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SINDROME DO MARCAPASSO ARTIFICIAL

MARCIANO DE ALMEIDA CARVALHO*, CLAUDIA ESCOSTEGUY**, LUIZ MAURINO ABREU**,
HERBERT MONTEIRO DA SILVA**, LAILA MARIA ARRUDA ABI-CHAIBEN***, JORGE ANGUS CLAURE****

O nuamero de pacientes portadores de marcapasso normal da conducao atrio ventricular (A-V). O
artificial vem aumentando progressivamente nos ultimos assincronismo ventricular, a perda da contribuicao atrial
anos. Em recente revisao feita por Parsonnet e col, ao enchimento ventricular, os efeitos deletérios da
115.000 novos implantes ocorreram nos Estados Unidos insuficiéncia valvar e da conducéo ventriculo-atrial (V-A)
em 1981, o que representa um aumento de 600% em 12tém sido considerados responsaveis pela disfuncéo
anos. Cerca de 90% das unidades geradoras sdao ventricular e reducao do débito cardiaco em pacientes
marcapassos de camara Unica de demanda (VVI) que, portadores desse tipo de marcapasso.
portanto, estimulam o ventriculo sem manter a seqiiéncia Arqg. Bras. Cardiol. 50/3:203-207—Marco 1988

Admite-se que essas alteraces hemodinamicas e contracao atrial. A verdadeira contribuicdo da sistole
eletrofisiolégicas associadas aos marcapassos VVI sejamatrial, mesmo nao tendo valores fixos, varia dentro de
responsaveis pela ocorréncia de tonturas, vertigens, um limite amplo que depende da freqUéncia cardiaca, da
sincope, hipotenséao arterial e insuficiéncia cardiaca que funcdo miocardica ou doenca valvar. Braunwald
ocorrem em alguns pacientes, e que representam umademonstrou que, nos ciclos cardiacos em que a sistole
entidade clinica que tem sido denominada de sindrome atrial precede a sistole ventricular, a presséo e o volume
do marcapasso artifickel diastolico final do ventriculo esquerdo e a pressao

Apesar de ter sido descrita pela primeira vez em arterial sistémica sdo maiores do que nos ciclos em que
1969, somente nos ultimos anos sua verdadeira inci- a contracdo ventricular ndo é precedida pela sistole
déncia e os mecanismos responsaveis por sua ocorrén-atrial. Essa elevacdo da pressédo e do volume diastélico

cia comecaram a ser melhor elucid&dos final do ventriculo esquerdo é responsavel pelo aumento
da forca de contracéo ventricular esquerda.
MECANISMOS As vantagens hemodindmicas da sistole atrial no

coracao normal tém sido contestaddenchimol e col
Varios mecanismos tém sido descritos como res- concluiram que, enquanto a sistole atrial aumenta
ponsaveis pela sindrome do marcapasso, incluindo al- significativamente a funcao cardiaca em pacientes com
teracdes hemodinamicas primarias (perda de sincro- doenca cardiaca, tem pouco efeito hemodinamico em
nizacdo A-V, insuficiéncia valvar, reflexos circulatérios, individuos normafs Esses achados séo contrarios aos de
freqliencia cardiaca) e alterac8es eletrofisiolégicas Samer e col os quais concluiram que a atividade
(conducao V-A, ritmos reciprocos e outras arritmias).  seqiencial A-V é essencial para uma boa funcéo ven-
tricular, mesmo em coraces normais. De acordo com
Alteracdes hemodinamicas primarias esses autores, a razao principal para as diferencas he-
modinamicas entre marcapasso atrial e ventricular é a
Perda da sincronizacdo A-VN&o ha davida de que  auséncia de atividade sincronizada atrioventricular com
a performance ventricular € mais adequada quando ao marcapasso ventricufarO débito cardiaco em
contracdo ventricular € normalmente precedida pela pacientes com bloqueio A-V aumenta 15 a 20%

* Chefe da Unidade Coronariana do Hospital dos Servidores do Estado-INAMPS e Fellow do American College of Cardiology.
** Médico do Servico de Cardiologia do Hospital dos Servidores do Estado-INAMPS-RJ.
** Residente do Servigo de Cardiologia do Hospital dos Servidores do Estado-INAMPS-RJ.
*xxx  Estagiario do Servigo de Cardiologia do Hospital dos Servidores do Estado-INAMPS-RJ.

Arqg. Bras. Cardiol. 50/3:203-207—Margo 1988



204

durante marcapasso sequencial A-V, em relacdo aos alteracdo na funcdo do musculo papilar, tem sido invo-
valores obtidos com marcapasso ventricular (fi§f. 1) cada como causa provavel da disfungao ventricular e da
insuficiéncia valvar A-¥.
Papel dos reflexos cardiovasculareA—ontracéo
iE ML alhe 33 S so=msasinis atrial adequada pode determinar efeitos hemodinadmicos
- FHlES diferentes, dependendo de sua influéncia no débito
1 _ cardiaco e nos reflexos cardiovasculares. Dois reflexos
1 %010 R = e opostos sédo importantes: um reflexo vasoconstritor,
20l e : : decorrente da reducdo da pressao arterial e do débito
= 43 o e cardiaco, e um reflexo vasodilatador, resultante da
estimulacdo dos receptores vagais atfiaids reflexos
iniciados pela distenséo atrial incluem taquicardia com

T ;'-'...?- i Lt o e
efeito variavel sobre a resisténcia periférica.
-3 Wi A hipotenséo arterial durante estimulagcdo com
“cEF Vil 0. ra marcapasso ventricular parece ndo ser devida somente
arn o+l : Wl 108 ws a reducdo do débito cardiaco, mas também a falha nos
L ooam M i ']" i mecanismos compensadores responsaveis pelo aumento
- 4 . 4 i da resisténcia periférica. A reducédo da resisténcia
L ; ’__ _._'|'r ;—-_.._1,_‘__"__!,_____ periférica nestes casos deve estar relacionada a reflexos

atriais decorrentes da subita distensdo atriah
persisténcia de sintomas em pacientes com sincope do
Fig. 1—Ecodopplercardiografia mostrando a comparaggo entre o fluxo selo carotideo, apesar da estimulacéo artificial; parece
Z()rtico cor:n (_estimulac;éo vlentricu~lar e rfltrial. Observa-se nitido aumento estar igualmente associada a esta resposta
o fluxo adértico com a estimulagéo atrial. i
vasodepressora (efeito marcapasso).
Papel da freqiéncia cardiaeaO aumento do

Em pacientes com ventriculo ndo complacente, volume sistolico explica por que muitos pacientes com
como na cardiopatia isquémica e estenose adrtica, abloqueio A-V e marcapasso VVI, a uma freqiiéncia fixa
perda da contribuicéo atrial pode ter ainda conseqiiéncia de 70 bpm, permanecem assintomaticos. A capacidade
mais grave. O débito cardiaco pode cair devido a de aumentar o volume sistélico €, contudo, limitada,
incapacidade do ventriculo em distender-se; a elevagao principalmente se o miocardio estiver comprometido,
da presséo atrial média e da presséo diastolica final do restringindo a tolerancia ao exercicio.
ventriculo esquerdo pode determinar congestéo Trabalhos realizados com marcapassos ventriculares
pulmonar. Em contraste, em pacientes com ventriculos que alteram sua freqiiéncia de acordo com o sensor
dilatados com disfuncéo ventricular, como nas utilizado (atividade, respiracdo, intervalo QT)
cardiopatias congestivas, a perda de contribuicdo atrial mostraram que o simples aumento da freqiiéncia car-
pode ser de menor importancia na manutencéo do débitodiaca mesmo na auséncia de sincronismo A-V, pode
cardiaco. aumentar significativamente a tolerancia ao exer€icio

Papel do intervalo A-V-teinbach e cdt e Cham- Marcapasso de camara Unica sensivel a atividade
berlain e caf encontraram um intervalo A-V 6timo de  muscular (Activitrax) tem sido utilizado com sucesso.
150 milisegundos (ms) em pacientes com bloqueio A-V Esses marcapassos tém um sensor que faz com que a
complicando infarto agudo do miocardio. De maneira freqiiéncia se eleve de acordo com a atividade do
geral, admite-se que o intervalo A-V estaria em torno de paciente (fig. 2).
100 a 200 ms.

Papel da regurgitacéo valvarO assincronismo da —
contragdo A-V pode determinar insuficiéncia das valvas M . - B
mitral e tricispide. Embora tenha sido observada | _ 134 ’ LN A t
insuficiéncia valvar durante a estimulacéo ventricular, [© % e LT L L Ee e
raramente esta insuficiéncia esta associada a alteracdes
hemodinamicas graves. Os pacientes podem apresentar « .. " i i
palpitacdes e pulsacdes venosas no pescogo. i it e

Papel do assincronismo ventriculard-despola- R [ Wil e
rizacao miocérdica ectopica que ocorre N0s marcapassos ' ! [ it
ventriculares causa algum grau de discinesia na
contracdo ventricular. Contudo, ha publicacfes "'_,_ﬂ_
conflitantes no que diz respeito ao papel que o assin- _ _ _
cronismo ventricular possa determinar na fungao ven- 19, % Eletessrdiograns 0 e eetoco resizado em pacente com
tricular. A despolarizacdo ventricular aberrante, com gressivo da frequéncia cardiaca durante o esforco.
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Marcapassos de dupla camara (VDD e DDD) per- 0 aparecimento de arritmias reciprocas ou de reentrada
mitem o aumento da freqiiéncia cardiaca de acordo comem pacientes que apresentam um duplo caminho na
a atividade do paciente, mantendo ainda o sincronismo jung¢édo A-V (reentrada), ou uma via acessoria (feixe de
A-V (fig. 3). Kent) que permite a condugdo ante-retrograda (fig. 4 e
5). O impulso originado pelo marcapasso ventricular, ao
atingir o atrio retrogradamente, retorna ao ventriculo por
3 um desses caminho_s, _determinando um_batimento
: ih-‘ i reciproco. Essas arritmias podem determinar ritmos

‘ﬂﬁ% | bigeminados que reduzem o débito cardiaco e provocam
i e sintomas indesejaveis.

Fig. 3—Eletrocardiograma em repouso e apés esforco em paciente com |
marcapasso DDD. Observa-se o aumento da freqliiéncia cardiaca e a
manutencédo da atividade sequéncial A-V.

Alteracdes eletrofisiologicas

A CondUQg‘o retrégrada V-A e a arritmia redproca Fig. 5—Eletrocardiograma (Pmostrando ritmo reciproco através de
ou de reentrada sdo consequéncias eletrofisiolégicas ndouma via acesséria (superior). Corregéo da arritmia por estimulagéo atrial,
raramente observadas em pacientes com marcapassdferion.
ventricular. A incidéncia real da conducao V-A induzida
por estimulacdo ventricular ndo esta bem definida.

Goldreyer e cdf demonstraram que pacientes
portadores de bloqueio A-V podem apresentar, inter-
mitentemente, conducdo A-V normal em 89% dos casos
e conducéo V-A em 8%. Ja SchuilerBumostrou que
a conducao V-A esta presente em 68% dos pacientes
com conducgdo A-V normal e que 44% dos pacientes
com certo grau de disturbio de conducgédo A-V apresen-
tam conducao V-A (fig. 4).

MANIFESTACOES CLINICAS

A sindrome do marcapasso pode ocorrer em pa-
cientes de ambos os sexos, em qualquer idade, com ou
sem disfuncéo cardiaca associada. Como ja foi dito
anteriormente, a sindrome do marcapasso € mais comum
em pacientes com cora¢do de tamanho normal e
alteracdo da complacéncia. Nos pacientes com mio-
cardiopatia congestiva e coracdes dilatados, a sindrome
ocorre menos freqlientemente, ja que nesses casos a

Rt b contribuigcdo atrial ndo € tdo importante.
- Admite-se que 5 a 10% dos pacientes portadores de
et marcapasso ventricular (VVI) apresentam modificacdes

hemodinamicas graves que requerem a modificacdo no
modo de estimulacao cardiaca artifical. Esse nimero
podera ser mais elevado se alteracdes hemodinamicas e
sintomas menos graves forem incluidos. Tem sido
Por outro lado, mais de 60% dos pacientes com estimado que cerca de 20% dos pacientes com
disfuncgéo sinusal tém condugéo retrograda. A conduc¢do marcapasso VVI apresentam sintomas da chamada
V-A pode modificar-se com o tempo, pode ocorrer apés sindrome do marcapassoPacientes com condugédo
0 implante do marcapasso e estar ausente no periodoV-A, bloqueio A-V intermitente, hipersensibilidade do
pré-operatorio. seio carotideo e pausa sinusal sdo mais susceptiveis a
Quando a conducdo V-A esta intacta, a contragdo desenvolverem esses sintomas.
atrial ocorre no momento em que a valva A-V esta As manifestacdes clinicas da sindrome do marca-
fechada, o que determina diminuicdo do enchimento passo dependem da repercussdo hemodindmica de-
ventricular e do volume sistélico e, conseqiientemente, corrente da estimulagédo ventricular. Nos casos mais
reducao do débito cardiaco e da presséo arterial. graves, é facilmente reconhecida e manifesta-se por
Insuficiéncia mitral pode ocorrer e o paciente desen- hipotensdo, tontura, sincope, palpitacao, dispnéia e
volver palpitacdes e pulsacdes venosas no pescoco. insuficiéncia cardiaca. Nas formas menos graves, 0s
Portanto, a conducao V-A pode ser de grande im- sintomas sao menos importantes e o seu reconhecimento
portancia na resposta hemodinamica durante a esti- € dificil. Muitos pacientes ficam satisfeitos com a
mulacdo com marcapasso ventricular e pode identificar auséncia das crises de Stokes-Adams e podem néo
0s pacientes suscetiveis de desenvolver a sindrome doqueixar-se de sintomas associados com 0 marcapasso
marcapasso. A conducdo V-A, por outro lado, permite ventricular.

Fig. 4—Eletrocardiograma (pde paciente com marcapasso artificial
VVI. Observa-se condugéo retrégrada com batimento reciproco.
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DIAGNOSTICO outras arritmias, e o estudo ecodopplercardiografico,
para mostrar as vantagens hemodindmicas da contri-
O diagnostico é feito através da correlacdo entre o buicdo atrial (utilizando-se marcapasso sequencial A-V),
funcionamento do marcapasso e os sintomas apre-sao importantes na escolha do tipo de estimulagdo
sentados pelo paciente. E importante a avaliacdo ele- cardiaca artificial (fig. 1).
trocardiografica no sentido de detectar a presenca de
condugado V-A, ritmos reciprocos e outras arritmias (fig. s y

4 e 5). A monitorizag8o continua do eletrocardiograma | . ;A
pode ser necesséria para a deteccéo dessas alteracoes. Bl : l N ! . i . B
importante salientar que a conducao V-A é muitas vezes © e e e e
e . . - i ’ 1 .-
dificil de ser detectada através do eletrocardiograma b { 1
convencional. Derivacdes transesofagicas e eletrograma*.—'-‘*——f"—qwﬁf e "'""IF!_J'""'
atrial podem ser necessarios para a identificacao da onda ; L -t ] R0
P retrégrada. Deve-se também enfatizar que a condugéom__..,q._g =
retrograda V-A pode ser influenciada por alteragées do i il Ly e
sistema nervoso autbnomo e do modo de estimulag&o. -Il--"—‘\r“—'\r"‘—""*' N B
Varios testes nao invasivos podem ser utilizados na = : : )
eS(_:(_)lha ‘_jo m_elhor metodo de eSt_ImUIa_gao cardiaca Fig. 6—Marcapasso artificial VVI em paciente com doenga do n6 sinusal
artificial, incluindo ecodopplercardiografia, fonocar- e manifestacées da sindrome do marcapasso (acima). A tentativa de
diografia e cintigrafia miocardica. A presséo arterial, 0 manter o paciente em ritmo sinusal, utilizando o mecanismo histerese, foi
| tid int | istoli d d ineficaz (meio). A reducédo da frequéncia para 50 bpm permitiu a
pul SO carotideo € o Intervalo sistolico poaem ser de permanéncia prolongada do ritmo préprio (abaixo).
valor.

Alguns autores recomendam estudo hemodinami-
co e eletrofisiologico para a escolha do marcapasso Em conclus&o, como ja relatado, cerca de 20% dos
adequado a ser utilizado em determinado paciente e, pacientes com marcapasso ventricular apresentam
assim, reduzir a incidéncia da sindrome do marca- sintomas da chamada sindrome do marcapasso. A im-

-
q
1

-

passo. portancia desse fato fez com que seja necessario um
melhor conhecimento dos mecanismos responsaveis pela
TRATAMENTO E PROFILAXIA sindrome, bem como dos meios disponiveis para
evita-la.
Basicamente, o tratamento da sindrome do mar- O propésito do marcapasso artificial é conseguir néo

capasso visa restabelecer o sincronismo A-V e prevenir s o alivio dos sintomas decorrentes da bradicardia ou

a condugdo V-A. Isso pode ser conseguido de diversas do bloqueio A-V, mas também permitir que o paciente

maneiras. tenha uma vida normal, através da obtencdo de melhor
a) Em pacientes com condugdo A-V normal, mas performance cardiaca, a qual pode ser conseguida com

com condugdo V-A, um marcapasso de demanda atrial os varios métodos de estimulac&o artificial disponiveis

(AAI) determinara o desaparecimento da sindrome (fig. no momento.

5). Se, contudo, a condugao A-V deteriora poste- A estimulacdo com marcapasso ventricular tipo VVI

riormente, um novo cateter pode ser necessario, utili- (demanda ventricular) pode ser uma técnica inadequada

zando-se um novo tipo de estimula(;éo seqUenciaI A-V. para muitos pacienteS, gue passam a viver com um
b) Em pacientes com bloqueio A-V intermitente ou  sistema que os mantém limitados, em relagéo a suas

bradicardia sinusal, a sincronizagdo A-V é conseguida reajs necessidades.

com marcapassos multiprogramaveis, através da redugéo

da frequUiéncia cardiaca, o que permite a predominancia
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