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Marca-passo atrial no tratamento da
hipotensao ortostatica primaria

Atrial pacemaker for treating primary orthostatic hypotension

Ulisses Gabriel de Vasconcelos Cunha!, Eduardo Luis Guimaraes Machado?, Débora Pereira Thomaz?

RESUMO

Homem, 78 anos, com hipotensao ortostatica neurogénica incapacitante nao responsi-
va a terapéutica classica, admitido em hospital para implantacao de marca-passo atrial
programavel. Inicialmente, implantou-se marca-passo atrial temporario, a frequéncia
de 96 bpm (dia) e 60 bpm (noite). Observou-se melhora dos sintomas, justificando

a implantagao de marca-passo definitivo. Recomenda-se considerar esta modalidade te-
rapéutica em idosos com hipotensao ortostatica neurogénica sem taquicardia compen-
satéria quando nao houver resposta a tratamento classico.

Palavras-chave: Hipotensao Ortostatica/terapia; Hipotensao Ortostética/ etiologia;
Marca-Passo Artificial; Frequéncia Cardiaca; Idoso; Satide do Idoso.

ABSTRACT

A 78-year-old male patient with incapacitating neurogenic orthostatic hypertension
was admitted in hospital for implantation of programmable pacemaker after no
response to classic treatment. The initial procedure consisted in implanting a tem-
porary pacemaker at a frequency of 96 BPM in the morning and 60 BPM at night. A
definitive pacemaker was implanted because of the improvement of symptoms. Such
treatment modality is herein recommended for elderly patients suffering from neuro-
genic orthostatic hypotension without compensatory tachycardia when they show no
positive response to the classic treatment.

Key words: Hypotension, Orthostatic/therapy, Hypotension, Orthostatic/etiology; Pace-
maker, Artificial; Heart Rate; Aged; Health of the Elderly.

RELATO DO CASO

Homem, 78 anos, admitido com sintomatologia progressiva e incapacitan-
te de tonteira, dispneia e claudicacao de membros inferiores, relacionada a
mudanca postural, com seis anos de evolucao. Historia pregressa de acidente
vascular cerebelar, sem repercussao funcional. Em uso de sinvastatina, acido
acetilsalisilico, mononitrato de isossorbida e midodrina. Uso prévio de alfa-flu-
drocortisona.

Verificaram-se quedas posturais significativas na pressao arterial sistélica (PAS),
sem variacao da frequéncia cardiaca (FC). A média de diferentes medidas de PAS foi
de 180 mmHg em decubito e 140 mmHg em pé. A FC em decubito e ortostatismo pra-
ticamente nao variou: 60 bpm. Nao havia déficits neurolégicos extrapiramidais, pira-

Rev Med Minas Gerais 2011;21(2):215-217

!Geriatra. Coordenador da Residéncia Médica em
Geriatria do Hospital dos Servidores do Estado de Minas
Gerais. Belo Horizonte, MG — Brasil.

*Professor Coordenador da disciplina Cardiologia e
Semiologia da Faculdade de Ciéncias Médicas de Minas
Gerais-FCMMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

Geriatra. Belo Horizonte, MG — Brasil.

Recebido em: 09/06/2010
Enviado em: 18/01/2011

Institui¢do:
Hospital dos Servidores do Estado de Minas Gerais.
Belo Horizonte, MG — Brasil

Endereco para correspondéncia:
Ulisses Gabriel de Vasconcelos Cunha
Avenida: Afonso Pena 3111/201

Belo Horizonte, MG — Brasil

Cep: 30130-008

Email: ugve@terra.com.br

215



Marca-passo atrial no tratamento da hipotensao ortostatica priméaria

216

midais, cerebelares e/ou de neuronio motor inferior.
A cognicao estava preservada e a perda funcional era
parcial, apesar da gravidade da sintomatologia.

Realizados testes de funcao autonomical: a)
postural: auséncia de taquicardia ao levantar; b)
respiracao profunda: a diferenca, ao eletrocardio-
grama (ECQ), entre o maior intervalo R-R medido
durante cada expiracao e o menor intervalo R-R
medido durante cada inspiracao foi de 0,14 mm
(normal: 0,2 a 0,8 s); ¢) imersao da mao em agua
gelada: a imersao de uma das maos em agua a 4°C
por 60 segundos elevou a PA em 8 mmHg. Normal:
acima de 15 mmHg.

Estavam normais exames hematoldgicos e bo-
quimicos rotineiros de sangue, a cintilografia mio-
cardica, o duplex scan arterial de membros inferio-
res, o ECG e o ecocardiograma.

A hipotensao ortostatica (HO) sem taquicardia
compensatoria, hipertensao arterial (HA) supina e
testes autonomicos alterados sugerem disfuncao
primaria do sistema nervoso autonomo (SNA). A
auséncia de outros achados neurolégicos € compa-
tivel com o diagnostico de insuficiéncia autonomi-
ca idiopatica (sindrome de Bradbury — Eggleston).

Um tratamento por passos®* iniciando com me-
didas nao farmacoldgicas (elevacao da cabeceira da
cama, meia elastica) foi ineficaz.

Na segunda etapa, utilizaram-se medicamen-
tos®: fludrocortisona — 0,4 mg/dia e midodrina — 10
mg/dia. O primeiro nao foi eficaz, elevando con-
sideravelmente a pressao arterial (PA) supina. A
midodrina foi maltolerada, com piora da sintoma-
tologia, nao permitindo aumento da dose.

Baseado em resultados favoraveis de relatos
de casos similares®’, decidiu-se implantar marca-
-passo temporario com cabo atrial com frequ-
éncia de 96 bpm (dia), reduzindo para 60 bpm
(noite). Para descartar disfun¢ao do né sinusal,
0 marca-passo atrial temporario foi programado
para 150 bpm durante um minuto e, a seguir, in-
terrompido subitamente. O tempo de recupera-
cao do no6 sinusal foi de 806 ms (valor normal:
até 1.400 ms).

Ap6s observacao de uma semana com melhora da
sintomatologia e reduzidas quedas posturais da PA,
optou-se por implantar um marca-passo atrial definiti-
vo (modelo Philos I SR com eletrodo bipolar Setrox S).

Um més ap6s a alta hospitalar, o paciente manti-
nha melhora, sem complicagoes.
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DISCUSSAO

Os sintomas de HO ocorrem tanto por hipoperfu-
sao cerebral (tonteira, sincope) quanto por hipoperfu-
sao de oOrgaos a distancia (claudicacao intermitente,
insuficiéncia coronariana, dispneia ortostatica). A
dispneia ortostatica (perfusao inadequada dos apices
pulmonares) e a angina pectoris, mesmo em nao coro-
nariopatas, podem acometer pacientes com HO. A bai-
xa probabilidade de obstrugao significativa das arté-
rias coronarianas e de membros inferiores, conforme
os exames realizados, associada a melhora da sinto-
matologia ap6s tratamento sugere HO como etiologia.

Os testes autonomicos' sugeriram lesao de fibras
eferentes parassimpaticas para o coracao (respiragao
profunda), fibras eferentes simpaticas para o coragao
(postural) e fibras constritoras efetoras simpaticas
para os vasos de resisténcia e capacitancia (imersao
da mao em agua gelada).

A associacao de HO incapacitante com outras
manifestacdes de insuficiéncia autondomica é suges-
tiva de disttrbio autonémico primario.

O diagnéstico diferencial® inclui a atrofia de mdl-
tiplos sistemas (sindrome de Shy — Drager) (SSD),
doenca de Parkinson (DP), deméncia de corpos de
Lewi (DCL) e insuficiéncia autondmica pura (IAP).
Os pacientes com IAP e SSD tém como manifestagao
principal a HO e parkinsonismo discreto. Diante de
sinais de acometimento difuso do SNC, o diagnéstico
mais provavel é de SSD e, na auséncia, de IAP.

O paciente era portador de HO grave, sem mani-
festacoes de acometimento difuso do SNC, compati-
vel, no momento, com diagnéstico de IAP.

As disfungoes autonémicas primarias tém curso
insidioso, progressivo, comumente intratavel, resul-
tando em 6bito em poucos anos.

Alguns pacientes com IAP progridem para SSD, ma-
nifestando evidéncias de acometimento difuso do SNC.

O tratamento da HO neurogénica em idosos
apresenta dificuldades: medidas nao farmacologicas
(meia elastica e elevacao da cabeceira da cama) sao,
em geral, maltoleradas e ineficazes. A maioria das
drogas utilizadas no tratamento é ainda mal-estuda-
da e requer avaliagao mais rigorosa.

A midodrina demonstrou eficacia a partir de es-
tudos multicéntricos duplo-cegos, controlados com
placebo.? Constitui a tinica droga aprovada pela Food
and Drug Administration (FDA) para o tratamento da
HO secundaria a disfun¢ao autonomica primaria. No
entanto, necessita ser importada. Os efeitos colaterais



mais comumente observados sao a HA supina, gas-
trointestinais e retencao urinaria.

A fludrocortisona causa retengao hidrica, preci-
pitando elevacao da PA supina. As drogas vasocons-
tritoras, os inibidores da monoamino-oxidase e os
inibidores da sintese de prostaglandinas devem ser
evitados, pelos seus efeitos colaterais.

Ressalta-se, ainda, que existem pacientes que nao
toleram e/ou nao respondem a midodrina e/ou quais-
quer outras drogas, como no caso relatado.

A implantacao de marca-passo atrial programa-
vel no tratamento da HO sem resposta taquicardica
é controversa, baseada principalmente em relatos de
casos, alguns encorajadores®’, outros nao®.

E provavel que a estimulacao atrial com frequén-
cia alta em paciente com insuficiéncia autonémica
aumente o débito cardiaco e a PA, pela otimizagcao
do enchimento ventricular.

As alteracoes da FC que ocorrem nas disfungoes
autondmicas sao similares aquelas encontradas nas
disfuncoes do noé sinusal. Estas, entretanto, foram
afastadas. O marca-passo atrial foi escolhido por pre-
servar a contribuicao atrial para o débito cardiaco,
monitorizando a sincronia atrio-ventricular, sem as
expensas ou a complexidade de um marca-passo de
duas camaras. O uso de marca-passo programavel
(FC aumentada durante o dia, diminuindo a noite)
seria uma tentativa de reduzir a chance de insufici-
éncia cardiaca de alto débito e HAS, que podem ser
detectados com a taquicardia continua. Esta forma
de tratamento mostrou-se eficaz e bem-tolerada pelo
paciente. A HO ainda foi detectada em graus mais
baixos, mas os sintomas posturais melhoraram sensi-
velmente, contribuindo para a qualidade de vida.

Até o momento, nao existem estudos controlados
e randomizados que validem essa forma de tratamen-
to.® No entanto, baseado em alguns relatos de casos
bem-sucedidos, acredita-se que a implantacao de
marca-passo com as caracteristicas descritas deva
ser considerada em idosos com HO sem taquicardia
compensatéria e que nao responderam a terapéuti-
ca classica. Ressalta-se, ainda, que essa modalidade
terapéutica ficaria como ultima opg¢ao para pacien-
tes com sintomatologia extremamente incapacitante,
sem resposta as demais modalidades disponiveis.

REFERENCIAS

1. Cunha UGV, Barbosa MT, Giacomin KC. Diagndstico por passos
da hipotensao ortostatica neurogénica no idoso. Arq Bras Car
diol. 1997;68(1):51-3.

2. Cunha UGV. Management of orthostatic hypotension in the el-
derly. Geriatrics. 1987;42:61-8.

3. Freeman R. Neurogenic orthostatic hypotension. N Engl J Med.
2008; 358:615-24.

4. Sclater A, Alagiakrishnan K. Orthostatic hypotension: a primary
care primer for assesment and treatment. Geriatrics. 2004;59:22-7.

5. Low PA,Singer W.Update on management of neurogenic orthos-
tatic hypotension. Lancet Neurol. 2008 may; 7(5):451-8.

6. Kohno R, Abe H, Oginosawa Y, Nagatomo T, Otsuji Y. Effects of
atrial tachypacing on symptoms and blood pressure in severe
orthostatic hypotension.Pacing Clin Electrophysiol. 2007;30(Su-
ppl 1):5203-6.

7. Cunha UGV,Machado ELG, Santana LA. Marca-passo atrial pro-
gramavel no tratamento da hipotensao ortostatica neurogénica
no idoso.Arq Bras Cardiol. 1990; 55(1):47-9.

8. Sahul ZH, Trusty JM,Erickson M, Low PA,Shen W.Pacing does not
improve hypotension in patients with severe orthostatic hypo-
tension. Clin Auton Res. 2004; 14: 255-8.

Rev Med Minas Gerais 2011;21(2):215-217

Marca-passo atrial no tratamento da hipotensao ortostatica priméria

217



