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CONSEQUENCIASHEMODINAMICASDA ESTIMULACAO VENTRICULAR COM CONDUCAO

RETROGRADA. ESTUDO EXPERIMENTAL EM CAES
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Foram analisadas as alteracdes hemodindmicas decorrentes da perda do sincronismo
atrioventricular e da ocorréncia de conducao retrégrada durante a estimulagdo ventricular.
Dez cées previamente submetidos a bloqueio cirargico da condugdo atrioventricular e a
disfuncéo sinusal foram estudados com os marca-passos atrioventricular, ventricular
assincrono e ventriculo atrial nas freqiiéncias de 120 e 140 pulsos por minuto.

A perda do sincronismo atrioventricular foi responsavel pela diminuicéo do indice cardiaco
em 12,8%, enquanto que a estimulacdo ventriculo atrial levou & queda desse indice em 11,5%
em relacdo ao marca-passo ventricular. A pressdo média no atrio esquerdo elevou-se
significativamente (p < 0,05) durante a estimulacao ventriculo atrial e a anélise dos fluxos
em veia pulmonar e em veia cava superior mostrou a diminuic¢éo do retorno venoso sistémico
e pulmonar com 0s marca-passos ventricular e ventriculo atrial.

Foram observadas ainda ondas de fluxo negativo em veias pulmonares e em veia cava
superior que demonstram o refluxo de sangue a partir dos atrios durante a estimulacéo
ventriculo atrial. N&o houve influéncia significativa dos marca-passos estudados na fracdo
de regurgitacéo através da valva mitral. Por outro lado, a anélise do trabalho sistélico e da
eficiéncia da contracdo miocérdica revelou que a diferenca observada entre a estimulacao
atrioventricular eaventricular foi maior do que a observada entre os marca-passos ventricular,
e ventriculo atrial.

Conclui-se que a estimulacéo ventricular com conducgao retrograda pode levar a queda
do débito cardiaco e ao aumento da pressao emterritorio pulmonar pela existéncia de refluxo
de sangue dos &trios para os sistemas venosos. O desempenho miocardico diminuido nessa

situacdo esta relacionado principalmente a perda do sincronismo atrioventricular.

Os marca-passos ventriculares, de uso rotineiro no
tratamento das bradiarritmias, tém sido freglientemente
relacionados ao aparecimento de arritmias, sintomas de
baixo déhito cerebral einsuficiénciacardiacacongestiva®
1 Conhecidos com o nome de sindrome de marca-passo,
esses sintomas tém sido descritos principalmente em
pacientes portadores de disfungdes sinusais #5&1°,

A queda do débito cardiaco e a hipertensdo em
territério pulmonar sdo as consequUéncias mais
freglientes da sindrome do marca-passo *?4&1! e um
de seus mecanismos mais importantes é a existéncia
da conducao retrégrada do estimulo ventricular para
os atrios 681112 Essa condicéo pode levar ao refluxo
de sangue do atrio esquerdo para as veias pulmonares
1314 e & queda da resisténcia vascular periférica,>".

Por outro lado, existem ainda controvérsias em
relacdo a falhas no fechamento das valvas
atrioventriculares 12141617 e 3 diminuicdo da
contratilidade do miocardio em pacientes com
marcapasso ventricular 821,

O presente trabalho tem como objetivo estudar
experimentalmente as altera¢gdes hemodinamicas,
decorrentes da perda do sincronismo atrioventricular e
da ocorréncia de conducéo retrégrada durante a
estimulagdo ventricular.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados dez cdes mesticos, de peso
variando entre 12 e 16 Kg, previamente submetidos a
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bloqueio cirdrgico da condugado atrioventricular e a
disfuncdo sinusal. 1

Apbs anestesia geral com pentobarbital sddico na
dose de 20 mg/K g de peso e entubagdo orotragqueal, 0s
caes foram submetidos a toracotomia antero-lateral
direitano 5.° espaco intercostal. O pericérdio foi aberto
e, a seguir, realizado o mapeamento e a resseccdo da
regido do no sinusal. As veias cavas foram cadargadas
e apds a sua oclusédo temporéria, procedeu-se a
cauterizacdo elétrica da regido do né atrioventricular
para a obtencdo do bloqueio completo da conducéo
atrioventricular.

A avaliagdo hemodindmicafoi reaizadaentre 0 5.% 0
8.0 dia apds a operacdo, sob anestesiageral e com o torax
aberto. Foram cateterizados o &trio direito, o selo
coronario, a artéria pulmonar direita, o atrio esquerdo, o
ventriculo esquerdo e a aorta. Flux6metros
eletromagnéticos foram colocados na veia cava superior
e em uma das veias pulmonares direitas.

Asvaridveis hemodindmicas foram analisadas com os
marca-passos atrioventricular, ventricular assincrono e
ventriculo atria nas freqiiéncias de 120 e 140 pul sos por
minuto. Durante a estimulacéo atrioventricular, o
intervalo de sincronizacéo foi de 150 ms e com a
estimulagdo ventriculo atrial utilizou-se o intervalo de
100 ms. Foi observado um periodo de adaptagéo
eletrocardiogréfica e hemodindmica entre as condi¢des
estudadas de 10 minutos.

Em todos os experimentos foi realizado o registro
eletrocardiogréfico e, simultaneamente, a medida das
pressdesintracardiacas e daaortaatravés de um transdutor
de pressdo Hewlett Packard modelo 1280-C.

O débito cardiaco foi obtido pelo método de diluigdo
de corantes (Green-Dye) e calculado em um computador
Hewlett; Packard modelo 9830-A. A fracdo de
regurgitacdo através da valva mitral foi determinada
também pelo método de dilui¢do de corantes, analisando-
se simultaneamente as curvas de dilui¢do obtidas no &trio
esquerdo e naaortaapds ainjecdo do corante no ventriculo
esquerdo, durante trés ou quatro ciclos cardiacos?.
Procedeu-se ainda a determinacéo da hemoglobina
plasmatica e da saturacdo de oxigénio na aorta e no seio
coronario em oito experimentos na freqiéncia de 120
pulsos por minuto.

Em sete estudos foi registrado o fluxo em vela cava
superior eem veiapulmonar direitaatravés defluxémetros
eletromagnéticos e de um medidor de fluxo Statham. A
cineventriculografia esquerda foi realizada em cinco
animais, injetando-se uma solucdo de 20 ml de Hypague
a 40%, na velocidade de 15 ml por segundo.

O calculo do indice cardiaco foi feito em relagéo ao
peso dos animais e o indice do trabalho sistélico foi
obtido pelo produto entre o indice sistdlico eadiferenca
entre as pressdes média da aorta e diastdlica final do
ventriculo esquerdo, com o fator de correcdo de 0,0136.
A resisténcia vascular periférica foi calculada pelo
guociente entre a diferenca das pressdes médias na

aorta e no atrio direito e o débito cardiaco.

O consumo de oxigénio do miocardio foi determinado
pelo produto entre o fluxo sangliineo miocérdico, estimado
pelapressdo diferencial no sistemacoronario, eadiferenca
artério-venosa coronéaria de oxigénio. Os valores
encontrados foram rel acionados ao trabalho cardiaco para
a andlise da contragdo miocéardica, segundo a férmula
proposta por Baller e col ..

Os trés modos de estimulagdo estudados foram
comparados entre si i soladamente e os resultados obtidos
foram analisados estatisticamente por meio do teste da
diferenca média de dados emparel hados, recorrendo-se a
distribuicdo “t” de Student.

RESULTADOS

Os resultados do indice cardiaco obtido nos dez
experimentosforam analisados nafigural. Nafreqiéncia
de 120 pulsos por minuto, observou-se, com 0 marca-
passo ventricular, a queda do indice cardiaco em 12,3%
guando comparado a estimulagao atrioventricular,
engquanto que o marca-passo ventriculo atrial foi
responsavel pela diminuicdo desse indice em 11,5%, em
relacdo a estimulacdo ventricular. Comportamento
semel hantefoi encontrado com afreqiiénciade 140 pulsos
por minuto. Foram consideradas significativas
estatisticamente (p < 0,05) asdiferencasdo indice cardiaco
obtidas entre os trés modos de estimulagdo nas duas
freqliéncias analisadas.
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Fig. 1 - indice cardiaco obtido com os marca-passos atrioventricular (A-
V), ventricular assincrono (V) eventriculo atrial (V-A).

Os valores da pressdo média na aorta e da
resisténcia vascular periférica estdo natabela |. Ndo
houve diferencgas significativas desses dados entre os
trés tipos de marca-passo. Por outro lado, a presséo
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médiano atrio esquerdo, também apresentada natabela
I, elevou-se de modo significativo (p < 0,05) com a
estimulac&o ventriculo atrial, em comparacéo aos
valores obtidos com os marca-passos ventricular e

TABELA | - Estudo pressorico e daresisténcia periférica

atrioventricular, nas duas freqliiéncias. Ja as diferencas
observadas nessa pressdo entre a estimulacéo
ventricular e a atrioventricular n&o foram
significativas.

(N=10) Estim. atrioventricular Estim. ventricular Estim. ventricul oatrial
F=120 F=140 F=120 F=140 F=120 F=140
P.M.Ao. (*) 97,1+ 49 92,6 + 4,6 895+47 84,5+ 3,9 91,1+38 84,3+49
FM.AE. (*) 44+04 2,8+0,6 57+0,7 36+09 74+0,9 58+11
RV.P. (**) 4064 + 388 3733+ 289 4065 + 421 3820 + 294 4411 + 310 4092 + 96

P.M.Ao = Pressiio médiada Aorta; R.V.P. = Resisténcia vascular periférica; P.M.A.E. = Pressdo média do &trio esquerdo; F = Freqgliéncia de estimul agéc

(*) = Valoresem mmHg. (**) = Valoresem din x seg x cm™.

TABELA | - Débito car diaco e fluxos venosos. (Freg. de 120 ppm)

(N=7) Egtimulacdo Egtimulago Egtimulacéo
atrioventricular  ventricular ventriculoatrial
D.C.(*) 1803+ 94 1610+ 80 1437+ 41
FV.CS. (*) 1090 + 97 973+ 89 841+71
FV.P.(*) 312+23 258+ 11 219+ 13

D.C. = Débito cardiaco; F.V.P. = Fluxo em veia pulmonar; F.V.C.S. =
Fluxo em veia cava superior; (*) = Valoresem 1/min.

Na tabela Il sdo apresentados os resultados dos
fluxos em veia cava superior e em veia pulmonar
direita, obtidos em sete experimentos.
Simultaneamente s80 analisados os valores do débito
cardiaco naqueles animais. Observou-se que a queda
do débito cardiaco com a estimulac&o ventricular e
com o marca-passo ventriculo atrial, ocorreu
concomitantemente a diminuicdo dos fluxos em veia
pulmonar e em veia cava superior. As diferencas
obtidas foram significativas (p < 0,05) em todas as
condic¢des analisadas.
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Fig. 2 - Fluxo em veia pulmonar (V.P) e pressdo atrial esquerda (PA.E.)
com a estimulag&o ventriculo atrial. (1) Ondas de fluxo negativo: (V)
Estimuloventricular; (A) Estimulo atrial.
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Fig. 3- Fluxoemveiacavasuperior (V.C.S) epressdoatria direita(PA.D.)
com a estimulagdo ventriculo atrial. (1) Ondas de fluxo negativo; (V)
Estimuloventricular; (A) Estimulo atrial.

A monitorizag&o continua dos fluxos venosos revelou
a ocorréncia de ondas de fluxo negativo, indicativas de
refluxo do étrio esquerdo para a veia pulmonar direita
(fig. 2) e do atrio direito para a veia cava superior (fig.
3), durante a estimulagdo ventriculo atrial em trés dos
estudos realizados.

N&o houve evidénciasdeinsuficiénciadavalvamitral.
durante a cineventriculografia esquerda, realizada em
cinco experimentos com os trés tipos de marca-passo
(fig. 4).

A figurab traz os resultados da fragéo de regurgitacéo
mitral determinada pelo método de diluicdo de corantes.
Observou-seumrefluxo valvar discretamente elevado com
a estimulacédo ventriculo atrial, embora a diferenca desse
dado em relacdo aos marca-passos ventricular e
atrioventricular ndo seja significativa. Apenas em um
experimento houve elevacdo importante da fracéo de
regurgitacdo mitral com a estimulagéo ventriculo atrial
(16,3%), em comparacdo a0 marca-passo ventricular
(5;9%) ou ao atrioventricular (2,1%).
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Fig. 4 - Cineventriculografia esquerda realizada com o marca-passo
ventriculoatrial.
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Fig. 5- Fracdo deregurgitacdo mitral com os marca-passosatrioventricular
(A-V), ventricular assincrono (V) eventriculo atrid (V-A).

Os resultados do indice do trabalho sistélico e do
consumo de oxigénio do miocérdio, obtidos em oito
experimentos na freqiéncia de 120 pul sos por minuto,
foram analisados na tabela Ill. A estimulacao
atrioventricular foi responsavel por um aumento
significativo (p < 0,01) do indice do trabalho sistdlico,
guando comparada aos marca-passos ventricular e
ventriculo atrial. Ndo . foi encontrada diferenca nesse
indice quando comparados entre si os outros modos de
estimulacdo. De maneira semelhante, ndo foram
encontradas alteraces significativas do consumo de
oxigénio do miocérdio com os trés tipos de marca-
passo.

Na figura 6 foi encontrado o indice de €ficiéncia da
contracdo miocardica. O valor desseindicefoi 26,4% mais
baixo com aestimulagéo ventricular em relacdo ao marca-
passo atrioventricular. Quando sdo comparadas a
estimulagdo ventricular eaventriculo atrial, avariagéo da
eficiénciadacontracdo miocardicafoi também significativa,
emboramenos expressiva(14,5%).
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Fig. 6 - Eficiéncia da contracdo miocérdica com 0s marca-passos
atrioventricular (A-V), ventricular assincrono (V), e ventriculo atrial
(V-A).

TABELA IIl - Trabalho sistélico e consumo de oxigénio do

miocérdio. (Freg. de 120 ppm)

(N=98) Egtimulagéo Egtimulaco Egtimulaco
atrioventricular ventricular ventriculoatrial

1.T.S.(%), 1,49 £ 0,69 1,19+ 0,07 1,11+ 0,06

Cons. O 4,28 +0,26 459+0,21 5,07+ 0,39

I.T.S. = indice do trabalho; Conas. O, = Consumo de oxigénio do
miocardio. (*) Valoresem gm x Mt/Kg. (**) = Valores em ml/mn x 100

gr.

DISCUSSAO

A sindrome do marca-passo tem sido identificada nos
ultimos anos por varios autores e estarel acionadaaefeitos
hemodindmicos adversos e aalteraces do ritmo cardiaco,
desencadeados durante o funcionamento normal dos
marca-passos ventriculares de demanda 1%, Episodios
sincopais, tonturas, palpitacdes e insuficiéncia cardiaca
refratériaatergpéuticamedi camentosa sio descritos nessa si-
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tuacdo 681011 sendo as vezes necessaria a substituicédo
da estimulacdo ventricular por marca passos atriais 41
ou de dupla-camara 3%,

Os pacientes portadores de disfunc¢des sinusais
apresentam uma incidéncia maior de sintomas
relacionados a sindrome do marca-passo ventricular 26&
10, Esse fato é explicado pela perda do sincronismo
atrioventricular associada, freqUentemente, a existéncia
de condugdo retrégrada do estimulo ventricular para os
arios 1,2,4-8, presente em 35 a 40% dos pacientes com
bloqueios fasciculares 324% e em até 90% dos pacientes
com conducéo atrioventricular normal 24,

Os beneficios hemodinamicos da manutengdo do
sincronismo atrioventricular tém sido amplamente
estudados. Véarios autores descrevem a queda do débito
cardiaco em 15 a 25%, quando o marca-passo ventricular
€ comparado com o ritmo sinusal hormal ou com a
estimulago atrial em uma mesma freqiiéncia: 18192628, A
contragdo atrial contribui com a fungdo hemodinamica
levando a um aumento do enchimento ventricular
1214181926 3 mel hora do desempenho ventricular com base
no mecanismo de FrankStarling.’¥% e a um adeguado
fechamento das valvas atrioventriculares 101213,

Paralelamente, as curvas de sobrevidademonstram que
essas alteracdes ndo chegam a interferir de modo
importante nos resultados da estimul agéo ventricular 2,
capaz de controlar os sintomas em grande parte dos
pacientes portadores de bradiarritmias 2,

Na sindrome do marca-passo, por outro lado, estudos
hemodinédmicos demonstram que os sintomas estéo
relacionados a uma queda importante do débito cardiaco
e a existéncia de hipertensdo e de ondas “em canh&” no
atrio direito e no sistema pulmonar 248, Essas alteraces
ocorrem na presenca de conducao retrégrada,
principalmente quando o intervalo ventriculo atrial
estabelecido se situa em torno de 100 mst4. Com esse
intervalo, os atrios contraem contra as valvas
atrioventricularesfechadas duranteafasefina do periodo
de g/ecdo ventricular 1214,

Alguns autores descrevem que a el evacdo da pressio
atrial, na presenca de ondas “em canhao”
desencadeadas pela contrac8o atrial contra as valvas
atrioventriculares fechadas, pode levar a hipotensao
pela queda da resisténcia vascular periférica 1715,
Barorreceptores da parede atrial seriam responsaveis
por reflexos nervosos que levariam a vasodilatagéo
periférica e a consequente diminuicéo da pés-carga e
do retorno venoso '*°. No presente estudo foram
observadas ondas “em canh&o” no &trio direito e no
atrio esquerdo durante a estimulag&o ventriculo atrial,
mas néo foram encontradas variages significativas da
resisténcia vascular periférica. Esse fato exclui a
participacdo desse mecanismo nas alteragfes
hemodinémicas observadas pela perda do sincronismo
atrioventricular e com o marca-passo ventriculo atrial
nesse trabal ho.

A andlise do indice cardiaco neste estudo mostrou que
aperda da sistole atrial foi responsavel pela diminuigdo
desse indice em 12,3%, a semelhanga de outros trabal hos
daliteratura;>141827.28 Por gutro lado, com 0 marca-passo
ventriculo atrial observou-se a queda do indice cardiaco
em 11,5% em relacdo a estimulagdo ventricular e em
22,6% quando comparado ao marca-passo
atrioventricular. Outros autores mostram que a
estimulagdo ventriculo atrial com intervalos curtos de
sincronizagdo pode levar a queda do débito cardiaco em
relacdo ao marca-passo atrioventricular em até 30 a
35%;12,14_

Quando se analisam as alteracbes da presséo arterial
sistémica, nota-se que esse dado nédo se alterou
significativamente. Estudos semelhantes sugerem que as
variagdes da pressdo arteria sistémicaobservadas durante
a estimulacdo ventriculo atrial em animais anestesiados
s80 pequenas e ndo se superpBem a severa hipotensio
descritaem paci entes com quadros sincopai s ocasionados
pela sindrome do marcapasso 158121, Esse fato leva a
suspeita do envolvimento de reflexos atriais levando a
vasodilatacdo periférica nesses pacientes, conforme
discutido anteriormente 5.

Por outro lado, a pressdo atrial esguerda elevou-se
significativamente com o marca-passo ventriculo atrial.

Foi notado também o aparecimento de ondas “em
canhd@o” que se assemelham as ondas V gigantes
observadas em pacientes com grandeinsuficiénciavalvar.
Esses dados podem ser explicados pela existéncia de
refluxo de sangue do atrio esquerdo para as veias
pulmonares, desencadeado pela contragdo atrial contra
asvalvasatrioventricularesfechadas,**%. A monitorizagdo
continuadosfluxos venosos permitiu acomprovacao desse
fato e também da existéncia de refluxo de sangue do étrio
direito para as veias cavas, conforme sugerido
anteriormente naliteratural®. Paralelamente, aandise dos
valores dos fluxos venosos mostra que a queda do débito
cardiaco com os marca-passos ventricular e ventriculo
atrial ocorre concomitantemente a diminuicgo de retorno
sistémico e pulmonar.

Outros autorestém relatado ainfluénciadamanutencdo
do sincronismo atrioventricular no fechamento dasvalvas
atrioventriculares 122 e também a ocorréncia de
insuficiénciavalvar mitral ou triclspide em pacientescom
sindrome do marca-passo %*". Por outro lado, estudos
recentes revelam que, embora ocorram alteragctes na
movimentagdo dessas valvas durante a ecocardiografia
bidimensional, ndo houve evidéncias angiogréficas de
regurgitagdo mitral com a estimulagéo ventriculo atrial
1014 Essefato foi também observado no presente trabal ho
e com 0 método de dilui¢do de corantes foi possivel
determinar apenas umapeguenavariagdo, ndo significante
estatisticamente, na fracdo de regurgitacdo mitral.
Convém, porém, destacar que, na presenca de
insuficiénciavalvar prévia, aestimulagéo ventricular com
conducéo retrégrada pode agravar essa situagao 6.
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Em relag@o ao desempenho miocérdico, estudos
experimentaisrelatam aelevagéo do consumo de oxigénio
do miocardio e a piora da eficiéncia da contragcao
miocardicaquando aestimulagdo ventricular € comparada
com 0 marca-passo atrial namesmafrequénciae sugerem
gue esse fato se deve a alteragbes decorrentes da
estimulagdo artificial dos ventriculos %, No presente
estudo foi possivel analisar os efeitos da manutencdo do
sincronismo atrioventricular e da estimulag&o ventriculo
atrial sobre o desempenho miocérdico. N&o houve
diferencas significativas no consumo de oxigénio pelo
miocardio, fato que pode ser explicado pela estimulacdo
artificial das cAmaras ventriculares com os trés tipos de
marca-passos utilizados 8. Ja em relacdo ao trabalho
cardiaco e a eficiéncia da contragdo miocardica, nota-se
gue a perda do sincronismo atrioventricular levou a
alteracbes mais significativas desses indices do que a
ocorréncia de conducdo ventriculo atrial.

Em conclusdo, a perda do sincronismo atrioventricular
e a presenca de condugdo ventriculo atrial podem levar &
guedado débito cardiaco e a hi pertensdo venosasistémica
e pulmonar, pelaexisténciaderefluxo de sangue dos étrios
paraasvelas cavas e pulmonares. Essas alteragdes podem
ser responsaveis pelos sintomas clinicos de baixo débito
cerebral einsuficiéncia cardiaca congestiva descritos em
pacientes, com sindrome do marca-passo. A auséncia de
regurgitacdo mitral. expressivano presente estudo sugere
gue esse Ndo é um mecanismo importante na deterioragéo
hemodinémica observada em pacientes com estimulagdo
ventricular e conducéo retrégrada. Finalmente, o
desempenho miocardico diminuido nessa situagéo esta4
relacionado principalmente a perda do sincronismo
atrioventricular.

SUMMARY

The purpose of this study was to investigate the
deleterious hemodynamic effects of the loss of
atrioventricular synchronism and the presence of
ventriculo atrial conduction during ventricular pacing.

Ten dogs with sinus node dysfunction and complete
atrioventricular block previousdly surgically produced were
submitted to atrioventricular, asynchronous ventricular
and ventriculo atrial pacing at a same rate and were
studied hemodynamically.

There was a reduction of 12,3% in the cardiac index
with ventricular pacing when compared to atrioventricular
stimulation and of 11,5% with ventricul o atrial pacemaker
in relation to ventricular pacing. The mean left atrial
pressure was greater (p < 0,05) with ventriculo atrial
stimulation and the decrease of cardiac output under
ventricular and ventriculo atrial pacing was concomitant
with diminished pulmonary and cava veins flows. The
continuous monitored veins flaws reveal ed negative flow
waves indicating reflux from left atrium to pulmonary
veins and from right atrium to superior vena cava with
ventriculo atrial pacemaker. There was no significant
differencesin the mitral regurgitation fraction during the

three pacing modes. On the other hand, the stroke work
index and the myocardial pumping efficiency reveaed
that the difference observed between atrioventricular and
ventricular pacing was greater than the difference
observed between ventricular and ventriculo atrial
pacemaker.

In conclusion, theloss of atrioventricular synchronism
and the presence of ventriculo atrial conduction may lead
to decrease of cardiac Output and to pulmonary venous
hypertension determined by the reflux from atria to
pulmonary and cava veins. The absence of significant
mitral regurgitation shows that this is not an important
mechani sm in the hemodynamic deterioration arising with
ventricular pacing. The decrease of myocardial efficiency
in this condition is related specially to the loss of
atrioventricular synchronism.
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