, 
como segunda opção, os bloqueadores dos canais 
de cálcio são os medicamentos mais utilizados12. 
O tratamento para pacientes resistentes ou intole-
rantes à terapia medicamentosa pode ser feito por 
meio da redução da espessura do septo por miec-
tomia cirúrgica ou ablação induzida por álcool, 
esta mais recente13. 

Outra opção terapêutica é a utilização de mar-
capasso de dupla-câmara. A estimulação por meio 
de um cabo-eletrodo posicionado na ponta do 
ventrículo direito inverte a ativação dos ventrí-
culos, que passa a ser da ponta para a base e da 
direita para a esquerda, resultando em movimen-
tação paradoxal do septo interventricular e seu 
afastamento da parede posterior do VE durante a 
sístole. Como resultado, ocorre aumento do diâ -
metro do VE, redução do movimento anterior do 
folheto anterior da valva mitral e redução do gra-
diente na via de saída do VE, obtidos com este 
tratamento, que é menos invasivo que a miectomia 
septal14-18. 

O tratamento cirúrgico ideal para MHO é 
ain   da controverso. As recomendações fundamen-
tam-se em estudos observacionais e consensos. 
Isso se deve ao pequeno número de estudos ran-
domizados, dada a baixa prevalência da doença12. 
Pesquisas têm sido realizadas comparando a miec-
tomia com a ablação e outras têm sugerido a eficá-
cia do uso de marcapasso, mas ainda não há con-
clusões definitivas19. Tampouco há na literatura 
um estudo randomizado comparando os resulta-
dos das três técnicas em longo prazo. Assim, a 
escolha do método ainda depende de discussão 
aprofundada e resultados individuais. 

Diante de tais indefinições, o objetivo do pre-
sente estudo é apresentar os resultados clínicos 
e ecocardiográficos precoces e tardios do uso de 
marcapasso de dupla-câmara em pacientes porta-
dores de MHO sintomáticos e refratários ao trata-
mento medicamentoso.

Método
Dez pacientes consecutivos, com idades entre 

26 e 77 anos (média de 58,2), sendo nove do sexo 
feminino, foram estudados no Serviço de Cirurgia 
Cardíaca da Santa Casa de Misericórdia de Ponta 
Grossa, PR. Todos eram portadores de MHO, trata-
dos com betabloqueador e/ou verapamil e implante 
de MP de dupla-câmara. Os implantes dos disposi-
tivos ocorreram entre os anos de 2003 e 2011. 

A indicação dos implantes de marcapassos 
ba    seou-se na persistência de sintomas após seis 
meses de tratamento clínico com as maiores doses 
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diárias de betabloqueador ou verapamil toleradas 
pelos pacientes, sendo que três utilizavam 240 mg 
de propranolol; dois, 240 mg de verapamil; três, 
100 mg de metoprolol; um, 50 mg de atenolol; e 
um, a associação de 240 mg de verapamil e 100 mg 
de metoprolol. A medicação foi mantida após o 
implante até a última avaliação clínica. Os inter-
valos A-V dos marcapassos foram sempre bem 
curtos, com a intenção de promover o estímulo 
ventricular em 100% dos ciclos cardíacos, e a 
programação do intervalo AV variou de 50 a 100 
milissegundos. 

A primeira etapa do estudo consistiu na aná-
lise dos prontuários. Foram avaliados os dados clí -
nicos e ecocardiográficos antes e após três a seis 
meses do implante. A segunda etapa, realizada 
entre junho e outubro de 2012, consistiu na con-
vocação dos pacientes para nova avaliação clínica, 
teste ergométrico e ecocardiograma. Uma paciente 
não realizou teste ergométrico por motivos orto-
pédicos (restrita a cadeira de rodas). O estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
instituição de ensino superior proponente e todos 
os pacientes assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido.

Foram comparados os dados clínicos pré-im-
plante, os obtidos na consulta realizada entre três 
e seis meses e os da avaliação clínica da segunda 
etapa, considerando: a classe funcional da New 
York Heart Association - NYHA, a presença ou 
a ausência de síncope, tontura e dor precordial. 
Também foram comparados os gradientes máxi-
mos na via de saída do VE nas três ocasiões. Os 
pacientes foram submetidos a teste ergométrico 
pelo protocolo de Bruce, para avaliação de aptidão 
física, classe funcional e VO2 máxima. O tempo 
de seguimento após o implante variou de 1,4 a 
8,7 anos (média de 4,5 anos). Foi avaliado ainda o 
tempo de sobrevida dos pacientes e comparadas as 
classes funcionais no momento da última avalia-
ção, por dois métodos: clinicamente na anamnese 
e no teste ergométrico.

Para avaliação da significância estatística foram 
utilizados os testes de McNemar, bicaudado, para 
variáveis categóricas; de Wilcoxon, para variáveis 

contínuas, e Kappa para comparação das classes 
funcionais obtidas na anamnese e no teste ergo-
métrico. Valores de p menores que 0,05 foram 
considerados significativos. 

Resultados
Os dez pacientes estudados estavam vivos até a 

última avaliação, com tempo de sobrevida de 1,4 
a 8,7 anos (média de 4,5). Os dados clínicos da 
anamnese antes do implante, três a seis meses após 
a cirurgia e na avaliação atual são demonstradas 
na tabela 1. Todos os pacientes estavam em classe 
funcional II, III ou IV antes do implante e todos 
tiveram melhora da classe funcional após, que per-
sistiu até a última avaliação, sendo que sete perma-
neceram na classe funcional I (p=0,0233). Após o 
implante do marcapasso, houve desaparecimento 
da tontura e da dor precordial, resultado estatis-
ticamente significativo para tontura (p=0,0412). 

Os dados ecocardiográficos são apresentados na 
tabela 2. Antes do implante, o gradiente máximo 
na via de saída do VE era muito alto (média de 
90,6 mmHg), com redução significativa no ecocar-
diograma de controle pós-operatório (19 mmHg), 
que se manteve até exame mais atual (13 mmHg) 
(p=0,00001). Não houve variação significativa nos 
diâmetros do septo e das câmaras esquerdas.

Nove pacientes realizaram teste ergométrico e 
uma não pode fazê-lo por problemas ortopédicos. 
Os resultados são mostrados na tabela 3. Quatro 
estavam na classe I, sendo dois com DPOC, dois 
na classe III (um com DPOC) e três na classe IV 
(dois com DPOC).

Quanto à avaliação clínica, os pacientes foram 
separados em dois grupos: 1 (classes I e II) e 2 
(classes III e IV). A tabela 4 mostra a comparação 
entre a classe funcional referida pelo paciente na 
anamnese e a observada no teste ergométrico. O 
teste de Kappa evidenciou alta concordância entre 
as duas avaliações. 

Discussão
Em 1957, Russel Brock descreveu pela pri-

meira vez a MH ao encontrar uma obstrução sub-
valvar funcional em pacientes que se submeteram 

Tabela 1: Dados clínicos de pacientes com miocardiopatia hipertrófica obstrutiva submetidos a implante de marcapasso DDD. 
Ponta Grossa, PR, 2013.

Clínica Classe I Classes II, III e IV Tontura Dor precordial

Pré-implante 0 10 6 5

3 a 6 meses PO 7 3 0 0

Atual 7 3 0 0

Valores de p   p=0,0233* p=0,0412** p=0,0736***

*: comparação pré x 3 a 6 meses e pré x atual para classe funcional; **: comparação pré x 3 a 6 meses e pré x atual para tontura; ***: comparação 
pré x 3 a 6 meses e pré x atual para dor precordial; PO: pós-operatório.
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Tabela 2: Dados ecocardiográficos de pacientes com miocardiopatia hipertrófica obstrutiva submetidos a implante de marcapasso 
DDD. Ponta Grossa, PR, 2013.

Médias Grad. máx. VSVE (mmHg) SIV (mm) AE (mm) DDVE (mm) 

Pré-implante 90,6 21,7 41,2 39,9

3 a 6 meses PO 19 20,8 44,3 41,3

Atual 13 20,2 45 45,7

Valores p

Pré x 3 a 6 m 0,00001 0,90972 0,5205 0,6231

Pré x atual 0,00001 0,4962 0,3447 0,06402

3 - 6 m x atual 0,06318 0,7337 1 0,0889

AE: diâmetro do átrio esquerdo; DDVE: diâmetro diastólico do VE; Grad. máx. VSVE: gradiente máximo na via de saída do VE; SIV: diâ-
metro do septo interventricular.

Tabela 3: Teste ergométrico de pacientes com miocardiopatia hipertrófica obstrutiva submetidos a implante de marcapasso DDD. 
Ponta Grossa, PR, 2013.

Paciente VO2 máx Classe funcional teste Aptidão DPOC

1 29,6 I Regular Sim

2 12,3 III Muito fraca Sim

3 3,5 IV Muito fraca Não

4 3,5 IV Fora da faixa etária Sim

5 22,1 I Regular Não

6 IV Muito fraca Sim

7 31,6 I Boa Não

8 25,8 I Regular Sim

9 14,7 III Muito fraca Não

10 (cadeirante) - - - Não

Média 17,9    

Tabela 4: Comparação entre a classe funcional na anamnese 
e no teste ergométrico de pacientes com miocardiopatia 
hipertrófica obstrutiva submetidos a implante de marcapasso 
DDD. Ponta Grossa, PR, 2013.

Paciente Classe funcional na 
anamnese

Classe funcional no 
teste ergométrico 

1 I ou II I ou II

2 I ou II III ou IV

3 I ou II III ou IV

4 I ou II III ou IV

5 I ou II I ou II

6 I ou II III ou IV

7 I ou II I ou II

8 I ou II I ou II

9 I ou II III ou IV

Kappa=1; 95% intervalo confiança: de 1000 a 10000.

a valvotomia aórtica por suspeita de estenose aór-
tica. No ano seguinte, Teare relatou a anatomia 
cardíaca de pacientes jovens que morreram subita-
mente com grave hipertrofia ventricular esquerda 
(HVE) assimétrica, associada à desorganização 

miofibrilar4. Na década de 1960, Braunwald ob  -
servou desarranjo miofibrilar, hipertrofia septal 
assimétrica e obstrução dinâmica do trato de saída 
ventricular, características que agrupou na defini-
ção de uma doença específica. 

Os primeiros estudos da MHO basearam-se na 
obstrução dinâmica, seus efeitos na pré e na pós-
-carga, bem como na contratilidade miocárdica, 
elementos que constituíram a base desse processo 
patológico4. A obstrução dinâmica e o efeito con-
sequente na pós-carga são pontos importantes da 
atuação do marcapasso na terapêutica da doença 
e podem ser avaliados por meio do gradiente 
máximo na via de saída do VE (gradiente máximo 
VSVE).

O interesse na aplicação da tecnologia do MP 
em substituição às técnicas cirúrgicas tradicio-
nais e mais invasivas teve início nos anos 70. Na 
década de 1990, foi publicado um número maior 
de estudos com evidências dos benefícios do MP 
bicameral12. Além da ritmicidade, acredita-se que 
o efeito terapêutico resulta da ativação precoce da 
porção apical do septo interventricular, devido ao 
início do impulso no ápice do ventrículo direito, 
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o que alteraria seu padrão de despolarização, dimi-
nuindo ou mesmo abolindo o contato do septo 
com o folheto anterior da valva mitral, desde que 
haja manutenção adequada do intervalo atrioven-
tricular14-18. 

No presente estudo, observou-se que o im  -
plan   te de MP DDD reduziu significativamente o 
gradiente máximo VSVE de todos os pacientes, 
inclusive em longo prazo, sendo que tal redução 
foi de 79% em média (90,6 para 19 mmHg), três 
a seis meses após o implante, e de 85% (90,6 para 
13 mmHg) em 4,5 anos de seguimento médio. 

Analisando os resultados da mesma variável 
apre      sentados por estudos análogos e referências da 
última diretriz da AHA sobre MHO19, o presente 
estudo demonstrou melhora superior em curto e 
longo prazos em relação a todos eles. Os melhores 
foram a redução de 74,6% no gradiente máximo 
de VSVE em 14 ± 11 meses de seguimento e de 
60,9% em 49 ± 33 meses.

As manifestações clínicas da MHO (dispneia, 
angina e tontura) advêm da dificuldade de ejeção, 
do esforço concomitante a ela e dependem de 
características genéticas e anatômicas do pró-
prio indivíduo, de tal modo que o curso clínico 
da doença é extremamente variável6,9,10,12. Assim, 
para análise do quadro clínico, os pacientes foram 
avaliados quanto à classe funcional (NYHA) de  -
monstrada na anamnese e no teste ergométrico. 
Relataram melhora importante da classe funcional 
e houve concordância com o teste ergométrico, 
evidenciada pelo teste de Kappa. Houve ainda 
redução da tontura e da dor precordial na totali-
dade da amostra. 

A melhora da classe funcional, da sintomatolo-
gia e, em consequência, da qualidade de vida dos 
pacientes é uma constante nos estudos que envol-
vem o MP no tratamento da MHO. Nesse sen-
tido, a presente investigação está em consonância 
com a literatura quanto a tais variáveis19.

As Diretrizes Sociedade Brasileira de Cardio-
logia indicam a classe IIb como indicação para o 
implante de MP na MHO. Isso significa que o 
procedimento possui segurança, utilidade e eficá-
cia não tão bem estabelecidas, não havendo pre-
domínio de opiniões a favor. Nas diretrizes brasi-
leiras, tal classe de indicação presta-se a pacientes 
sintomáticos com obstrução da via de saída do 
VE, em repouso ou provocada, refratários ao tra-
tamento farmacológico20. Já nas diretrizes euro-
peia e americana, somam-se a essas condições 
as contraindicações para as técnicas de redução 
septal (miectomia e ablação)19, 21. Na diretriz euro-
peia, o nível de evidência para tal indicação é A 
e, na americana, B. Na última diretriz americana, 
as indicações para a terapia de redução septal são 

as classes I e IIa, porém com níveis de evidência 
C para a classe I, e B ou C para a IIa19. Tendo 
em vista tais discrepâncias, as comparações entre 
as opções terapêuticas ainda se fazem necessárias.

A miectomia septal tem sido a indicação tera-
pêutica cirúrgica para esse grupo de pacientes, haja 
vista os resultados alcançados, mas depende de 
vários fatores para sua realização. Além do preen-
chimento de condições clínicas, hemodinâmicas 
e anatômicas determinadas, requer experiên cia 
cirúrgica da equipe, avaliada pelo número de casos 
bem sucedidos19-23. Ademais, é o método mais in  -
vasivo de todos, com chances de morbidade e 
mor   talidade a serem consideradas19-21.

A ablação septal por solução alcoólica é consi-
derada a segunda alternativa para os pacientes que 
possuem contraindicações à miectomia. Embora 
seja uma estratégia útil, apresenta incidência ele -
vada de efeitos adversos, como bloqueios dos 
ra    mos direito e esquerdo e bloqueio atrioventricu-
lar, de tal modo que o implante de marcapasso é 
necessário para alguns desses pacientes19-23. 

O implante de MP DDD, mesmo sendo a ter-
ceira opção terapêutica, de acordo com as diretrizes 
atuais, propicia diversos e importantes benefícios 
aos pacientes. Está amplamente disponível e é um 
procedimento de baixo risco. Nesta investigação, 
não houve mortalidade nem complicações nos 
implantes em curto e longo prazos, assim como em 
estudos análogos na literatura19-23. Quando compa-
rada às outras técnicas invasivas supracitadas, que 
apresentam taxas de mortalidade precoce variando 
de 1 a 9,1% e de complicações em até 17% dos 
pacientes, a segurança é um critério a favor do uso 
do marcapasso19. 

A utilização de marcapasso tem ainda as vanta-
gens da possibilidade de uma terapia medicamen-
tosa mais agressiva com fármacos que induzem 
bradicardia e a não interferência em procedimen-
tos cirúrgicos posteriores quando necessários19, 25. 
O desfibrilador implantável pode ocupar o lugar 
da estimulação do marcapasso, sendo indicado 
para pacientes com taquiarritmias graves ou risco 
de morte súbita24. 

As indefinições no protocolo de tratamento 
da MHO devem-se à baixa prevalência da doença 
e à falta de estudos randomizados, controlados e 
duplo-cegos que comparem significativamente as 
opções terapêuticas para o grupo de pacientes re  -
fratários à terapia farmacológica.

O presente estudo não é randomizado, nem 
duplo-cego, e envolve uma amostra pequena, mas 
com seguimento relativamente longo, boa sobre-
vida, melhora dos sintomas, melhora expressiva 
do gradiente na via de saída e sem complicações. 
Porém, outros estudos ainda são necessários para 
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demonstrar os benefícios desta técnica em relação 
às demais.

Conclusão
Os resultados do presente estudo mostraram 

que não houve mortalidade, ocorreu melhora sig-
nificativa da classe funcional e desaparecimen to 
dos sintomas de dor precordial e tontura, bem 
como redução significativa do gradiente na via de 
saída do VE, que persistiu no seguimento tardio. 
Tais resultados evidenciam que o uso de MP DDD 
foi uma opção terapêutica segura e com bons resul-
tados em longo prazo na amostra estudada. 
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Carta ao Editor

Prezado Editor,

Enviamos o presente trabalho tendo em vista os bons resultados de nossa experiência com o 
implante de marcapasso na miocardiopatia hipertrófica obstrutiva (MHO). Há vários anos esse proce-
dimento é o de primeira escolha em nosso Serviço, ficando a miectomia como segunda opção para os 
casos não responsivos. Em vários anos de experiência, nenhum paciente necessitou de procedimento 
aberto. Surpreende-nos que os resultados na literatura sejam inferiores aos nossos, especialmente na 
redução do gradiente na via de saída, que é um dado bastante objetivo e possível de comparação 
entre estudos diferentes. Esperamos que esta prestigiada revista possa aceitar nosso trabalho e abrir 
novos horizontes na aplicação de marcapasso na MHO, visto que as últimas Diretrizes deixaram este 
procedimento em plano inferior e este conceito precisa ser sempre revisto. Antecipamos nossos agra-
decimentos pela apreciação do artigo.

Atenciosamente, 

Mário Augusto Cray da Costa 


