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RESUMO: A presenca de disturbio da conducédo inter-atrial leva a atraso na ativacdo do atrio
esquerdo. Em pacientes portadores de marcapasso dupla-cAmara, tal atraso pode levar a contracao
do atrio esquerdo com a valva mitral fechada, provocando sintomas como palpitacdes, dispnéia e
predisposicdo a fibrilagdo atrial, numa condigdo chamada de Sindrome do Marcapasso a Esquerda
(SME). A estimulacéo bi-atrial leva a ressincronizagdo entre os atrios direito e esquerdo, corrigindo
essa situacdo. Séo descritos os aspectos fisiopatologicos da SME, dos disturbios da conducéo intra
e inter-atrial da SME e o papel da estimulagédo cardiaca artificial na prevencdo de taquiarritmias atriais.
Os autores descrevem o relato de 13 submetidos a implante de marcapasso bi-atrial entre maio/1998
e maio/2.002, 4 dos quais portadores de SME. Apds um periodo de acompanhamento de 33,25 + 10,24
meses, todos com SME apresentaram melhora da classe funcional de insuficiéncia cardiaca (classe
3 + 0 da NYHA pré-implante para 1,75 + 0,5 NYHA poés-implante). Nao houve recorréncia de fibrilagao
atrial nesse subgrupo.

DESCRITORES: estimulagao cardiaca artificial, estimulagdo multi-sitio, arritmias cardiacas.

INTRODUCAO nho hemodinamico cardiaco e, conseqiientemente,
a melhora adicional da qualidade de vida e o prolon-
gamento na expectativa de vida. Dessa forma, se
h& algum tempo havia discusséo sobre a indicacéo
ou ndo de implante de marcapassos dupla-camara
para ressincronizar atrios e ventriculos, hoje em dia

A estimulagédo cardiaca artificial sofreu enorme
aperfeicoamento desde sua introducéo na pratica
médica, no final da década de 50. Dos primeiros
dispositivos implantaveis de estimulagdo ventricular
assincrona até as modernas proteses de estimulacédo

cardiaca multi-sitio, com avancados algoritmos diag - a discussdo encontra-se na proposta de ressincro-
nésticos e de estimulagdo, essa evolucdo tecnoldgica nizagdo cardiaca global. Exemplo dessa evolucéo
permitiu muito mais do que a correcéo pura e simples esta na crescente indicacdo de marcapassos de

da bradiarritmia e dos seus sintomas mais evidentes. estimulag&o bi-ventricular como forma de trata mento
Aprendemos também a respeitar as necessidades coadjuvante de pacientes portadores de insuficién-

de sincronismo atrioventricular, inter-atrial e inter- cia cardiaca congestiva refrataria e dissincronismo
ventricular, contribuindo para a melhora do desempe- interventricular 5.

(*) Responsavel pelo servico de eletrofisiologia e marcapasso dos Hospitais Policlin e Santa Casa de S&do José dos Campos e pelo servigco
de eletrofisiologia do Hospital Pio XII — Sao José dos Campos — SP.
Endereco para correspondéncia: CardioRitmo — Avenida Anchieta, 571 — Jardim Esplanada. CEP: 12242-280 — S&o José dos Campos — SP.
Brasil. Fone/fax: (12) 3941.3928.  "e-mail" cardioritmo@iconet.com.br
Trabalho encaminhado & Reblampa para obtencgéo do titulo de Especialistado  Deca-SBCCV, recebido em 10/2002 e publicado em 12/2002.
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Da mesma forma, a definicdo da Sindrome do
Marcapasso (SM), introduzida no final da década de
608, evoluiu de um conceito inicialmente simplista a
uma interpretagdo ampla e multifatorial. Descrita ini-
cialmente nos pacientes submetidos a estimulagédo
ventricular exclusiva e com presenca de condugéo
ventriculo-atrial (modo VVI com condugéo retrégrada),
sugeriu-se que os sintomas classicos de insuficiéncia
cardiaca, palpitacdes e mal estar nesses pacientes
dependiam fundamentalmente da falta de sincronismo
AV adequado. Atualmente aceita-se que a SM seja
dependente de fatores cardiacos mecéanicos, hemo-
dinamicos e neuro-humorais, ativados em graus varia-
dos dependendo do tipo de causa predisponente, da
susceptibilidade individual e da reserva hemodinamica
do paciente 7.

A SM classica deve-se a queda do débito cardiaco
provocada pela perda da contribui¢édo da sistole atrial,
com consequente queda da presséo arterial e ativa-
¢do dos reflexos baroreceptores arteriais. Por outro
lado, 0 aumento da presséo atrial esquerda e da
presséo arterial pulmonar estimulam mecanoreceptores
vagais cardiopulmonares. Esses fatores levam a
aumento das catecolaminas circulantes, vasocons-
triccdo, aumento da contratilidade cardiaca e taqui-
cardia reflexa. O aumento da tensao parietal cardia-
ca pode levar a ativagdo de mecanoreceptores intra-
miocardicos, com ativacao vagal reflexa (bradicardia,
vasodilatacéo), que pode ser responsavel por quadros
sincopais (figura 1).

No entanto a SM ndo ocorre somente nos pacien-
tes com estimulagéo ventricular exclusiva, podendo
ser detectada em qualquer situagdo que leve a assin-
cronismo AV permanente ou temporario. Mesmo em
pacientes portadores de marcapasso dupla-camara
normofuncionante existem varias condi¢8es nas quais
a SM pode ocorrer.

Em pacientes portadores de marcapasso dupla-
camara e que apresentem disturbio da conducao
inter-atrial, a conducao do impulso elétrico atrial (sinu-
sal ou artificialmente desencadeado por estimulagédo
de marcapasso atrial direito) apresenta um atraso no
seu trajeto entre os atrios direito (AD) e esquerdo
(AE), de tal forma que a ativagéo do AE faz-se tardia-
mente. Dependendo do tempo de conducao inter-
atrial (TCIA), do intervalo AV programado pelo mar-
capasso e do tempo de conducgéo interventricular, a
ativacéo do AE pode ocorrer juntamente com a ativa-
¢ao do ventriculo esquerdo (VE), com a sistole meca-
nica do AE ocorrendo com a valva mitral fechada,
com conseqiiente queda do débito cardiaco, distensao
e aumento da pressao de AE e aumento da pressao
venosa pulmonar. Essas altera¢cdes hemodinamicas
levam aos mesmos sintomas da SM classica, como
dispnéia, palpitacdes, fadiga e predisposigdo a taqui-
arritmias atriais, especialmente a fibrilacao atrial. A
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esse conjunto de alteracdes elétricas, hemodinamicas
e clinicas damos o nome de Sindrome do Marcapasso
a Esquerda (SME), apresentada na literatura médica
especializada como pacemaker syndrome in DDD
pacing &1°,

O objetivo desse trabalho é descrever aspectos
clinicos e fisiopatoldgicos da SME e apresentar 0s
resultados do tratamento dos pacientes portadores
dessa entidade clinica através da estimulacao bi-
atrial, forma ndo usual de estimulagéo cardiaca
artificial.

METODOLOGIA

De maio/1998 a maio/2002 foram realizados em
nossas instituicdes, implantes de marcapasso para
estimulagdo bi-atrial em 13 pacientes. Desses, 7 eram
portadores de doencga do n6 sinusal - sindrome bradi-
taquicardia (SBT), 2 apresentavam fibrilacao atrial
paroxistica refrataria a terapia farmacologica (FAR) e
4 foram operados para atualizagéo de sistema de
marcapasso pré-existente, por SME.

A presenga de disturbio da condugéo inter-atrial
era comum a todos os pacientes, com duracdo de
onda P oscilando entre 120 a 225 ms (173,1 + 30,72
ms), associada a presenga de instabilidade elétrica
atrial, caracterizada por episédios repetitivos de fibri-
lacdo atrial paroxistica, refrataria a terapia antiarritmica.

Figura 1l - Diagrama mostrando os mecanismos envolvidos na Sindrome

do Marcapasso. A queda do volume sistélico (VS), do
débito cardiaco (DC) e da pressao arterial (PA) causados
pelo dissincronismo AV provocam a estimulagéo dos
baroreceptores arteriais, levando a ativagéo simpatica.

Por outro lado, o aumento da pressédo no atrio esquerdo
(PAE) e artéria pulmonar (PAP) estimulam mecanoreceptores
vagais cardiopulmonares, com liberagéo hormonal, como
do horménio atrial natriurético, que contrabalangam a
vasoconstriccdo mediada pelo baroreflexo. Epi: epinefrina,
(Adaptado de Janosik DL , Ellebogen KA. Basic Physiology
of Cardiac Pacemaker Syndrome. In Ellenbogen (ed):
Clinical Cardiac Pacing and Defibrillation, Philadelphia,
W.B. Sauders, 2000, pp: 333-382).
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A tabela | mostra os dados clinicos dos pacientes
dessa casuistica inicial.

A técnica de implante do sistema de estimulacéo
bi-atrial (na verdade, estimulacéo “tripla-camara”, ja
gue ambos os atrios e o ventriculo direito sao estimu-
lados) segue o0 esquema proposto por Daubert
Procede-se o implante de eletrodo bipolar convencio-
nal para estimulacao e deteccéo do ventriculo direi-
to, ligado a saida ventricular do gerador do marca-
passo dupla-camara. Um segundo eletrodo bipolar
convencional € conectado ao atrio direito. Um tercei-
ro é posicionado dentro do seio coronariano para
estimulagdo e detecgdo do atrio esquerdo.

1

Esse eletrodo de seio coronariano (Medtronic
SP 2188, Minneapolis, MN, USA), desenvolvido por
Daubert*?, apresenta caracteristica fisica especial que
Ihe confere maior estabilidade dentro do seio coro-
nariano, reduzindo a chance de deslocamentos, e
menor possibilidade de estimulagdo ventricular esquer-
da. Os eletrodos do atrio direito e do seio coronariano
sdo ligados a saida atrial do marcapasso, através da
conexao com bifurcador em “Y” (figura 2). Dessa
forma, a estimulacao do canal atrial do marcapasso
ativa simultaneamente os atrios direito e esquerdo,
levando a ressincronizagdo das camaras atriais e,
apos o intervalo AV programado, ocorre a estimulagéo
ventricular direita convencional 113,

Foram utilizados geradores de marcapasso con-
vencional tipo dupla camara, mantidos em modo DDD
ou DDDR, com mudanga automatica de modo ativa-
do em todos. Afreqiiéncia basica de estimulacao do
marcapasso foi mantida de forma a permitir a esti-
mulagao atrial durante a maior parte do tempo pos-
sivel. Novos modos de estimulagdo, como o overdrive
pacing e modos de estimulac&o atrial deflagrados

(DDTA) tém sido utilizados nos ultimos quatro pacientes
operados.

RESULTADOS

Dos 4 pacientes portadores de SME, 3 séo do
sexo masculino e 1 do feminino, com idade oscilan-
do entre 33 e 84 anos (61,5 + 36,11anos). A duragéo
da onda P oscilou entre 160 e 225 ms (198,75 +
30,1 ms). Apesar da boa fracao de ejecdo do ventriculo
esquerdo obtida pela ecodopplercardiografia (FEVE
de 63,75 *+ 15,71%, com valores oscilando entre o
minimo de 50% e o maximo de 85%), chama a aten-
¢ao a baixa capacidade funcional desses pacientes,
todos em classe funcional grau Il da NYHA.

O tempo de seguimento apds o implante do mar-
capasso bi-atrial oscilou entre 25 e 48 meses (32,25
+ 10,24 meses). Todos apresentaram melhora na
classe funcional, evoluindo da classe funcional grau
3 £ 0 da NYHA antes do implante, para 1,75 + 0,5
da NYHA apés o implante.

Dois pacientes apresentaram quadro de flutter
atrial durante o seguimento, sendo um deles subme-
tido com sucesso a sesséo de ablacéo por cateter
de radiofrequiéncia do circuito arritmogénico, no istmo
cavo-tricuspideo. Em nenhum deles houve recorréncia
dos episadios de fibrilagdo atrial, arritmia predominante
no pré-operatorio, apesar do uso de drogas antiar-
ritmicas em doses iguais ou menores, comparativa-
mente ao periodo pré-implante. N&o ocorreram com-
plicacdes relacionadas ao marcapasso nesse subgrupo.

DISCUSSAO

O impulso sinusal normal ativa os atrios direito e
esquerdo através de uma rede composta por um teci -

TABELA |
PACIENTES SUBMETIDOS A IMPLANTE DE MARCAPASSO DE ESTIMULAGAO BI-ATRIAL, COM DESCRICAO DA CARDIOPATIA DE
BASE (CMD: CARDIOMIOPATIA DILATADA IDIOPATICA; CMH: CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA; HAS: CARDIOPATIA HIPERTENSIVA),
DA INDICAGAO CLINICA PARA O IMPLANTE (SME: SINDROME DO MARCAPASSO A ESQUERDA, SBT: SINDROME BRADI-TAQUICARDIA,
FAR: FIBRILAGCAO ATRIAL PAROXISTICA REFRATARIA), DURACAO DA ONDA P AO ECG DE SUPERFICIE (EM MILISEGUNDOS),
DIMENSAO DO ATRIO ESQUERDO AO ECO DOPPLER (EM MILIMETROS), FRAGAO DE EJEGCAO DO VE AO ECO DOPPLER E
CLASSE FUNCIONAL NO MOMENTO DO IMPLANTE, SEGUNDO ANEW YORK HEART ASSOCIATION.

Paciente Data Idade Cardiopatia Indicacéo Onda AE mm FE CF
Implante P(ms) NYHA
1) JCP 28/5/98 69 CMD SME 225 49 66 1]
2) MN 11/12/98 75 CMD SBT 120 44 48 1/ 1m
3) NAOE 28/7/99 60 HAS SBT 140 48 55) 1/
4) YMK 28/9/99 66 HAS FAR 170 36 72 Il
5) JCT 30/9/99 28 CMH SME 220 62 85 1]
6) JFF 12/01/00 86 CMD SME 190 56 50 1]
7) MASM 21/1/00 41 Valvopatia SBT 155 52 70 1l
8) DFTP 17/4/00 61 Valvopatia SME 160 41 54 11
9) AOF 24/7/00 83 HAS SBT 190 38 61 1l
10) RAB 14/12/00 62 Valvopatia FAR 170 48 65 1
11) FD 24/8/01 58] Valvopatia SBT 140 61 75 1l
12) CGS 10/09/01 61 HAS SBT 180 45 62 Il
13) IA 20/12/01 56 HAS SBT 190 43 64 1l
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Figura2 - A esquerda, detalhe do eletrodo desenvolvido por Daubert (Medtronic, 2188) e seu posicionamento no seio coronariano, para
estimulagéo do atrio esquerdo. A direita, detalhe da conex&o dos eletrodos de AD e AE conectados ao canal atrial de um marcapasso
dupla-camara através de bifucador em “Y” e conexdo do eletrodo do VD no canal ventricular do marcapasso.

do funcionalmente diferenciado, chamados de tratos

ou feixes inter-nodais (que conectam eletricamente o
nédulo sinusal ao nédulo AV) e inter-atriais. Avia
preferencial de conducao inter-atrial mais conhecida

é o feixe de Bachmann, composto por tecido especia -
lizado na conducéo elétrica, que se estende da regido
do né sinusal até a auriculeta esquerda, pelo teto dos

Figura 3 - Representacdo artistica do trato de conducéo inter-atrial
(feixe de Bachmann), que se estende da regiéo do n6
sinusal até a auriculeta esquerda, pelo teto dos &trios. E
a principal estrutura na condugéo elétrica entre o AD e o
AE. Eventual distarbio da conducéo através desse feixe
provoca atraso na condugdo elétrica e consequiente ativa-
¢ao tardia do atrio esquerdo (disturbio da condugéo inter-
atrial). (Modificado de Wirtzfeld A, Brauer H. Exempla car-

diologica - Rythme cardiaque et troubles du rythme. Roussel).
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atrios (figura 3). Existem hoje evidéncias de que o
septo inter-atrial e a musculatura do seio coronariano
também possam desenvolver papel importante na
conducdao inter-atrial**. Essas estruturas permitem que
a ativagcdo eletromecanica do atrio esquerdo seja
realizada num momento adequado do ciclo cardiaco,
permitindo uma adequada contribuicdo da sistole atrial
esquerda no enchimento ventricular esquerdo. Altera-
¢cOes estruturais ou funcionais dos tratos internodais
ou do feixe de Bachmann levam respectivamente a
um prolongamento dos tempos de condugéo intra-
atrial e inter-atrial, provocando ativacéo tardia das
porcdes atriais distantes do nodulo sinusal. Esses
disturbios da conducao atrial foram descritos inicial-
mente por Cohen e Scherf  '° e posteriormente por
Castillo-Fenoy e Vernant 6. Os distUrbios da condu-
¢ao inter-atrial (DCIA) podem ser responsaveis por
zonas de conducéo lenta e dispersao da refratariedade
atrial, substratos eletrofisioldgicos para o desenvolvi-
mento de taquiarritmias atriais reentrantes, especial-
mente o flutter atrial atipico e a fibrilagdo atrial "8,

O diagnostico de DCIA é feito quando se obser-
vam ondas P com duragédo superior a 120 ms, geral-
mente com presenca de ondas P bifasicas ou enta-
Ihadas, em uma ou mais derivagdes do ECG 19.20,
Além da caracteristica eletrocardiografica da onda P,

a mensuracgdo do TCIA através do Estudo Eletrofisio-
I6gico Invasivo (EEI), representada pela medida do
intervalo obtido entre o inicio dos potenciais do AD

e do AE (através da cateterizacdo do seio coronariano)
tem importante papel no diagnéstico do DCIA, sendo
gue o EEI é considerado o seu melhor método diag-
néstico. O TCIA é considerado anormal quando seu
valor é superior a 80 ms (figura 4A).

A Cardioexploracao Eletrofisiolégica Transeso-
fagica (CETE) é uma alternativa ao EEI na mensuragéo
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do TCIA. No CETE, determina-se o TCIA através da
medida do inicio da onda P no ECG de superficie

até o eletrograma atrial esquerdo, obtido pela deri-
vagao esofagica (medida direta, figura. 4B). O CETE
pode ainda, estimar o TCIA, de forma indireta através
da medida entre o inicio da espicula de estimulacdo
transesofagica do atrio esquerdo, até o pico da onda
P no ECG de superficie (tempo de conducao entre

o0 &trio esquerdo e o direito) (figura 4C).

A Sindrome do Marcapasso (SM) foi descrita
inicialmente em 1969 ¢, em pacientes portadores de
marcapasso de estimulagao ventricular exclusiva e
conducéo atrial retrégrada, levando a sintomas de
dispnéia, palpitacdo e baixo débito cardiaco. O diag-
néstico de SM nesses pacientes pode ser realizado
facilmente quando ha falta total de sincronismo AV.
Porém sua identificacdo em pacientes portadores de
marcapassos dupla-camara € muito mais dificil e
sutil. Mesmo nos modernos sistemas de estimulacao
de dupla-camara ha diversas situacdes em que pode
haver perda do sincronismo AV. A taquicardia-mediada
pelo marcapasso e a mudanca automatica do modo
de estimulacéo de forma inadequada sédo exemplos
dessa situagdo. Em pacientes com marcapassos de
estimulagdo VDD (com ou sem eletrodo Unico), a
falta da estimulacéo atrial em momentos de reducao
da freqUiéncia sinusal a valores inferiores & freqiiéncia

minima programada pelo marcapasso, leva a estimu-
lacdo ventricular exclusiva, com possibilidade de ocor-
réncia dos sintomas classicos da sindrome do mar-
capasso em condi¢des de repouso. Nos marcapassos
DDD, a programacao de intervalo AV excessivamente
longo, curto ou mesmo nao adaptado as condi¢gbes
de repouso e atividade fisica, pode levar a esvazia-
mento atrial inadequado nas diferentes condicdes,
com pré-carga inadequada para a otimizacao do
débito cardiaco e conseqlente ocorréncia de sinto-
mas de SM 122,

O termo “Sindrome do Marcapasso a Esquerda”
(SME), introduzido por n6s em 1992 2% e apresentado
na literatura como “pacemaker syndrome in DDD
pacing” % representa uma entidade clinica especi-
fica, na qual a presenca de um marcapasso dupla-
camara aparentemente normofuncionante associa-
se a DCIA, levando a atraso da despolarizagdo do
AE e ativacao atrial esquerda simultanea & do ventriculo
esquerdo, com contragdo do AE com a valva mitral
fechada e, portanto, distensdo e aumento pressorico
do AE, aumento da presséo venocapilar-pulmonar e
sintomas equivalentes aos da SM classica, além de
predisposicdo ao desenvolvimento de taquiarritmias
atriais, como a fibrilagao atrial. O diagnostico da
SME deve, portanto, ser sempre consider ado naqueles
pacientes portadores de MP dupla-cAmara que apre-

Figura4 - Em A, tracados simultaneos das derivacdes DIl, DIl e V2, eletrograma bipolar do atrio direito e do eletrograma bipolar do cateter
colocado no seio coronariano (atrio esquerdo). Em B, tracados simultdneos do eletrograma do cateter bipolar esofagico (canal 1:
ponta do eletrodo, canal 2: anel do cateter) e V3 (derivagéo inferior). Notar a onda P bifida em V3 e a duragdo entre o inicio da
onda P até a deflexdo intrinsecéide da onda P esofagica (130 ms), representando DCIA. Em C, tracados simultaneos das derivacdes,

V1, V2 e V3. Durante a estimulagdo atrial esquerda por via transesofagica, nota-se grande retardo entre a espicula de estimulagdo

transesofagica até a inscri¢do do pico da onda P (190 ms)

, sugerindo grande dificuldade da conducéo elétrica entre o AE e o AD.
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sentam sintomas sugestivos de SM ou fibrilagao atrial
de dificil controle clinico, associada a onda P de longa
duragéo, baixa voltagem ao ECG ou a outras evidén-
cias de DCIA. Essas caracteristicas clinicas especifi-
cas foram motivo de preocupacéo para o Dr. Décio
Kormann, que alertava para as conseqiiéncias clini-
cas do que chamava de “asfixia do atrio esquerdo ",

Na populacéo estudada, chama atencao a grande
limitagdo funcional dos pacientes portadores de SME,
todos em classe funcional 11l da NYHA antes do
implante dos marcapassos de estimulacdo bi-atrial,
apesar da boa fragdo de ejecéo do ventriculo esquerdo,
obtida pela ecodopplercardiografia. No nosso entendi-
mento, isso deve-se ao fato da ocorréncia da con-
tragc&o atrial esquerda com a valva mitral fechada,
caracteristica da SME, com as conseqiéncias hemo-
dinAmicas acima descritas.

Com a tecnologia disponivel até meados da déca-
da de 90, a SME s0 era passivel de tratamento
através da programacéo de intervalo AV prolongado,
de forma que a ativagéo ventricular fosse atrasada
até que a ativacéo do AE fosse completada. Apesar
de permitir um melhor esvaziamento atrial esquerdo,

o prolongamento exagerado do intervalo AV criava
uma condigao nao fisioldgica, além de corrigir o DCIA.
Além disso, essa programacéo so era Util em pacientes
portadores de disturbio da conducao atrioventricular
(bloqueios AV), nos quais o tempo da ativagéo ven-
tricular dependia da programacéao do intervalo AV

do marcapasso. Exemplo da tentativa de corre¢éo
paliativa da SME foi publicado por nosso grupo em
19952 (figura 5).

Com o desenvolvimento de novos eletrodos espe-
cificamente desenhados para a estimulagéo a longo
prazo do AE pelo seio coronariano, abriu-se uma
nova perspectiva para a corre¢ao dessa entidade cli-
nica. O grupo liderado por Daubert 25 publicou os pri-
meiros resultados com a estimulagao bi-atrial em 1990.

Em 1998, publicamos o primeiro caso de esti-
mulacéo bi-atrial para tratamento da SME em nosso
meio? (figuras 5 e 6). Desde entdo, foram implanta-
dos em nossos servigos, marcapassos de estimulacéo
bi-atrial em 13 pacientes.

A estimulacgéo atrial direita convencional (estimu-
lacdo mono-sitio dos marcapassos dupla-camara) apre-
senta diversos mecanismos propostos para justificar
suas propriedades antiarritmicas: a) controle da fre-
gliéncia cardiaca e reducéo da disperséo da refra-
tariedade, (prevenindo principalmente a chamada “FA
bradicardia-dependente”) *° b) supresséo de batimentos
atriais prematuros automaticos pelo fendémeno de
overpacing ou estimulagdo atrial preferencial e c)
supressdo das pausas compensatoérias pos-ectopias

(*) Citagdo pessoal Dr. Silas Galvao.
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atriais, evitando a seqiiéncia de ciclos “curto-longo-
curto”. A estimulacdo multi-sitio atrial, por sua vez,

leva adicionalmente a ativagdo homogénea de locais
distantes dos atrios, corrigindo o assincronismo atrial
causado pelo DCIA e pré-excitando regifes de condu-
¢ao lenta responsaveis por fendmenos de reentrada .

Além da estimulagao bi-atrial, outras técnicas de
estimulagdo tém sido propostas para a ressincroni-
zacao atrial. A estimulacdo do septo inter-atrial, préxima
a regido do feixe de Bachmann, tem se mostrado
eficiente em diminuir a duracéo da onda P e reduzir
a taxa de ocorréncia de taquiarritmias atriais 2128 A

Figura 5 - Os quatro tracados mostram derivagdo esofagica do
mesmo paciente (JCP), com utilizagdo de marcapasso
dupla-camara convencional (3 primeiros tragados) e ap6s
a estimulagé&o bi-atrial (Gltimo quadro a direita). Nos 3
primeiros tragados, seqiiéncia com programagcéao do inter-
valo AV do marcapasso dupla-camara em 180, 225 e 300
ms, demonstrando a ativacédo simultanea do atrio esquer-
do (A) e do ventriculo (V), que s6 se individualiza com
a programacao de intervalo AV néo fisiolégico de 300 ms
(detalhe para o grande intervalo entre a espicula da
estimulagéo do atrio direito “SA” e a detecgdo do poten-
cial do atrio esquerdo pela derivacédo esofagica). No
tltimo quadro a direita, presencga de estimulagéo bi-atrial;
observa-se a pré-excitacdo do atrio esquerdo, permitindo
a programacao de intervalo AV fisiolégico (SA: estimulagdo
atrial do marcapasso, SV: estimulagéo ventricular do
marcapasso, A: potencial atrial esquerdo obtido pela
derivacéo esofagica, V: potencial ventricular obtido pela
derivacéo esofagica, AV: intervalo AV do marcapasso).
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Figura 6 - Projecdes radiolégicas em obliqua anterior esquerda (OAE) e antero-posterior (AP) do primeiro paciente (JCP) de nossa série a receber

marcapasso bi-atrial tripla cAmara 7.

estimulagao bi-sitio atrial direita, através da estimu-
lac&o simultanea do atrio direito alto e do 6stio do

seio coronariano, foi proposta por Saksena 33 como
alternativa a estimulacéo bi-atrial, com efeitos eletro-
fisiologicos e resultados clinicos semelhantes 34,

A indicacao da ressincronizacao atrial através
da estimulacéo bi-atrial ainda nédo estéa totalmente
estabelecida, porém ha indicios de que alguns grupos
de pacientes possam ser beneficiados, especialmente
aqueles com disturbio da conducéo inter-atrial (ondas
P ao ECG maiores que 120 ms ou TCIA acima de
150 ms ao estudo eletrofisiolégico) associado a taqui-
arritmia atrial freqiiente e refratéria a terapia farma-
coldgica classica . Em pacientes portadores da SME,
além da prevencdo de taquiarritmias atriais, a esti-
mulacao bi-atrial produz melhor adaptacéo hemodi-
namica, permitindo a programacéao de intervalos AV
mais curtos, o que pode ser especialmente impor-
tante em pacientes com miocardiopatia dilatada e
insuficiéncia cardiaca congestiva 73

Apesar de tecnicamente atraente, a utilidade cli-
nica da estimulacgao atrial multi-sitio continua sendo
avaliada através de estudos clinicos. Desde a publica-
¢ao original de Daubert, uma série de estudos nao
controlados tem sugerido sua utilidade na prevengéo
de taquiarritmias atriais em pacientes portadores de
DCIA®37, Ap6s 9 anos da experiéncia inicial com a
estimulagdo bi-atrial, Daubert descreveu os dados
prospectivos ndo controlados de seus 86 pacientes %,
com idade média de 66 + 10 anos, portadores de
distirbio de conducéo interatrial, com ondas P 3 120
ms e tempo de condug&o interatrial 3 100 ms (134
+ 25 ms), portadores de taquiarritmias atriais recor-
rentes ( flutter atrial em 65,2%, fibrilacéo atrial em
60,5%, taquicardia atrial em 19,8%, com formas mistas

de taquiarritmias atriais em 48,8% dos casos), todos
refratérios & otimizacéo terapéutica. Comparativamente
ao periodo pré-implante, houve reducao significativa
da duracéo da onda P com a estimulagé&o bi-atrial

(187 £ 29 ms vs 106 + 14 ms, P < 0,0001). Apés um
periodo de acompanhamento de 33 + 28 meses, 55
pacientes (64%) permaneceram em ritmo sinusal,
incluindo 28 (32,6%) sem nenhuma recorréncia e 27
(31,4%) com uma ou mais recorréncia na forma paro-
xistica. Nesses 55 pacientes, o uso de drogas foi
reduzido em relagéo ao periodo pré-implante (1,4 +

0,6 vs 1,7 + 0,5 drogas/paciente, P = 0,011). Os
demais 31 pacientes evoluiram para formas crbnicas
de arritmias atriais. Nesse estudo, o Unico fator preditivo
encontrado para resposta positiva foi a presenca de
onda P sinusal espontanea < 160 ms no periodo
pré-implante. Nessa casuistica ndo foram analisa-

dos separadamente os pacientes portadores de SME.

O estudo DAPPAF 3¢ vem produzindo sub-estudos
gue ajudam a entender o real papel da estimulagao
bi-sitio atrial direita na prevencao da FA. Em apresen-
tacdo recente ndo publicada, o DAPPAF estudou a
estimulagédo bi-sitio atrial associada ao uso de drogas
antiarritmicas, sugerindo sua eficacia na prevengao
de recorréncia de FA permanente (controle do ritmo),
com boa tolerancia da estimulacéo e taxas semelhan-
tes de complicagfes, tanto em pacientes portadores
de FA e bradicardia (“bradicardia primaria”), como
naqueles com FA sem bradicardia associada (“FA
priméria”)*. Entre os poucos estudos prospectivos,
randomizados e controlados publicados, o0 SYNBIA-
PACE* mostrou uma tendéncia néo significativa em
favor da estimulag&o bi-atrial. Atualmente estdo em
cursos importantes estudos que poderdo esclarecer
o real papel da estimulagdo atrial multi-sitio 4,
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A interpretacdo desses resultados deve ser feita
de forma cautelosa e individualizada, evitando-se
comparacdes diretas entre os resultados dos diversos
trabalhos. Cada estudo tem pacientes com perfil cli-
nico préprio. Variaveis como tipo e grau de cardiopatia
existente, classe funcional de ICC, tipo de taquiarritmia
predominante em cada grupo, percentual de indivi-
duos com indicagdes classicas para o implante de
marcapassos e grau de disturbio da conducéao inter-
atrial sdo alguns dos exemplos da grande heteroge-
neidade das popula¢fes estudadas e que podem
interferir nessa comparagao. Os estudos também dife-
rem entre si em relagéo ao local de estimulagéo
atrial utilizado para a ressincronizagéo (estimulacéo
bi-atrial em alguns e estimulacéo bi-sitio atrial direita
em outros). Diferentes modos de programagéo dos
geradores de marcapasso (com freqiiéncias fixas ou
adaptadas por bio-sensores, com ou sem a utiliza-
¢ao de modos deflagrados ou de estimulagao atrial
preferencial) completam o rol de diferencas.

Utilizamos a técnica da ressincronizacgao atrial
descrita por Daubert **, com a utilizacdo de eletrodo
especialmente desenhado para a estimulagéo cardiaca

através do seio coronariano*? (figura 2). Diferentemente
dos estudos publicados até o momento, este procu-
rou focar especificamente a viabilidade da ressincro-
nizagdo atrial nos pacientes portadores de SME, um
subgrupo néo individualizado no desenho de estudo
dos diversos trials clinicos.

Apesar do pequeno nimero de pacientes avalia-
dos pelo presente estudo, os resultados nesse sub-
grupo parecem bastante atraentes para sugerir a utilida
de da estimulag&o bi-atrial como forma ideal de trata -
mento de portadores de SME. Estudos clinicos dese-
nhados com esse propoésito poderdo ou ndo confirmar
a impresséao favoravel que temos até esse momento.

CONCLUSAO

A estimulagédo hi-atrial é capaz de atenuar os
efeitos elétricos e hemodinamicos do disturbio da
condugdao inter-atrial em pacientes portadores da SME,
promovendo melhora hemodinamica ao impedir a
sistole atrial esquerda com a valva mitral fechada,
reduzindo a predisposi¢éo ao desenvolvimento da
fibrilacdo atrial nesses pacientes.

Reblampa 78024-329

Costa ERB. Treatment of left-sided pacemaker syndrome by bi-atrial pacing. Reblampa 2002; 15(4):

167-176.

ABSTRACT: The presence of inter-atrial conduction disturbance (IACD) leads to a delay in the left
atrium activation. In patients with a dual-chamber pacemaker, this delay can determinate the contraction
of the left atrium when the mitral valve is closed, causing symptoms such as palpitations, dyspnea and
a predisposition to atrial fibrillation, in a condition called left-sided pacemaker syndrome (LSPS). Bi-atrial
pacing induces left atrium pre-activation, correcting this condition. The authors describe the report of
13 patients submitted to a bi-atrial pacemaker implantation between May 1998 and May 2002, four of
which were suffering from LSPS. After a mean follow-up period of 33.25 + 10.24 months, all patients
with LSPS presented a heart failure function class improvement (NYHA class 3 + 0 before implant to
1.75 + 0.5 after implant) and there was no recurrence of atrial fibrillation in these four patients.
Physiopathological aspects of LSPS, of LSPS intra and inter-atrial conduction disturbance and the role
of artificial cardiac pacing to prevent atrial tachyarrhythmias are reviewed in this article.

DESCRIPTORS: artificial cardiac pacing, multi-site pacing, arrhythmia.
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