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Resumo

Objectivos: Rever as indicacdes actuais (e futuras) da terapéutica eléctrica permanente e indicar os aspectos essenciais do sequimento do
doente portador de pacemaker, nomeadamente detecciio de disfuncées, complicacdes e possiveis interferéncias electromagnéticas.
Métodos: Reviséo critica da literatura.

Conclusdes: As indicacdes actuais para pacing cardiaco ndo estéo circunscritas ds ddssicamente descritas, sendo hoje uma realidade em
algumas sitvacdes relacionadas com miocardiopatia hipertrofica obstrutiva, insuficiéncia cardiaca, sincope neurogénica e prevencio da fibri-
lhaciio auricular. Subsiste alguma controvérsia, sobretudo na definictio dos subgrupos que mais beneficiam desta terapéutica. Os gera-
dores implantados sdo hoje pequenos, tém baixo consumo enérgético e uma longevidade acrescida. Os eléctrodos sio também, no momen-
fo actual, de pequeno calibre, de grande flexibilidade e durabilidade, sendo revestidos de corticosterdides o que permite intervencoes
mais simples e mais rapidas e bons limiares cronicos. O seguimento do portador de pacemaker deve ser realizado por médicos especialis-
tas em pacing cardiaco de modo a aproveitar as funcoes diagnésticas e terapéuticas disponiveis nos geradores actuais. O papel do médico
nio cardiologista, consiste na exduso das sitvaces que podem traduzir disfuncéio do sistema de pacing, pelo que o autor descreve alguns
sintomas e sinais referidos habitualmente pelos doentes e sua importincia relativa. Sto enunciadas as complicacoes mais frequentes em
pacing cardiaco permanente e a consequente afitude a fomar. As inferferéncias electromagnéticas séio pouco frequentes e quase sempre
transitorias, podendo, no entanto, ser catastroficas nos doentes que néo tém ritmo proprio (pacing dependentes) apés exposicéio prolonga-
da e sob determinadas condicdes. Sdo revistas algumas sitvacdes especificas, com incidéncia particular no uso de telefones portateis.
Considera-se, actvalmente, que a sua utilizacéo néo estd contraindicada, desde que seja guardada uma disténcia de sequranca de 15 cm
entre o gerador e o telemavel.

Palavras-chave: Pacing cardiaco, follow-up de pacing, insuficiéndia cardiaca, miocardiopatia hipertrofica, fibrithacéo auricular, interferéncias electromagnéticas

tino da Costa, Machado Macedo e

I cessidade de recarregamento da ba-
Décio Ferreira. E uma técnica ac-

INTRODUCAO teria ao fim de poucos dias. Lemberg

primeira implantagao de
pacemaker permanente
ocorreu em 1958 na
Suécia por Furman!. Era
inicialmente uma técnica complica-
da, com gerador externo e com ne-
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e colab. publicam o conceito de pa-
cing «on demand» (VVI) em 19652. O
Pacing DVI é introduzido em 19693
e pacing de dupla camara em 1978%.
Actualmente, € uma técnica rapida,
simples e segura, por via transve-
nosa, que nao requer anestesia ge-
ral. Evoluiu-se do pacing antifisio-
l6gico (VOO) para o pacing fisiologi-
co de dupla camara (DDD) que man-
tem a sincronia auriculoventricular
de modo «demand» e, ainda, com
adaptacao em frequéncia.

A introducao deste tipo de tera-
péutica em Portugal deve-se a Celes-

tualmente disponivel em todos os
Hospitais Centrais e em muitos
Hospitais Distritais, tendo sido im-
plantados ou substituidos cerca de
4500 geradores em Portugal no ano
de 1999.

O avanco surpreendente da en-
genharia biomédica dos sistemas de
pacing, nos ultimos quarenta anos,
permitiu melhorar o prognostico e a
qualidade dos doentes com bradiar-
ritmias. Estes dados possibilitaram
a extensao das indicacoes classicas,
para a terapéutica da miocardiopa-
tia hipertrofica, da insuficiéncia
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cardiaca e da prevencao da fibri-
lhacdo auricular com resultados
animadores.

A multiprogramabilidade dos ge-
radores com sofisticaciao e automa-
tizacado exponencial de muitas das
funcoes coloca-nos num futuro mais
risonho para o doente e para o médi-
co. O que é aparentemente complexo
torna-se simples através de algo-
ritmos logicos que se traduzem na
melhoria hemodinamica com obje-
ctivacao clinica inquestionavel.

Os autores pretenderam expor, de
uma forma clara, mas com grau de
profundidade adequado, conceitos
actuais e orientacoes futuras ineren-
tes a terapéutica eléctrica que per-
mitam ao médico nao especialista
em Cardiologia entender e agir pe-
rante alguns aspectos do doente
candidato ou portador de pacema-
ker, nomeadamente indicacoes, de-
teccao de disfuncoes, complicacoes
e possiveis interferéncias electro-
magnéticas

MEropos |

Procedeu-se a revisao da literatu-
ra meédica nos ultimos dez anos
através de pesquisa na Medline e
pesquisa adicional manual, abran-
gendo também o periodo anterior até
ao inicio da implantacao do primeiro
pacemalker. Usaram-se como pala-
vras-chave «pacing cardiaco», «fol-
low-up de pacing», «insuficiéncia
cardiaca», «miocardiopatia hipertro-
fica», dfibrilhacao auricular e «inter-
feréncias electromagnéticas». Fez-se
uma analise critica das indicacoes
actuais para pacing permanente,
bem como uma avaliacdo do con-
tributo da evolucao tecnologica nos
sistemas de pacing e seus reflexos na
qualidade de vida do portador de
pacemalker. Aborda-se um protoco-
lo da consulta de seguimento, siste-

matizam-se as eventuais compli-
cacoes e disfuncoes e refere-se a im-
portancia das interferéncias electro-
magneéticas externas nos sistemas
de pacing actuais.

1. NOMENCLATURA EM PACING CARDIACO

Actualmente utilizam-se os codi-
gos propostos pelos NASPE /BPEG®
(Quadro 1), sendo, contudo, uti-
lizadas na practica clinica, apenas
as 4 primeiras letras (ex: VVI-M,
DDD-R, etc). Existem, ainda, codi-
gos propostos para os electrocateé-
teres (Quadro II) que, no entanto,
nao sao utilizados universalmente.

2. INDICACOES PARA PACING PERMANENTE

A seleccao do modo de pacing de-
vera ter em conta o estado da con-
ducao auriculoventricular, a activi-
dade auricular, a doenca cardiaca
inerente e a resposta cronotropica ao
exercicio.

As indicac¢des para pacing per-
manente tém sido revistas perio-
dicamente nos ultimos 15 anos.
Apesar de terem sido recentemente

publicadas em 1998 as «Guidelines»
do American College of Cardiology e
American Heart Association®, per-
siste alguma controvérsia.

2.1. Perturbacoes da conducao
auriculoventricular

Séao responsaveis por mais de 50%
das implantacoes de pacing perma-
nente em Portugal, contrariamente
aos Estados Unidos, onde predomi-
na a disfuncao sinoauricular.

E consensual que o bloqueio au-
riculo-ventricular completo (BAVC)
permanente ou intermitente a qual-
quer nivel anatémico (QRS estreitos
ou alargados), associado a sintomas
(tonturas, pré-sincope, sincope, in-
suficiéncia cardiaca ou confusao
mental) ¢ uma indicacio formal para
pacing definitivo (PMD). Esta de-
monstrada, ha mais de 30 anos, a
melhoria na sobrevida e na quali-
dade de vida, nesta situacao®’. Em
doentes assintomaticos com BAVC,
a presenca de frequéncia ventricu-
lar inferior a 40 por minuto ou in-
tervalos RR superiores a 3 segundos,
€, igualmente, uma indicacao para
PMD.

CODIGO DOS GERADORES DE PACING (NASPE /BPEG) |

1. Camara(s) 2. Cimara(s) 3. Resposta ao 4. Adaptacéio em 5. Funcdes anti-
pacing sensing sensing frequéncia taquicardia

0- Nenhuma 0- Nenhuma 0- Nenhuma 0 - Nao programavel | 0 - Nenhuma

A - Auricula A - Avricula T- «triggered» P - Programdvel P - Pacing antitag.

V - Ventriculo V - Ventriculo | - inibiciio M - Multiprogram. S - Choque

D-A+V D- A+V D-T+1 R - Respostaemfreq. | D-P+$

CODIGO DOS ELECTRODOS DE PACING (NASPE/BPEG) |

1. Configuracio 2. Mecanismo de
do eléctrodo fixaciio

U - Unipolar A - Adiva

B - Bipolar P - Passiva

M- Multipolar 0 - Nenhum

3. Material 4. Revestimento
isolante farmacolégico

P - Poliuretano 0 - Ausente

S - Silicone S - Esterdide

l-P+S N - Ndo esteroide

NASPE - North American Society of Pacing Electrophysiology

BPEG - Brifish Pacing and Electrophysiology Group
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| INDICACOES PARA PMD NO BAVC ASSINTOMATICO |

Frequéncia ventricular diurna inferior a 50 por minuto

Dilatagtio auriculor esquerda
Extrasistolia ventricular
Intervalo QT (corrigido) prolongado

Incompeténcia cronotrdpica (resposta ventricular ao esforco inadequada)
Prolongamento stbito do intervalo RR durante o sono (por aumento do grau de blogueio)
Dilatacdio ou disfungdio ventricular esquerda (Ecocardiografia)

No bloqueio AV de 2° grau, tipo II
(Mobitz II) sintomatico, sugere-se a
implantacdo de PMD, independen-
temente do nivel de bloqueio. Nesta
situacao, mas em pacientes assin-
tomaticos com bloqueio infranodal,
a progressao para BAVC é frequente
pelo que devem ser referenciados
para PMD#?.

No bloqueio AV de 2° grau, tipo I
(Mobitz 1), o nivel de bloqueio esta
geralmente localizado acima ou no
nodulo AV, pelo que nao se consti-
tui como indicacdo formal. Porém,
na presenca de perturbacao da con-
ducao intraventricular & de sus-
peitar de bloqueio infranodal, pelo
que se deve agir como no BAV de 2°
grau, tipo II.

A classificaciao do BAV 2:1, em
Mobitz I ou II, pode ser dificil, pelo
que sera a presenca de sintomas
e/ou a presenca de perturbacao da
conducao intraventricular que
levara a decidir a implantacao de
PMD.

Na auséncia de cardiopatia estru-
tural, a presenca em assintomati-
cos de BAV de 2° grau, tipo I, pode
reflectir aumento do ténus vagal, so-
bretudo em pessoas jovens'®!4. No
entanto, segundo alguns autores,
nos idosos com este padrao electro-
cardiografico e na presenca de car-
diopatia estrutural, pode implicar a
necessidade de PMD, dada a asso-
ciacao a sintomas ou progressao do
grau de bloqueio em seguimentos

prolongados!011.12.13,

Apesar de, classicamente, o BAV
de 1° grau nao ser indicacdo para
PMD?, sabe-se que na presenca de
intervalos PR muito prolongados, a
sistole auricular ocorre posterior-
mente a sistole ventricular, poden-
do conduzir a quadro clinico seme-
lhante ao sindrome de portador de
pacemalker'*1516 ou ainda a regurgi-
tacao mitral telediastolical”. Esta tl-
tima situacao pode ser clinicamente
importante na presenca de disfun-
cao diastélica. Deste modo, se nes-
tas circunstancias for demonstrada
melhoria hemodinamica com pacing
temporario DDD, através da resin-
cronizacao da sistole auricular com
a sistole ventricular, estaremos na
presenca de outra indicacdo para
PMD17,18.

O BAVC congénito tem caracte-
risticas clinicas muito diferentes do
BAVC adquirido. Localiza-se na
maioria dos casos no nédulo AV cur-
sando, por esse motivo, com QRS
estreitos e, clinicamente, raramente
origina sintomas. No entanto tém
sido publicados varios traba-
lhos!9202122 que mostram que esta
situacao se podera complicar de
morte stbita na presenca de deter-
minados factores, pelo que as indi-
cagoes para pacing permanente nos
doentes assintomaticos estao re-
sumidas no Quadro III. Independen-
temente destes factores, a presenca
de sintomas deve levar igualmente e
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obrigatoriamente a PMD.

2.2. Perturbacoes da conduciao
intraventricular

A presenca de bloqueio bifascicu-
lar ou trifascicular associado a
episodios sincopais € uma indicacao
para PMD. Na auséncia de sintomas
ou na suspeita de outra causa de
sincope, podera estar indicada a rea-
lizacdo de estudo electrofisiologico
para determinacao do intervalo HV
(tempo de conducao His-Purkinje).
Se intervalo HV > 80 ms?3, inducao
de bloqueio infranodal por pacing ou
drogas antiarritmicas®, estaremos
na presenca de indicacdo formal
para PMD.

2.3. Disfuncéao sinoauricular

Comecou por ser apenas um dia-
gnostico electrocardiografico com-
posto por: a) bradicardia sinusal per-
sistente, nao iatrogénica, sem causa
aparente; b) bloqueio sino-auricu-
lar; ¢) paragem sinusal. Posterior-
mente, a sua correlacio com sin-
tomas originou a designacao de «sick
sinus syndrome - SSS», traduzida
na lingua portuguesa como doenca
do nodulo sinusal ou disfuncao
sino-auricular. Quando associada a
taquiarritimias paroxisticas supra-
ventriculares (taquicardia supraven-
tricular, fibrilhacao ou flutter auri-
cular) recebe o nome de sindrome
bradi-taquiarritmia.

E muito importante correlacionar
o electrocardiograma (ECG) com os
sintomas. Estes sao muitas vezes
inespecificos (ex: fadiga) e sao,
muitas vezes, apenas reconhecidos
apos a implantacao de pacemalcer.

O diagnoéstico de disfuncao
sinoauricular (DSA) deve ter em con-
ta o grupo etario e a existéncia de
cardiopatia subjacente. Na presenca
de insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC), uma frequéncia a 50 por
minuto (mn) pode ser pior tolerada
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que uma frequéncia a 40 por mn
num jovem desportista.

A implantacao de PMD na DSA
apenas esta indicada nos individuos
sintomaticos, sendo possivel melho-
rar a qualidade de vida através da
seleccao adequada do modo de pa-
cing com manutencao da sincro-
nizacao auriculoventricular e com
presenca de algoritmos protectores
contra arritmias supraventriculares
(modo switch).

Anecessidade de terapéutica com
os novos B-bloqueadores, como o
carvedilol, na ICC, pode implicar, em
alguns casos, a necessidade de PMD.

No sindrome bradi-taquiarritmia
ocorrem, frequentemente, bradiar-
ritiias sintomaticas apos um episo-
dio de taquiarritmia. Os farmacos
habitualmente usados para o trata-
mento deste episodios vao exacerbar
as bradiarritmias, o que obriga a im-
plantacao de PMD.

No periodo diurno, uma frequén-
cia inferior a 30 por mn é uma indi-
cacao formal para PMD. Naqueles
em que haja suspeita de incom-
peténcia cronotropica (impossibili-
dade de atingir 75-80% da frequén-
cia cardiaca prevista para a idade
durante teste de esforco), a realiza-
cao de prova de esforco da-nos in-
formacao sobre a func¢éo do nodulo
sinusal?>2¢.

Nao esquecer que atletas ou adul-
tos com actividade fisica regular po-
dem apresentar bradicardias fisio-
logicas inferiores a 40 por mn, devi-
do a aumento do ténus vagal. Igual-
mente, no sindrome de apneia do
sono, poderao existir bradiarritmias
nocturnas assintomaticas, em que a
implantacdao de PMD nao estara in-
dicada, podendo, inclusivé, ser pre-
judicial®.

A terapéutica com teofilina?®
parece melhorar a qualidade de
vida nos individuos em que haja
davidas na indicacao para PMD ou

que recusem esta terapéutica,
através do aumento da frequéncia
cardiaca de repouso e de exercicio,
apesar de nao diminuir a incidén-
cia de sincope.

2.4. Hipersensibilidade do seio
carotideo

O diagnostico de hipersensibili-

dade do seio carotideo implica o apa-
recimento de assistolia ventricular
de, pelo menos, trés segundos, ou a
reducao de 50 mmHg da pressao ar-
terial sistolica em relacdo a um va-
lor basal, apos a massagem do seio
carotideo. Existem trés formas de
apresentacao :

a) Tipo cardio-inibitoria: mediada
pelo vago, leva ao aparecimento
de bradicardia sinusal marcada,
paragem sinusal ou bloqueio
auriculo-ventricular transitorio.
Os efeitos sao revertidos pela
administracao de atropina ou por
pacing.

b) Tipo vaso-depressor: hipotensao
arterial nao acompanhada por
diminuicdo significativa da fre-
quéncia cardiaca. Esta resposta
estarelacionada, segundo alguns
autores, pela diminuicao tran-
sitoria da resisténcia vascular
periférica, resultante da inibicao
da actividade simpatica. Os efei-
tos nao sao revertidos pela atro-
pina ou pelo pacing.

¢) Tipo misto: aparecimento de bra-
diarritmia e hipotensao arterial.
O tipo cardio-inibitéria é a forma

mais frequente. A sincope, a pré-sin-

cope, as tonturas e as alteracoes do
estado de consciéncia sao as mani-
festacoes clinicas mais frequentes.

Situacdes normais do nosso quoti-

diano, tais como: movimentos brus-

cos do pescoco, acto de barbear ou

0 uso de colarinhos apertados po-

dem desencadear estes sintomas,

pelo que a sua existéncia deve levar

a suspeita desta entidade.

Aindicacao para pacing baseia-se
na presenca de sintomas, tendo a
terapéutica eléctrica utilidade no
tipo cardio-inibitoria pura ou no tipo
misto. O modo VVI é suficiente na
maioria das situacoes. No entanto,
na presenca de BAVC, sera neces-
sario pacing de dupla camara, pelo
que o modo DDD sera sempre a
modalidade recomendada30-31-32:33.34,

2.5. Fibrilhacao e flutter auricu-
lar com resposta ventricular lenta

Terao indicagao para PMD?® os
doentes sintomaticos (queixas de
ICC, estado confusional) com esta
alteracao do ritmo e que apresentem
intervalos RR superiores a 3 segun-
dos ou que apresentem disritmias
ventriculares ou outra situacao que
obrigue a utilizacdo de farmacos que
poderao reduzir, eventualmente, a
frequéncia de ritmo de escape ven-
tricular.

2.6. Miocardiopatia hipertréfica

Na miocardiopatia hipertrofica
obstrutiva (MHO), o gradiente na ca-
mara de saida do ventriculo esquer-
do € o principal responsavel pelos
sintomas. Deste modo, o objectivo
da terapéutica sera a reducao deste
gradiente através da terapéutica far-
macolégica (3-bloqueadores, antag-
onistas do calcio, disopiramido). No
entanto, nem sempre este tipo de
terapéutica é suficiente. Nas formas
refractarias a terapéutica médica,
bons resultados tém sido apresen-
tados com o pacing de dupla camara
(DDD) programado com intervalos
AV curtos, apesar de persistir algu-
ma controvérsia. Fananapazir®® em
1994 vem mostrar num grupo de 84
doentes com MHO, em classeIll e IV
da NYHA, que o pacing permanente
DDD permite uma reducao signi-
ficativa do gradiente, melhoria dos
sintomas e aumento do tempo de
exercicio. No entanto, existe um sub-
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grupo de doentes que parece nao
beneficiar com este tipo de terapéu-
tica. O PIC study (Pacing in
Hypertrophic Obstrutive Cardiomyo-
pathy) publicado em 1997%¢ e que
envolveu 83 doentes de 12 Centros
Europeus com MHO, com gradi-
entes superiores a 30 mmHg, re-
fractarios a terapéutica médica, con-
firmou a reducéo do gradiente em
50% e melhoria da classe funcional
em 60% dos doentes. No entanto,
nao mostrou melhoria da tolerancia
ao exercicio e revelou a existéncia de
importante efeito placebo em cerca
de 28% dos doentes, tal como ja
referido anteriormente, em estudo
anterior, por Nishimura®. Parece,
igualmente, que a historia natural
da doenca nem sempre € modifica-
da pela terapéutica eléctrica, dado
que a espessura da parede do
miocardio se mantem com tera-
péutica prolongada com pacing em
alguns trabalhos®. Evidencia-se, em
todos os estudos, que serao os
idosos os que mais beneficiam com
0 pacing permanente36-37,

Para a obtencao de bons resulta-
dos o eléctrodo ventricular deve es-
tar colocado no apéx, o que ira pro-
porcionar a activacao ventricular
com inicio neste ponto, levando a
diminuicao do efeito de Venturi, a
diminuicdo do movimento sistélico
anterior da valvula mitral e conse-
quente reducao do gradiente no
tracto de saida do VE®.

O intervalo AV deve ser optimiza-
do, devendo ser o mais curto pos-
sivel, de modo a permitir a pré-exci-
tacao ventricular esquerda que leve
a diminuicao do gradiente sem com-
prometer o fluxo de enchimento ven-
tricular esquerdo. No entanto, nem
sempre € possivel programar um in-
tervalo AV inferior ao intervalo PQ
nativo, pelo que, em algumas séries,
é realizada a modificacao ou ablacao
do nodulo apés implantacao do

pacemalker®®. Salienta-se, no entan-
to, que em alguns doentes um in-
tervalo AV muito curto, pode levar a:
diminuicao do débito cardiaco, au-
mento da pressao da auricula es-
querda e a prolongamento dos
indices de relaxamento ventricular,
contribuindo para deterioracdo da
funcao diastolica*'. Deste modo, é
fundamental que a programacao do
doente portador de pacemaler per-
manente e com MHO seja ajustada
por parametros ecocardiograficos.

O gerador escolhido deve permitir
a programacao de AV curtos e de ter
a possibilidade de, de forma automa-
tica, encurtar o intervalo AV quando
a actividade nativa propria (His-Pur-
kinje) € reconhecida e a que damos o
nome de <histerese negativan.

A miectomia cirurgica tem uma
baixa mortalidade e uma sobre-
vivéncia de 90% aos 5 anos, sendo
por este motivo a terapéutica de
eleicao em centros com experién-
cia*?>43. No entanto, em doentes com
MHO idosos ou considerados maus
candidatos para cirurgia, com sin-
tomas resistentes a terapéutica
médica, com gradiente no tracto de
saida do ventriculo esquerdo (VE)
superior a 30 mmHg em repouso (ou
maior que 50 mmHg quando provo-
cado) e com demonstracao de redu-
cao superior a 25% do gradiente com
pacing DDD sao candidatos a esta
alternativa terapéutica.

Em contraste com a MHO, os
doentes com miocardiopatia hiper-
trofica nao obstrutiva (MHNO) nao
beneficiam com o pacing DDD, pelo
que a terapéutica eléctrica perma-
nente nao pode ser recomendada
nestes doentes mesmo que sin-
tomaticos.

2.7. Insuficiéncia cardiaca con-
gestiva no contexto de miocar-
diopatia dilatada

Os doentes com dilatacao ventri-
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cular (particularmente do VE) e dis-
funcao ventricular esquerda com
fraccdo de ejeccao inferior a 35%,
apresentam uma elevada incidéncia
de internamentos hospitalares com
morbilidade e mortalidade elevadas,
apesar dos avancos na terapéutica
meédica. Deste modo estudos ini-
ciais** em doentes com ICC classe III
e IV da NYHA, com grave disfuncéao
sistolica e em que foram implanta-
dos PMD DDD, programados com
AV curto, mostraram melhoria dos
sintomas e da fraccao de ejeccao, a
longo prazo. No entanto, estes re-
sultados nao foram confirmados
noutras séries*®, de tal forma que o
pacing sequencial DDD com estimu-
lacdo da auricula e ventricular nao
pode ser recomendado a luz do
conhecimento actual.

Surgiram ainda trabalhos*¢ com
utilizacao de pacing bi-ventricular
(ventriculo esquerdo e direito em si-
multaneo), inicialmente com colo-
cacao de electrocatéteres en-
docardicos no VD e epicardicos no
ventriculo esquerdo. Posteriormen-
te, surgiram outros estudos*’ em
que a estimulacao do ventriculo es-
querdo € realizada através de elec-
trocatéteres introduzidos pelo seio
coronario. Os resultados iniciais
parecem promissores, com melhoria
clinica e hemodinamica significativa,
sendo os problemas actuais rela-
cionados, sobretudo, com o tempo
de intervencao, dificuldade na abor-
dagem do seio coronario e taxa de
sucesso (70%) deste tipo de inter-
vencao.

O desenvolvimento dos cardio-
versores desfibrilhadores com pos-
sibilidade de pacing bi-ventricular®
podera ter um papel importante
num subgrupo de doentes com ICC
na prevencao da morte subita e na
melhoria da qualidade de vida,
aguardando-se os resultados de es-
tudos actualmente em curso.
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2.8. Sincope neurogénica

A sincope neurogénica, designa-
da anteriormente por sincope vaso-
vagal ou vasodepressora € uma
causa frequente de sincope, sobre-
tudo na populacao jovem. Fisiopa-
tologicamente existe uma vasodi-
latacdo periférica exagerada, hipo-
tensdo e bradicardia por interferén-
cia do sistema nervoso simpatico,
parasimpatico e dos barorrece-
ptores. O teste de Tilt ou de mesa
basculante € util no diagnéstico e
na determinacao do componente
predominante (cardio-inibitéria, va-
sodepressora ou mista)*. O pacing
cardiaco tem demonstrado prevenir
os episodios de bradicardia ou blo-
queio auriculoventricular, mas nao
evita a hipotensao, a vasodilatacao
e os sintomas associados®. Estudos
recentes®52 demonstram que pacing
de dupla camara com adaptacao em
frequéncia (DDD-R) em doentes com
teste de Tilt positivo, com compo-
nente cardio-inibitorio predomi-
nante, diminui o numero dos episo-
dios sincopais. Por estas razoes, o
pacing (modo DDD) apenas € re-
comendado nas formas em que se
demonstra, claramente, a associa-
cao do episodio sincopal com assis-
tolia ventricular.

2.9. Prevenciao da fibrilhacéao
auricular

Sabe-se que na disfuncao sinoau-
ricular, o pacing auricular ou o pa-
cing de dupla camara, diminui a in-
cidéncia de fibrilhacéo auricular (FA)
quando comparada com o pacing
ventricular®®. Sabe-se, ainda, que al-
guns dos episodios de fibrilhacao
auricular paroxistica sao despoleta-
dos por bradiarritmias, ou seja, sao
bradi-dependentes. Foi Coumnel e co-
lab. que referiram, pela primeira vez,
episodios de bradicardia nocturna,
aparentemente mediados pelo vago,
que levariam a dispersao da repo-

larizacao auricular, criando um
substracto para periodos de FA5:.
Estudos posteriores referem ser esta
a causa do inicio da FA, em cerca de
8 a 10% dos casos®®. Também tem
sido reportado aumento da fre-
quéncia de extrasistolia supraven-
tricular nos minutos que antecedem
a entrada em FA, relacionadas com
intervalos RR mais longos ap6s uma
extrasistolia®6, Através de algorit-
mo especifico de pacing («rate
smoothing») podemos evitar esta
situacdao, dado que perante o pro-
longamento dos intervalos RR o
pacemaleer vai responder com uma
frequéncia mais rapida do que a pro-
gramada a nivel basal.

Daubert descreveu um subgrupo
de doentes com atraso da conducao
intra-auricular (ondas p alargadas
no ECG), mas sem dilatacao auri-
cular, estando estes doentes mais
predispostos a taquiarritmias supra-
ventriculares (flutter; fibrilhacdo ou
taquicardia auricular). O pacing bi-
-auricular (no apéndice auricular di-
reito e no ostium do seio coronario)
através da resincronizacao auricu-
lar parece diminuir o namero de
taquiarritmias paroxisticas em 80%
destes doentes®”.

Em todas estas situacoes, o pa-
cing auricular classico, na auricula
direita, com um unico electrocatéter,
também previne a FA, embora de
modo menos consistente que o pa-
cing DDD com adaptacao em fre-
quéncia ou que o pacing bi-auricu-
lar. No entanto, apesar destes dados
promissores, a indicacao profilacti-
ca nesta situacao clinica ainda pre-
cisa de ser melhor estabelecida.

Nao podemos esquecer que o pa-
cing ventricular (modo VVI), pode
originar conducao retrograda levan-
do a contracg¢ao auricular contra
uma valvula auriculo-ventricular
encerrada ou a aumento da regur-
gitacao valvular. Esta situacao pode

provocar alteracao do substrato
electrofisiolégico na auricula, com
dispersao da repolarizacao ventri-
cular, aumentando deste modo a in-
cidéncia de FA585969 Deste modo
esta contraindicada a implantacao
de sistemas unicamente ventricu-
lares nos doentes com actividade au-
ricular conservada.

2.10. Prevenciao das taquiarri-
tmias ventriculares por pacing

O pacing antitaquicardia para
terapéutica das arritmias ventricula-
res esta, actualmente, apenas dispo-
nivel nos cardioversores desbri-
lhadores implantaveis.

Na sindrome QT longo associada
a taquicardia ventricular pausa-de-
pendente, o pacing cardiaco, con-
juntamente com a terapéutica com
B-bloqueadores, pode prevenir estas
arritmias, evitando a morte subita®.
No entanto, a maioria das causas do
sindrome QT longo adquirido sao re-
versiveis e raramente € necessario
terapéutica eléctrica permanente.
Os farmacos do grupo IA da classi-
ficacdo modificada de Vaughan-
Williams, amiodarona®?, sotalol®3,
antidepressivos triciclicos®4,
hipokaliémia®®, hipomagnesémia®®e
algumas dietas de emagrecimento
sao alguns dos exemplos que, por
prolongamento do intervalo QT, se
associam, muitas vezes, a «torsade
de pointes», a sincope e a morte subi-
ta. Nestas situacdes o pacing tem-
porario pode ser «life-saving» en-
quanto se aguarda a reversibilidade
da situacéo.

3. CONCEITOS RELACIONADOS COM SIS-
TEMA DE PACING

3.1. Geradores

Os geradores sao pequenos mi-
croprocessadores que permitem o
armazenamento de grandes quanti-
dades de informacdo num espaco
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fisico diminuto, com baixo gasto de
energia para um peso final de 12 a
35 gramas, volume de 6 a 12 cm? e
uma longevidade de 6 a 12 anos,
consoante os modelos.

3.1.1. Modos de pacing

O objectivo sera preservar o con-
tributo auricular para o enchimen-
to ventricular, sincronizar a con-
tracgao auricular com a contraccao
ventricular, com optimizacao ade-
quada do intervalo auriculoventricu-
lar e proporcionar uma resposta
cronotropica que corresponda as ne-
cessidades fisiologicas em cada ins-
tante (Quadro IV).

| MODOS DE PACING |

1. Ciimara gnica auricular
— Sem adaptacdio em frequéncia AAI-M
— (om adaptacdo em frequéncia AAI-R
2. Cimara dnica ventricular
— Sem adaptacto em frequénca WI-M
— (om adaptacdo em frequéncia WI-R
3. Dupla cimara com dois eléctrodos
— Sem adaptacdo em frequéncia DDD-M
— (om adaptacdo em frequéncia DDD-R
4. Dupla cimara com um nico eléctrodo
— Sem adaptacto em frequéncia VDD-M
— (om adaptacdo em frequéncia VDD-R

3.2. Eléctrodos

Avancos importantes tem sido
realizados neste capitulo. Os eléc-
trodos actuais sédo de pequeno cali-
bre, de grande flexibilidade, com
extremidades finas, mas com ampla
superficie de estimulacdo, dada a
porosidade dos materiais com que
sao fabricados. Deste modo, obtém-
-se impedancias elevadas com baixo
efeito de polarizacdo, mas igual-
mente altas intensidades de corrente
com reduzido consumo energético.
Consequentemente, a reaccao fi-
brotica a nivel do endocardio é
menor e obtém-se bons valores de
sensing e de pacing.

As extremidades dos eléctrodos
passaram a estar cobertas de corti-
costerbdides (dexametasona) de di-
fusao lenta, local, sem efeitos
sistémicos, reduzindo a reaccao in-
flamatoria associada e, consequen-
temente, a probabilidade de elevacao
abrupta dos limiares de estimulacao
na fase aguda e ainda estabilizacdo
dos limiares cronicos.

A configuracao actual da extremi-
dade dos eléctrodos de fixacao pas-
siva leva a que, raramente, seja
necessario utilizar eléctrodos de fixa-
cao activa. A incidéncia de desloca-
mento nos primeiros 3 meses é de
4% na auricula e de 1% no ven-
triculo quando o eléctrodo auricular
€ posicionado no apéndice auricular
direito e o ventricular no apéx do
ventriculo direito. No entanto, a ex-
pansao das indicacdes para tera-
péutica eléctrica permanente,
nomeadamente a utilizacao de pa-
cing biauricular e biventricular, le-
vou a criacao de novos dispositivos.
Neste contexto, temos ja disponiveis
eléctrodos que permitem pacing de
diversos locais da auricula («<multisite
pacingy) e outros que podem ser in-
troduzidos pelo seio coronario e que
permitem a estimulacao do ven-
triculo esquerdo através do sistema
Venoso.

Os eléctrodos podem ser unipo-
lares ou bipolares. Na configuracdo
unipolar o polo negativo esta na ex-
tremidade do eléctrodo e o polo posi-
tivo ou «indiferente» esta no gerador.
No tipo bipolar os pélos positivo e
negativo estdao na extremidade do
eléctrodo, distanciados cerca de 25
mm. O facto de serem intracardia-
cos permite evitar a ocorréncia de
inibicdo do pacemalker por miopo-
tenciais que, por vezes, sao errada-
mente interpretados, na configura-
¢ao unipolar, como actividade eléc-
trica intrinseca, levando eventual-
mente a periodos de assistolia.
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Classicamente, os eléctrodos bipo-
lares sao de maior diametro, sendo
por esse motivo mais rigidos e, por
isso mesmo, menos flexiveis. Nao
podem ser reparados em caso de
fractura e o «spilke» no electrocar-
diograma de superficie, por ter baixa
amplitude, pode nao ser perceptivel.

No momento actual, implantam-
-se, predominantemente, eléctrodos
bipolares, finos, de grande flexibili-
dade, devendo-se, idealmente, pro-
gramar a funcao pacing em unipo-
lar (menor consumo de energia e
melhor visibilidade no electrocar-
diograma de superficie) e o sensing
em bipolar (evita a possibilidade de
inibicdo por miopotenciais e a es-
timulacio diafragmatica e peitoral).

4. SEGUIMENTO DO PORTADOR DE
PACEMAKER

4.1. Objectivos da Consulta de
Seguimento

O sistema de pacemalker perma-
nente € um auténtico microcom-
putador com multiplas funcoes dia-
gnosticas e terapéuticas. Podemos
ter a possibilidade de: 1) sensing e
pacing na auricula direita e no ven-
triculo direito; 2) saber a impedan-
cia dos eléctrodos e o «status» da ba-
teria; 3) utilizacdo de combinacoes
de sensores que permitem a simu-
lacao de respostas cronotropicas fi-
siologicas perante necessidades
metabdlicas induzidas pelo esforco
ou por actividade mental; 4) obten-
cao de curtos registos de Holter que
nos permitem o diagnéstico de arri-
tmias e sua correlaciao com a sinto-
matologia; 5) programacao de diver-
sos parametros, como a mudanca
automatica de modo (modo Switch),
histerese da frequéncia e do inter-
valo AV, «ate-smoothing» e muitas
outras funcoes. Deste modo, o nos-
so objectivo®”7® numa Consulta de
«Follow-up» (Seguimento), passa pelo
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OBJECTIVOS DA CONSULTA DE
SEGUIMENTO DE PACING

1. Identificacdo de eventuais disfuncdes do sistema de pa-
cing e actuagdo no sentido da sua resolugdio.

2. Verificagdo do estado da bateria do gerador pelas
medicGes realizadas, quer pelo miniclic, quer através do
programador externo.

3. Optimizacdo clinica e hemodindmica adequada através
do ajuste da programacdio.

aproveitamento de todas estas po-
tencialidades (Quadro V).

4.2, Periodicidade da Consulta

12 Consulta: realizada 24 horas
apo6s a implantacao do sistema de
pacing, para verificacdo dos limia-
res de pacing e sensing e progra-
macao de parametros ajustaveis a
cada situacao clinica. Sao ainda
fornecidas indicagoes de caracter
geral ao doente e fornecido o cartao
de portador de pacemalker onde es-
tao registadas as caracteristicas do
sistema e da programacao realiza-
da. Dada a importancia da infor-
macao contida, este cartao deve ser
considerado o 2° Bilhete de Iden-
tidade do doente.

22 Consulta: cerca de 3 meses
apo6s implantacao, consistindo na
reavaliacao de limiares, progra-
macao para parametros de cronici-
dade, inspeccao da loca, exclusao
de inibicdo por miopotenciais,
medicoes com «miniclinicr, inquérito
de sintomas sumarios e de medi-
cacao em curso. Pretende-se, desta
forma, excluir perturbacoes, sobre-
tudo da funcéo sensing, que possam
estar implicadas na clinica referida
pelo doente. Nesta Consulta, os
doentes devem realizar marcacao de
Holter das 24 horas (Protocolo do
nosso Centro) dado que existem per-
turbacdes de sensing que nao sao

objectivaveis na Consulta.

32 Consulta e seguintes: de 6 em
6 meses com verificacdo dos valores
dados pelo «miniclinic e recorrendo
a programacao com o programador
externo, sempre que haja clinica
sugestiva de disfuncao do sistema.

4.3. Sintomas e sinais habitual-
mente referidos pelos doentes na
Consulta de Seguimento:

- Tonturas, pré-sincope, sincope
Podem reflectir disfuncao da funcao
pacing, inibicado por miopotenciais
ou modo de pacing inapropriado
(sindrome de portador de pacema-
ken). No entanto, na maioria dos ca-
s0s, nao esta relacionado com alte-
racoes do sistema.

- Palpitagcoes

Podem estar relacionadas com dis-
ritmias supraventriculares ou ven-
triculares, taquicardias mediadas
por pacing ou por competicao entre
o ritmo de pacing e ritmo proprio.

- Dispneia

Esta na maioria dos casos rela-
cionada com cardiopatia subjacente
ou com doenca de outros sistemas.
No entanto, devem ser excluidas fa-
Ihas de pacing, sindrome de porta-
dor de pacemaker, taquicardias me-
diadas ou outras nao relacionadas
com o sistema e, ainda, insuficién-
cia cronotropica (geradores sem sen-
sor para adaptacao em frequéncia).

- Dor anginosa
Nos doentes com angor pectoris,
uma frequéncia de pacing elevada
ou muito lenta pode precipitar uma
crise anginosa.

- Dor sobre a loca

Muito frequente, sobretudo nos pri-
meiros meses, estando relacionada
com cicatrizacao da ferida operatoria

ou com formacao de queldide, ha-
vendo necessidade, em alguns ca-
so0s, de anti-inflamatérios ou mesmo
corticoides locais.

- Dor pericardica
Muito rara, pode traduzir perfuracao
pericardica pelo eléctrodo.

- Estimulacao muscular e/ou dia-
fragmatica

Quando excluida durante a inter-
vencao, raramente surge no «follow-
-up». Ocorre, fundamentalmente,
com eléctrodos unipolares. E re-
solvida, geralmente, com reprogra-
macao, mas pode necessitar de sub-
stituicao do(s) eléctrodo(s).

- Ulceracéao cutanea

Com utilizacao de uma técnica e as-

sépsia correcta e adequada € uma

situacao rara. As causas mais fre-

quentes so:

a) infeccao da loca

b) eléctrodos ou gerador excessiva-
mente superficiais

¢) loca pouco ampla

d) deslocamento de gerador para a
parede lateral do torax

e) tecidos desvitalizados ou necro-
sados durante a implantacao

- Infeccao da loca

Aulceracao da loca leva geralmente
a infeccao daloca, sobretudo se nao
for administrada antibioterapia ade-
quada. No caso de sinais infla-
matérios locais (aumento de tem-
peratura, eritema e exsudado), es-
tamos perante infeccdo da loca de
implantacio. E uma situacio grave,
devendo o doente ser imediata-
mente referenciado ao Laboratorio
de Pacing para internamento e ser
sujeito, obrigatoriamente, a revisao
cirargica: desbridamento e remocao
de tecidos desvitalizados, lavagem
com soro, agua oxigenada e an-
tibioterapia local. Na presenca de

230 Rev Port Clin Geral 2000; 16:221-38




REVISOES

infeccao sistémica (sepsis), deve ser
explantado todo o sistema de pa-
cing prévio com implantacao de
novos eléctrodos e de novo gerador
em loca adjacente a primeira ou
preferencialmente em loca con-
tralateral.

- Febre persistente sem razao
aparente

Deve levar a suspeita de sepsis por
endocardite. Pode surgir meses ou
anos apo6s a implantacao do sistema
permanente. Implica a realizacao de
ecocardiograma transesofagico para
excluir vegetacoes no coracao direi-
to. Na sua presenca e na auséncia
de resposta a antibioterapia inicial
de largo espectro, obriga a remocao
de todo o sistema. O prognéstico é
reservado nesta situacao.

4.4. Exame fisico do portador
de pacemaker

- Aspecto da superficie cutanea da
loca do gerador

- Posicao do gerador e dos eléctro-
dos relativamente aos planos su-
perficiais (se procidentes podem
originar extrusao)

- Verificacdo da existéncia de es-
timulacao peitoral ou diafra-
gmatica

- Exclusao da inibicado de miopo-
tenciais através de manobras
provocatorias

4.5. Requisitos e parametros
analisados na Consulta de Pacing

Deve estar disponivel: 1) Electro-
cardiografo; 2) miniclic; 3) magneto;
4) programador externo da marca
do gerador em analise.

O electrocardiégrafo é necessario
para avaliacao em tira de ritmo das
funcoes «pacing» e «sensing». A pre-
senca de monitorizacao electrocar-
diografica continua nos progra-
madores externos actuais torna
desnecessario este procedimento.

Através do «miniclic avaliamos a
longevidade do gerador e o limiar de
captura em alguns sistemas (funcao
«wario).

O programador externo € um
computador que, através de teleme-
tria, permite ter acesso a um con-
junto de funcdes programaveis au-
tomaticas ou manuais, em que as
mais importantes serao:

- Modo de Pacing

- Frequéncia cardiaca maxima,
minima (diurna) e nocturna

- Amplitude e largura de estimulo

- Sensibilidade

- Periodos refractarios

- Intervalos AV

- Histerese de frequéncia e do in-
tervalo AV

- Mudanca automatica de modo
(modo switch)

- Rate smoothing

- Impedancia e polaridade dos eléc-
trodos

- Estado e longevidade média da ba-
teria

- Sensores

- Estimulacdo auricular ou ventri-
cular rapida (overdrive) para trata-
mento de disritmias

- Registo de electrogramas endo-
cavitarios

- Histogramas

- Pequenos registos de Holter

Acrescenta-se que para o bom
funcionamento de um Laboratério
de Pacing e em particular de uma
Consulta de Seguimento ha a ne-
cessidade de um Arquivo de Pacing
informatizado em que estejam regis-
tados todos os dados relevantes do
portador de pacemaler permanente,
nomeadamente: 1) dados demogra-
ficos actualizados; 2) aspectos téc-
nicos referentes a implantacao; 3)
caracteristicas do sistema implan-
tado; 4) dados clinicos pré e pos im-
plantacao; 5) informacédo das Con-
sultas de Seguimento.

5. DISFUNCOES E COMPLICACOES EM
«PACING CARDiACO PERMANENTE”»

As situacdes de disfuncao dos sis-
temas de pacemalkers definitivos
relacionam-se com o local de im-
plantacao do gerador (loca do gera-
dor) e/ou com o proprio sistema
(eléctrodo e gerador).

Complicacoes da loca do gera-
dor%87¢ surgem, na sua maioria, nos
primeiros seis meses apos a inter-
vencao, sendo as mais importantes:
a) Hematoma (se for volumoso, deve

ser drenado, para evitar a in-

feccao)

b) Ulceracao cutanea por eléctrodos
ou gerador demasiado superfi-
ciais, com extrusao destes.

¢) Infeccao da loca

d) Dor local sem sinais inflamatorios

€) Migracao do gerador

f) Estimulacao peitoral ou diafra-
gmatica (pode originar solucos)

g) Trombose venosa: estudos pros-
pectivos” referem ser de 10% a
sua incidéncia, contudo rara-
mente da sintomas.

Quase todas estas complicacoes
sao detectadas na Consulta de
Seguimento, o que realca sua im-
portancia.

As complicacoes relacionadas
com o sistema de pacing dividem-se
em alteracoes relacionadas com a
captura e emissao do estimulo (dis-
funcao de «pacing» — Quadro VI) e as
relacionadas com o sensing (dis-
funcao de «sensing» - Quadro VII).

Para o diagnostico destas situa-
coes, a anamnese deve ser comple-
mentada com a execucao de alguns
exames complementares. O electro-
cardiograma de repouso ou tira de
ritmo registada em electrocardio-
grafo de 2 ou 3 canais permite a ava-
liacdo da funcao sensing e pacing,
deteccao de taquicardias mediadas
por pacing e verificacdo da conducao
ventriculo-auricular (VA).
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| QUADRO VI - DISFUNCAO DE PACING (CAPTURA E EMISSAQ DE ESTIMULO) |

| DISFUNCAO DE SENSING |

1. Auséncia de estimulo (pacemaker silencioso)
a) Exaustio do gerador
b) Ma conexiio gerador-eléctrocatefer

2. Falha de captura (permanente ou intermitente)
a) Deslocamento do elécirocateter
b) Fractura do eléctrocateter
¢) Perfuraciio miocardica
d) Ma conexiio gerador-eléctrocatefer

dos limiares devido a:
- fibrose reaccional
- drea de necrose (pés-enfarte)
- terapéutica com antiarritmicos
- alteragdes ionicas (hiperkaliémia)
g) Ar ou hematoma na loca do gerador

i) Exaustdo da bateria

¢) Disfungdio do gerador (exaustdio stbita- muito rara)

e) Soluciio de continuidade no isolamento do elécirocateter (diminuicgo da impedéncia)
f) Blogueio de saida (inferface elecrocatéter com o miocardio) provocada por aumento

h) Infiltracéio de sangue na juncdio gerador-eléctrocatefer

A conduc¢ao VA é responsavel,
muitas vezes, pelo denominado sin-
drome do portador de pacemaker,
que pode provocar um quadro clini-
co variavel composto por tonturas,
perdas de conhecimento, dispneia,
cansaco facil, hipotensao arterial
sistémica, vasodilatacdo periférica
e ondas A gigantes no pulso venoso
jugular. Esta situacao passa-se, so-
bretudo, em portadores de pace-
makers tipo VVI ou programados
em modo ventricular e que apre-
sentam actividade auricular in-
trinseca (ondas p visiveis no ECG de
superficie), o que leva a contraccio
auricular, muitas vezes contra
valvulas auriculo-ventricular encer-
radas, dada a dissociacao auriculo-
-ventricular.

O Holter das 24 horas € outro
meio diagnostico de extrema rele-
vancia, utilizado intimeras vezes,
para diagnosticar disfuncées de
sensing nao objectivaveis na Con-
sulta de rotina, avaliacdo da pro-
gramacao, registo de disritmias

paroxisticas e estabelecimento de
correlacao entre a sintomatologia e
o registo electrocardiografico.

A teleradiografia do térax com
raios penetrados permite a visuali-
zacao da localizacao dos eléctrodos,
pelo que deve ser pedida na suspei-
ta do seu deslocamento ou fractura.

6. INTERFERENCIAS EXTERNAS COM O

SISTEMA DE PACING
As interferéncias electromagnéti-

cas no funcionamento dos pace-

malcers podem ser multiplas:

a) Perturbacées do sensing (undere
oversensing)

b) Alteraciao do funcionamento dos
circuitos (perda de identidade
e/ou da telemetria, alteracao da
frequéncia cardiaca, diminuicio
da energia de saida, «reset eléc-
trico», etc)

¢) Interferéncia na telemetria (por
reprogramacao)

d) Passagem ao modo assincrono
(VOO)

e) Exaustao rapida da bateria

1. Oversensing

a) Inibicdo por miopotenciais

b) Inibicéio por campos electromagnéticos

¢) Sensing ds ondas T e ondas P (oversensing
ventricular — lidas como ondas R)

d) Sensing ds ondas R (oversensing auricular — lidas
como ondas p)

e) Fractura do eledrocatéter (parcial)

f) Disfuncdo intrinseca do gerador (rara)

2. Undersensing

a) Deslocamento do elecirocatéter

b) Md conexdo gerador-electrocatéter

¢) Aumento dos limiares de sensing por fibrose,
necrose pds-EAM, medicaciio antiarritmica
ou alferacBes idnicas

d) Disfungdo intrinseca do gerador (rara)

e) Incorrecta programagio do sensing

f) Deficiente transmissao de cor-
rente na interface electrocatéter-
-endocardio
Os factores que contribuem para

esta interferéncia magnética sao,

fundamentalmente:

a) Intensidade e frequéncia do cam-
po electromagnético;

b) Distancia e o posicionamento

(angulo) do pacemaker em re-

lacdo a fonte emissora;

Configuracdo do eléctrocateter

(os unipolares sao mais sen-

siveis);

d) Parametros de pacing programa-

dos;

Caracteristicas clinicas indivi-

duais (dependéncia do pacema-

Ieer; susceptibilidade em relacao

ao modo assincrono e a frequén-

cias rapidas de pacing).

O importante é distinguir as

fontes de interferéncias, de modo a

evitar alarmismos desnecessarios,

dado que se trata de uma tematica
com interesse e repercussao na
opinido publica.

C

~
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6.1. Ambientes domésticos e
espacos piublicos

Sabemos que a corrente alterna
normal ndo da interferéncias no sis-
tema de pacing, logo a utilizacao de
electrodomésticos (batedeira, tritu-
rador, televisdo, radio, maquina de
barbear e outros) nao tem risco. Os
micro-ondas sao inofensivos, porque
tém uma blindagem propria que im-
pede a transmissao de radiacoes
para o exterior.

No entanto, as «motoserras» e
aparelhos para aparar a relva, po-
dem provocar alteracoes, apesar de
serem raras as descricoes desta
ocorréncia.

Os sistemas de vigilancia electro-
magneética de anti-roubo (lojas e su-
permercados) e os detectores de
metais (aeroportos) podem provocar
interferéncias que sao benignas e
transitorias e que variam com a
proximidade e com o tempo de ex-
posicao”. Por esse motivo se re-
comenda que o portador de pace-
malcer ndo permaneca imovel junto
a estes dispositivos.

Foram descritos choques inapro-
priados de cardioversores desfibri-
lhadores, com utilizacao das
chamadas «slot machines» por dis-
funcao de sensing™®, pelo que se re-
comenda prudéncia no seu uso.

6.2. Ambientes profissionais

Em ambientes profissionais, os
fornos industriais eléctricos, cen-
trais eléctricas, linhas de alta tenséo,
antenas de TV e radares podem levar
a interferéncias. No entanto, a ana-
lise deve ser realizada caso a caso,
com consulta das firmas em causa,
sempre que necessario”.

6.3. Terapéutica médica

Em ambiente médico é sobretu-
do a utilizacao do electrocautério,
nos blocos operatorios, que causa
mais duavidas. Recomenda-se a uti-

lizacao de electrocautério bipolar, re-
programacao do gerador para o
modo VOO (assincrono) ou a pre-
senca de magneto na sala (reversao
para o modo assincrono).

Litotricia : pode danificar o cris-
tal piezo eléctrico, pelo que se deve
desligar o sensor antes da inter-
VEeNncao.

Cardioversao eléctrica: realizar
cardioversao anteroposterior em
substituicao da cardioversao classi-
ca anterolateral. Verificar sempre a
programacéo no final.

Radioterapia: pode danificar de
modo permanente o PMD, pelo que
se recomenda sempre proteccao
adequada.

Ressonancia magnética: € uma
contraindicacao absoluta para o
portador de PMD?®°, apesar de exis-
tir alguma controvérsia, dado que,
segundo Gimbel e colab., pode nao
existir interferéncia®!.

Ablacao por radiofrequéncia: ¢
uma terapéutica de primeira linha
em algumas arritmias supraven-
triculares e ventriculares. A energia
de radiofrequéncia pode provocar,
em 50 a 60% dos casos, graves in-
terferéncias, sendo impossivel predi-
zer o seu tipo, pelo que se recomen-
da a insercao de pacing provisorio
préviamente a este acto terapéuti-
co®2.

6.4 Telemoéveis

A interferéncia parece depender
da frequéncia de onda emitida e da
distancia da antena emissora. Sao
mais afectados os sistemas unipo-
lares e a rede digital e dentro do tipo
de redes parece ser a rede de 1800
Mhz a menos afectada®.

Na Europa cerca de 90% dos
telemoveis utilizam a rede digital e a
tecnologia GSM (Global System for
Mobile Radio). Naegeli e colab.”™
demonstraram que a interferéncia é
mais frequente com os sistemas de

8 Watts acoplados aos veiculos, que
nos telemoéveis portateis de 2 Watts
(7% versus 3%) e o oversensing au-
ricular ou ventricular € mais fre-
quente quando se programa uma
alta sensibilidade em relacao a sen-
sibilidade nominal (6% versus 2%).

Se for guardada uma distancia de
seguranca de cerca de 15 cm entre
o pacemalker e o telemovel através do
uso deste em posicao contralateral
aloca do gerador, dificilmente have-
ra interferéncia. Deve-se evitar ain-
da o seu transporte, no bolso da
camisa ou do casaco, de modo ares-
peitar a distancia de seguranca.
Pode-se, inclusivé, testar a eventual
interferéncia na Consulta de Segui-
mento, naqueles que pretendem o
uso de telemovel®*. Nao devemos,
contudo, esquecer os falsos-posi-
tivos (artefactos interpretados er-
radamente como interferéncia) e os
falsos-negativos (dado que a inter-
feréncia depende do sinal prove-
niente do telemovel, mas igualmente
da distancia da antena emissora) so-
bretudo nos doentes pacing-depen-
dentes.

No futuro, todos os geradores irdo
dispor de filtros electromagnéticos
que evitardo a maioria das interfe-
réncias actuais.

ConcLUsOEs |

Apesar de alguma controvérsia, o
pacing cardiaco esta hoje a ser uti-
lizado nas indicacoes classicas e em
subgrupos de doentes com miocar-
diopatia hipertréfica, insuficiéncia
cardiaca e na prevencao da fibri-
lhacao auricular com resultados
promissores.

A evolucao tecnologica nas carac-
teristicas fisicas dos geradores e dos
electrocatéteres e as capacidades
diagnosticas e terapéuticas dos
pacemalcers veio permitir a simplifi-
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cacao nas implantacoes e o alarga-
mento das indicacoes.

O seguimento do portador de
pacemaker deve ser realizado por
meédicos especialistas em pacing,
dado o nuimero e a complexidade
das funcodes disponiveis nos gera-
dores actuais. No entanto, o médico
nao cardiologista deve estar alerta-
do para os sintomas e sinais que po-
dem traduzir disfuncio do sistema
de pacing.

As novas tecnologias causam pre-
ocupacdo. No entanto, as interfer-
éncias electromagnéticas sao pouco
frequentes e quase sempre tran-
sitorias. Neste campo, o uso de tele-
fones portateis é seguro desde que
sejam cumpridas algumas normas
de seguranca.
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SUMMARY

Objectifs: To review the indications of permanent cardiac pacing, focusing on essentials aspects of
follow-up of patients with pacemaker, namely the detection of dysfunctions, complications, and elec-
tromagnetic interferences. Methods: critical review of the literature. Conclusions: The current indi-
cations for cardiac pacing are no longer restricted to the classical ones, being today a reality in some
situations related to obstructive hypertrophic cardiomyopathy, heart failure, nevrally mediated syn-
cope and atrial fibrillation prevention. Some controversy subsists though, specially in defining the
subgroups which benefit this therapy the most.Generators implanted today are small, have low ener-
gy consumption and increased longevity. Contemporary leads also have small calibre, high flexibili-
ty and durability, being steroid-eluting, which allows simpler and faster interventions and fine chro-

nic pacing thresholds. Pacemaker follow-up should be accomplished by cardiac pacing specialised physi-
dans, in order to take advantage of all the diagnostic and therapeutic functions available in the con-
temporary generators. The non-cardiologist physician’s role consists in the exclusion of all situations
that might traduce pacing disfunction. Therefore, the author describes a number of signs and symp-
toms usually referred by patients and their relafive importance, and enunciates the most frequent
complications in permanent cardiac pacing and the subsequent adequate procedures.Electromagnetic
interferences are unfrequent and mostly transient, although they may be potencially catastrophic in
pacing dependent patients after prolonged exposure and under certain circonstances. Some specific
situations are reviewed, particularly the issue of the use of cellular phones. It is now believed that
their use is not contraindicated as long as a 15 cm security distance is kept between the generator
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