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RESUMO: O bloqueio atrioventricular de primeiro grau pode ndo ser tdo benigno. H& pacientes que
necessitam de implante de marcapasso dupla-cdmara para ressincronizar as contra¢des atrial e
ventricular e dessa maneira aliviar sintomas decorrentes da simultaneidade entre ambas contragdes,
que pode ocorrer durante o esfor¢o fisico. Nesses casos a indica¢gdo do marcapasso objetiva melhorar
a qualidade de vida do paciente, tal como exemplifica o caso descrito.

DESCRITORES: bloqueio atrioventricular de primeiro grau, sindrome de marcapasso, estimulagdo

cardiaca artificial.

INTRODUCAO

O surgimento do marcapasso artificial totalmente
implantével em 1958' solucionou um desafio da car-
diologia - as crises de Stokes-Adams?* relacionados
& bradicardia severa que resulta de bloqueio atrioven-
tricular e doen¢a do nd sinusal, com importante im-
pacto na mortalidade®*. Persistem alguns problemas
relacionados & técnica de implante, tais como infeccdo,
perfura¢do, extrusdo, deslocamento do cabo-eletrodo,
perfura¢do da parede cardiaca, tromboembolismo pul-
monar, estimula¢gdo dos musculos peitorais e do dia-
frogma e arritmias>®, felizmente infreqientes.

€m 1969 Mitsui’ relatou o caso de um paciente

com intoleréncia ao marcapasso que apresentava
queixa de dor tordcica, tonturas, falta de ar, sudorese
fria e rubor facial. O autor denominou esse fendmeno
de "pacemaker syndrome”, atribuindo-o & falta de
varia¢do cronotrépica do ritmo cardiaco (VVI) em
relacdio as necessidades de consumo metabdlico, o
que ndo foi confirmado posteriormente®.

€rbel® utilizou o termo “"pacemaker syndrome”
(sindrome de marcapasso - SMP) para referir-se ao
mesmo fendémeno, caracterizado, por ordem de fre-
quéncia, por falta de ar, fadiga, tonturas, ansiedade,
tosse, batimentos no pesco¢o ou abdome, ortopnéiq,
cansaco, palpitagdes, dor torécica, “entalo”, confusdo
e sensac¢do de "bolo na garganta'®.

Trabalho realizado no servico de cardiologia do Hospital Santa lzabel, Santa Casa de Misericérdia da Bahia. Salvador - BA.

(1) Eletrofisiologista.

(2) Médica do grupo de ecocardiografia.

(3) Cirurgido(&) cardiaco(a).

(4) Cardiologista clinico.

(5) Hemodinamicista.

(6) Chefe da cardiologia.

(7) Professor titulor da €scola Bahiana de Medicina.

€ndereco para correspondéncia: Dr. Djalma Morais Jr. - Servico de Cardiologia do Hospital Santa Izabel. Setor de Marcapasso. Ambulatério
Silva lima - sala 30. Praca Almeida Couto, 500. CEP 40050-410. Salvador - BA - Brasil.

Trabalho recebido em 01/2003 e publicado em 03/2003.
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Hoos e Strait'' apresentarom o caso de um pa-
ciente em que a estimula¢do ventricular (VVI) era
acompanhada de conducdo retrégrada para os dtrios,
com sintomas severos e importante comprometimento
hemodindmico avaliado por cineangiografia.

No bloqueio atrioventricular total (BAVT) a preva-
léncia da condu¢do retrégrada ventriculo-atrial (VA)
chega a 15%, no bloqueio de segundo grau, situo-
se entre 20% e 36% e na doenca do nd sinusal
(DNS), atinge 70%'213.

A estimula¢do ventricular com conducdio retrégrada
VA produz coincidéncia das contra¢des de dtrios e
ventriculos ("negative AV synchrony") com perda da
contribuicdo do volume sistdlico atrial para o volume
diastdlico final do ventriculo esquerdo (pré-carga)'*'¢.
A contra¢do atrial sobre a vdélvula AV fechada leva aco
aparecimento da onda A "em canh&o” no pulso venoso
periférico (PVP), aumento da pressdo nas veias pul-
monares, queda da pressdo nos ventriculos direito
(VD) e esquerdo (V€) e da pressdo arterial sistémica
(PAS)'"24. €llenbogen® demonstrou que durante a
estimulagdo ventricular o auséncia de condu¢do retrd-
grada VA produz importante aumento da pressdo nos
ventriculos direito e esquerdo. O marcapasso ventricular
(WI) acompanhado de condugdo retréograda VA leva
a queda de 25 mmHg na pressdo arterial, em média,
em relagdo aqueles que ndo apresentam conducdo
VA (p < 0,005)%.

Foi demonstrado que durante os ciclos cardiacos,

z

em presen¢a de BAVT, quando a sistole atrial &
aleatéria e apropriadamente associada & sistole ven-
tricular, hd aumento de presséo e volume ventricular
na teledidstole e aumento de pressdo na artéria bro-
quial®. Outro trabalho apresentou 3 pacientes porta-
dores de DNS em que a estimulagdo ventricular (VVI)
produzia conducdo retrograda VA e sintomatologia
semelhante?’. Quando foi mudada a estimula¢do para
os dtrios (AAl), de modo a restabelecer a rela¢do
fisiolégica atrioventricular (AV), houve redu¢do das
pressdes do dtrio direito (AD) e da artéria pulmonar
(AP), desaparecimento de onda A "em canhdo” no
PVP e significativo aumento do débito cardiaco.

Vérios fatores foram implicados na génese dos
sintomas da SMP, como o efeito sistémico do horménio
Peptideo Natriurético Atrial (PNA), um potente vaso-
dilatador com ac¢do diurética e natriurética sintetizado
e armazenado pelos midcitos dos dtrios e liberado
pelo estimulo de estiramento®32,

A contragdo atrial com a vdélvula AV fechada ou
parcialmente fechada causa regurgita¢do valvar,
aumento da pressdo e distensdo atrial com libera¢do
do PAN armazenado®'-32. A estimula¢do ventricular
(WI) produz importante aumento do PAN, tanto de
forma aguda como crdnica, o que ndo acontece com
estimula¢do dupla-cémara (DDD)**. Por outro lado, a
condugdo retrégrada VA produz diminui¢do da pressdo
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arterial sistélica, relacionada & queda do débito car-
diaco, o que sensibiliza os baroreceptores e resulta
em aumento do tdénus simpdtico e da norepinefrina
circulonte, levando ao aumento da vasoconstri¢do
por alfa-mediadores®.

Observou-se aumento dos niveis de catecolaminas
no seio corondrio durante condu¢do VA e estimulo,
via AMP-ciclico, para aumento da atividade adrenérgica
pela medula adrenal****. H& uma resposta parado-
xal com diminuicdo ou mesmo faléncia para elevar
a resisténcia vascular periférica total diante da diminui-
¢do do débito cardiaco e da reduc¢do da resisténcia
vascular periférica, devida & predominéncia do reflexo
vagal atrial, vasodilatador resultando em hipotensdo
arterial**-38,

Além disso, Liu et al.** demonstraram por técnica
ventriculogréfica, com marcadores implantados durante
cirurgia de revasculariza¢do, que a estimula¢do atrial
e ventricular sincrénica (simultdnea) produz requrgi-
ta¢do mitral e conseqientemente diminui¢do do débito
cardiaco. Mesmo quando ndo hd refluxo mitral, foi
observado por meio de ecocardiografia que ha refluxo
para o sistema venoso pulmonar®®.

Tais descri¢des referem-se ao marcapasso implan-
tado artificialmente. No entanto, mesmo na auséncia
de marcapasso artificial, um grande prolongamento
do intervalo PR pode associar-se ao mesmo mecanismo
de contra¢do simulténea de dtrios e ventriculos, geran-
do as conseqUéncias acima citadas. €sse assunto
reverte-se de especial importdncia porque em geral
se considera que o BAV de primeiro grau ndo traz
repercussdo sintomdtica, de tal forma que ndo sdo
reconhecidos quadros dessa natureza com importante
limita¢do funcional.

Caso C(linico

Uma mulher de 58 anos, branca, casada, dona
de casa, procurou o servi¢o com queixa de intolerdncia
aos esfor¢os fisicos. Os sintomas haviam progredido
de intensidade nos Ultimos trés anos, resultando em
inaptiddo para realizar pequenos esforgos.

O exame fisico revelou-se normal. No entanto,
observou-se pulsa¢do jugular apds leve caminhada.
Foram realizados os seguintes exames:

Rx Térox: normal (figura 1).

€CG - Ritmo sinusal, 65 bpm, bloqueio atrio-
ventricular de primeiro grau com intervalo PR de 400
ms e distirbio da conduc¢do pelo ramo esquerdo do
Feixe de His (figura 2A).

Holter - Ritmo sinusal, bloqueio atrioventricular
de primeiro grau fixo, bloqueio atrioventricular do
segundo grau tipo | de Mobitz, durante o sono, &
noite, produzindo pausas de até 2,1 segundos.

Teste €rgométrico - Comportamento paradoxal
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Figura 1 - RX de térax: observam-se cateter-eletrodo posicionado
em dpice de VD.

do intervalo PR, sem adapta¢do ao aumento da fre-
qUéncia cardiaca, encurtamento dos ciclos e aproxima-
¢do progressiva do QRS da onda P do ciclo subse-
quente (figura 3). O aparecimento precoce dos sinto-
mas (intenso rubor facial e taquipnéia) levou & interrup-
¢do do teste.

Teste de caminhada de 6 minutos - o teste de
toleréncia ao esfor¢o consta de 2 etapas de caminha-
da natural, em um corredor plano de 30 metros, du-
ronte o tempo mdximo estipulado de 6 minutos, apds
periodo de repouso de 15 minutos, objetivando cobrir
a maior distdncia possivel ou atingir o limite da
exaustdo*' 2. Cinco minutos apds o inicio, percorridos
345m, o teste foi interrompido por iniciativa da pacien-
te que referiu "mal-estar”, "abafamento” e “falta de ar”
e apresentou dispnéia intensa e rubor facial. Apds
repouso de 30 minutos, foi inicioda a segunda fase
do teste, novamente interrompida por iniciativa da
paciente apds 3 minutos, tendo sido percorridos 255m.
Ofegante, a paciente passou a apresentar intensa
dispnéio, exacerbac¢do do rubor facial e sudorese frig,
referindo piora dos sintomas e exaustdo.

€cocardiograma - Cora¢do estruturalmente nor-
mal, FE 67%, em repouso. O Doppler de fluxo mitral
permitiu observar ondas € e A muito préximas, em
freqiéncia cardioca baixa (figura 4R). Apds aumento
da freqUéncia cardiaca com infusdo de 2,0 mg de
atropina IV, a onda A passou a confundir-se com a
onda €, impossibilitando sua identificagdo (figura 48).
O intervalo de tempo decorrido entre o inicio da
onda P no €CG e o pico de fluxo da onda A no
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Figura 2A - €CG - Ritmo sinusal, 65 bpm, bloqueio atrioventricular de
primeiro grau com intervalo PR de 400 ms e disturbio da
condug¢do pelo ramo esquerdo do feixe de His.

Figura 2B - €stimula¢do ventricular (VDD).

Doppler foi considerado como o intervalo de tempo
"eletromecdnico atrial total”, correspondendo ao tempo
de conducdio interatrial e o intervalo eletromecanico
do dtrio esquerdo (figura 4A). A superposi¢do temporal
do inicio da onda P em relagdo & curva de fluxo
adrtico ao Dopller mostrou a contra¢do atrial com
vélvula adrtica aberta. Uma extra-sistole ventricular
fortuita alongou o periodo diastélico, fazendo reapare-
cer as ondas A e € separadas. Uma arritmia sinusal
ventriculofdsica acelerou os ciclos subsequentes e
as ondas A e € fundiram-se progressivamente (figu-
ra 4Q).

A paciente foi submetida ao implante, via veia
subclévia esquerda, de um cateter-eletrodo BIOTRONIK
TC 116-SU para estimulagdo tempordria, no dpice de
VD, com distdncia inter-eletrodo de 8 mm e de 110mm
entre pares de eletrodos (figura 1), conectado a um
marcapasso externo ("pacing box") para estimulac¢do
ventricular seqUencial a dos d&trios (VDD) (figura 28).
Como intercorréncia, houve necessidade de reposi-
cionamento do cateter-eletrodo por perda da sensibi-
lidade atrial.

Apds estimulagdo sequencial AV tempordria, as
seguintes avalia¢des foram feitas:

Teste de caminhada de 6 minutos - A paciente
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Figura 3 - Teste €rgométrico.

percorreu 555m na primeira fase e 580m na segunda, intervalo PR longo que apresentava sintomatologia
sem apresentar qualquer sintoma. semelhante e denominou o fendémeno de "pacemaker
syndrome without a pacemaker” (sindrome de marca-

€cocardiograma - Reaparecimento do padrdo passo sem marcapasso — SMSM).

normal de fluxo mitral, com o onda A acoplada &

onda € que a antecede (figura 4D). Refluxo mitral Mabo* apresentou 5 pacientes com sintomas
sistélico leve, provavelmente relacionado & estimulagdo severos relacionados ao esforco fisico cujo €CG mos-
ventricular artificial. trava intervalo PR longo e constante [410 + 45 ms]

e que ndo apresentavam ondas A no €co-Doppler
de Fluxo Mitral. O intervalo PR ndo se adaptava ao
aumento da freqiéncia cardiaca (ndo encurtava), de
tal modo que a sistole atrial ocorria progressivamente
mais préxima da sistole ventricular do ciclo precedente.

A paciente vem sendo acompanhada ambulato-
rialmente, portando marcapasso AV sequencial defini-
tivo (VDD) e permanece assintomdtica.

DISCUSSAO O implante de marcapasso dupla-cdmara (DDD), com

€m 1989 Brinker** relatou o caso de um paciente restauracdo do intervalo AV mais fisiolégico (125 +
com ritmo juncional em que as sistoles atrial e ventri- 49ms), fez reaparecer a onda A ao Doppler, aumen-
cular coincidiom (igual tempo de condugdo em dire¢do tando o débito cardiaco e diminuindo a pressdo média
retrégrada para os dtrios e anterégrada para os ventri- da artéria pulmonar (p < 0,05)474%,

culos, a partir do foco juncional) produzindo as mes-
mas conseqUéncias hemodindmicas e quadro clinico
semelhante ao descrito para a SMP. Ainda que o
distirbio hemodinémico de base fosse o mesmo, o
caso ndo foi incluido no diagnéstico de SMP j& que
o paciente ndo era portador de marcapasso e ndo
havia o cardter iatrogénico?'2527,

€m 1992 Zornosa* descreveu 3 pacientes com
sintomatologia semelhante. Apds abla¢do por radiofre-
qUéncia da via répida do circuito de reentrada intranodal
(CRIN), a condugdo AV passou a se fazer pela via
lenta, com intervalo PR longo (270-365 ms), resultando
em diminui¢do da fun¢do cardiaca e aparecimento de
sintomas. €le denominou o quadro de "pseudopacemaker
€m 1990 Chirife** descreveu um paciente com syndrome” relacionado, portanto, ao método ablativo.
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Figura 4 - €cocardiograma.

€m 1993 Kim et al.*® relataram um novo caso de

"pseudopacemaker syndrome” subseqiente & abla¢do
inadvertida da via répida do CRIN.

€m 1994 Huniyoshi et al.! introduziram na lingua
portuguesa a expressdo pseudo-sindrome de marca-
passo. Apresentaram um paciente em que a ablac¢do
da via répida do CRIN por fulguracdo produziu prolon-
gamento do intervalo PR (mais de 0,44 seg) e sinto-
mas relacionados & pseudo-sindrome de marcapasso.
Apresentarom outro paciente, com intervalo PR longo,
relacionado & conduc¢do AV por uma via lenta nodal
durante acelera¢do do ritmo cardiaco e sintomas
relacionados a SMSM. Outro paciente com CRIN em
que foi demonstrada hipotensdo durante estimulagdo
atrial a 100 bpm.

Recentemente foi apresentado um paciente com
ritmo juncional e sintomatologia de SMSM em que
houve remissdo dos sintomas com o controle da
arritmia por drogas anti-arritmicas®?.

CONCLUSAO

€lenbogen e Wharton*>* consideram que o BAV
de primeiro grau com sintomas sugestivos de SMP
constitui indica¢do classe | para o implante de marca-
passo definitivo. €nfatizam que nesses pacientes os

sintomas podem ser sutis ou podem ter durag¢do
suficiente que justifique a indica¢do da estimulacdo
seqUencial AV tempordria, visando demonstrar a me-
lhora dos sintomas.

Para Llamaison et al.**, trata-se de indicagdo rara
para implante de MP, que sé se justifica na presenca
de intervalo PR > 0,32s acompanhado de sintomas
e insuficiéncia cardiaca refratdrios ao tratamento clinico
e sb deve ser realizado apds estudo hemodinémico
e com €codoppler.

levine®®, citado por Barold®, enfatiza que para
diagnosticar a SMSM e justificar o implante de MP
definitivo é necessdrio o uso de MP seqiencial tempo-
rério com intervalo AV mais fisiolégico que resulte
em melhora dos sintomas avaliada por teste de esfor¢o,
melhora da intolerdncia ao esforco e dos parémetros
hemodindmicos avaliada por cateter de Swan-Ganz
ou estudo com €coDoppler.

Hayes®” contesta a necessidade de estimulacdo
sequencial AV tempordria, especialmente se o intervalo
PR for muito longo (n&o cita quanto) e ndo se encurtar
com o esfor¢o fisico. Argumenta que a instabilidade
do cateter tempordrio dificulta a realizacdo de testes
fisicos para avaliar a melhora dos sintomas e que a
sintomatologia relacionada ao comportamento do inter-
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valo PR, por si sé, justifica o implante do MP definitivo
para ndo submeter o paciente a “um estudo invasivo
sem uma quantificagéo definitiva’.

A AHA/ACC Guidelines classifica como classe
lla a indica¢do para implante de marcapasso definitivo,
com o seguinte comentdrio: Classe lla — BAV 1°
grau, PR > 0,3 segundos, com sintomas de SMP e
demonstra¢do de atenuac¢do dos sintomas com mar-
capasso atrioventricular seqUencial tempordrio.

O caoso descrito refor¢a a importéncia das novas

indica¢des em estimula¢do cardiaca artificial, que
tem como objetivo ndo somente o restabelecimento
da FC, mas também a ressincroniza¢do das cdmaras
cardiacas e consequUente melhora da performance
funcional do corag¢do.
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ABSTRACT: First degree AV block may be not be so benign. Some patients need a dual-chamber
pacemaker implant to relieve symptoms related to physical effort, indicated basically to improve the
quality of life. This case report shows such a situation.

DESCRITORES: first degree AV block, artificial cardiac pacing, pacemaker syndrome.
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