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~_ RESUMO

Os autores fazem uma revisdo das causas e mecanismos do classico e dos novos sindromas do

portador de pacemaker.

 SUMMARY

Pacemaker Sindrome

The authors review causes and mechanisms of old and new pacemaker syndromes.

INTRODUCAO

O advento da era dos pacemakers (PM) permitiu redu-
zir de forma significativa a mortalidade em doentes com
bradiarritmias severas. Apos os primeiros seis meses, a
mortalidade dos portadores de PM é semelhante a da
populagio geral!3. Os grandes avangos tecnolégicos das
ultimas duas décadas, tornaram estes dispositivos mais
perfeitos e mais complexos, com tradugio na melhoria
do bem estar e qualidade de vida dos seus portadores e
permitiram, inclusivamente, alargar o leque de opgdes
terapéuticas de determinadas taquiarritmias e até de cer-
tas cardiopatias cursando sem quaisquer disritmias. Sen-
do indiscutivel o interesse pelo grande beneficio que
trouxeram, os PM ndo estdo isentos, contudo, de criar
alguns problemas e complicagdes sendo um deles o Sin-
droma do Portador de PM (SPP). A seguir, os autores
fazem uma revisio das causas e mecanismos do classico?
e dos novos sindromas de portador de PM?.

O SPP classico

O conceito de SPP nasceu ha cerca de 25 anos e foi defi-
nido por Ausubel e Furman como um complexo clinico de
sinais e sintomas relacionados com um estado adverso
hemodinamico e electrofisiolégico resultante da estimula-
¢do ventricular (modo VVI)*. Como sera detalhadamente
referido, uma actividade auriculo-ventricular (AV) desco-
ordenada e, particularmente, a presenga de condug¢io ven-
triculo-auricular (VA) mantida, constituem os mecanismos
principais que levam ao seu aparecimento.

Permanece por determinar a dimensdo exacta deste

Recebido para publicagdo: 18 de Dezembro de 1995

81

problema em termos de diagnoéstico, incidéncia, impor-
tancia e identificagdo de doentes em risco de desenvol-
verem SPP.

Uma variedade de manifestagGes clinicas, com formas
ligeiras a muito severas, € 0 seu aparecimento irregular
tornam frequentemente dificil fazer o diagndstico de SPP.
Sintomas subtis e vagos dificultam ao médico e aos doen-
tes estabelecer uma associagdo com o pacemaker, especi-
almente se os sintomas prévios 3 implantagdo eram dra-
maticos (sincopes, por exemplo) e foram depois
prontamente eliminados. Em adigdo, estes doentes sio
frequentemente idosos e sofrem de doengas que potenci-
almente podem ser responsaveis pelos sintomas observa-
dos. A idade é muitas vezes tida como a responsavel pela
sintomatologia vaga e inespecifica apresentada pelos mais
velhos. Os sintomas no SPP podem variar desde subtis
queixas de cansago, fraqueza e adinamia, passando por
dispneia de esforgo, ortopneia, quadro de insuficiéncia
cardiaca congestiva, pré-sincope e sincope, e ainda, sen-
sacdo de aperto toracico e cervical, tosse, dor toricica e
outros com caracter inespecifico de apresentagdo, nomea-
damente em idosos. Os sinais existentes num doente com
SPP podem ser os de insuficiéncia cardiaca mais ou
menos grave, pressOes arteriais permanentemente mais
baixas que as habituais, queda da pressdo arterial com o
ortostatismo, onda a proeminente no pulso jugular e
outros relacionados com diminuig¢&o do débito cardiaco.

As dificuldades objectivas usualmente encontradas no
diagnéstico de SPP afectam inevitavelmente o conheci-
mento da sua verdadeira prevaléncia. A literatura con-
templa, na sua maioria, apenas os casos com sintomas e
sinais clinicos severos e que habitualmente exigem
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mudanga do modo de estimulagio. Quadros clinicos oli-
gossintomaticos ou de instalago lenta e progressiva ndo
foram habitualmente considerados. Tem sido referido
que 5 a 20% dos doentes estimulados com dispositivos
em modo VVI apresentam SPP clissico. Recentes estu-
dos®’, demostraram que a sua incidéncia pode ser bem
mais elevada que a anteriormente referida. Os casos mais
Obvios corresponderdo apenas & ponta de um grande ice-
berg. Sulke et al® concluiu que mais de 75% dos doentes
assintomdticos se sentiam melhor ap6s a mudanca do
modo de estimulagdo VVI para DDD, sugerindo a exis-
téncia de um SPP sub-clinico. Também Heldman et al.
estudaram a incidéncia de SPP em 40 doentes com PM
de dupla camara’ e verificaram que 83% destes, quando
temporariamente programados em modo VVI, desenvol-
viam ou exacerbavam os sintomas. Neste grupo sintoma-
tico, 42% dos individuos ndo toleravam mesmo este tipo
de estimulagio.

O tempo que medeia entre a implantagdo de pacemaker
e o inicio dos sintomas ¢é variavel. O quadro clinico pode
surgir quer imediatamente quer dias a anos apés o come-
¢o da estimulagio ventricular. Esta variabilidade pode
ser devida a vérios factores incluindo aparecimento tar-
dio de condugdo VA, tratamento farmacolégico conco-
mitante ou progressdo de doenga cardiaca subjacente.

Os sistemas de estimulac¢dio unicamente ventricular tém
a sua grande indicagdo nas situa¢des de bradiarritmia e
fibrilhagfio auricular crénica. No entanto, este modo de
estimulagéio continua a ser frequentemente utilizado em
outros tipos de bradicardia (BAV e Doenga do nédulo
sinusal). S3o vérios os motivos desta popularidade em
relagdo aos sistemas auriculares e de dupla cdmara: mai-
or facilidade de implantagio, menor incidéncia de com-
plicagdes (deslocamento do electrocateter, por exemplo)
e sdo geralmente mais baratos e de maior facilidade de
seguimento e programago. Tem-se argumentado, ainda,
que as vantagens dos sistemas sequenciais AV, podem
ser minimas quando utilizados em individuos fisicamente
pouco activos ou naqueles em que a bradicardia surge de
forma esporadica. Igualmente se pode questionar a utili-
zagdo de sistemas de dupla cAmara complexos e dispen-
diosos em individuos com curta esperanga de vida, devi-
do, por exemplo, a neoplasia ou idade muito avangada.
Contudo, muitos destes doentes possuem disfungio ven-
tricular esquerda, sistolica ou diastdlica, de etiologia
variada e que beneficiam particularmente do contributo
da auricula e da activagdo e contracgio coordenadas das
auriculas e ventriculos. Nos doentes idosos parece mes-
mo maior a probabilidade de ocorréncia de SPPS.

Os mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes ao desen-
volvimento do SPP podem ser varios: 1 — diminuigio do
débito cardiaco (em cerca de 20 a 30%) por perda da
contribuigdo da contracgdo auricular no enchimento ven-
tricular’; 2 — dissociagdo AV com produgdo esporadica,
mais ou menos frequente, de contrac¢des auriculares
(simultineas com as ventriculares) contra vilvulas AV
fechadas o que leva 4 existéncia de ondas a em canhdo’
nos territérios venosos sistémicos e pulmonares; 3 — con-
dugdo VA3, em que as auriculas activadas retrograda-
mente apos os ventriculos se contraem contra valvulas

82

AV encerradas, o sangue flui no sentido retrégrado (para
as veias pulmonares e sistémicas), a pressio média em
ambas as auriculas aumenta e o contributo auricular para
o enchimento ventricular perde-se; 4 — 0 aumento das
pressdes nas auriculas, por assincronismo AV ou condu-
¢80 VA, leva a sua distenso e consequente activagio de
receptores auriculares de estiramento, com produgio de
factores vasoactivos, nomeadamente o factor natriurético
auricular (FNA)*!4 e activagdo de um reflexo vasode-
pressor neuro-humoral'®, Por esta tiltima razdo evocada
compreende-se que o tratamento de sintomas e sinais de
insuficiéncia cardiaca com vasodilatadores em doentes
com SPP pode precipitd-lo ou agrava-lo. Os mecanismos
compensatorios tendentes a aumentar a resisténcia vascu-
lar periférica em resposta 4 hipotensdo estdo atenuados.
A responsabilidade do FNA na génese do SPP ainda ndo
esta de todo esclarecida. E possivel que um nivel elevado
de FNA seja reconhecido mais como marcador do que
como agente causal'®.

A presenga de condugio VA acompanha-se de activa-
¢do auricular no sentido oposto ao normal, resultando
alteragdes hemodindmicas mais profundas do que a sim-
ples perda do sincronismo AV. Estima-se que cerca de
15% dos portadores de PM ventricular com condugio
VA integra desenvolvem SPP, sendo metade dos casos
com formas clinicas major*>1718, A condugdo VA é
mais frequente nos doentes com doenga do nédulo sinu-
sal e sindroma do seio carotideo (70 a 80%) que nos
doentes com BAYV parcial ou total (30 a 40%)!°. Deste
modo, a condugdo VA pode estar presente em cerca de
40-50% de todos os candidatos a implantagio de PM. Os
doentes com doenga do nédulo sinusal contam-se entre
0s mais susceptiveis de desenvolver SPP e outras com-
plica¢des na presenca de estimulagiio em VVIL.

A sistole auricular participa no normal mecanismo de
encerramento das valvulas AV, ao aumentar a pressdo
ventricular no final da diastole e consequentemente per-
mitir uma aproximagao dos folhetos antes ou no inicio da
sistole ventricular. Contudo, ndo tem sido consistente-
mente referido que a magnitude da regurgitagdio valvular
decorrente da estimulagdo ventricular seja relevante para
o aparecimento de SPP.

O aparecimento de sistemas de estimulagfio ventricular
capazes de aumentar a frequéncia de estimulagdo com o
esforgo (VVIR) representou, sem duvida, outro grande
avango tecnolégico ao permitir solucionar a questio da
incompeténcia cronotrépica. Contudo, e pelos mesmos
motivos, sdo igualmente susceptiveis de provocar SPP.

Nio € fécil prever o aparecimento de SPP antes da
implantagdo. A presenga de condugfio VA intacta ou uma
queda da pressdo arterial superior ou igual a 20 mm Hg
(com ou sem condugio VA), testados durante a estimula-
¢do ventricular na altura da implantagio, tornam mais
provavel o desenvolvimento de SPP20. A auséncia de
queda significativa na pressdo arterial ndio elimina, con-
tudo, a possibilidade de ocorréncia de SPP no futuro.
Uma vez ocorrido, a melhor maneira de o solucionar é
restabelecer o sincronismo AV. Reduzir a frequéncia de
estimulagdo ventricular, por forma a permitir a entrada
do ritmo préprio do doente durante 0 maximo periodo de
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tempo possivel, constitui, nos casos em que tal é permiti-
do, uma medida habitualmente nio satisfatoria. A supres-
sdo farmacologica da condugio VA nio é recomendavel,

O SPP parece, consideradas também as situagdes sub-
clinicas, muito frequente e trata-se, para todos os efeitos,
de uma condigdo iatrogénica. A melhor maneira de o evi-
tar consiste na utilizagdo inicial de dispositivos que per-
mitam uma sequéncia de activagio AV normal. Na ver-
dade, ¢ cada vez maior a tendéncia para usar o modo
VVI apenas nas situagdes de fibrilhagio auricular créni-
ca e, quando muito, nas bradicardias de ocorréncia espo-
radica. O aparecimento de sistemas VDD de cateter Gni-
co, isto €, com estimulagido ventricular desencadeada
pela onda P sinusal detectada por um sensor situado no
mesmo cateter ao nivel da auricula, permitiu usufruir das
vantagens de um PM de dupla cdmara em associagdo
com as facilidades de implantagio de um VVI. A
implantagdo destes sistemas estd, todavia, limitada aos
doentes com BAV e fun¢3o sinusal normal.

Os Novos SPP

Recentemente Schuller e Brandt propuseram a seguinte
redefini¢do: o SPP refere-se a sintomas e sinais presentes
num doente portador de PM causados por um timing
inadequado das contrac¢bes auriculares e ventriculares >,
Este conceito actualizado permite englobar varias outras
situagdes (Quadro I) até agora excluidas e que tém em
comum uma imperfeita sequéncia de activagio AV.
Assim, doentes com sistemas de estimulagfo auricular ou
de dupla cdmara podem, igualmente, e apesar de permiti-
rem activacio cardiaca AV sequencial, ter queixas moti-
vadas por inadequado sincronismo AV.

Nos sistemas auriculares com resposta da frequéncia
de estimulagdo ao esforgo (AAIR) pode ocorrer uma ina-
dequada resposta cronotropica dependente da fun¢io R
do sistema, por exagerada, em relagdo ao grau de exerci-
cio. O aumento da frequéncia cardiaca é desproporcional
a actividade adrenérgica, ndo havendo, como consequén-
cia, o correspondente encurtamento fisiolégico do tempo
de condugdo AV. Isto leva a um intervalo PR demasiado
longo para a frequéncia cardiaca, podendo dar origem a
contracgdes auriculares contra valvulas AV fechadas?!-23,
Este mecanismo de SPP ndo ocorre nos sistemas AAL
Parece logico, pois, que farmacos cardioactivos depres-
sores da condugfio AV sejam usados com cuidado nos

Quadro I - Novas causas do sindroma de portador de pacemaker

doentes com pacemaker em modo AAIR?-25. Os blo-
queadores B-adrenérgicos e os antiarritmicos da classe I
foram ja relacionados com o inapropriado encurtamento
do intervalo PR num estudo de Mabo et al 2!

Uma situagdo similar & anteriormente descrita pode
também ocorrer em sistemas de dupla cdmara (VDD,
VDDR, DDD, DDDR) com intervalo AV incorrectamen-
te programado ou sem intervalo AV adaptavel 4 frequén-
cia cardiaca. Tal acontece se o intervalo AV nio sofrer o
necessario e apropriado encurtamento fisiolégico quando
a frequéncia cardiaca aumenta, por exercicio ou outra
causa.

Outro mecanismo potencialmente gerador de SPP
resulta de um eventual atraso da sistole da auricula
esquerda, dependente essencialmente de um atraso de
condugio interauricular em presenga de grave doenca das
auriculas ou de tratamento com drogas que retardam a
condugdo interauricular. Como se sabe, é no lado direito
do coragdo que se processam as fungdes de detecgfio e
estimulagdo, mas ¢ desejavel uma correcta sequéncia de
activagio do lado esquerdo para que ndio haja compro-
misso hemodindmico. Pode haver entio SPP em doente
com sistema a operar em dupla cidmara e intervalo AV
correctamente programado porque a auricula esquerda
pode ser activada com atraso tal, que se contrai tardia-
mente em relagdo a sistole mecinica do ventriculo
esquerdo, por vezes, em casos extremos, apos este26-28, ja
que o mesmo depende da activagdo do ventriculo direito
para se contrair e ndo da activa¢o da auricula. Esta situ-
aclo também pode existir em doentes portadores de PM
em modo AAI O mecanismo descrito pode apenas ocor-
rer durante o esforgo fisico: um sistema funcionando
adequadamente em condig3es basais de repouso pode
deixar de o ser no exercicio se 0 mesmo possuir um
intervalo AV adaptativo. Assim, e na presen¢a de um
atraso de condugdo interauricular que permanece com
frequéncias cardiacas mais elevadas, o intervalo AV que
em repouso permitia a chegada atempada do estimulo a
auricula esquerda, ao diminuir no exercicio, leva a uma
estimulagdo do ventriculo esquerdo relativamente preco-
ce en relagdo a da auricula esquerda.

Aliado ao conceito de bloqueio de alto grau interauri-
cular nasce necessariamente também o da ressincroniza-
¢do permanente das auriculas®*-32 e consequente apareci-
mento de sistemas usando dois eléctrodos auriculares:
um colocado na auricula direita e outro no seio corona-

1 — AAIR no esforgo: encurtamento insuficiente do intervalo PR.

2— VDD, VDDR, DDD, DDDR no esforgo: taquicardia sinusal com longo intervalo AV

3 - DDI, DDD, DDIR, DDDR: atraso marcado da activa¢io auricular esquerda em repouso ou no esforgo.

4 - VDD, VDDR: ritmo sinusal em repouso mais lento que a frequéncia de estimulagdo inferior programada.
5— VDDR no esforgo: conversdo a0 modo VVIR por incompeténcia cronotrépica do nédulo sinusal.

6 — DDI, DDIR: conversdo ao modo VVI se a frequéncia sinusal exceder a frequéncia inferior programada

7~ DDIR no esforgo: conversdo a VVIR se a frequéncia sinusal excede a desencadeada pelo sensor.

8 — DVI: frequéncia auricular espontinea mais aita que a frequéncia inferior programada

9— DDI, DDD, DDIR, DDDR no esforgo ou no repouso por condugio retrograda VA repetitiva sem reentrada.

10 —Mudanga automatica do modo de dupla cdmara a cimara ventricular tnica (fase de substituigio electiva, interferéncias externas,
mecanismo de protecgo contra taquiarritmias supraventriculares)
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rio. Eventualmente, nesta situagdo, poderia prescindir-se
do eléctrodo na AD permanecendo apenas o da estimula-
¢do da AE no seio corondrio.

Os sistemas VDD e VDDR detectam a actividade eléc-
trica da auricula mas ndo permitem a sua estimulagéo.
Quando a frequéncia sinusal do doente desce abaixo da
frequéncia inferior programada do gerador entram em
funcionamento, respectivamente, em modo VVI ¢ VVIR
€, consequentemente, com potencialidades para desen-
volverem um SPP classico33-4,

Uma situagdo inversa & descrita anteriormente para os
sistemas VDDR também pode ocorrer. A resposta do
sensor 4 actividade fisica pode resultar em aumento da
frequéncia cardiaca, por estimulagdo ventricular, superior
ao aumento da frequéncia sinusal resultante do estimulo
adrenérgico, funcionando a partir de entio em modo
VVIR. Este evento surge quando a resposta do sistema
de detecgdo do esforgo é exagerada (programagio inade-
quada) ou quando existe deficiente competéncia crono-
tropica sinusal’?,

O sincronismo AV no modo DDI, na presenca de
BAV, s6 é mantido se a frequéncia inferior programada
exceder a frequéncia auricular espontinea. A situagdo
inversa resulta em funcionamento do tipo VVI com dis-
sociagdo AV, podendo eventualmente desencadear SPP.
Uma situagdo semelhante pode ocorrer com pacemakers
DDIR no esforgo, se a frequéncia sinusal espontanea
excede a desencadeada pelo sensor, funcionando entio
em modo VVIR. No modo DVI, em que a actividade
auricular ndo ¢ detectada, a sequéncia AV s6 é preserva-
da se a frequéncia auricular espontinea for mais lenta
que a frequéncia inferior de estimulagdo programada. A
estimulagdo auricular compete com o ritmo espontineo
quando este € mais rapido. A sequéncia normal AV pode
entdo perder-se.

Outra condigdo passivel de provocar SPP, quando pro-
longada, consiste na presenga de sincronismo VA repeti-
tivo sem reentrada em sistemas DDD, DDI, DDDR ou
DDIR?63. Esta situagdo inicia-se por uma extra-sistole
ventricular que activa retrogradamente a auricula fora do
seu periodo refractirio. A onda P anémala gerada da
lugar a um novo periodo refractério auricular que torna o
estimulo auricular do PM, surgido em tempo normal,
ineficaz. O estimulo ventricular seguinte pode entio
gerar nova onda P retrégrada e assim sucessivamente.
Esta situagdo € facilmente controlada aumentando o
intervalo de escape auricular do PM (intervalo VA). A
presenga da fung¢@o R pode levar ao aparecimento deste
problema no esfor¢o, ja que esta promove o encurtamen-
to do referido intervalo com frequéncias mais altas. Quer
o sincronismo VA repetitivo sem reentrada, quer a taqui-
cardia de reentrada por detecgdo de onda P retrégrada
incluem-se na nova definigdo de SPP, embora a ultima
situacdo seja classicamente considerada 4 parte?”.

Mudangas de modo dos sistemas DDD ou DDDR para
VVI ou VOO na fase de substituigdo electiva do gerador
ou em resposta a determinados tipos de interferéncia
podem igualmente desenvolver SPP em individuos sus-
ceptiveis. Alguns destes sistemas de dupla cdmara t8m, na
presenca de taquiarritmias auriculares, a possibilidade de
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conversdo automatica ao modo VVI, VVIR, DDI ou
DDIR, por forma a evitar a excessiva frequéncia de esti-
mulagio ventricular desencadeada pelo ritmo rapido auri-
cular detectado. Este mecanismo de protecgdo pode, con-
tudo, ser também prejudicial. No esforgo, se a taquicardia
sinusal resultante exceder a frequéncia de detecgdo de
taquicardia programada, pode ocorrer SPP, por perda
abrupta do sincronismo AV e da frequéncia de estimula-
¢do ventricular decorrentes da mudanga automatica de
modo.

Existem duas situagdes, ndo relacionadas com PM, que
podem produzir alteragdes hemodindmicas e sintomas
similares aos de um SPP: um acentuado BAV do 1° grau
€ um ritmo nodal mais rapido que a frequéncia auricular.
Ambos os casos podem dar origem a contracgio auricu-
lar apds a ventricular, com repercussio hemodinimica
analoga & causada por condugio retrograda.

Longe véo os tempos em que os pacemakers ventricula-
res eram uma panaceia para todo o tipo de bradiarritmias.
Os avangos tecnoldgicos tém permitido o desenvolvimen-
to de dispositivos cada vez mais perfeitos e fisiologicos.
Paralelamente, cada vez se exige melhor qualidade de
vida aos seus portadores e dai a tendéncia para que o SPP
tenha englobado ¢ venha ainda a englobar situagdes ante-
riormente ignoradas pela sua discreta expressdo clinica.
Por exemplo, ndo sdo conhecidas as repercussdes no
desempenho cardiaco eventualmente resultantes da alte-
ragdo da sequéncia da despolarizagio subsequente & esti-
mulagio no apéndice auricular e no 4pex do ventriculo
direito.

CONCLUSOES

O SPP consiste num quadro clinico de variavel severi-
dade resultante de alteragdes electrofisiologicas, hemodi-
namicas e neuro-hormonais consequentes a uma inexis-
tente ou inadequada sequéncia da activagio AV no
repouso €, ou no esfor¢co. Embora o sindroma tenha clas-
sicamente sido referido em portadores de PM do tipo
VVI, pode igualmente desenvolver-se com outros modos
de estimulagdo. Os casos com manifestagdes clinicas
mais severas, representam, certamente, apenas uma
pequena fracgdo das situagdes de SPP. A escolha correc-
ta do modo de estimulagio e uma programagio adequada
permitem evitar ou corrigir esta entidade.
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