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Resumo
Recentemente, síndromes de pré-excitação, bloqueio de 

ramo esquerdo (BRE) e estimulação ventricular direita foram 
reconhecidos como causas de cardiomiopatias (CM). Essas 
condições apresentam ativação ventricular anormal, que resulta 
em um quadro conhecido como dissincronia do ventrículo 
esquerdo. Essas três entidades têm como característica comum 
um QRS largo e um padrão de BRE no eletrocardiograma. O 
termo CM induzida por condução anormal foi então proposto.  
O diagnóstico e o tratamento adequados dessas CMs poderão 
promover melhora da fração de ejeção e capacidade funcional 
do ventrículo esquerdo, e redução da morbimortalidade. 
Neste artigo, faremos uma breve revisão dessas três condições 
clínicas, visando auxiliar os médicos no seu reconhecimento 
e manejo, e no encaminhamento dos pacientes em risco.

Introdução
Definições e classificações anteriores das cardiomiopatias 

(CMs) da American Heart Association1 e da European Society 
of Cardiology2 incluíam doenças genéticas e CMs induzidas por 
taquicardia como possíveis causas de Insuficiência Cardíaca 
(IC). Recentemente, síndromes de pré-excitação cardíaca, 
bloqueio de ramo esquerdo (BRE), e terapia de estimulação 
ventricular direita (EVD) foram reconhecidos como etiologias 
adicionais de CM. Todas essas condições são caracterizadas por 
ativação ventricular anormal, que resulta no que se conhece 
como dissincronia ventricular esquerdo. Embora a identificação 
de dissincronia requeira exames de imagem cardíaca, as três 
entidades mencionadas apresentam uma característica comum 
de um padrão de QRS largo e BRE no eletrocardiograma 
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(ECG).3 O termo “CM induzida por condução anormal” foi 
então proposto. O diagnóstico e o tratamento adequado dessas 
CMs possivelmente irão promover melhora da capacidade 
funcional e da Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo (FEVE), 
e redução da morbimortalidade. Neste artigo, faremos uma 
breve revisão dessas três condições clínicas (Figura 1), visando 
auxiliar os médicos no seu reconhecimento e manejo, e no 
encaminhamento dos pacientes em risco.

 
CM induzida por terapia de EVD 

O implante de marca-passo permanente (MPP) é a melhor 
escolha terapêutica para bradiarritmias assintomáticas. 
Contudo, a estimulação apical do ventrículo direito, ou 
estimulação cardíaca artificial “convencional”, pode induzir 
dissincronia interventricular e intraventricular, aumento da 
ativação simpática, e anormalidades na perfusão miocárdica 
e na função endotelial, piorando o débito cardíaco e levando 
à IC. Isso pode ocorrer em 10-20% dos pacientes com EVD.4 
Observa-se um padrão alterado de ativação, similar ao BRE, 
com ativação elétrica iniciando-se no septo e ativação tardia 
da parede livre do Ventrículo Esquerdo (VE), uma vez que o 
impulso elétrico percorre o miocárdio célula a célula e não 
pelo rápido sistema de Purkinje, prolongando a duração do 
QRS. Consequentemente, gera-se um padrão de contração 
ineficiente, com dissincronia ventricular, e perda do trabalho 
do miocárdio que pode levar à dilação do VE, disfunção 
sistólica, e IC clínica.5 É provável que o desenvolvimento 
de CM dependa do grau de dissincronia do VE, o que pode 
variar significativamente com o local de inserção do eletrodo 
de estimulação ou do marca-passo (MP) atrial.3

Em um registro nacional dinamarquês, 27 704 pacientes 
sem história de IC, que se submeteram a um implante de 
um MP com eletrodo para EVD entre 2000 e 2014, foram 
avaliados retrospectivamente. Para cada caso, cinco controles 
pareados por idade e sexo foram identificados (n=138 
520). Em dois anos de seguimento, a presença de MP com 
eletrodo para EVD mostrou forte associação com o risco de 
IC, principalmente nos primeiros seis meses. Os pacientes 
com história de infarto do miocárdio e doença renal crônica 
apresentaram risco substancialmente maior.5

Ahmed et al.6 mostraram, em um estudo prospectivo, 
que em pacientes com FEVE basal normal, a dissincronia 
mecânica observada logo após a interposição de EVD em 
altas doses foi associou-se a um declínio mais tardio da 
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FEVE. Os autores realizaram ecocardiograma transtorácico 
em quatro meses (mediana) e 28 meses (mediana) após o 
implante do sistema de MP, com declínio significativo na 
FEVE entre os exames definido como >5%. Análise do strain 
longitudinal por speckle-tracking do primeiro ecocardiograma 
foi realizada para quantificação da dissincronia. Além 
dos índices padrões de dissincronia, um novo índice foi 
utilizado. Os autores calcularam a dissincronia ápice-base 
utilizando os seis segmentos em um corte apical de quatro 
câmaras, denominada “atraso na propagação mecânica”, que 
correspondeu à diferença média no tempo para o pico do 
strain entre os segmentos adjacentes. O atraso na propagação 
mecânica correlacionou-se a um declínio significativo na 
FEVE, independentemente de todas as outras variáveis de 
dissincronia, estimulação cardíaca ou clínica.6

Safak et al.7 analisaram dados de 170 pacientes submetidos 
ao implante de MPP no ápice do VD, na ausência de doença 
cardíaca estrutural e com FEVE preservada (>45%) no 
momento do implante. Em um seguimento mediano de 24,5 
meses, houve uma taxa de 6% de CM induzida por EVD. A 
presença de disfunção do nó sinusal como indicação primária 
para MPP foi inversamente e independentemente relacionada 
com ocorrência de MC.7

A maioria das definições para CM induzida por MP consiste 
em FEVE < 50%, declínio absoluto ≥ 10% e/ou sintomas de 
novo episódio de IC após o implante de MPP. A internação por 
IC por disfunção sistólica ou diastólica e nova Fibrilação Atrial 
(FA) também devem ser consideradas. O tempo médio entre 
o implante de MPP e o primeiro evento de IC relacionado 
à EVD em pacientes com FEVE previamente normal foi de 
2-5 anos. Sexo masculino, idade avançada, alta carga de 
EVD (superior a 20%), doença arterial coronariana, FA pré-
existente, duração prolongada do QRS basal, FEVE baixa 
basal e duração prolongada do QRS estimulado são fatores 

de risco para o desenvolvimento de CM induzida por MP. A 
maioria dos autores recomendam que pacientes com EVD 
devem submeter-se a uma ecocardiografia basal. O teste deve 
ser repetido anualmente para pacientes com FEVE reduzida 
(<50%) e com altas taxas de EVD (≥40%) e a cada dois anos 
para pacientes com FEVE preservada.4,8,9

Conforme mencionado, a CM induzida por MP tem sido 
considerada como uma forma de IC com fração de ejeção 
reduzida, e a maioria dos estudos que relatam a incidência 
da CM induzida por MP incluem FEVE reduzida no critério 
diagnóstico. Contudo, muitos pacientes que sofrem dos efeitos 
deletérios da terapia de EVD podem ainda apresentar fração 
de ejeção preservada e não preencher os critérios tradicionais 
para CM induzida por MP. Por outro lado, algumas questões 
precisam ser levantadas. Seria a EVD causa de novo episódio 
de IC ou seria a necessidade do implante de um MPP um 
presságio para uma doença subjacente que resultaria em IC, 
independentemente do MP? A relação entre MPP e IC é uma 
associação ou uma relação de causa e efeito?5,10

No estudo MOST (Mode Selection Trial), os autores 
analisaram pacientes com disfunção do nó sinusal e 
compararam aleatoriamente 707 pacientes com MP 
de dupla-câmara com resposta de frequência com 632 
pacientes com MP de câmara única. Observou-se que, 
após um período médio de seguimento de 33,1 meses, 
que o risco de internação por IC e FA foi diretamente 
correlacionado com a carga de EVD, independentemente 
do tipo de MP (de câmara única ou dupla). A dissincronia 
ventricular causada pela estimulação ventricular apical no 
MP de câmara dupla pode aumentar o risco de IC e FA, 
particularmente quando imposta no VE deficiente. Tais riscos 
podem ser reduzidos por estratégias mínimas de estimulação 
ventricular que preservem, o máximo possível, a sequência 
normal de ativação ventricular. A estimulação ventricular 
> 40% associou-se com um aumento em 2,9 vezes de 
internação por IC e um aumento em 1,36 no risco de FA. 
Para a estimulação com câmara única, esses números foram 
igualmente alarmantes: estimulação acima de 80% associou-
se com um aumento de 2,56 de vezes na internação por IC, e 
o risco de FA aumentou 1,21 vezes a cada aumento de 25% 
na carga de EVD.11 Uma carga elevada de EVD é comumente 
observada nos pacientes que apresentam: 1) estimulação 
com dupla câmara se o intervalo atrioventricular (AV) estiver 
programado com um período mais curto que a condução 
AV intrínseca; ou 2) estimulação com câmara única com 
frequência cardíaca intrínseca abaixo da frequência inferior 
programada. Além disso, as características do MP podem 
causar aumento na EVD [por exemplo, mode switch para FA 
com frequência inferior mais alta, e algoritmos do tipo rate 
smoothing.3,12 Um estudo prospectivo incluindo pacientes 
com bloqueio AV completo mostrou que a duração do QRS 
estimulado < 160 ms, 160-189 ms, e > 190 ms tiveram 
incidência de IC de 9,4%, 27,8%, e 56,8%, respectivamente 
(p < 0,001). Ainda, uma redução na FEVE teve correlação 
direta com a duração do QRS estimulado (risco relativo 
0,432). Uma duração do QRS estimulado > 165 ms foi um 
preditor de risco de IC em longo prazo.13

Nem todo paciente desenvolve CM induzida por 
MP durante o acompanhamento, e identificar fatores 

CM induzida por  
pré-excitação

CM por  
condução  
anormal

CM induzida por  
estimulação ventricular

CM induzida  
por BRE

CM por distúrbios de 
condução 

•	 Ativação ventricular anormal
•	 Dissincronia ventricular esquerda
•	 QRS alargado
•	 BRE

Figura 1 – Tipos e mecanismos de desenvolvimento de distúrbios de condução 
anormal que levam à cardiomiopatia (CM); BRE: bloqueio de ramo esquerdo.
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predisponentes ajudaria a mitigar potenciais complicações. 
Além de uma seleção cuidadosa para o implante de MPP, a 
escolha e a programação individualizadas do dispositivo são 
medidas iniciais essenciais para reduzir a incidência de CM 
induzida por MP.3,5,14,15 

A avaliação periódica de paciente com EVD é essencial. 
Um programa de acompanhamento abrangente após o 
implante ajudaria no diagnóstico precoce e melhor manejo 
de pacientes com CM induzida por MP. Os pacientes devem 
submeter-se a uma ecocardiografia basal. O teste deve ser 
repetido anualmente para pacientes com FEVE reduzida 
(<50%) e com altas taxas de EVD (≥40%) e a cada dois anos 
para pacientes com FEVE preservada.4,8,9

 CM induzida por BRE 
 O BRE está geralmente associado com doenças 

cardiovasculares, tais como hipertensão arterial, doença 
arterial coronariana e IC. Registros de CM dilatada descrevem 
taxas de BRE de 31%.16

Embora raro, o BRE isolado (sem suspeita ou confirmação 
de doença cardíaca), foi reconhecido nos últimos anos 
como um fator causal de uma entidade patológica distinta: 
CM induzida por BRE. A importância epidemiológica dessa 
hipótese deve-se ao fato de que, apesar de o BRE isolado 
ter baixa prevalência na população geral (<1%), essa 
prevalência aumenta na população idosa, atingindo até 5% 
nos octogenários.17,18 

A dissincronia ventricular persistente, típica no BRE, 
poderia agir como um gatilho para o desenvolvimento de 
CM (hipótese da “dissincronopatia”). Em pacientes com BRE, 
devido à perda de condução pelos fascículos esquerdos, 
a ativação elétrica dos ventrículos inicia-se no ventrículo 
direito e percorre para o VE por fibras do miocárdio. No VE, 
a ativação mais precoce ocorre no septo ventricular e percorre 
para a parede livre lateral. A ativação elétrica alterada no 
VE leva a um atraso e heterogeneidade da despolarização e 
repolarização intraventricular e interventricular. A deformação 
tardia da parede lateral do VE também causa mudanças na 
motilidade dos músculos papilares e na cinética da válvula 
mitral, com consequente encurtamento no período de 
enchimento diastólico. A ativação ventricular assíncrona leva a 
uma redistribuição do encurtamento circunferencial e do fluxo 
sanguíneo no miocárdio, com redução na perfusão no septo e 
aumento na parede lateral do VE. Em longo prazo, alterações 
eletromecânicas e perfusionais causam remodelamento do VE 
e comprometimento do enchimento sistólico e diastólico.3,19,20

Deve-se suspeitar de CM induzida por BRE em pacientes 
que desenvolvem CM, com história de BRE com duração 
maior que cinco anos, e FEVE>50% e ausência de doença 
cardiovascular antes do diagnóstico da CM.3 No entanto, na 
prática clínica, informações acerca da duração do distúrbio 
de condução, ou da função sistólica prévia da maioria dos 
pacientes não estão disponíveis no momento do diagnóstico 
de doença cardíaca relacionada ao BRE. Tal fato cria um 
dilema do ovo e da galinha, em que há um desafio de se 
definir o BRE como causa ou consequência de uma CM.20

Na tentativa de se elucidar essa difícil tarefa diagnóstica, 
em 2019, Sanna et al.20 propuseram critérios clínicos, 

eletrocardiográficos e de imagem como sinais de alerta de CM 
induzida por BRE em uma paciente recém diagnosticado com 
CM e BRE (Tabela 1). Vale destacar que esses critérios ainda 
não foram validados em estudos do tipo coorte. 

Cardiomiopatia induzida por síndrome pré-excitação 
Na síndrome de pré-excitação ventricular, ocorre condução 

AV parcial ou total, por meio de uma via acessória, que resulta 
em ativação mais precoce (pré-excitação) dos ventrículos.21 

Trata-se de uma anomalia relativamente comum, que afeta 
1-3/1000 nascidos vivos.21 A doença pode ser assintomática 
ou se manifestar como taquicardia supraventricular paroxística 
ou, ainda mais raro, como síncope ou morte súbita devido 
à rápida condução de uma taquiarritmia atrial pela via 
acessória.22 Embora episódios ocasionais de taquicardia 
supraventricular paroxística não estejam geralmente 
associados com o desenvolvimento de disfunção ventricular, 
essa pode existir em casos de taquicardia incessante. Ainda, 
a ativação ventricular anormal resultante de condução 
anterógrada pode causar dissincronia AV, interventricular, e 
intraventricular, bem como CM.23 

A CM induzida por pré-excitação é definida como disfunção 
sistólica ventricular esquerda causada exclusivamente pela 
presença de uma via acessória que se recupera com ablação. 
Não deve ser confundida com CM induzida por taquicardia 
ou FA, uma vez que essas duas condições não são incomuns 
em pacientes que apresentam via acessória. Portanto, para se 
diagnosticar CM induzida por pré-excitação, devemos excluir 
FA e taquicardia supraventricular.3  

Uma associação causal entre pré-excitação septal 
ventricular e disfunção ventricular, ou CM induzida por pré-
excitação, foi relatada como resultante de uma dissincronia 
mecânica induzida pela propagação excêntrica de estímulos 
elétricos do ventrículo por meio da via acessória.23-26 Essa 
anormalidade, já descrita em crianças e adultos jovens é mais 
evidente em pacientes com pré-excitação ventricular na região 
septal e póstero-septal direita, induzindo uma dissincronia 
mecânica do VE.25 A detecção precoce da motilidade 
mecânica anormal e da degeneração morfológica no septo 
interventricular basal pode levar a um diagnóstico precoce 
de CM induzida por pré-excitação. O diagnóstico definitivo 
desse subgrupo é feito quando há recuperação da função 
ventricular esquerda após intervenção para eliminação da 
condução anterógrada. Nesses pacientes, após a eliminação 
da via acessória, geralmente ocorre reversão da disfunção 
ventricular em um período de um a 17 meses.3,27  

Tratamento
Assim como qualquer diagnóstico de IC, tratamento clínico 

guiado por diretrizes deve ser iniciado e otimizado o quanto 
antes.3 Uma vez que a CM induzida por estimulação cardíaca 
é causada por distúrbios elétricos e mecânicos induzidos por 
EVD, reduzir a carga de estimulação e/ou corrigir a dissincronia 
por modalidades alternativas de estimulação poderia melhorar 
sintomas clínicos. A terapia de ressincronização cardíaca (TRC) 
com estimulação biventricular é a abordagem mais usada para 
o manejo da CM induzida por estimulação cardíaca. Vários 
estudos confirmaram a capacidade da estimulação biventricular 
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em reverter a dilatação e a disfunção do VE, além de reduzir a 
gravidade da regurgitação mitral.28 Em uma coorte de 69 pacientes 
com CM induzida por estimulação cardíaca identificados por 
inclusão sistemática e rastreio cuidadoso de causas alternativas da 
CM, o upgrade para TRC associou-se com melhora considerável 
na função sistólica, com aumento na FEVE média de 29,3% para 
45,2%, sendo que mais de 70% dos pacientes alcançaram uma 
FEVE > 35%.Os benefícios do upgrade para TRC parecem ser 
rápidos, e a maior parte da melhora da FEVE ocorre dentro de três 
meses, e mais gradualmente no decorrer do mesmo ano.13,29,30 

A CM induzida por EVD é reversível ou parcialmente 
reversível se a EVD puder ser evitada ou eliminada. Uma 
programação adequada dos intervalos interventriculares 
para viabilizar a condução intrínseca pode ser alcançada 
por um simples prolongamento do intervalo ou usando-se 
algoritmos eletrônicos desenvolvidos para esse propósito. 
Quanto aos MPs de câmara única, programar o dispositivo a 
uma frequência cardíaca mais baixa que a intrínseca, quando 
possível, é a única maneira de se tentar reduzir a CM induzida  
por estimulação.3,31

A TRC por meio de estimulação biventricular ou sistema 
de condução, incluindo estimulação do sistema His-Purkinje 

e estimulação do ramo esquerdo, é o procedimento indicado 
para melhorar a função do VE na CM induzida por EVD e na 
CM induzida por BRE.3,10,30 Embora a estimulação biventricular 
tem sido considerada o tratamento padrão para CM induzida 
por condução anormal por muito tempo, dados recentes 
sugerem que a estimulação do sistema de condução, em 
comparação à estimulação biventricular,  está associada com 
maior normalização da FEVE (27,6% vs. 14,4%; p = 0,005) 
e melhores desfechos (morte ou internação por IC 28% vs. 
38%; p = 0,01).32-35

Conclusão
Todos os médicos clínicos e cardiologistas tratando pacientes 

com os distúrbios de condução descritos devem estar cientes 
de sua potencial progressão para disfunção cardíaca, MC e 
IC. Uma vez que o tempo para o desenvolvimento de IC varia 
entre pacientes com altas taxas de EVD, BRE e pré-excitação, 
esses devem se submeter a uma avaliação clínica, dosagens 
de biomarcadores e eletrocardiogramas seriados. Pacientes 
em alto risco de desenvolverem CM induzida por condução 
anormal devem ser identificados e tratados para prevenir IC. A 
detecção precoce é importante, uma vez que tanto a TRC como a 
estimulação do sistema de condução podem reverter a disfunção 
ventricular esquerda e reduzir morbidade e mortalidade.
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Tabela 1 – Sinais de alerta propostos para identificação de 
cardiomiopatia induzida por bloqueio de ramo esquerdo 

Critérios Características

ECG
•	 BRE típico: QRS largo (>140 ms) e com entalhe 

nas derivações laterais e QS ou rS em V2-V3

•	 Ausência de pseudonecrose

História clínica 

•	 Sem história de CMD

•	 Exclusão de causas cardiovasculares de CM como 
doença arterial coronariana, CM, causas tóxicas 
(p.ex. álcool, antraciclinas), taquicardiomiopatia

Ecocardiografia

•	 Geralmente dilatação ventricular esquerda sem 
gravidade 

•	 Espessura normal da parede

•	 Dissincronia visualmente marcante 

•	 Disfunção diastólica sem gravidade 

•	 Regurgitação mitral funcional leve 

•	 Dilatação atrial esquerda leve 

•	 Função ventricular direita geralmente normal 

RMC
•	 Fibrose ou cicatriz ausente ou não significativo 

– ausência de RTG geralmente, e T1 e T2 com 
limites normais

ECG: eletrocardiograma; BRE: bloqueio de ramo esquerdo; CMD: 
cardiomiopatia dilatada; CM: cardiomiopatia; RMC: ressonância magnética 
cardíaca; RTG: realce tardio por gadolínio; ms: milissegundos.
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