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RESUMO 

o objetivo do estudo foi definir a Sindrome do Marcapasso, determinar suas caracteristicas e sua incidencia 
num grupo de 339 pacientes, que tiveram marcapasso ventricular definitivo implantado no Hospital Universitario 
Pedro Ernesto, no periodo de outubro de 1975 a fevereiro de 1989. 

As indica~oes para 0 implante do marcapasso foram bloqueio atrioventricular avan~ado em 236 casos 
(69,62%), doen~a do nodulo sinusal em 84 (24,78%) e varias outras indica~oes em 19 casos (5,60%) . 

Dez pacientes (2,95%) preencheram os criterios diagnosticos da Sindrome do Marcapasso, apresentando 
sintomas de baixo debito cerebral e/ou insuficiencia ventricular esquerda, acompanhados de hipotensiio arterial 
sistolica e diastolica significativas, quando em posi~iio ortostatica, com 0 ritmo determinado pelo marcapasso. 
Dos dez pacientes, 7 niio apresentavam disturbio de condu~iio pelo nodulo atrioventricular, sendo 6 portadores 
de doen~a do no sinusal e 1 de bloqueio bifascicular por ocasiiio do implante do marcapasso. Apenas 3 pacientes 
apresentavam bloqueio atrioventricular avan~ado. 

Todos os pacientes sindromicos apresentavam condu~iio retrograda ventriculo-atrial. Nove tinham fun~iio 
cardiaca e dimensoes do atrio esquerdo normais. 

Conclui-se que a Sindrome do Marcapasso e uma entidade bem definida, que incide preferencialmente 
em pacientes sem disturbio de condu~iio atrioventricular avan~ado, com estimula~iio cardiaca artificial permanente 
do tipo WI. Sua instala~iio, depende fundamentalmente da presen~a de condu~iio retrograda ventriculo-atrial, 
em pacientes com boa fun~iio cardiaca. 

Todo paciente candidato a estimula~ao cardiaca artificial permanente, deve ser estudado do ponto de 
vista clinico e eletrofisiologico, para verifica~iio da existencia da condu~iio ventriculo-atrial, antes do implante, 
para que esta complica~iio da estimula~iio ventricular definitiva possa ser evitada. 

DESCRITORES: Marcapasso artificial- Efeitos adversos. 

HISTORICO 

Com 0 implante de marcapassos 
(MP) em larga escala, a partir do 
infcio da decada de 70 , iniciou-se 
uma nova era na terapia de pacien­
tes portadores de bradiarritmias de 
diversas etiologias. 

As principais indica<;:6es para a 
coloca<;:ao de MP definitivo, sao 0 

bloqueio atrio-ventricular avan<;:a­
do, que compreende os bloqueios 
atrioventriculares do 2~ grau tipo 
Mobitz II e do 3~ grau ; a doen<;:a 
do n6dulo sinusal; os bloqueios tri­
fasciculares com bloqueio atrioven-

tricular intermitente sintomatico e 
outras causas menos freqiientes . 

Inicialmente, a unica indica<;:ao 
para 0 implante definitivo de MP 
era 0 bloqueio atrioventricular, com 
o objetivo de preven<;:ao da parada 
cardfaca e a melhora da sintoma-
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tologia de baixo debito , relacionada 
as baixas freqiiencias cardfacas. 

A partir de 197OZ0. 58. 59 , iniciou-se 
a colocac;:ao de MP para a disfunc;:ao 
do nodulo sinusal , objetivando 0 
tratamento das bradiarritmias e 
tam bern visando a sua prevenc;:ao 
quando fosse necessario 0 uso de 
drogas anti-taquicardicas2. 

Desde os prim6rdios dos implan­
tes de MP, comec,:aram a surgir com­
plicac,:6es inerentes a este procedi­
mento , sendo as mais comuns: com­
plicac,:6es das punc,:6es ou dissecc,:6es 
vasculares (principalmente veno­
sas); complicac;:6es relacionadas ao 
cabo-eletrodo endocavitario , como 
deslocac;:ao do eletrodo na cavidade 
ventricular ou atrial, aumento do li­
miar de comando com perda da ca­
pacidade de estimulac,:ao, fratura do 
cabo-eletrodo e perfurac,:ao da cavi­
dade pelo eletrodo; complicac,:6es 
relacionadas com a bolsa subcuta­
nea do gerador , como infecc;:ao e ex­
trusao do proprio gerador; arritmias 
relacionadas ao sistema de estimu­
lac;:ao com cabo-eletrodo bipolar ou 
com sistema de estimulac,:ao bicame­
ral e interferencia com inibic;:ao por 
miopotenciais e ou campo magne­
ticOl7. 27. 49. 57 . 

Philip Samet relatou em 1963 0 
comprometimento hemodinamico , 
caracterizado por queda da pressao 
arterial e elevac,:ao da pressao veno­
sa central , secundario a estimulac;:ao 
cardfaca ventricular em pacientes 
com bloqueio atrioventricular total, 
sem descrever contudo qualquer 
sintoma decorrente desse fat062 . 

No ana de 1974, foi descrito urn 
caso de colapso cardiovascular rela­
cionado a estimulac,:ao artificial ven­
tricular, em urn paciente com blo­
queio atrioventricular e sfncope pro­
longada24. 

Seguem-se relatos l . 15. 29. 43. em 

que e bern definido urn quadro de 
hipotensao com comprometimento 
hemodinamico severo , em pacientes 
durante estimulac,:ao ventricular 
permanente . Sao descritos tambem , 
casos de pacientes que apresenta-

ram infcio ou agravamento de insufi­
ciencia cardfaca apos a estimulac;:ao 
ventricular artificial definitiva29 . 

Configurou-se, a partir destas ob­
servac,:6es, a presenc,:a de uma sfn­
drome surgida em pacientes com es­
timulac,:ao eletrica artificial perma­
nente. 

Detini.;ao e Caracteriza.;ao 

Caracteriza-se , portanto , a Sfn­
drome do Marcapasso , por hipoten­
sao arterial , com queda das cifras 
tensionais sist6lica (igual ou supe­
rior a 30 mmHg) e diastolica (igual 
ou superior a 25 mmHg) , desenca­
deada pela estimulac,:ao ventricular; 
sin tom as de baixo debito cerebral 
decorrentes da hipotensao como , 
tonteira, vertigem, lipotfmia e sfn­
cope; piora ou surgimento de qua­
dro de insuficiencia cardfaca, com 
sintomas predominantes de conges­
tao pulmonar, como tosse e disp­
neia, alem de sintomas de baixo de­
bito cardfaco como cansac,:o e fadiga 
muscular. 

E importante notar , que esta sfn­
drome somente e encontrada em pa­
cientes, com estimulac,:ao ventricu­
lar do tipo VVI. 

Fisiopatologia 

Varios fatores podem ser respon­
sabilizados pela hipotensao arterial 
e suas conseqiiencias surgidas em 
virtu de da estimulac,:ao artificial ven­
tricular: 

a - diminuic,:ao do debito cardfa­
co, em func,:ao da perda do trans­
porte atriap· 7. 9, 25. 50. 52, 54, 59. 61, 
62. 64 . 65 

b - com a perda do sincronismo 
atrioventricular , ocorre disfunc;:ao 
das valvas atrioventriculares , princi­
palmente da mitral, podendo ocor­
rer refluxo mitral, por vezes impor­
tante, 0 que agrava a diminuic,:ao do 
debito cardfaco decorrente da perda 
do transporte atrial13· 24. 62 . 

C - possfvel disfunc,:ao da contrac;:ao 
ventricular , que se torn a desorde-
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nada em presenc,:a de estimulac,:ao 
em sftio nao fisiologic041 . 45. 68. 

d - conduc,:ao retrograda ventrf­
culo-atrial , com perda do sincronis­
mo atrioventricular e ejec,:ao retro­
grad a de sangue pelos atrios , para 
dentro das gran des veias , devido a 
coincidencia da contrac;:ao atrial com 
as valvas atrioventriculares cerra­
das , somando-se , portanto, a perda 
do componente atrial no debito car­
dfaco , a perda de volume ejetado 
retrogradamente para as veias pul­
monareslO, 12. 14, 21. 22. 23, 28. 33. 35. 44 . 

46, 48 

e - reflexo de vasodilatac,:ao, me­
diado pela dilatac,:ao do atrio esquer­
do e das junc;:6es entre veias pulmo­
nares e atrio esquerdo, desencadea­
do pela contrac,:ao desta camara con­
tra a valva mitral fechada, em pre­
senc,:a da conduc,:ao ventrfculo­
atrial8, 11 , 16. 36. 37. 56. 

f - diminuic,:ao da volemia, me­
diada pelo aumento do hormonio 
natriuretico liberado pelo atrio es­
querdo, em func,:ao do aumento da 
pressao nesta cavidade, decorrente 
da contrac,:ao contra a valva mitral 
fechada6, 30, 31. 34, 38, 53 . 

E descrito, em varios trabalhos , 
que alguns pacientes com estimula­
c,:ao cardfaca artificial do tipo VVI, 
apresentam a Sfndrome do Marca­
passo1, 15, 16. 24. 40, 43, 52. Os sintomas 

e sinais , mais freqiientemente en­
contrados, sao a hipotensao arterial, 
palidez , fadiga , tonteiras, sfncope e 
pulsac,:6es desconfortaveis no pesco­
c,:o . 

Nao obstante haver uma queda 
no debito cardfaco , em alguns casos, 
ate superior a 20% , nao ocorre ne­
cessariamente , hipotensao arterial 
em pacientes submetidos a estimu­
lac;:ao tipo VVI. Reflexamente a di­
minuic,:ao do debito cardfaco, ha urn 
aumento da resistencia vascular pe­
riferica, que mantem 0 equillbrio 
hemodinamico e a pressao arterial 
em nfveis semelhantes aos previa­
mente encontrados a estimulac,:ao 
VVI3, 15, 25. 43. 63. 
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Notou-se que a hipotensao arte­
rial, observada especificamente nos 
pacientes com Sfndrome do Marca­
passo, era acompanhada de ondas 
"a" em canhao no pulso venoso e 
no registro das curvas de pressao do 
atrio esquerdo durante a estimula­
<;ao ventricularl5• 16. 50 . 

Nos pacientes com estimula<;ao 
ventricular do tipo VVI , sem ondas 
"a" em canhao no pulso venoso, nao 
houve hipotensao arterial ou qual­
quer sintoma de baixo debito , tendo 
ocorrido , portanto, uma vasocons­
tric<;ao periferica refJexa a diminui­
<;ao do debito cardfaco , permitindo 
urn perfeito equilibrio hemodinami­
co . Em contrapartida, os pacientes 
com onda " a" em canhao no pulso 
venoso , durante estimula<;ao cardfa­
ca tipo VVI , tinham uma resposta 
de vasoconstric<;ao periferica quatro 
vezes menor que no grupo sem onda 
"a" em canhao , resultando em im­
portante hipotensao arterial5• 15. 

ConcJui-se, portanto, que em pre­
sen<;a de ondas "a" em canhao no 
pulso venoso, ocorre urn aumento 
da pressao intra-atrial, resultante da 
contra<;ao atrial contra as val vas 
atrioventriculares fechadas, inibin­
do 0 refJexo de vasoconstric<;ao peri­
ferica . 

Nishimura51 • 52 associou a hipo­
ten sao arterial a presen<;a da condu­
<;ao ventrfculo-atrial. 

A presen<;a de onda "a" em ca­
nhao no pulso venoso, alem de ocor­
rer nos casos em que existe condu­
<;ao ventnculo-atrial, e tam bern en­
contrada em alguns casos de disso­
cia<;ao atrioventricular4D . Nestes ca­
sos , a hipotensao arterial que causa 
a Sfndrome do Marcapasso e decor­
rente de dois fatores principais: a 
diminui<;ao do debito cardfaco, cau­
sad a pela perda do transporte atrial 
e a vasodilata<;ao periferica, media­
da pela presen<;a de neurorrecepto­
res atriais, localizados principal­
mente nas jun<;oes das veias pulmo­
nares com 0 atrio esquerdo . A pre­
sen<;a destes neurorreceptores 
atriais foi demonstrada em varios es-

tudos em animais28• 36. 37 . 56 . A des­
carga destes receptores e maxima 
durante a "contra<;ao isovolumetri­
ca" do atrio esquerdo contra a valva 
mitral fechada , que ocorre como 
conseqiiencia da condu<;ao ventrfcu­
lo-atrial ou da dissocia<;ao atrioven­
tricular isorntmica42 e coincide com 
a presen<;a de onda "a" em canhao 
no pulso venoso. 

A estimula<;ao dos neurorrecep­
tores atriais em caes, atraves da co­
loca<;ao de baloes insuflaveis no 
atrio esquerd09 , resulta em aumento 
do fJuxo urinario, aumento da fre­
qiiencia cardfaca e diminui<;ao da re­
sistencia vascular periferica. Alguns 
destes efeitos sao mediados neural­
mente , mas ha evidencias para a 
presen<;a de urn mecanisme humo­
ral, chamado hormonio natriuretico 
atrial6

. 

Infere-se que , apesar da multi pi i­
cidade de mecanismos que contri­
buem para a hipotensao arterial en­
contrada neste grupo de pacientes 
portadores de Sfndrome do Marca­
passo, a condu<;ao ventnculo-atrial 
com a eleva<;ao da pressao intra­
atrial esquerda e fundamental na ge­
nese da hipotensao e da Sfndrome 
do Marcapasso . 

Varios estudos demonstraram23 . 

33. 35 . 44 que a condu<;ao ventnculo-

Rolf Kreuzig - Sfndrome do marcapasso 

atrial esta presente numa grande 
parcela dos indivfduos sem doen<;a 
do n6dulo atrioventricular e numa 
parcela bern menor nos pacientes 
com doen<;a no n6dulo atrioventri­
cular, como mostra a Figura 1. Por 
esta razao, podemos compreender 
o porque da maior incidencia da Sfn­
drome do Marcapasso nos pacientes 
com estimula<;ao artificial do tipo 
VVI , em que a indica<;ao para 0 im­
plante foi a presen<;a de doen<;a do 
n6dulo sinusal. 

CAsuiSTICA E METODOS 

Foram estudados 339 pacientes 
que tiveram MP ventricular do tipo 
VVI implantado , entre outubro de 
1975 e fevereiro de 1989, no Hos­
pital Universitario Pedro Emesto e 
que estao em acompanhamento am­
bulatorial no Setor de Arritmias e 
Marcapasso da Disciplina de Car­
diologia , por urn perfodo medio de 
49 ,8 meses. 

A idade , na data do implante do 
MP, variou entre 20 e 92 anos (x 
= 65,35) e 170 pacientes eram do 
sexo masculino e 169 do sexo femi­
nino . 

Com rela<;ao a etiologia das doen­
<;as que causaram os disturbios de 
ritmo encontramos: cardioscJerose 

CONDUCAo AV & VA 
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em 142 casos (41,89%), cardiopatia 
isquemica em 102 casos (30,09%), 
cardiopatia chagasica cronica em 64 
casos (18,88%), doenc;:as da valva 
a6rtica em 9 casos (2,65 % ), outras 
causas em 22 casos (6,49%) . Vide 
Tabela I. 

As principais indicaC;:6es para im­
plante do MP foram: bloqueio atrio­
ventricular avanc;:ado em 236 casos 
(69,62%) , doenc;:a do n6dulo sinusal 
em 84 casos (24,78%) e bloqueio 
trifascicular em 10 casos (2,95 %). 
Vide Tabela II . 

Todos os pacientes estudados, 
eram portadores de MP do tipo VVI 
de diversas marcas, 112 pacientes 
(33 ,04%) tin ham para metros pro­
gramaveis do tipo P ou M, 224 pa­
cientes (66,08%) tinham marcapas­
so sem parametros programaveis e 
3 (0,88%) com biosensores. 

Adotamos, para identificar os pa­
cientes com Sfndrome do Marcapas­
so, os seguintes criterios: 

1 - a presenc;:a de sintomas de 
baixo debito, pre do min ante mente 
cerebrovasculares e cardiovascula­
res, tais como tonteira, sfncope, tos­
se e dispneia, que surgiram ou se 
acentuaram com a colocac;:ao do 
MP. Observou-se entretanto, que os 
sintomas antes relacionados a bradi­
cardia, persistiram, apesar de estar 
em funcionamento 0 MP, e ter desa­
parecido a bradicardia. 

2 - a presenc;:a de hipotensao ar­
terial sist6lica e diast6lica sintoma­
tica, desencadeada pela estimulac;:ao 
ventricular artificial, considerando­
se como parametros a queda da 
pressao arterial sist6lica na posic;:ao 
ortostatica igual ou superior a 30 
mmHglS, 19 e queda da pressao arte­
rial diast6lica igual ou superior a 25 
mmHg na mesma posic;:ao. Conside­
ra-se como referencial para a com­
parac;:ao, a pressao arterial medida 
na mesma posic;:ao, com 0 paciente 
em ritmo pr6prio. 

TABELA I 
Doen~ de base nos pacientes submetidos a implante de marcapasso 

Doen~a de base Numero de pacientes 

Cardiosclerose 142 
Cardiopatia isquemica 102 
Cardiopatia chagasica 64 
Doen~as da valva a6nica 9 
Cardiomiopatia dilatada 7 
Cardiomiopatia hipertr6fica 5 
Pr6tese mitral 3 
Doen~a de Lenegre 2 
Nao determinado 2 
Prolapso da valva mitral 1 
Amiloidose cardfaca 1 
Bloqueio A V congenito 1 

Total 339 

TABELA n 
Indica~6es e1etrorlSiol6gicas para 0 implante de marcapasso 

Indica~6es MP 

Bloqueio AV 
Doen~a do n6dulo sinusal 
Bloqueio trifascicular 
FA com baixa freqiiencia V 
Bloqueio bifascicular 
Dissocia~ao A V 
Bradicardia com WPW 

Total 

Numero de pacientes 

236 
84 
10 
4 
3 

339 

% 

41,89 
30,09 
18,88 
2,65 
2,06 
1,47 
0,88 
0,59 
0,59 
0,29 
0,29 
0,29 

100,00 

% 

69 ,62 
24,78 

2,95 
1,18 
0 ,88 

• 0,29 
0,29 

100,00 

MP - marcapasso ; AV - atrioventricular ; FA - fibrila~ao atrial ; V - ventricular ; WPW -
Wolf -Parki nson -White . 
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Os pacientes com estimulac;:ao ar­
tificial tipo VVI , que preencheram 
os criterios acima, foram conside­
rados portadores da Sfndrome do 
Marcapasso e submetidos a urn pro­
tocolo de estudo que constituiu em: 

1 - Anamnese, com caracteriza­
c;:ao detalhada dos sintomas apresen­
tados por ocasiao da indicac;:ao do 
MP, assim como, dos sintomas sur­
gidos ou agravados com 0 implante . 
Caracterizac;:ao do perfodo de tempo 
que transcorreu desde 0 implante 
ate 0 surgimento destes sintomas e 
a presenc;:a de doenc;:as cronicas asso­
ciadas. 

2 - Exame ffsico, com medidas 
da pressao arterial na posic;:ao de de­
cub ito dorsal a 0 ° e de pe, por tres 
vezes cada uma, com intervalos de 
tres minutos entre as medidas, valo­
rizando-se a menor medida obtida. 

As me did as foram efetuadas com 
ritmo pr6prio do paciente e com rit­
mo determinado pelo MP. 

Nos casos em que 0 paciente era 
dependente do MP, este foi inibido 
atraves de estimulac;:ao, com MP ex­
terno, da regiao toracica anterior 
atraves da superposic;:ao do eletrodo 
positivo com 0 MP implantado e do 
eletrodo negativo na regiao apical 
do prec6rdio, com freqiiencia supe­
rior a do MP permanente implan­
tado. 

Nos casos em que 0 paciente apre­
sentava ritmo pr6prio e 0 MP se en­
contrava em demanda, este foi ati­
vado atraves da superposic;:ao de urn 
fma ao gerador. 

3 - Os pacientes que se en qua­
dravam nos criterios diagn6sticos de 
Sfndrome do Marcapasso foram 
submetidos aos seguintes exames 
complementares: 

3.1 - Radiografia de t6rax em 
incidencias p6stero-anterior e perfil 
direito, com a finalidade de se ava­
liar 0 fndice cardio-toracico . 

3.2 - Eletrocardiograma de re­
pouso,com a finalidade de se avaliar 
o funcionamento do sistema de esti-
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mula~ao artificial e determinar a 
presen~a de condu~ao retrograda 
ventrfculo-atrial, que pode ser con­
firmada pela presen«a de onda P no 
segmento ST. 

3.3 - Ecocardiograma uni e bidi­
mensional com Doppler, com a fina­
lidade de se avaliar: 0 tamanho do 
atrio esquerdo, importante panime­
tro no estudo , levando-se em conta 
o papel da fun«ao contratil desta ca­
mara na genese das ondas " a" em 
canhao, causadas pel a captura atrial 
dos estfmulos ventriculares do MP 
conduzidos retrogradamente atra- · 
yeS do nodulo atrioventricular. 

Considerou-se normal urn atrio 
esquerdo de ate 4 cm de diametro. 

Foi analisada a fun«ao contratil 
global do ventrfculo esquerdo, atra­
yeS da analise direta da movimen­
ta«ao de suas paredes nos cortes 
transversais a nivel da ponta , da val­
va mitral e da raiz da aorta . Foram 
medidos os diametros do ventrfculo 
esquerdo em sistole e em diastole, 
assim como a fra«ao de eje~ao . 

Realizou-se 0 estudo da valva mi­
tral , no corte apical quatro camaras, 
at raves da visualiza«ao dos seus fo­
lhetos e do estudo com Doppler ao 
nivel da por«ao atrial da valva mi­
tral , em varias posi«6es, para evi­
denciar a presen«a de refluxo san­
guineo sistolico. 

Analise estatistica: 

Os dados obtidos foram subme­
tidos a analise estatlstica, utilizan­
do-se 0 teste do qui-quadrado , com 
o fator de corre«ao de Yates e 0 

teste t de Student, com nivel de sig­
nificancia de 95 %. 

RESULTADOS 

Encontramos , no grupo de 339 
pacientes estudados, urn total de 10 
casos (2,95 %) com sintomas e sinais 
da Sindrome do Marcapasso. 

Este grupo era constituido de 10 
pacientes com idades que variavam 
entre 33 e 80 anos (x = 68,4) . Seis 

eram do sexo masculino e quatro 
do feminino. 

Cinco pacientes eram portadores 
de MP do tipo VVI M, quatro VVI 
o e urn paciente com VVI P . Todos 
tinham eletrodo endocavitario posi­
cionado na pont a do ventrfculo di­
reito, sendo 7 unipolares e 3 bipo­
lares . 

Com rela«ao a doen«a base, 4 pa­
cientes eram portadores de cardio­
patia isquemica, 3 de miocardioes­
derose, 2 de cardiopatia chagasica 
cr6nica e 1 de cardiomiopatia dila­
tada. 

Quatro pacientes eram portado­
res de hipertensao arterial sistemi­
ca , 2 apresentavam passado de aci­
dente vascular encefalico sem se­
quela importante, 1 paciente era 
portador de diabetes mellitus tipo 
II e 1 era portador de doen«a pulmo­
nar obstrutiva cr6nica. 

Os sintomas que motivaram a co­
loca«ao do MP, assim como, os sin­
tomas pos-implante, estao relacio­
nados na Tabela III. Todos os pa­
cientes apresentaram tonteiras co­
mo sintoma pre e pos-implante do 
MP. Cinco pacientes apresentaram 
sincope como principal sintoma an­
tes do implante. Em 2 deles , este 
sintoma persistiu apos 0 implante e 
em 2 pacientes (casos 3 e 10) ele 
surgiu apos 0 implante do MP. 

Dois pacientes se queixavam de 
palpita«6es antes do implante , per­
sistindo este sintoma ap6s e 2 outros 
pacientes vieram a apresentar esta 
queixa no pos-implante referindo 
batimentos desconfortaveis no pes­
co«o associados a palpita«ao , 0 que 
foi atribuido a presen«a de ondas 
" a" em canhao . 

o cansa«o foi referido por 2 pa­
cientes antes do implante, 0 mesmo 
ocorrendo com a dispneia . No pos­
implante, estes sintomas persistiram 
nestes pacientes, porem mais 4 vie­
ram a apresentar cansa«o e 2 disp­
neia. Urn destes (caso B) desenvol­
veu quadro de dispneia por insufi-
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clencia ventricular esquerda que 
chegou a edema agudo de pulmao. 

Analisando-se 0 tempo de apare­
cimento dos sintomas apos 0 im­
plante do MP, observamos que, em 
8 pacientes, os sintomas surgiram 
antes de completado 1 mes do im­
plante, 4 destes (casos 1, 4, 6 e 10), 
apresentaram os sintomas imediata­
mente ap6s 0 implante . Urn pacien­
te apresentou-os 6 meses apos e 1 
paciente de forma intermitente, nao 
sabendo precisar 0 inicio. Vide Ta­
bela III. 

o comportamento da pressao ar­
terial me did a inicialmente com rit­
mo cardiaco proprio do paciente , 
em decubito a (» e em posi«ao ortos­
tatica e a seguir com 0 ritmo deter­
minado pelo MP, na mesma se.q uen­
cia posicional, ofereceu os seguintes 
resultados: todos os pacientes apre­
sentavam significativa redu«ao da 
pressao arterial , quando medida 
com 0 ritmo determinado pelo MP. 
Na posi«ao ortostatica, todos os pa­
cientes apresentaram queda da pres­
sao arterial sist61ica igual ou supe­
rior a 30 mmHg e da pressao diasto­
lica igual ou superior a 25 mmHg. 

Em dois pacientes (casos 4 e 7) 
nao foi tolerado 0 ortostatismo, pois 
apresentaram lipotimia, sendo me­
did a a pressao arterial apenas em 
decubito dorsal a 0", mostrando am­
bos, queda significativa da pressao 
arterial sistolica e diastolica , quando 
com ritmo determinado pelo MP. 
Vide Tabela IV. 

As medidas de pressao arterial 
obtidas com ritmo sinusal e com rit­
mo determinado pelo MP foram 
submetidas a analise estatfstica , 
conforme Tabela V. 

A radiografia de t6rax em inci­
dencias postero-anterior e perfil di­
reito , mostrou, em todos os pacien­
tes , 0 cabo-eletrodo posicionado na 
ponta do ventrfculo direito. Sete pa­
cientes apresentaram indice cardio­
toracico grau +, 1 tinha indice grau 
+ + e 2 pacientes nao tinham au-
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TABELA III 
S{ndrome do Marcapasso - quadro c1{nico e indica~Oes para 0 implante do marcapasso. 

Caso Ident. Idade Sexo Doen~a de base Indica~ao ECG Doen~as associadas 
Sintomas Sintomas Tipo de 

pre-implante p6s-implante arrefecimento 

AMAS 81 F CardioscJerose BAV HA Tonteiras Tonteiras <1 mes 
Sfncope Cansa~o 

Palpita~6es 

2 AMB 69 M Cardiopatia isquemica DNS HA Tonteiras Tonteiras Intermitente 
AVE Palpita~6es Palpita~6es 

Dispneia Dispneia 
3 CBB 51 M Cardiopatia isquemica BBF Tonteiras Tonteiras 6 meses 

Sfncope 
4 EZ 81 F Cardiopatia isquemica DNS Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

Sfncope Sfncope 
5 IPP 84 M CardioscJerose DNS Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

Sfncope Cansa~o 

Dispneia 
6 IBB 79 M CardioscJerose DNS DM Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

AVE Sfncope Palpita~6es 

Dispneia 
7 MTNC 33 F Doen~a de Chagas DNS Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

Sfncope Sfncope 
8 MFS 40 M Doen~a de Chagas BAV Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

Cansa~o Cansa~o 

9 PEL 68 M Cardiomiopatia dilatada BAV HA Tonteiras Tonteiras < 1 mes 
Dispneia Cansa~o 

Dispneia 
10 ARCF 88 F Cardiopatia isquemica DNS HA Tonteiras Tonteiras < 1 mes 

DPOC Palpita~6es Palpita~6es 

Cansa~o Sfncope 

BAV - bloqueio atrioventricular avan~ado; DNS - doen~a do n6dulo sinusal; BBF - bloqueio bifascicular; HA - hipertensao arterial ; AVE 
- acidente vascular encetalico; DM - diabetes mellitus; DPOC - doen~a pulmonar obstrutiva cr6nica. 

TABELAIV 
Pacientes com S{ndrome do Marcapasso. Comportamento da pressao arterial com ritmo proprio 

e ritmo determinado pelo marcapasso. 

Pressao arterial RP Pressao arterial MP DIF P A (RP) - (MP) 
Caso 

sd dd sp dp sd dd sp dp sd dd sp dp 

1 180 80 170 100 130 70 120 70 50 10 50 30 
2 180 100 160 90 110 80 100 60 70 20 60 30 
3 130 70 120 80 120 60 90 50 10 10 30 30 
4 140 100 - - 90 70 - - 50 30 - -

5 140 80 160 80 120 80 120 50 20 0 40 30 
6 160 80 150 80 130 70 100 50 30 10 50 30 
7 120 85 - - 80 60 - - 40 25 - -

8 130 80 130 80 110 60 100 50 20 20 30 30 
9 160 80 150 80 140 70 100 55 20 10 50 25 

10 180 100 170 90 120 80 100 65 60 20 70 25 
Media 152 85 ,5 151 85 115 70 103 ,7 56,2 37 15 ,5 47,5 28,75 

RP - ritmo pr6prio do paciente; MP - ritmo determinado pelo marcapasso; DIF - diferen~a; 

PA - pressao arterial ; sd - sist6lica deitado ; dd - diast6lica deitado; sp - sist6lica de pe ; 
dp - diast6lica de pe. 

TABELA V mento da silhueta cardfaca no exa-
An8Jise estatistica das medidas da pressao arte- me radiologico de torax. 
rial com ritmo proprio e ritmo determinado pelo 

Pressao arterial 

sds x sdc 
dds x ddc 
sps x spc 
dps x dpc 

marcapasso. 

3 ,97189 
3,65057 
6,4101 
7,43429 

p 

0,0008 
0,001 
0,000 1 
0 ,000006 

A analise de multiplos tra~ados 
eletrocardiograticos de cada pacien­
te, mostrou que todos apresenta­
yam, durante 0 ritmo determinado 
pelo MP, condu~ao ventriculo-atrial 
caracterizada pela presen~a de onda 

P incidindo sobr-e 0 segmento ST 
que se segue a estimula~ao ventri­
cular artificial. Em alguns pacientes 
a condu<;:ao ventriculo-atrial era 
continua , em outros intermitente 
(Figuras 2,3 e 4). 

Urn paciente apresentou perfodos 
de dissocia<;:ao atrioventricular isor­
rftmica, durante a estimula~ao arti­
ficial (Figura 5). 

A analise dos ecocardiogramas, 
mostra que apenas 1 paciente (caso 
2), tinha aumento moderado do 
atrio esquerdo (4,6 cm); os demais 
tin ham medidas abaixo de 4 cm. 
Com rela~ao a fun~ao cardfaca, esse 
mesmo paciente apresentava hipo­
contratilidade moderada do ventrf­
culo esquerdo. Nos demais pacien­
tes a fun~ao cardiaca global era con­
servada ou apenas discretamente di­
minuida. 

As medidas da cavidade ventri­
cular esquerda mostraram que 9 dos 
10 pacientes estudados tin ham a 
fun~ao cardfaca preservada. Todos 
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CASO 2 

CASO 3 

CASO q 

CASO 5 

ro subgrupo, com 19 pacientes 
(5,60%), teve variadas indicaC;6es: 
bloqueio trifascicular em 10 casos, 

,\ cia ventricular em 4 casos, bloqueio 
bifascicular em 3 casos, dissociac;ao 
atrioventricular em 1 caso e bradi­
cardia sinusal com Sfndrome de 
Wolf-Parkinson-White necessitan­
do uso de antiarrftmicos em 1 caso. 

Dos 10 pacientes com Sfndrome 
do Marcapasso, 3 encontram-se no 
subgrupo 1 (1,27 %) - pacientes 
com bloqueio atrioventricular avan­
c;ado; 6 pacientes encontram-se no 
subgrupo 2 (7,14%) - pacientes 
com doenc;a do n6dulo sinusal e 1 
paciente no subgrupo 3 (5,26%) -
pacientes com varias causas. Neste 
ultimo, a indicac;ao para 0 implante 
foi bloqueio bifascicular. 

Comparando-se os subgrupos 1 e 
2, en con tram os uma freqiiencia sig­
nificativamente superior de Sfndro­
me do Marcapasso, nos pacientes 
com doenc;a do n6dulo sinusal. 

Nota-se, que dos 10 pacientes 
com Sfndrome do Marcapasso, ape­
nas 3 receberam ' implante do MP 
devido a grave comprometimento 
da conduc;ao atrioventricular . Os 
demais pacientes , em numero de 7, 
tin ham conduc;ao atrioventricular 
normal , 0 que foi demonstrado , 
atraves de eletrocardiogramas e de 
estudos eletrofisiol6gicos com 0 

ponto de Wenckebach acima de 120 
ppm. 

Fig. 2 - ECG dos casos I a 5 - Tra<;ados em D2, mos/rando a presen<;a de condu<;tio V-A 
(pon/as de seta) . 

Comparando-se os pacientes por­
tadores de Sfndrome do Marcapas­
so, sem comprometimento atrioven­
tricular (103 pacientes) com outros 
que apresentam tal comprometi­
mento (236 pacientes), encontra­
mos freqiiencia significativamente 
superior, nos primeiros. 

os pacientes apresentavam, durante 
a estimulac;ao cardfaca pelo MP , 
movimento paradoxal do septo in­
terventricular do tipo B, devido a 
estimulac;ao em ponta de ventrfculo 
direito. Nenhum dos pacientes apre­
sentou refluxo a nfvel da valva mi­
tral. 

Os dados dos exames comple­
mentares (radiografia de t6rax, ele­
trocardiograma e ecocardiograma) 

-sao resumidos na Tabela VI. 

De acordo com os resultados obti­
dos , 0 grupo de 339 pacientes po de 
ser dividido em 3 subgrupos, consi­
derando-se a indicac;ao do implante 
do MP. Vide Tabela VII. 

o primeiro subgrupo esteve cons­
titufdo de 236 pacientes (69,62%), 
nos quais a indicac;ao do MP foi blo­
queio atrioventricular avanc;ado. 0 
segundo subgrupo com 84 pacientes 
(24 ,78%), teve como indicac;ao a 
doenc;a do n6dulo sinusal. 0 tercei-

COMENTARIOS 

Analisando-se os subgrupos em 
que os pacientes foram divididos , 
segundo a indicac;ao do implante do 
MP, notamos, que a incidencia da 
Sfndrome do Marcapasso e acentua-
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CAsa 7 

CAsa B 
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do-se optar, naqueles com doen~a 
do nodulo sinusal, por sistemas de 
estimula~ao que utilizam a modali­
dade DDD I4, 47 , 51, 58, 59, 65, 

Os achados ecocardiognificos de­
monstraram que 9 de nossos 10 pa­
cientes com Sfndrome do Marcapas­
so, tinham as dimens6es do atrio es­
querdo normais. Deduz-se , portan­
to, que a fun~ao contrcHil desses 
atrios estava preservada. Desta for­
ma, a ativa~ao atrial a partir do estf­
mulo ventricular conduzido retro­
gradamente, pelo nodulo atrioven­
tricular, levando a uma contra~ao 
simultanea de atrios e ventriculos, 
resultava em ondas "a" em canhao. 
Estas ondas, levam a distensao das 
jun~6es entre as veias pulmonares 
eo atrio esquerdo, ativando neuror­
receptores af presentes e ocasio nan­
do a inibi~ao do reflexo vasocons­
trictor, que normal mente se faz pre­
sente, como resposta a queda do de­
bito cardfaco, secundario a perda do 
transporte atrial. A resultante des­
tes eventos, e a hipotensao arterial, 
que e acentuada pelo ortostatismo. 

Em 9 de nossos pacientes (90%), 
a fun~ao contratil do ventrfculo es­
querdo se encontrava preservada e 
os diametros do atrio esquerdo no 
ecocardiograma, eram menores que 
4 cm. Achamos que estes dados tern 
grande valor preditivo para 0 desen-

CAsa 1 a volvimento da Sfndrome do Marca-

Fig. 3 - ECG dos casos 6 a 10 - Tra~ados em D2, mostrando a presen~a de condu~tio V-A 
(pontas de seta). 

damente superior no grupo de pa­
cientes sem doen~a atrioventricular 
(XZ = 5,837 e p = 0,015) . Esse dado 
esta de acordo com a Iiteratura21 , 
35. 46, 52, 54, que demonstra a maior 
incidencia da condu~ao ventrfculo­
atrial em pacientes sem comprome­
timento do nodulo atrioventricular. 

A maior incidencia da Sfndrome 
do Marcapasso nos pacientes com 
doen~a do nodulo sinusal (X2 = 

5,813 e p = 0,015) e, portanto, con­
sequencia da condu~ao ventrfculo-

atrial, que e frequente nestes pa­
cientes. Como descrito na literatu­
ra , muitos destes pacientes nao 
apresentam doen~a do nodulo atrio­
ventricula~5 . 

Este dado, deve ser sempre leva­
do em conta, quando da indica~ao 
de urn MP, sendo imperativo 0 estu­
do da condu~ao atrioventricular, 
com pesquisa da condu~ao retrogra­
da ventriculo-atrial. Deve-se ade­
quar a cada paciente 0 melhor siste­
ma de estimula<;:ao artificial poden-

passo, quando associados a presen­
~a de condu~ao ventrfculo-atrial. 

Segundo Nishimura52, a menor in­
cidencia desta sfndrome, em pacien­
tes com insuficiencia cardfaca , deve 
ser atribufda a uma degenera~ao da 
condu~ao atrioventricular , tornan­
do menos frequente a presen<;:a de 
condu~ao ventrfculo-atrial. Deve­
mos ressaltar , contudo , que acha­
mos importante valorizar tambem, 
que no cora~ao com fun~ao contratil 
severamente comprometida, 0 me­
canismo anteriormente descrito, po­
dera desaparecer. 

E descrito na Iiteratura a presen~a 
de insuficiencia mitral funcional, 
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Fig. 4 - ECG do caso 7 - Tra~ado em D2, mostrando a presen~a de condu~tio V-A permanente 
(pontas de setas) e a presen~a de condu~tio V-A ap6s extrasslslOles ventriculares (setas verticais). 

Caso 
RX 

fndice CT 

1 + 
2 ++ 
3 N 
4 + 
5 + 
6 + 
7 N 
8 + 
9 + 

10 + 

TABELA VI 
Exames complementares 

ECG 

Condu~ao VA 
A E 

X 3,1 
X 4,6 
X 3 ,3 
X 3,5 
X 3.6 
X 3,6 
X 3,9 
X 3,5 
X 3,3 
X 3,8 

Ecocardiograma 

Fun9ao VE Refluxo VM 

N a 
+ VE a 

N a 
N a 
N a 
N a 
N a 
N a 
N a 
N a 

CT - cardiotonicico; VA - ventrfculo-a tri al; AE - at rio esquerdo; VE - ventrfculo esquerdo ; 
VM - valva mitral; + - aumento grau 1; + + aumento grau 2; N - no rmal; X - presente ; 
+ VE - aumento do volume do ventrfculo esque rdo; a - ausente . 

TABELA VII 
Subgrupos de pacientes: indica.;iio eletrofisiol6gica do marcapasso e incidencia da Sfndrome do 

Marcapasso. 

Subgrupos 

1 
2 
3 

Indica9ao MP 

BAV 
DNS 

Varias causas 

Pacientes 

236 
84 
19 

% 

69 ,62 
24,78 
5.60 

SMP 

3 
6 
I 

% 

1,27 
7.14 
5,26 

MP - Marcapasso; SMP - Sfndrome do Marcapasso; BA V - bloque io atrioventricular; DN S 
- doen93 do n6dulo sinusal. 

R o lf Kreuzig - Sfndro me d o marcapasso 

com grave comprometimento he­
modinamico, em pacientes com esti­
mula~ao artificial ventricular. Este 
dado e co-responsabilizado pelo 
aparecimento da Sfndrome do Mar­
capasso , pelos seus autores15

. No 
nosso grupo de pacientes , 0 ecocar­
diograma com Doppler, nao eviden­
ciou refluxo sist6lico ao nfvel da val­
va mitral. 

Em urn paciente (caso 9) , com 
tra~ados eletrocardiograiicos lon­
gos , notamos perfodos de dissocia­
~ao atrioventricular isorrftmica , em 
que 0 ritmo ventricular era determi­
nado pelo MP e a onda P ora antece­
dia 0 QRS, ora coincidia com 0 QRS 
e, em outras ocasi6es, com 0 seg­
mento ST, apresentando , 0 pacien­
te , as mesmas repercuss6es hemodi­
namicas que nos perfodos de condu­
c;:ao ventrfculo-atrial (Figura 5); caso 
identico ao descrito por Levine, em 
198340 . 0 comportamento da pres­
sao arterial era de uma queda acen­
tuada, quando a ativac;:ao atrial coin­
cidia com a ventricular , mimetizan­
do 0 que acontece nos casos de con­
du~ao ventrfculo-atrial. Uma vez 
ocorrendo a hipotensao , os pressor­
receptores perifericos sao estimula­
dos, levan do a uma acelera~ao do 
ritmo sinusal. Com 0 aumento da 
freqiiencia sinusal e a manutenc;:ao 
da freqiiencia ventricular, fixa , dada 
pelo MP, a onda P, passa a antece­
der 0 QRS , voltando , por urn perfo­
do de tempo , a ocorrer sincronismo 
atrioventricular, com 0 restabeleci­
mento do transporte atrial , reduzin­
do a pressao no atrio esquerdo e 
elevando assim, 0 debito cardfaco. 
Com isto , os reflexos inibidores de 
vasoconstric~ao periferica , que par­
tem do atrio esquerdo , deixam de 
existir , normalizando a pressao arte­
rial e cessando os reflexos taquicar­
dizantes dos receptores perifericos , 
reduzindo novamente a freqiiencia 
sinusal. Em decorrencia disto , a on­
da P migra em dire~ao ao QRS e 
segmento ST. 0 fen6meno se repete 
ciclicamente42. 63. 

Isto comprova a grande importan­
cia de uma contrac;:ao eficaz do 
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Fig. 5 - ECG do caso 9 - Tra~ado A - rirmo dererminado pelo marcapasso em D2. Tra~ado 
8 - dissocia~ao A-V isorr{rmica entre 0 rirmo ventricular dererminado pelo marcapasso e 0 rirmo 
sinusal, em Vl. Ondas P caem denrro do ST (ponras de sews). Tra~ado C - inibi~ao exrerna 
do marcapasso evidencia BA V avan~ado. 

atrioesquerdo na genese da Sfndro­
me do Marcapasso , que pode OCOf­

rer, portanto , em duas situa«oes: 
condu«ao retrograda ventrfculo­
atrial e dissocia«ao atrioventricular 
isorrftmica. 

Outro paciente (caso 10) com 
doen«a do nodulo sinusal (Figura 6), 
teve implantado urn MP apos dois 
episodios de sfncope, por bradicar­
dia importante. Logo apos 0 implan­
te, desenvolveu quadro cJfnico de 
insuficiencia ventricular esquerda , 
tonteiras e sfncope. 0 MP foi testa­
do, encontrando-se em perfeito fun­
cionamento, sendo feito diagnostico 
de Sfndrome do Marcapasso. A fre­
qiiencia determinada pelo MP foi 
reprogramada para 50 ppm, perma­
necendo em demanda, como prote­
«ao para bradicardias severas. Em 
consultas subseqiientes , notou-se a 
presen«a de fibrila«ao atrial, com 

freqiiencia ventricular em tomo de 
80 bpm, nao tendo , desde entao , 
apresentado mais qualquer sintoma. 
A transforma«ao do MP em assfn­
crono , com freqiiencia magnetica de 
70 ppm, atraves da coloca«ao de urn 
fma sobre 0 gerador, desencadeava 
queda nao sintomatica da pressao 
arterial sistolica de 20 mmHg e de 
10 mmHg da diastolica, enquanto 
que, previamente ao desenvolvi­
mento da fibrila«ao atrial em perio­
dos de comando do MP, em que 
apresentava condu«ao ventrfculo­
atrial, a paciente tornava-se alta­
mente sintomatica, com perfodos de 
sfncope e insuficiencia ventricular 
esquerda de diffcil controle. 

Em outro paciente (caso 5) , OCOf­

reu 0 mesmo fenomeno (Figura 7) , 
tendo este se tornado , tambem , as­
sintomatico, apos desenvolver fibri­
la«ao atrial cronica . E descrita , na 
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literatura, a melhora dos sin tom as 
em pacientes com doen«a do nodulo 
sinusal que desenvolvem fibrila«ao 
atrial cronica84 . A Tabela VIII ilus­
tra a varia«ao das pressoes arteriais 
sistolica e diastolica com ritmo pro­
prio e ritmo determinado pelo MP, 
antes e apos 0 desenvolvimento de 
fibrila«ao atrial cr6nica, nestes dois 
pacientes. 

Rosenqvist e cols59
, descreveram 

que 0 desenvolvimento da fibrila«ao 
atrial cronica, em pacientes com 
doen«a do nodulo sinusal, e mais 
comum naqueles com estimula«ao 
ventricular (VVI), do que nos pa­
cientes com estimula«ao atrial 
(AAI). Da mesma forma , Ebagosti 
e cols l2

, relataram a presen«a de ar­
ritmias atriais pos-implante de MP, 
em maior freqiiencia , nos pacientes 
com estimula«ao do tipo VVI, quan­
do comparados a pacientes com esti­
mula«ao do tipo AAI ou DOD . 

A descri«ao destes dois casos de­
monstra que a presen«a da condu­
«ao ventrfculo-atrial, com resposta 
mecanica atria! , e fundamental na 
genese da Sfndrome do Marca passo, 
pois uma vez perdida a contra«ao 
atrial, 0 que ocorre em presen«a de 
fibrila«ao atrial cr6nica , desaparece 
a Sfndrome do Marcapasso. Portan­
to, 0 desaparecimento dos sintomas, 
com 0 desenvolvimento da fibrila­
«ao atrial cr6nica, faz crer que a per­
da do transporte atrial nao e urn fa­
tor importante na sua fisiopatologia. 

Acreditamos que 0 tempo de apa­
recimento da Sfndrome do Marca­
passo apos 0 implante , esteja direta­
mente em fun«ao do surgimento de 
condu«ao ventrfculo-atrial. Em al­
guns pacientes, a condu«ao ventrf­
culo-atrial se apresenta de forma 
constante , em outros, intermitente , 
podendo , portanto , a Sfndrome do 
Marcapasso surgir em q ualquer epo­
ca. Porem, e freqiiente a condu«ao 
ventrfculo atrial, estar presente de 
forma contfnua nos pacientes sem 
doen«a qo nodulo atrioventricular, 
daf, a grade incidencia de sin tom as 
logo apos , ou precocemente , apos 
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atrial cronica e outros 2 pacientes, 
portadores de BA V avan~ado, dei­
xaram de apresentar conducrao ven­
triculo-a trial . 

Em 4 pacientes 0 MP foi repro­
gramado para uma freqiiencia em 
torno de 50 ppm , permanecendo em 
demanda para prevencrao de bradi­
cardias severas. Destes, houve a ne­
cessidade de posterior troca do siste­
ma para MP bicameral em 2 casos. 

Urn dos pacientes nao mais apre­
sentou sintomas (caso 3) , por man­
ter-se em ritmo sinusal com freqiien­
cia cardfaca superior ao MP. Urn 
dos pacientes, nao mais compareceu 
ao ambulat6rio, perdendo-se seu 
acompanhamento. 

Observamos que estes pacientes 
permaneceram por algum tempo 
com sintomas que os obrigaram a 
restricroes de ordem ffsica , que pro­
vavelmente nao teriam ocorrido se 
estudos eletrofisiol6gicos tivessem 
sido realizados antes da colocacrao 
do MP e outra modalidade de esti­
mulacrao tivesse sido escolhida4. 32, 
39, 55 , 60, 64 

Nos pacientes estudados, nao 
houve diferencra significativa, no 
que se refere a sexo e idade . 

CONCLUSOES 

Fig. 6 - ECG do caso 10 - A - tra,ado em D2 com presen,a de condu,ao V·A (seta), ritmo 
determinado pelo marcapasso; B - ECG completo mostrando ftbrUa,ao atrial e BRD do 3? grau; 
C - tra,ado em D2 mostrando ftbrUa,ao atrial. D - tra,ado em D2 apos desenvolvimento de 
FA . M P ativado atraves de superposi,ao de [ma, nao e vis[vel a condu,ao VA . 

1 - Definimos a Sfndrome do 
Marcapasso como urn conjunto de 
sintomas de baixo debito , com pre­
domfnio de tonteiras , sfncope, disp­
neia e cansacro . A pressao arterial 
sist61ica e diast61ica sofrem queda 
de , no mfnimo, 30 e 25 mmHg, res­
pectivamente , quando e ativado 0 

o implante do MP. Em outros pa­
cientes, com 0 surgimento ou agra­
vamento de doencra atrioventricular 
ja presente , na data do implante , 
a Sfndrome do Marcapasso pode de­
saparecer, assim que a conducrao 
ventrfculo-atrial deixe de existir . Es­
tes dados estao de acordo com a lite­
ratura , que mostra variacrao da con­
ducrao ventrfculo-atrial , relacionada 
a diferentes patologias que com pro­
metem 0 n6dulo atrioventricular e 
mesmo , a varia~oes fisiol6gicas , co­
mo 0 tonus vogal e a freqiiencia car­
dfaca21. 22 . 23. 29. 33 . 

Do nosso grupo de 10 pacientes, 
a Sfndrome do Marcapasso deixou 
de existir em 4: em 2 paciente houve 
o desenvolvimento de fibrilacrao 

TABELA VIII 
Diferen~a da pressiio arterial em pacientes com S(ndrome do Marcapasso, antes e ap6s 0 desenvol­

vimento de fibrila~iio atrial cronica. 

DIF P A (RS) - (MP) DIF PA (FA) - (MP) 
Caso Identidade 

Sist6lica Diast6lica Sist6lica Diast6lica 

5 jpp 40 30 20 10 
10 ARCF 70 20 20 10 

DIF - diferen~a ; PA - pressao arterial ; RS - ritmo sinusal ; MP - ritmo determinado pelo 
marcapasso ; FA - fibrila~ao atrial. 
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sistema de MP , com 0 paciente em 
posictao ortostlitica . 

2 - A Sfndrome do Marcapasso 
e uma complicactao pouco freqiiente 
(2,95 % ), exclusiva de sistemas de 
estimulactao artificial do tipo VVI. 

3 - A Sfndrome do Marcapasso 
incide, principalmente, no grupo de 
pacientes com doencta do n6dulo si­
nusal (7,14%), pois e nele que en­
contramos maior incidencia da con-a ductao ventrfculo-atrial, cuja presen­
eta e fundamental para 0 seu apareci­
mento . 

c 

o 

E 

Fig. 7 - ECG do caso 5 - A - Ira,ado em D2 evidencia comando do M P com presen,a de 
condu,iio V-A (ponlas de sela); B - Ira,ado em D2 mOSlra comando do MP com fib rila, iio 
alrial sem condu,ao V-A ; C - Ira,ado em D3 mOSlra comando do MP com fibrila,ao alrial sem 
condu,ao V-A ; D - Ira,ado em D2 mOSlra inibi,iio do MP com fibrifa,ao alrial sem condu,ao 
V-A ; E - Ira,ado em D3 idem Ira,ado anlerior. 

4 - A presencta de boa functao 
ventricular esquerda e atrio esquer­
do de dimens6es normais sao impor­
tantes para 0 desenvolvimento da 
Sfndrome do Marcapasso, na pre­
sencta de conductao ventrfculo-atrial. 

5 - Nao deve ser utilizado 0 siste­
ma de estimulaetao do tipo VVI, no 
grupo de pacientes descrito no item 
4. 

6 - A fibrilactao atrial crOOlca, 
quando se instal a em pacientes com 
Sfndrome do Marcapasso os torna 
assintomaticos . 

7 - A perda do transporte atrial 
nao e um fator importante na genese 
da Sfndrome do Marcapasso. 
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Syndrome of pacemaker 

KREUZIG, R 

SUMMARY 

This study was directed towards defining the Pacemaker Syndrome, determining its main peculiarities 
and its incidence in a series of 339 patients who had a definitive ventricular pacemaker implanted in Hospital 
Universitario Pedro Ernesto, from october 1975 to february 1989. 

Among these patients, 170 were males and 169 females, with a mean age of 64,7 years. All of them 
have been followed up, during a mean interval of 49,8 months after implantation. 

Indications for pacemaker implantation were high-grade atrio-ventricular block in 236 patients, sinus node 
disease in 84 and miscellaneous in 19 cases. 

Diagnostic criteria for Pacemaker Syndrome were fulfilled by 10 patients, who presented symptoms of' 
low cerebral flow and/or left ventricular failure associated with significant systolic and diastolic arterial hypotension, 
when standing up, with the pacemaker commanding the rhythm. 

Of the 10 patients, 7 had no conduction disorder of the atrio-ventricular node, 6 had sinus node disease 
and 1 had bifascicular block at the time of pacemaker implantation. 

Only 3 patients had high-grade atrio-ventricular block. All patients exhibited ventriculo-atrial conduction. 
Thus, we conclude that Pacemaker Syndrome is a well defined entity, that occurrs preferentially in patients 

without high-grade atrio-ventricular conduction disorders on permanent ventricular demand pacemaker (VVI). 
Its development depends mainly on the presence of ventriculo-atrial conduction in patients that have a good 
cardiac function. 

We understand that every candidate to permanent ventricular demand pacemaker (VVI) must be studied 
clinically and electrophysiologically before the implantation, if this complication of definitive ventricular stimulation 
is to be avoided. 

HEADINGS: Pacemaker, artificial / adverse effects. 
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