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VALOR PREDITIVO DA ESTIMULAÇÃO VENTRICULAR PROGRAMADA
APÓS INFARTO DO MIOCÁRDIO

GIOVANNI BELLOTTI, WHADY HUEB, EDUARDO SOSA, JOSÉ A. F. RAMIRES, FULVIO
PILEGGI

São Paulo, SP

Objetivo� Encontrar relação entre arritmias
ventriculares induzidas em laboratório de eletrofisio-
logia, através da estimulação ventricular programa-
da e a ocorrência de eventos clínicos relevantes e, em
particular, a morte súbita, em pacientes vitimados
do primeiro episódio de infarto agudo do miocárdio.

Casuísticas e Métodos� Foram estudados
prospectiva e consecutivamente, 27 pacientes porta-
dores do primeiro infarto do miocárdio não compli-
cado, sendo todos eles do sexo masculino, variando
as idades entre 47 e 70 anos com valor médio de 54
± 6 anos.

Após consentimento, os pacientes foram inicial-
mente submetidos a estudo cinecoronariográfico con-
vencional e à estimulação ventricular programada
utilizando-se protocolo com triplo extra-estímulo (S2
�S3�S4) 30 dias após o infarto. Além disto os
pacientes foram submetidos a estudo
eletrocardiográfico contínuo (sistema Holter), teste
eletrocardiográfico de esforço e estudo radioisotópico
para cálculo da fração de ejeção do ventrículo esquer-
do (fase I). Os três últimos exames foram repetidos
aos seis e 12 meses subseqüentes (fase II e III, respec-
tivamente).

Resultados�Houve indução de arritmia
ventricular em todos os pacientes e, de acordo com o
tipo de resposta, os pacientes foram agrupados em
grupo I�nove pacientes (33,5%) resposta ventricular
repetitiva, RVR; grupo II�oito pacientes (29,5%)
taquicardia ventricular não sustentada, TVNS, e
grupo III�dez pacientes (37,0%) taquicardia
ventricular sustentada, TVS.

Os pacientes dos três grupos, quando submeti-
dos aos exames eletrocardiográficos de esforço e sis-
tema Holter, mostraram arritmia complexa em todas
as fases do estudo. Um paciente do grupo II foi aco-
metido de morte súbita no domicílio e outro apresen-
tou quadro de síncope, enquanto que no grupo III
dois morreram subitamente: um no domicílio e ou-
tro ao adar entrada no hospital após quadro de
infarto agudo do miocárdio. Durante o seguimento,
a função ventricular se manteve preservada, exceto
em um paciente do grupo 1, vitimado de reinfarto
não fatal.

PREDICTIVE VALUE OF PROGRAMMED
VENTRICULAR STIMULATION AFTER

MYOCARDIAL INFARCTION.

Purpose�To find out whether is there a
relation between electrophysiology laboratory
ventricular arrhythmias through programmed
ventricular stimulation, and the occurrence of
relevant clinical events. particularly, sudden death,
in patients victims of first episode of myocardial
infarcation.

Patients and Methods� Twenty-seven
patients (all males) who suffered non-complicated
first myocardial infarction, with age varying from 47
to 70 (mean 54 ± 6) years were prospectively and
consecutively studied.

Upon consent, patients were at first submitted
to conventional cinecoronaryography and to
programmed ventricular stimulation utilizing the
S2, S3, S4 protocol, 30 days after infarction.
Moreover, patients were submitted to continuous
electrocardiographic (Holler system), exercise test,
and radioisotopic studies for left ventricle ejection
fraction (phase 1). The last three studies were
subsequently repeated at 6 and 12 months (phases II
and III), respectively.

Results�All patients had ventricular arrhyth-
mia induced, and according to the kind of response,
patients were grouped into: group I�repetitive ven-
tricular response, RVR, nine (33.5%) patients; group
II�non sustained ventricular tachycardia, NSVT,
eight (29.5%) patients; group III�sustained ventri-
cular tachycardia SVT, ten (37%) patients.

The patients of three groups, when submetted to
electrocardiographic exercise test and Holter system
studies, revealed complex arrhythmias in all phases.
One patient of grupo 1I suddenly died at home, and
another was injured with syncope, whereas in group
III, two suddenly died, one at home and the other at
the admission to the hospital, after an acute myo-
cardial infarction. All patients but one of group I,
who had a non-fatal reinfarction, showed preserved
ventricular function.

Conclusion�Holter system and electrocardio-
graphic exercises test revealed complex dysrhythmia
in the tree phases of the study, independently of the
induced response; C�Holter system and electrocar-
diographic exercise test studies revealed no relation
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Conclusão�Não houve relação entre a morte
súbita e o tipo de resposta ventricular induzida ou
arritmia complexa observada pelo sistema Holter e
teste eletrocardiográfico de esforço. A indução de ar-
ritmia ventricular com protocolo S2� S3�S4 em
portadores de função ventricular preservada parece
indicar resultados sem valor preditivo para morte
súbita cardíaca.
Palavras chave: Eletrofisiologia, infarto do miocár-
dio, morte súbita.

between sudden death and the kind of ventricular
induced response or complex arrhythmia.
Ventricular arrhythmia induced with S2, S3 and S4
protocol in patients with preserved ventricular
function seems to indicate results without predictive
value for cardiac sudden death.
Key words: Electrophysiology, myocardial infarction,
sudden death.
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O prognóstico tardio após primeiro episódio de
infarto do miocárdio está relacionado a diversas
variáveis, destacando-se os graus de comprometi-
mento da função cardíaca1, e da árvore arterial
coronária e a presença de arritmias ventriculares
complexas 2, esta considerada importante
determinante da morte súbita.

Estudos de eletrofisiologia realizados em
cardiopatias com instabilidade elétrica ventricular
sintomática, demonstraram elevada sensibilidade
na reprodução da arritmia ventricular espontânea
por ocasião da estimulação ventricular programada.
Pela correlação observada entre arritmia e morte
súbita, protocolos mais específicos de estimulação
ventricular foram desenvolvidos com o intuito de
identificar pacientes com diferentes afecções cardí-
acas sem formas clínicas de arritmia ventricular,
mas em risco de morrer subitamente3-7.

O presente trabalho objetiva conhecer o
prognóstico após o primeiro infarto do miocárdio
estudando-se de maneira prospectiva, um grupo se-
lecionado de pacientes sem forma clínica de arritmia
ventricular complexa, submetido à estimulação
ventricular programada, na tentativa de se induzir
arritmias, identificá-las e correlacioná-las com even-
tos clínicos mais relevantes durante o seguimento a
longo prazo de até 24 meses.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Entre maio e dezembro de 1985 foram estuda-
dos 27 pacientes consecutivos acometidos do primei-
ro infarto do miocárdio não complicado por
arritmias ventriculares complexas ou disfunção
ventricular e não submetidos à terapêutica
trombolitica ou angioplastia coronária, em ausência
de lesão severa do tronco da artéria coronária es-
querda. Todos os pacientes eram do sexo masculino
com idades entre 41 e 70 (média de 54 ± 6) anos, e
tendo sido acompanhados prospectivamente até
completar 24 meses.

Para o diagnóstico do infarto do miocárdio fo-
ram utilizados os seguintes critérios: a) dor
precordial prolongada com duração superior a 30
minutos e persistente apesar do uso de vasodila-

tadores; b) supradesnivelamento do segmento ST
maior que 1,2mv em pelo menos duas derivações
eletrocardiográficas contínuas e presença de novas
ondas Q com duração maior que 40ms e c) aumen-
to dos níveis séricos da fração de MB de
creatinoquinase.

Os pacientes foram submetidos a exames peri-
ódicos obedecendo o seguinte cronograma: a) fase I,
um mês após, b) fase II, 6 meses após e c) fase III.
12 meses após o infarto do miocárdio. Na fase I fo-
ram realizados exames cineangiocardiográficos,
estimulação ventricular programada, eletrocar-
diograma dinâmico (sistema Holter), teste eletro-
cardiográfico de esforço e ventriculografia radio-
isotópica. Nas fases II e III foram repetidos o
eletrocardiograma dinâmico e de esforço e a ventri-
culografia radioisotópica.

O estudo cineangiocardiográfico foi realizado
utilizando-se técnica de Sones8. O grau de estenose
foi considerado significante quando reduzisse acima
de 70% o diâmetro interno do segmento arterial. O
comprometimento da árvore coronária foi classifica-
do como uni, bi ou triarterial.

Após consentimento e na ausência do uso de
drogas antiarrítmicas e digitálicos por período mí-
nimo de 2 semanas, os pacientes foram submetidos
a estudo eletrofisiológico, através de punção da veia
femoral direita e introdução de cateter quadripolar
posicionando, inicialmente na porção anterior do
anel tricúspide para o registro do eletrograma de
feixe de His. O cateter foi então avançado e coloca-
do, sucessivamente, em via de entrada, via de saida
e ponta do ventrículo direito. A seguir, através do
par distal, foi realizada a estimulação ventricular
programada9. Esta consistiu, na aplicação, de
extra-estimulo único (S2), duplo (S3) ou triplo (S4)
durante ritmo sinusal e de marcapasso ventricular
(S1) em 3 freqüências diferentes (600, 500 e 400ms
de comprimento de ciclo), sendo também efetuada
estimulação rápida com freqüência de 200 bpm du-
rante 15 a 20 s. Foram utilizados as seguintes defi-
nições: a) S1-S1, comprimento do ciclo básico do
marcapasso artificial; S2�S3�S4, 1°, 2o e 3o

extra-estímulos ventriculares; c) S1�S2, intervalo
de acoplamento entre o 8o impulso do ciclo básico e
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o 1° extra-estimulo e d) S3�S4, intervalo entre o 2o

e o 3o extra-estimulos.
Para as arritmias induzidas em resposta a

qualquer regime de estimulação foram utilizadas as
seguintes definições: A�resposta ventricular
repetitiva até 3 complexos ventriculares; B�
taquicardia ventricular não sustentada mais de três
complexos ventriculares sucessivos ou repetitivos
com duração inferior a 30 s e com interrupção espon-
tânea; C�taquicardia ventricular sustentada: com-
plexos ventriculares sucessivos com mais de 30 s de
duração necessitando interrupção.

De acordo com o tipo de resposta obtida com a
estimulação ventricular programada, os pacientes
foram agrupados em: a) grupo I, com resposta
ventricular repetitiva; b) grupo II, com taquicardia
ventricular não sustentada e c) grupo III, com
taquicardia ventricular sustentada.

Os cintilogramas radioisotópicos foram obtidos
através da injeção de 20 milicuries de hemácias
marcadas com tecnésio 99m em veia periférica. A
fração de ejeção do ventrículo esquerdo foi calcula-
da na incidência oblíqua anterior esquerda através
da fórmula CDF + CSF/CDF multiplicada por 100,
onde CDF e CSF representam, respectivamente, as
contagens líquidas diastólicas e sistólicas finais. A
fração de ejeção foi considerada normal a valores
acima de 55 ± 1010.

A monitorização eletrocardiográfica dinâmica
foi obtida por período de 24 horas utilizando-se gra-
vador Del Mar Avionics modelo 445 com registro de
2 derivações simultâneas (DM5 e CM1). As
extra-sistôles ventriculares foram consideradas fre-
qüentes à densidade média acima de 30 por hora e,
complexas, quando polimórficas ou pareadas ou
complexos ventriculares sucessivos com mais de 30
s de duração (taquicardia ventricular)11,12.

O teste eletocardiográfico de esforço foi reali-
zado segundo o protocolo de Bruce13. A arritmia
ventricular observada durante ou após o esforço foi
classificada pelos mesmos critérios acima descritos.

O programa de seguimento clínico constou de
avaliação bimestral que objetivou identificar even-
tos relevantes tais como dor torácica, palpitação,
arritmias, tonturas e episódios sincopais. Durante
a evolução nenhum paciente recebeu drogas
antiarritmicas ou digitálicos.

A comparação dos grupos considerados foi
realizada através do teste do Qui-quadrado (X2)
como teste de homogeneidade de proporção14. Além
disso, foram comparadas as médias de fração de
ejeção relativas à fase I do estudo através da técni-
ca de análise de variancia15.

RESULTADOS
Houve indução de arritmia ventricular em to-

dos os pacientes. Em nove (33,6%) notou-se respos-
ta ventricular repetitiva (grupo I); em oito (29,4%)

taquicardia ventricular não sustentada (grupo II) e
em dez (37%) taquicardia ventricular sustentada
(grupo III). Houve indução de fibrilação ventricular
em dois pacientes.

Grupo I�cinco pacientes foram vitimados de
infarto inferior, três anterior e um lateral. Três
pacientes apresentavam comprometimento em três,
dois em duas e quatro em uma artéria coronária. A
fração de ejeção do ventrículo esquerdo variou de 40
a 58% (média de 49%).

A resposta ventricular repetitiva foi
monomórfica em oito pacientes e polimórfica em
um. Foi induzida com três extra-estímulos (S2�
S3�S4) em sete pacientes e com dois (S2�S3) nos
demais.

O exame eletrocardiográfico dinâmico mostrou
extra-sístoles ventriculares complexas em quatro,
cinco ou seis pacientes diferentes entre si, nas fases
I, II e III, respectivamente. O teste de esforço reve-
lou extra-sístoles complexas em dois, três e três pa-
cientes entre si nas três fases do estudo.

Durante o seguimento, nenhum paciente
apresentou episódio sincopal ou morte súbita. Dois
pacientes permaneceram com angina estável e um
apresentou novo episódio de infarto não fatal, evo-
luindo com significativo grau de disfunção
ventricular.

Grupo II�quatro pacientes foram acometidos
de infarto na parede inferior, três anterior e um la-
teral. Três pacientes apresentaram comprometi-
mento em três, um em duas e quatro em uma arté-
ria coronária. A fração de ejeção variou de 38 a 63%
(média de 50%). A taquicardia ventricular não sus-
tentada foi polimórfica em seis pacientes e
monomórfica em dois com freqüência de 260 a 230
bpm, respectivamente. Foi induzido em todos os pa-
cientes com três extra-estímulos. O
eletrocardiograma dinâmico mostrou extrasistoles
complexas em seis, três e seis pacientes diferentes
entre si nas fases I, II e III. Em dois, nos quais foi
induzida taquicardia polimórfica, observou-se no
eletrocardiograma contínuo, nas fases I e II, episó-
dios de taquicardia monomórfica. O teste de esfor-
ço revelou presença de extra-sístoles complexas em
três, quatro e dois pacientes diferentes entre si, nas
três fases do estudo, respectivamente.

Durante o seguimento, um paciente cuja
arritmia induzida fora taquicardia monomórfica fa-
leceu, não sendo inclusive observada arritmia
ventricular nos exames não invasivos. Dos restan-
tes, um manteve angina éstável e outro apresentou
um episódio sincopal. Este paciente desenvolveu na
fase II, extra-sistoles complexas no teste de esforço
e no eletocardiograma contínuo, sem episódios de
taquicardia ventricular.

Grupo III�quatro pacientes foram vitimados
de infarto na parede anterior, três na inferior e três
na lateral. Dois pacientes apresentavam
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comprometimento em três, quatro em dois e quatro
em uma artéria coronária. A fração de ejeção do
ventrículo esquerdo variou de 38 a 60% (média de
50%). A taquicardia ventricular sustentada foi
polimórfica em sete e monomórfica em três pacien-
tes. Nestes, o número de batimentos por minuto foi,
respectivamente, de 240, 260 a 280. Foi induzida
com três extra-estímulos em sete pacientes e com
dois nos três restantes. Nos episódios de taquicardia
ventricular, em quatro pacientes foi necessário o uso
de cardioversão, sendo que dois apresentam episó-
dio sincopal. O eletrocardiograma contínuo mostrou
extra-sístoles complexas em três, sete e seis pacien-
tes diferentes entre si, respectivamente nas fases I,
II e III do estudo. O teste de esforço revelou
extra-sístoles complexas em seis pacientes na fase
I, uma na fase II e na fase III em enfermos diferen-
tes entre si.

Durante o seguimento, dois pacientes
apresentaram tonturas e dois episódio de síncope.
Dois enfermos faleceram subitamente, um no domi-
cílio e outro ao ser admitido em hospital com qua-
dro de infarto do miocárdio.

Fração de ejeção do ventrículo esquerdo�Com
exceção de um paciente do grupo I que apresentou
disfunção ventricular após novo episódio de infarto,
a fração de ejeção se manteve inalterada em todos
os pacientes durante diferentes fases do estudo.

DISCUSSÃO

As arritmias ventriculares complexas detecta-
das clinicamente, no eletrocardiograma convencio-
nal ou no contínuo, foram responsabilizadas pela
ocorrência de parada cardíaca em aproximadamen-
te 75% dos pacientes recuperados desta condição16,17.
Apesar disso, é fato conhecido que a sensibilidade
dos métodos invasivos na detecção e quantificação
das arritmias não é totalmente satisfatória pelo pró-
prio caráter cíclico e variável da instabilidade elétri-
ca16,18. A introdução no arsenal propedêutico da
estimulação ventricular programada, inicialmente
em portadores de arritmias clinicamente
detectáveis, mostrou elevada sensibilidade na
indução e reprodução da instabilidade elétrica3,19,
tendo mostrado relação importante com o prognós-
tico. Além disso, o método permitiu a adoção de tra-
tamento individualizado com a observação de sensí-
vel controle ou redução das arritmias20.

Por outra, jà era do conhecimento que determi-
nados pacientes que não apresentaram arritmias
ventriculares clinicamente detectáveis na fase
pós-infarto do miocárdio, morriam subitamente21.
Assim, baseado nas evidências de que o uso de
extra-sístoles pode desencadear fenômeno
taquicárdico identificando a presença de substrato
anatômico e eletrofisiológico necessário para a reen-
trada do impulso elétrico, cogitou-se da utilidade do

método na identificação de pacientes em risco de
morrer subitamente20.

Os estudos mais significativos que usaram a
indução laboratorial da arritmia ventricular após o
infarto do miocárdio empregaram, praticamente, o
mesmo esquema de investigação22, 23. Em todos foi
utilizado protocolo de estimulação com dois
extra-estimulos e somente em um estudo o 3o estí-
mulo foi introduzido6,7. O tempo decorrido entre o
infarto e a estimulação programada variou de seis
a 60 dias com seguimento clínico de oito a 24 meses.
O objetivo principal foi correlacionar a arritmia
induzida com o prognóstico dos pacientes. Quando o
duplo extra-estímulo foi preponderantemente utili-
zado, foi observada indução de percentual igualmen-
te distribuído entre 17 e 46% de taquicardia
ventricular sustentada e não sustentada. Em três
estudos5,24 foi estabelecida correlação significativa
entre a instabilidade elétrica e o surgimento de
taquicardia ventricular ou morte súbita cardiaca25,26.
Salienta-se, contudo, que significativo número de
pacientes apresentava taquicardia ventricular clini-
camente detectada e severo grau de disfunção
miocárdica, variáveis sabidamente envolvidas no
prognóstico reservado dos pacientes27. Os demais
estudos6,7,27 e dois outros mais recentes25,26 utilizan-
do protocolo de estimulação semelhante, além de
mostraram reduzido percentual de indução de
arritmias, não demonstraram relação entre a insta-
bilidade elétrica e eventos clínicos relevantes.
Salienta-se, também, que significativo número de
pacientes apresentavam função ventricular preser-
vada condição que parece ter contribuído para a re-
duzida indução da arritmia e não ocorrência de
eventos durante o seguimento tardio6,8,11.

No presente trabalho, visando diminuir possí-
veis interferências do método, foram estudados pa-
cientes com caracateristicas clínicas e funcionais
semelhantes e função ventricular preservada, após
30 dias do primeiro infarto do miocárdio e com pe-
ríodo de seguimento clínico semelhante para todos.

As diferentes respostas obtidas com a
estimulação ventricular, seja resposta repetitiva
(33,6%), taquicardia não sustentada (29,4%) ou
taquicardia sustentada (37%) mostraram distribui-
ção semelhante na amostra estudada. Por outra, não
foi notada relação entre as respostas ventriculares
obtidas e o prognóstico dos pacientes.

Em relação ao valor da taquicardia ventricular
não sustentada e da resposta ventricular repetitiva
obtidas no laboratório de eletrofisiologia em porta-
dores de infarto com função cardíaca preservada,
existem demonstrações recentes de que o fenômeno
poderia representar resposta não específica especi-
almente quando são empregados, como em nosso
estudo, três extra-estímulos27,28.

Desta maneira, e apesar da observação de
arritmia complexa em todos os grupos nas diversas
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fases do estudos revelada pelos exames não
invasivos, nossos dados permitem questionar o va-
lor da arritmia ventricular como variável preditiva
independente de morte súbita em portadores de
infarto do miocárdio sem disfunção ventricular.

Finalmente, nossos resultados ainda permitem
levantar questão acerca da utilização, inclusive pelo
seu caráter de invasividade, da estimulação
ventricular programada em presença de função pre-
servada, devendo o método ser empregado em por-
tadores de infarto com disfunção ventricular e
arritmia detectada clinicamente ou de maneira não
invasiva.
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